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مروري بر تظاهرات بالیني و پیامدهاي بلند مدت 
)PCOS( سندرم تخمدان پلي كیستیك

چکیده
ــايع‌ترين‌ ــتيك‌)PCOS(‌ش ــندرم‌تخمدان‌پلي‌كيس س
ــت‌ ــنين‌باروري‌اس اختلال‌غدد‌درون‌ريز‌ميان‌زنان‌در‌س
ــايع‌ترين‌علت‌ناباروري‌ناشي‌از‌عدم‌تخمك‌گذاري‌ و‌ش
ــم‌و‌ظاهر‌ ــت.‌اختلال‌تخمك‌گذاري،‌هايپرآندروژنيس اس
ــتيك‌ويژگي‌هاي‌كليدي‌ مرفولوژيك‌تخمدان‌هاي‌پلي‌كيس
ــه‌‌PCOSاغلب‌براي‌ ــان‌مبتلا‌ب ــتند.‌زن ــندرم‌هس اين‌س
اختلالات‌سيكل‌قاعدگي،‌تظاهرات‌باليني‌هايپرآندروژنيسم‌
و‌ناباروري‌به‌دنبال‌مراقبت‌هاي‌پزشكي‌هستند.‌اختلالات‌
ــامل‌ ــود‌ش ــاهده‌مي‌ش قاعدگي‌كه‌معمولا‌در‌‌PCOSمش

اليگومنوره،‌آمنوره‌و‌خون‌ريزي‌قاعدگي‌نامنظم‌و‌طولاني‌
ــواهد‌باليني‌اصلي‌هايپرآندروژنيسم‌شامل‌ ــت.‌ش مدت‌اس
ــم،‌آكنه‌و‌آلوپسي‌آندروژنيك‌است.‌اين‌سندرم‌ هيرسوتيس
ــت،‌ ــاري‌منحصر‌به‌دوره‌باروري‌و‌نوجواني‌نيس يك‌بيم
بلكه‌مي‌تواند‌با‌اثرات‌متفاوت‌در‌زندگي‌بيمار‌همراه‌باشد.‌
ــه‌ديابت‌نوع‌۲،‌ ــرض‌خطر‌ابتلا‌ب ــاران‌‌PCOSدر‌مع بيم
ــالا،‌بيماري‌قلبي‌و‌عروقي‌ ــار‌خون‌ب اختلالات‌چربي،‌فش
ــتند.‌همچنين‌شواهد‌محدود‌ ــرطان‌اندومتر‌هس و‌حتي‌س
ــينه‌ ــرطان‌تخمدان‌و‌س و‌متضادي‌در‌مورد‌خطر‌ابتلا‌به‌س
ــات‌آن‌نيازمند‌مطالعات‌ ــن‌بيماران‌وجود‌دارد‌كه‌اثب در‌اي
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ــيوع‌بالاي‌PCOS،‌عوارض‌و‌ ــتر‌است.‌با‌توجه‌به‌ش بيش
ــتي‌و‌اقتصادي‌ ــاي‌مرتبط‌با‌آن‌مي‌تواند‌بار‌بهداش چالش‌ه
فراواني‌در‌كشورها‌ايجاد‌كند،‌بنابراين‌پزشكاني‌كه‌مراقبت‌
ــائل‌ ــده‌دارند‌در‌كنار‌درمان‌مس ــاران‌را‌بر‌عه ــن‌بيم از‌اي
ــتي‌بيماران‌PCOS،‌بايد‌جهت‌ ــي‌بهداش باروري‌و‌آرايش
ــدام‌كنند.‌لذا‌ ــاي‌بلند‌مدت‌آن‌نيز‌اق ــگيري‌از‌پيامده پيش
ــه‌حاضر،‌ابتدا‌مروري‌اجمالي‌بر‌ويژگي‌هاي‌باليني‌ در‌مقال
ــپس‌پيامدهاي‌بلند‌ ــندرم‌خواهيم‌داشت‌و‌س شايع‌اين‌س

مدت‌آن‌را‌مطرح‌خواهيم‌كرد.‌
روش کار:‌جست‌و‌جو‌با‌استفاده‌از‌پايگاه‌هاي‌اطلاعاتي‌
ــا‌ ب ‌SID ‌pubmed،‌google scholar،‌Elsevierو‌
‌،)PCOS(ــتيك‌ ــندرم‌تخمدان‌پلي‌كيس كليد‌واژه‌هاي‌س
ــه،‌ناباروري،‌ديابت،‌ ــم،‌آكن اختلالات‌قاعدگي،‌هيرسوتيس
ــد‌و‌از‌ميان‌مقالات‌ ــرطان‌انجام‌ش بيماري‌قلبي‌عروقي،‌س
منتشر‌شده‌از‌سال‌‌۲006تا‌‌۳7‌،۲0۱6مقاله‌بررسي‌شد.

ــي،‌بيماري‌قلبي‌ کليد واژه ه��ا: آكنه،‌اختلالات‌قاعدگ
عروقي،‌ديابت،‌سرطان،‌ناباروري،‌هيرسوتيسم

مقدمه
ــندرم‌تخمدان‌پلي‌كيستيك‌شايع‌ترين‌اندوكرينوپاتي‌ س
ــت‌)۱(.‌شناخته‌شده‌ترين‌ ــنين‌باروري‌اس ميان‌زنان‌در‌س
توصيف‌براي‌‌PCOSتوسط‌استين‌و‌لونتال‌در‌سال‌‌۱9۳5
ــم‌ ــد‌كه‌چند‌زن‌چاق‌با‌علائم‌آمنوره،‌هيرسوتيس مطرح‌ش
ــتيك‌ ــاي‌بزرگ‌و‌كيس ــراه‌تخمدان‌ه ــه‌هم ــاروري‌ب و‌ناب
ــت‌ناهمگن‌با‌بيان‌ ــندرم‌يك‌وضعي ــرح‌دادند.‌اين‌س را‌ش
ــلاف‌قابل‌توجه‌در‌ ــه‌منجر‌به‌اخت ــت‌ك متغير‌فنوتيپي‌اس
ــود‌)۲(.‌برآوردهاي‌شيوع‌بسته‌ معيارهاي‌تشخيصي‌مي‌ش
ــخيصي‌به‌كار‌برده‌ به‌جمعيت‌مورد‌مطالعه‌و‌معيارهاي‌تش
ــت‌)۳(.‌مطالعه‌ ــد‌قرار‌گرفته‌اس ــده،‌بين‌‌6و‌‌۲6درص ش
ــش‌بر‌روي‌‌۱۱۲6زن‌كه‌به‌طور‌ اخير‌رمضاني‌و‌همكاران
ــاروري‌از‌مناطق‌مختلف‌ ــنين‌ب تصادفي‌از‌ميان‌زنان‌در‌س
ــت‌كه‌ ــده‌بودند،‌بيانگر‌آن‌اس جغرافيايي‌ايران‌انتخاب‌ش
‌،NIHــيوع‌اين‌عارضه‌در‌ايران‌مطابق‌با‌تعريف‌ ميزان‌ش
ــاس‌معيار‌AES،‌‌۱۱‌/‌7درصد‌و‌مبتني‌ ‌7‌/‌۱درصد‌و‌بر‌اس
ــت‌)۴(.‌ ــده‌اس ــر‌تعريف‌Rott،‌‌۱۴‌/‌6درصد‌گزارش‌ش ب
ــط‌ ــه‌معيارهاي‌‌Rotterdamجديدي‌كه‌توس با‌توجه‌ب

ــخيص‌ ــه‌منظور‌تش ــده،‌ب ــم‌ش ‌ESHRE‌/‌ASRMتنظي
ــل‌بايد‌در‌فرد‌ ــه‌معيار‌ذي ــل‌دو‌مورد‌از‌س ‌PCOSحداق
مطابقت‌داشته‌باشد،‌اليگومنوره‌يا‌آمنوره،‌هيپرآندروژنيسم‌
ــتيك‌در‌ارزيابي‌اولتراسوند،‌ و‌مرفولوژي‌تخمدان‌پلي‌كيس
ــاير‌شرايط‌پزشكي‌كه‌منجر‌به‌چرخه‌ البته‌پس‌از‌حذف‌س
ــود‌)5‌،6(.‌به‌نظر‌ قاعدگي‌نامنظم‌و‌هيپرآندروژنمي‌مي‌ش
ــعه‌آن‌نقش‌داشته‌باشند.‌ ــد‌عوامل‌متعددي‌در‌توس مي‌رس
ــته‌ ــايد‌بيماري‌به‌عنوان‌زمينه‌ژنتيكي‌در‌فرد‌وجود‌داش ش
ــيوه‌زندگي‌ ــط‌عوامل‌محيطي‌و‌ش ــد‌و‌علائم‌آن‌توس باش
ــندرم‌هر‌دو‌سيستم‌اندوكرين‌ ــود.‌علائم‌اين‌س تشديد‌ش
ــد‌)7(.‌به‌طور‌معمول‌اين‌ ــك‌را‌درگير‌مي‌كن و‌ژينكولوژي
ــوره،‌اليگومنوره‌ ــا‌علائم‌عدم‌تخمك‌گذاري‌)آمن عارضه‌ب
ــواهد‌باليني‌و‌/‌‌يا‌ ــم(‌همراه‌با‌ش ــيكل‌قاعدگي‌نامنظ يا‌س
ــطح‌آندروژن‌)هيرسوتيسم،‌آكنه‌يا‌ ــيميايي‌افزايش‌س بيوش
آلوپسي(‌ظهور‌مي‌كند‌)8(.‌اين‌سندرم‌بيماري‌خاص‌دوره‌
ــت،‌بلكه‌مي‌تواند‌با‌اثرات‌متفاوت‌ باروري‌و‌نوجواني‌نيس
ــد.‌عوارض‌اصلي‌اين‌بيماري‌در‌ در‌زندگي‌فرد‌همراه‌باش
ــيوع‌آمنوره،‌اليگومنوره،‌هيرسوتيسم،‌چاقي‌و‌ نوجواني‌ش
آكنه‌است.‌در‌سنين‌باروري،‌شكايت‌اصلي‌بيمار‌ناباروري‌
و‌تخمك‌گذاري‌نامنظم‌است.‌عوارض‌سن‌نوجواني‌هنوز‌
ــنين‌قبل‌از‌يائسگي‌و‌بعد‌از‌ در‌اين‌دوره‌وجود‌دارد.‌در‌س
ــندرم‌مي‌تواند‌خطر‌ابتلا‌به‌ديابت‌نوع‌۲،‌ ــگي،‌اين‌س يائس
فشار‌خون‌بالا،‌ديس‌ليپيدمي،‌بيماري‌قلبي‌عروقي‌و‌حتي‌
ــتان‌را‌افزايش‌دهد‌ ــرطان‌اندومتر‌و‌احتمالا‌سرطان‌پس س
ــر‌ويژگي‌هاي‌باليني‌ ــن‌مقاله،‌مروري‌اجمالي‌ب )7(.‌در‌اي
ــندرم‌خواهيم‌داشت‌و‌بر‌عوامل‌خطر‌آن‌در‌طولاني‌ اين‌س

مدت‌تاكيد‌خواهيم‌كرد.

اتیولوژي: مقاوت به انسولین و هایپرآندروژنمي
ــت‌و‌تا‌حد‌ ــق‌‌PCOSپيچيده‌اس ــوژي‌دقي پاتوفيزيول
زيادي‌نامشخص‌باقي‌مانده‌است.‌اگر‌چه‌بحث‌مفصل‌تر‌
ــت،‌عدم‌تعادل‌ ــن‌باره‌فراتر‌از‌محدوده‌اين‌مقاله‌اس در‌اي
ــط‌تركيبي‌از‌افزايش‌ ــده‌توس ــي‌ايجاده‌ش هورموني‌اساس
ــولين‌زير‌بناي‌‌PCOSاست.‌عوامل‌ آندروژن‌ها‌و‌/‌‌يا‌انس
ژنتيكي‌و‌محيطي‌دخيل‌در‌اختلالات‌هورموني‌در‌تركيب‌
ــامل‌چاقي،‌اختلال‌در‌عملكرد‌تخمدان‌و‌ با‌عوامل‌ديگر‌ش
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اختلالات‌هيپوتالاموسي‌هيپوفيزي‌در‌اتيولوژي‌آن‌شركت‌
ــم‌يك‌عامل‌به‌خوبي‌تثبيت‌شده‌ مي‌كنند.‌هايپرآندروژنيس
ــا‌در‌80%-‌60% ــت،‌كه‌تقريب ــندرم‌اس در‌اتيولوژي‌اين‌س
ــولين‌نيز‌يكي‌از‌ ــده‌است.‌مقاومت‌به‌انس موارد‌نمايان‌ش
‌PCOSــك‌در‌%80-%‌50بيماران‌ ــل‌پاتوفيزيولوژي عوام

است‌)9(.

PCOS ویژگي هاي بیوشیمیایي
ــطوح‌پايين‌تري‌ ــه‌طور‌كلي،‌زنان‌مبتلا‌به‌‌PCOSس ب
‌)SHBG(ــي‌ ــونده‌به‌هورمون‌جنس از‌گلوبولين‌متصل‌ش
ــال‌گردش‌ ــترون‌آزاد‌در‌ح ــري‌از‌تستوس ــطوح‌بالات و‌س
ــتايي،‌ ــولين‌در‌حالت‌ناش )cFT(،‌گلوكز‌پس‌از‌غذا،‌انس
ــاخص‌ارزيابي‌مدل‌ ــام‌و‌ش ــترول‌ت ــيريد،‌كلس تري‌گليس
ــتازي‌)HOMA index(‌را‌نشان‌مي‌دهند.‌علاوه‌ هموس
بر‌اين‌در‌اين‌بيماران‌افزايش‌نسبت‌هورمون‌زرده‌اي‌كننده‌
)LH(‌به‌هورمون‌محرك‌فوليكولي‌)FSH(‌ديده‌مي‌شود.‌
از‌آنجا‌كه‌هورمون‌ضد‌مولرين‌)AMH(‌برخي‌جنبه‌هاي‌
عملكرد‌تخمدان‌را‌منعكس‌مي‌كند‌و‌اغلب‌‌PCOSتوسط‌
ــده‌ ــخص‌ش افزايش‌فوليكول‌هاي‌آنترال‌در‌تخمدان‌ها‌مش
ــخيص‌ ــت‌در‌تش ــت،‌به‌اين‌ترتيب‌‌AMHممكن‌اس اس
ــان،‌افزايش‌ ــد‌در‌زن ــد.‌به‌نظر‌مي‌رس ــد‌باش ‌PCOSمفي
ــه‌پارامتر‌PCOS،‌يعني‌ ــرمي‌‌AMHبا‌س غلظت‌هاي‌س
ــوژي‌ ــم‌و‌مرفول Oligoanovulation،‌هايپرآندروژنيس
تخمدان‌پلي‌كيستيك‌به‌خوبي‌در‌ارتباط‌است،‌اما‌هنوز‌به‌

طور‌عمومي‌شامل‌پانل‌بيوشيميايي‌نمي‌شود‌)۱0(.‌

تظاهرات بالیني PCOS ناشي از اختلالات 
اندوكریني

ــترده‌اي‌متفاوت‌ ــكل‌گس تظاهرات‌باليني‌‌PCOSبه‌ش
است.‌زنان‌مبتلا‌به‌اين‌سندرم‌اغلب‌براي‌اختلالات‌سيكل‌
ــم‌و‌ناباروري‌به‌ قاعدگي،‌تظاهرات‌باليني‌هايپرآندروژنيس
ــتند.‌اختلالات‌قاعدگي‌كه‌ ــكي‌هس دنبال‌مراقبت‌هاي‌پزش
ــاهده‌مي‌شود‌شامل‌اليگومنوره،‌ معمولا‌در‌اين‌سندرم‌مش
ــم‌و‌طولاني‌مدت‌ ــي‌نامنظ ــون‌ريزي‌قاعدگ ــوره‌و‌خ آمن
است.‌اگر‌چه،‌%‌۳0از‌بيماران‌قاعدگي‌طبيعي‌دارند.‌تقريبا‌
ــندرم‌رنج‌مي‌برند‌ ــان‌اليگومنوره،‌از‌اين‌س %90-‌%‌85زن

‌PCOSــت‌كه‌%۴0-‌%‌۳0از‌زنان‌آمنوره‌ اين‌در‌حالي‌اس
ــياري‌مي‌توانند‌باعث‌ ــرايط‌بس ــت‌)۱۱(.‌ش ــد‌داش خواهن
ــوند،‌اما‌شايع‌ترين‌علت‌در‌ ــم‌در‌زنان‌ش هايپرآندروژنيس
‌،PCOSاست‌)۱۲(.‌زنان‌مبتلا‌به‌‌PCOSــر‌جهان‌ سراس
ــش‌بيش‌از‌حد‌آندروژن‌محيطي‌دچار‌ اغلب‌به‌دليل‌افزاي
ــم،‌آكنه‌ولگاريس‌و‌ ــامل‌هيرسوتيس ــتي‌ش اختلالات‌پوس
ــر‌از‌اختلالات‌ ــوند.‌يكي‌ديگ ــي‌آندروژنيك‌مي‌ش آلوپس
ــتي‌در‌PCOS،‌آكانتوريس‌نيگريكنس‌است‌كه‌يك‌ پوس
نشانه‌شايع‌هايپر‌انسولينمي‌است‌)۱۳(.‌هيرسوتيسم‌نشان‌
ــم‌است‌ ــاخص‌اوليه‌باليني‌از‌هيپرآندروژنيس دهنده‌يك‌ش
ــم‌جزء‌دومين‌علامت‌ )۱۴(.‌بعد‌از‌اليگومنوره،‌هيرسوتيس
ــت‌)۱5(.‌در‌مطالعه‌انجام‌شده‌بر‌روي‌ ــايع‌‌PCOSاس ش
ــاني‌كه‌داراي‌شواهدي‌از‌ بيش‌از‌‌۳00بيمار‌PCOS،‌كس
هيپرآندروژنمي‌بودند،‌%‌6۳هيرسوتيسم‌باليني‌داشتند‌و‌از‌
ميان‌اين‌افراد‌مبتلا‌به‌هيرسوتيسم،‌%‌68هايپرآندروژنميك‌
ــا‌قاعدگي‌طبيعي‌كه‌ ــش‌از‌%‌90از‌زنان‌ب ــد‌)۱6(.‌بي بودن
ــونوگرافي‌مشخص‌شد‌ ــم‌داشتند،‌با‌بررسي‌س هيرسوتيس
ــد‌)۱۱(.‌اين‌عارضه‌ ــتيك‌دارن ــه‌تخمدان‌هاي‌پلي‌كيس ك
شايع‌ترين‌علت‌بروز‌هيرسوتيسم‌است.‌بنا‌بر‌گزارش‌اخير‌
ــي‌انجام‌ ــن‌Androgen Excess-PCOS،‌بررس انجم
ــال‌‌۱98۳تا‌ ــر‌روي‌‌۱8مطالعه‌صورت‌گرفته‌از‌س ــده‌ب ش
ــار‌‌PCOSبود،‌حاكي‌ ــه‌در‌بر‌گيرنده‌‌6۲8۱بيم ‌۲007ك
ــم‌داشتند‌)۱7(.‌ ــت‌كه‌%‌7۴‌/‌7از‌زنان‌هيرسوتيس از‌آن‌اس
ــولينمي‌جبراني،‌در‌نتيجه‌ ــولين‌با‌هايپرانس مقاومت‌به‌انس
ــت‌منجر‌به‌فرونشاني‌ افزايش‌وزن‌بيش‌از‌حد،‌ممكن‌اس
ــال‌از‌لحاظ‌ ــترون‌آزاد‌فع ــطح‌تستوس SHBG،‌افزايش‌س

بيولوژيكي‌و‌تجلي‌نهايي‌هيرسوتيسم‌شود‌)۱8(.‌
ــط‌فعاليت‌نسبي‌ ــت‌توس ــم‌ممكن‌اس درجه‌هيرسوتيس
ــه‌متابوليت‌ ــترون‌را‌ب ــا‌ردوكتاز‌كه‌تستوس ــم‌5-‌آلف آنزي
ــترون‌)DHT(‌تبديل‌مي‌كند،‌ ــدرو‌تستوس فعال‌تر‌دي‌هي
ــژادي‌و‌ژنتيكي‌ ــاي‌ن ــرد.‌تفاوت‌ه ــر‌قرار‌بگي ــت‌تاثي تح
ــت‌ارزيابي‌ ــا‌ردوكتاز‌ممكن‌اس ــت‌آنزيم‌5-‌آلف در‌فعالي
ــولين‌و‌ ــد.‌انس ــر‌ده ــم‌را‌تغيي ــر‌هيرسوتيس ــزان‌و‌تاثي مي
ــولين‌فعاليت‌5-آلفا‌ردوكتاز‌را‌ ــد‌شبه‌انس فاكتورهاي‌رش
ــده ــتم‌امتياز‌بندي‌اصلاح‌ش ‌تحريك‌مي‌كنند‌)۱8(.‌از‌سيس
ــدت‌ ــن‌ش ــت‌تعيي  Ferrimen-Gallwey (F-G)‌‌جه
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ــد‌مو‌در‌نه‌ناحيه‌ ــم،‌از‌طريق‌ارزيابي‌اندازه‌رش هيرسوتيس
ــتفاده‌مي‌شود‌)‌۱5و‌۱۴(.‌نمره‌صفر‌ كليدي‌آناتوميكال‌اس
)بدون‌موي‌انتهايي(‌و‌نمره‌چهار‌)موي‌انتهايي‌گسترده(‌به‌
اين‌مناطق‌داده‌مي‌شود.‌به‌طور‌كلي‌نمره‌هشت‌يا‌بالاتر‌به‌

عنوان‌هيرسوتيسم‌تعريف‌مي‌شود‌)۱5(.‌
ــانگرهاي‌ نش از‌ ــي‌ يك ــد‌ مي‌توان ــز‌ ني ــه‌ آكن ــور‌ ظه
ــيوع‌آن‌در‌اين‌سندرم‌ ــم‌باشد‌اما‌ميزان‌ش هايپرآندروژنيس
ــه‌با‌ ــري‌در‌مقايس ــت‌كمت ــت‌و‌اختصاصي ــر‌اس ــن‌ت پايي
ــم‌دارد.‌تقريبا‌در‌%۳0-‌%‌۱5زنان‌بالغ‌مبتلا‌به‌ هيرسوتيس
‌PCOSآكنه‌ديده‌مي‌شود‌)۱۱(.‌آلوپسي‌آندروژنيك‌يكي‌
ــورد‌مطالعه‌قرار‌گرفته‌و‌به‌ ــد‌كه‌كمتر‌م از‌مواردي‌مي‌باش
ــت،‌ عنوان‌يك‌علامت‌ضعيف‌تر‌آندروژن‌بيش‌از‌حد‌اس
ــده‌ ــيوع‌پاييني‌از‌آن‌در‌‌PCOSگزارش‌ش به‌طور‌كلي‌ش

است‌)۱5(.‌
ــت‌تاثير‌قرار‌ ــاران‌‌PCOSرا‌تح ــاروري،‌%‌۴0بيم ‌ناب
ــاروري‌از‌نوع‌ ــايع‌ترين‌علت‌ناب ــندرم‌ش مي‌دهد.‌اين‌س
ــا‌%95-%‌90زنان‌با‌عدم‌ ــت.‌تقريب عدم‌تخمك‌گذاري‌اس
ــاروري‌مراجعه‌مي‌كنند،‌ ــه‌كلينيك‌ناب تخمك‌گذاري‌كه‌ب
‌PCOSدارند‌)۱۱(.‌نتايج‌مطالعه‌هارت‌و‌دوهرتي‌در‌سال‌
‌۲0۱5بيانگر‌آن‌بوده‌كه‌ناباروري‌در‌ميان‌زنان‌‌PCOSده‌
ــايع‌تر‌از‌گروه‌كنترل‌سالم‌است‌)۱9(.‌اين‌اختلال‌ برابر‌ش
ــولينمي‌مرتبط‌ ــولين‌و‌هايپر‌انس معمولا‌با‌مقاومت‌به‌انس
ــح‌آندروژن‌ها‌توسط‌ ــولين‌باعث‌تحريك‌ترش ــت.‌انس اس
‌SHBGسلول‌هاي‌تكاي‌تخمدان‌مي‌شود.‌همچنين‌توليد‌
ــطح‌آندروژن‌آزاد‌افزايش‌ را‌مهار‌مي‌كند،‌به‌اين‌ترتيب‌س
ــبب‌ ــابه،‌مقادير‌بيش‌از‌حد‌‌LHس ــه‌طور‌مش ــد.‌ب مي‌ياب
ــود.‌نسبت‌بيشتر‌از‌ ــح‌آندروژن‌تخمدان‌مي‌ش افزايش‌ترش
‌PCOSدر‌ارتباط‌با‌الگوي‌كلاسيك‌‌FSHبه‌‌LH‌۲‌/‌5‌:۱
ــت.‌لذا‌به‌دليل‌كاهش‌سطوح‌‌FSHبه‌LH،‌سلول‌هاي‌ اس
ــوزاي‌تخمدان‌قادر‌به‌آروماتيزه‌كردن‌آندروژن‌ها‌به‌ گرانول
ــتند‌)۲0(.‌از‌طرفي‌توليد‌‌AMHتوسط‌ ــتروژن‌ها‌نيس اس
ــرايط‌آزمايشگاهي‌ ــلول‌هاي‌گرانولوزاي‌تخمدان‌در‌ش س
ــاران‌PCOSبا‌عدم‌تخمك‌گذاري‌تا‌‌75برابر‌و‌در‌ در‌بيم
بيماران‌‌PCOSبا‌تخمك‌گذاري‌نرمال‌تا‌‌۲0برابر‌بيشتر‌از‌
ــت‌)۲۱(.‌توليد‌بيش‌از‌حد‌هورمون‌ تخمدان‌هاي‌نرمال‌اس
ــترس‌بودن‌ ضد‌مولرين‌با‌كار‌‌FSHضديت‌دارد‌و‌در‌دس

ــد‌فوليكول‌ها‌لازم‌است‌را‌كاهش‌ ــتروژني‌كه‌براي‌رش اس
ــد‌فوليكولي‌منجر‌به‌اختلال‌قاعدگي‌و‌ مي‌دهد.‌توقف‌رش

ناباروري‌مي‌شود‌)۲۲(.‌

PCOS پیامدهاي بلند مدت
1- مقاومت به انسولين و ديابت

ــولينمي‌ ــولين‌و‌هيپرانس ــي،‌مقاومت‌به‌انس ــه‌طور‌كل ب
جبراني‌%70-‌%‌65از‌زنان‌مبتلا‌به‌‌PCOSرا‌تحت‌تاثير‌
ــان‌%80-‌%‌70از‌بيماران‌چاق ‌قرار‌مي‌دهد،‌كه‌در‌اين‌مي
‌(BMI<25)ــاران‌لاغر (BMI>30)‌و%۲5-‌%‌۲0از‌بيم
ــد‌بخش‌ ــان‌مي‌دهند.‌به‌نظر‌مي‌رس ــا‌را‌نش ــن‌ويژگي‌ه اي
ــد‌و‌به‌طور‌ ــتقل‌از‌چاقي‌باش ــولين‌مس ــه‌انس ــت‌ب مقاوم
ــا‌اختلالات‌موجود‌ ــت،‌كه‌ب خاص‌به‌‌PCOSمرتبط‌اس
ــولين‌و‌عملكرد‌رسپتور‌ در‌مكانيسم‌هاي‌سلولي‌عمل‌انس
ــث‌كامل‌از‌ ــت‌)۲۳(.‌بح ــيده‌اس ــه‌اثبات‌رس ــولين‌ب انس
ــولين،‌ ــت‌به‌انس ــل‌در‌مقاوم ــده‌دخي ــم‌هاي‌پيچي مكانيس
هيپرانسولينمي‌و‌ديابت‌مليتوس‌نوع‌DMT2(‌۲(‌فراتر‌از‌
محدوده‌اين‌مقاله‌است.‌مكانيسم‌هاي‌دخيل‌در‌مقاومت‌به‌
انسولين‌با‌حضور‌عوامل‌ژنتيكي‌و‌محيطي،‌به‌احتمال‌زياد‌
ــان‌لاغر‌مبتلا‌به‌‌PCOSگزارش‌ ــت‌)9(.‌در‌زن پيچيده‌اس
ــده‌است‌كه‌يك‌شكل‌ذاتي‌از‌مقاومت‌به‌انسولين‌دارند‌ ش
ــيگنالينگ‌رسپتور‌ ــامل‌نقص‌هاي‌پس‌از‌اتصال‌در‌س كه‌ش
ــت.‌در‌حالي‌كه‌زنان‌چاق‌مبتلا‌به‌‌PCOSنه‌ انسولين‌اس
تنها‌از‌مقاومت‌به‌انسولين‌ذاتي‌‌PCOSرنج‌مي‌برند‌بلكه‌
مقاومت‌به‌انسولين‌همراه‌با‌چاقي‌بيش‌از‌حد،‌فشار‌خون‌
بالا‌و‌ساير‌عوامل‌متابوليك‌نيز‌به‌آن‌اضافه‌مي‌شود‌)۲۴(.
ــي‌از‌ارتباط‌بين‌ ــاني‌درجه‌بالاي ــي‌از‌داده‌هاي‌انس برخ
هايپرآندروژنيسم‌)HA(‌و‌مقاوت‌به‌انسولين‌)IR(‌را‌نشان‌
ــاط‌بين‌‌HAو‌‌IRدر‌بين‌ ــد‌ارتب مي‌دهند‌و‌به‌نظر‌مي‌رس
زنان‌مبتلا‌به‌‌PCOSو‌غير‌مبتلا‌به‌‌PCOSمتفاوت‌است‌
ــولين‌ ــي‌كه‌بيماران‌‌PCOSمقاومت‌به‌انس )۲5(.‌از‌آنجاي
ــم‌هر‌دو‌را‌دارند،‌درك‌چگونگي‌ارتباط‌ و‌هايپرآندروژنيس
ــرايط‌با‌هم‌مهم‌است.‌براي‌درك‌چگونگي‌تاثير‌ اين‌دو‌ش
ــوق‌فيزيولوژيكي‌ ــان‌اثرات‌غلظت‌ف ‌HAروي‌‌IRمحقق
ــيت‌هاي‌زير‌جلدي‌زنان‌مورد‌ ــترون‌را‌در‌آديپوس تستوس
ــي‌قرار‌دادند.‌مشخص‌شد‌كه‌تستوسترون،‌‌IRرا‌در‌ بررس
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آديپوسيت‌هاي‌زير‌جلدي‌از‌طريق‌فعال‌سازي‌گيرنده‌هاي‌
ــولين‌بر‌متابوليسم‌گلوكز،‌به‌ آندروژني‌القا‌مي‌كند.‌اثر‌انس
ــاز-‌ζCكه‌به‌ ــيون‌پروتئين‌كين ــت‌نقص‌در‌فسفريلاس عل
ــولين‌بر‌انتقال‌گلوكز‌را‌ميانجي‌گري‌ طور‌معمول‌تاثير‌انس
ــيت‌هاي‌زير‌ ــابه،‌آديپوس ــد.‌به‌طور‌مش ــد،‌مختل‌ش مي‌كن
ــي‌قرار‌گرفتند‌تا‌ جلدي‌زنان‌مبتلا‌به‌‌PCOSمورد‌بررس
ــت‌موجب‌ايجاد‌‌IRدر‌ارتباط‌ ببينند‌چه‌چيزي‌ممكن‌اس
با‌‌PCOSشود.‌جالب‌توجه‌است‌كه‌آديپوسيت‌هاي‌زنان‌
 β3-ــنتاز‌كيناز ــلا‌به‌‌PCOSافزايش‌عمل‌گليكوژن‌س مبت
ــك‌انتقال‌ ــه،‌تحري ــد.‌در‌نتيج ــان‌دادن (GSK3β)‌را‌نش
گلوكز‌به‌واسطه‌انسولين‌مختل‌شد‌و‌‌IRافزايش‌پيدا‌كرد.‌
ــد‌‌GSK3βمنجر‌به‌ترويج‌ ــلاوه‌بر‌اين‌بيان‌بيش‌از‌ح ع
ــتقيم‌فعاليت‌آنزيم‌ ــطه‌تحريك‌مس ــنتز‌آندروژن‌به‌واس س
‌P450c17مي‌شود.‌نتايج‌اين‌دو‌مطالعه‌نشان‌مي‌دهد‌كه‌
ــتمر‌با‌آندروژن‌ها‌اثر‌انسولين‌را‌مختل‌مي‌كند‌و‌ تماس‌مس
ــرفت‌‌IRشركت‌مي‌كند‌)۱0(.‌مقاومت‌به‌انسولين‌ در‌پيش
ــكمي‌و‌ ــاط‌نزديكي‌با‌چاقي‌ش ــاران‌‌PCOSارتب در‌بيم
ــم‌دارد‌)۲6(.‌ارتباط‌بين‌هايپرآندروژنيسم‌ هايپرآندروژنيس
ــياري‌از‌مطالعات‌به‌صورت‌ ــولين‌در‌بس و‌مقاومت‌به‌انس
معني‌دار‌است‌اما‌نه‌به‌اندازه‌ارتباطي‌كه‌بين‌ناهنجاري‌هاي‌

انسولين‌و‌چاقي‌است‌)۲5(.
‌به‌نظر‌مي‌رسد‌خطر‌كلي‌ابتلا‌به‌ديابت‌نوع‌‌۲و‌اختلال‌
ــز‌)IGT(‌در‌بيماران‌‌۳‌PCOSتا‌‌7برابر‌در‌ تحمل‌گلوك
مقايسه‌با‌جمعيت‌زنان‌سالم،‌بالاتر‌باشد.‌شروع‌عدم‌تحمل‌
ــه‌با‌همتايان‌ ــندرم‌در‌مقايس گلوكز‌در‌زنان‌مبتلا‌به‌اين‌س
ــنين‌پايين‌تر‌)معمولا‌در‌حال‌حاضر‌در‌ ــالم‌خود‌در‌س س
ــكمي،‌ ــارم‌زندگي(‌رخ‌مي‌دهد.‌چاقي‌ش ــوم-‌چه دهه‌س
پروفايل‌نامطلوب‌ليپيد،‌IGT،‌مقاومت‌به‌انسولين‌به‌ويژه‌
ــي‌مثبت‌در‌ديابت،‌تنها‌ ــابقه‌خانوادگ در‌افراد‌چاق‌و‌با‌س
ــد‌نمونه‌از‌عوامل‌خطر‌ابتلا‌به‌ديابت‌نوع‌‌۲در‌بيماران‌ چن
‌PCOSــرا‌ ــن‌منظور،‌اخي ــه‌همي ــت.‌)۲6(.‌ب ‌PCOSاس
ــط‌فدراسيون‌بين‌المللي‌ديابت‌و‌انجمن‌ديابت‌آمريكا‌ توس
ــر‌قابل‌تغيير‌مهم‌در‌ارتباط‌با‌ ــه‌عنوان‌يك‌عامل‌خطر‌غي ب
ــناخته‌شده‌است‌)۲7(.‌متخصصان‌سلامت‌ ديابت‌نوع‌‌۲ش
‌PCOSــر‌و‌جوانتر‌مبتلا‌به‌ ــد‌بدانند‌كه‌حتي‌زنان‌لاغ باي
ــايي‌اين‌زنان‌ ــند‌و‌شناس ــت‌مبتلا‌به‌ديابت‌باش ممكن‌اس

‌DMT2فرصت‌هاي‌ارزشمندي‌جهت‌جلوگيري‌از‌بروز‌
فراهم‌مي‌كند‌)۲8(.

2- بيماري قلبي عروقي
ــان‌مبتلا‌به‌‌PCOSو‌ ــده‌در‌مورد‌زن مطالعات‌انجام‌ش
زنان‌غير‌بيمار‌كه‌از‌نظر‌‌BMIمطابقت‌داشتند،‌به‌چندين‌
ــاره‌ ــل‌خطر‌بيماري‌قلبي‌عروقي‌مرتبط‌با‌‌PCOSاش عام
ــت.‌ ــيار‌مهم‌اس دارند‌كه‌در‌زنان‌چاق‌مبتلا‌به‌‌PCOSبس
ــاران‌‌PCOSايالت‌متحده‌رخ‌ ــس‌ليپيدمي‌در‌70%‌بيم دي
ــس‌ليپيدمي‌آتروژنيك‌ ــايع‌ترين‌ويژگي‌هاي‌دي مي‌دهد.‌ش
ــش‌ ــيريدمي،‌افزاي ــري‌گليس ــر‌ت ــامل‌هايپ در‌‌PCOSش
‌HDLــطح‌كلسترول‌ ــترول‌‌LDLو‌كاهش‌س سطح‌كلس
ــاير‌عوامل‌خطر‌ ــد‌)۲9(.‌علاوه‌بر‌هايپرليپيدمي،‌س مي‌باش
ــار‌خون‌بالا،‌اختلال‌عملكرد‌ بيماري‌قلبي‌عروقي‌مانند‌فش
ــاق‌مبتلا‌به‌ ــود‌دارد.‌زنان‌چ ــاب‌نيز‌وج ــال‌و‌الته اندوتلي
‌PCOSهنگامي‌كه‌با‌گروه‌كنترل‌نظير‌از‌نظر‌وزن‌مقايسه‌
ــار‌سيستوليك‌بالاتري‌دارند.‌ شده‌اند،‌مشخص‌شد‌كه‌فش
ــم‌فشار‌سيستوليك‌و‌ زنان‌مبتلا‌به‌اليگومنوره‌و‌هيرسوتيس
دياستوليك‌افزايش‌يافته‌دارند‌)۳0(.‌با‌توجه‌به‌فشار‌خون‌
ــتقيم‌بين‌سطوح‌پلاسمايي‌ ــد‌رابطه‌مس بالا،‌به‌نظر‌مي‌رس
ــار‌خون‌است.‌شيوع‌پر‌فشاري‌خون‌درمان‌ انسولين‌و‌فش
ــده‌در‌خانم‌هاي‌مبتلا‌به‌‌PCOSبين‌سن‌‌۴0تا‌‌59سال‌ ش
ــه‌برابر‌بيشتر‌است.‌بروز‌ ــه‌با‌گروه‌هاي‌شاهد‌س در‌مقايس
ــه‌ ــي‌در‌زنان‌چاق‌مبتلا‌به‌‌PCOSدر‌مقايس پره‌اكلامپس
ــتر‌است.‌به‌نظر‌مي‌رسد‌ با‌جمعيت‌باردار‌عام،‌‌۴برابر‌بيش
ــرايط‌آترو‌اسكلروز،‌فشار‌ عوامل‌خطر‌مهم‌براي‌ايجاد‌ش
ــبت‌ ــن‌پايين‌تري‌نس خون‌بالا‌و‌انفراكتوس‌ميوكارد‌در‌س
ــه‌زنان‌غير‌مبتلا‌به‌‌PCOSرخ‌مي‌دهد‌)5(.‌علامت‌هاي‌ ب
ــطه‌افزايش‌ ــوم‌غير‌طبيعي‌و‌التهاب‌مي‌توانند‌بواس اندوتلي
ــتقل‌از‌ ــگر‌C (CRP)‌و‌اندوتلين-‌۱مس ــن‌واكنش پروتئي
ــا‌اين‌حال،‌در‌ ــوند،‌ب ــي،‌در‌بيماران‌‌PCOSديده‌ش چاق

نتايج‌مطالعه‌تنوع‌وجود‌دارد‌)۳0(.
ــريان‌ ــيم‌ش ــامل،‌درجات‌كلس ‌ارزيابي‌غير‌تهاجمي‌ش
ــد‌ ــا‌كاروتي ــي‌اينتيم ــت‌ميان ــري‌)CAC(‌و‌ضخام كرون
ــكلروز‌تحت‌باليني‌ ــيوع‌بالاتري‌از‌آترواس )CIMT(،‌ش
‌،CACــات‌ ــد.‌درج ــان‌داده‌ان ــاران‌‌PCOSنش را‌در‌بيم
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ــي‌را‌پيش‌بيني‌ ــرگ‌ناگهاني‌قلب ــوس‌ميوكارد‌و‌م انفراكت
ــاهده‌ ــد.‌افزايش‌درجات‌‌CACكه‌در‌‌PCOSمش مي‌كنن
ــن‌و‌‌BMIاست.‌CIMTبه‌طور‌مثبت‌ شده‌مستقل‌از‌س
ــوكارد‌ارتباط‌دارد‌و‌يك‌ ــزي‌و‌انفراكتوس‌مي ــكته‌مغ با‌س
ــكلروز‌است.‌زنان‌جوان‌مبتلا‌ اندازه‌قابل‌اعتماد‌از‌آترواس
ــتري‌نسبت‌به‌گروه‌كنترل‌با‌سن‌ به‌‌CIMT،‌PCOSبيش

و‌وزن‌نظير‌دارند‌)۱۱(.
به‌اين‌ترتيب‌بر‌اساس‌شيوع‌اين‌عوامل‌خطر،‌خطر‌ابتلا‌
ــي‌در‌زنان‌مبتلا‌به‌‌۴‌PCOSتا‌‌۱۱ ــه‌بيماري‌قلبي‌عروق ب
‌PCOSبرابر‌بالاتر‌است‌)۲۴(.‌عوامل‌خطر‌قلبي‌مرتبط‌با‌
ــت‌و‌بايد‌غربالگري‌ ــت‌عمومي‌اس داراي‌پيامدهاي‌بهداش
ــتورالعمل‌ اوليه‌و‌اقدامات‌مداخله‌اي‌انجام‌پذيرد.‌هيچ‌دس
اجماعي‌در‌مورد‌غربالگري‌براي‌بيماري‌هاي‌قلبي‌عروقي‌
ــتا‌و‌ ــدارد.‌پروفايل‌ليپيد‌ناش ــاران‌‌PCOSوجود‌ن در‌بيم
آزمايش‌هاي‌گلوكز‌بايد‌به‌طور‌منظم‌انجام‌شود‌)۲۴‌،۳۱(.‌
ــان‌توصيه‌مي‌كنند‌كه‌‌CIMTدر‌سن‌‌۳0 برخي‌كارشناس
سالگي‌اندازه‌گيري‌شود‌و‌پس‌از‌آن‌اين‌آزمايش‌هر‌‌۳-5
سال‌يكبار‌انجام‌پذيرد‌و‌غربالگري‌‌CACبايد‌در‌سن‌‌۴5
ــود‌)۱۱‌،۳۱(.‌درمان‌عوامل‌مرتبط‌با‌خطر‌ ــالگي‌آغاز‌ش س
ــولين،‌ ــي‌عروقي،‌از‌جمله‌مقاومت‌به‌انس بيماري‌هاي‌قلب
ــار‌خون‌بالا‌و‌ديس‌ليپيدمي‌بايد‌در‌برنامه‌هاي‌معمول‌ فش
مراقبت‌از‌سلامت‌بيماران‌‌PCOSگنجانده‌شود‌)۲۴،۳۱(.

3- سرطان
نگراني‌ها‌در‌رابطه‌با‌اين‌كه‌زنان‌مبتلا‌به‌‌PCOSممكن‌
ــرطان‌قرار‌گيرند،‌به‌دهه‌ ــت‌در‌معرض‌خطر‌ابتلا‌به‌س اس
‌۱9۴0باز‌مي‌گردد.‌اما‌اين‌خطر‌هنوز‌هم‌توسط‌پزشكاني‌كه‌
از‌اين‌زنان‌مراقبت‌مي‌كنند،‌اغلب‌ناديده‌گرفته‌مي‌شود.‌با‌
توجه‌به‌شيوع‌بالاي‌PCOS،‌هر‌گونه‌ارتباط‌با‌بيماري‌هاي‌
ــيار‌مهم‌است.‌اين‌عدم‌ ــلامت‌عمومي‌بس بدخيم‌از‌نظر‌س
ــت‌كه‌به‌زنان‌در‌مورد‌اين‌خطر‌ ــناخت‌به‌اين‌معني‌اس ش
آگاهي‌داده‌نمي‌شود،‌درمان‌پيشگيرانه‌حتي‌براي‌كساني‌كه‌
ــترين‌خطر‌را‌دارند،‌ارائه‌نمي‌شود‌و‌تشخيص‌بيماري‌ بيش
پيش‌از‌بدخيمي‌يا‌در‌زمان‌بدخيمي‌به‌تعويق‌مي‌افتد‌)۳۲(.‌
ــرطان‌آندومتر‌)EC(‌ابتدا‌در‌سال‌ ارتباط‌بين‌‌PCOSو‌س
ــد.‌از‌آن‌به‌بعد،‌مطالعات‌متعددي‌منتشر‌ ‌۱9۴9پيشنهاد‌ش

شده‌است‌كه‌به‌نظر‌مي‌رسد‌از‌اين‌ارتباط‌پشتيباني‌مي‌كنند‌
)۳۳(.‌عامل‌اصلي‌در‌ايجاد‌‌ECعدم‌تخمك‌گذاري‌مزمن‌
ــتفاده‌ ــي‌مدت‌اندومتريوم‌با‌اس ــن‌تحريك‌طولان و‌بنابراي
ــد‌منجر‌به‌هيپرپلازي‌ ــتروژن‌‌unopposedمي‌توان از‌اس
اندومتر‌شود‌و‌به‌دنبال‌آن‌سرطان‌به‌وجود‌بيايد‌)۳۴،۳۳(.‌
‌ECداراي‌عوامل‌خطر‌متعددي‌براي‌‌PCOSزنان‌مبتلا‌به‌
ــتند‌و‌ممكن‌است‌در‌معرض‌خطر‌ابتلا‌به‌‌ECباشند.‌ هس
برخي‌از‌عوامل‌خطر‌باليني،‌متابوليكي‌و‌مولكولي‌عبارتند‌
‌،unopposedــتفاده‌طولاني‌مدت‌از‌استروژن‌هاي‌ از‌اس
ــولين،‌فاكتورهاي‌ ــالا،‌مقاومت‌به‌انس ــار‌خون‌ب چاقي،‌فش
ــي‌پاريتي،‌ ــاروري،‌نول ــولين،‌ديابت،‌ناب ــبه‌انس ــد‌ش رش
ــت‌به‌ ــفراز‌و‌مقاوم ــون-S-‌ترانس ــيكلين‌D1،‌گلوتاتي س
ــت‌)5‌،6(.‌با‌اين‌حال،‌ميزان‌دقيق‌ارتباط‌ ــترون‌اس پروژس
ــت.‌در‌يك‌مقاله‌منتشر‌ ــخص‌نيس بين‌‌PCOSو‌‌ECمش
ــال‌۲00۳،‌هارديمن‌و‌همكارانش‌نتيجه‌گرفتند‌ شده‌در‌س
ــينوم‌اندومتر‌ ــراي‌افزايش‌خطر‌ابتلا‌به‌كارس ــواهد‌ب كه‌ش
ــال،‌در‌يك‌ ــض‌بود.‌با‌اين‌ح ــص‌و‌متناق در‌‌PCOSناق
مقاله‌سيستماتيك‌كه‌اخيرا‌توسط‌چيتندن‌و‌همكارانش‌در‌
ــد،‌در‌يك‌متاآناليز‌نشان‌دادند‌كه‌در‌ ــال‌‌۲009منتشر‌ش س
ــان‌مبتلا‌به‌‌PCOSاحتمال‌ايجاد‌‌ECبا‌)OR:۲‌/‌70(‌و‌ ‌زن
)CI:۱-7‌/‌۲9(،‌تقريبا‌سه‌برابر‌بيشتر‌است‌)6(.‌به‌طور‌كلي‌
پذيرفته‌شده‌است‌كه‌زنان‌مبتلا‌به‌‌PCOSبا‌آمنوره،‌در‌معرض‌
ــرطان‌هستند،‌بنابراين‌ ‌خطر‌ابتلا‌به‌هيپرپلازي‌اندومتر‌و‌س
‌،)ESHRE‌/‌ASRM Consensus Workshop group(
ــوند‌و‌/‌يا‌بيوپسي‌به‌ ــب‌اندومتر‌با‌اولتراس يك‌نظارت‌مناس
ــور‌ارزيابي‌ضخامت‌اندومتر‌در‌زناني‌كه‌دوره‌طولاني‌ منظ
ــاس‌ظن‌و‌ارائه‌باليني‌تجربه‌مي‌كنند،‌برقرار‌ آمنوره،‌بر‌اس
‌،withdrawalــترون‌ ــن‌زنان‌پروژس ــت‌و‌در‌اي كرده‌اس

حداقل‌چهار‌قسمت‌در‌سال‌توصيه‌مي‌شود‌)۳5(.
ــر‌ابتلا‌به‌ ــورد‌خط ــادي‌در‌م ــاي‌زي ــث‌و‌نگراني‌ه بح
ــذاري‌وجود‌ ــا‌عدم‌تخمك‌گ ــدان‌در‌زنان‌ب ــرطان‌تخم س
ــتفاده‌از‌داروها‌براي‌ دارد،‌به‌خصوص‌به‌دليل‌افزايش‌اس
ــاران‌)5(.‌افزايش‌مداوم‌ ــن‌بيم ــاء‌تخمك‌گذاري‌در‌اي الق
ــتروژن‌مي‌تواند‌به‌طور‌بالقوه‌رشد‌ ــرمي‌اس غلظت‌هاي‌س
ــاس‌ديگر‌مانند‌كارسينوم‌پستان‌و‌تخمدان‌ تومورهاي‌حس
ــال‌‌۱990 ــد.‌بركوك‌و‌همكارانش‌در‌س ــز‌تقويت‌كن را‌ني
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ــاي‌موضعي‌ ــلالات‌در‌غلظت‌ه ــه‌اخت ــنهاد‌كردند‌ك پيش
ــت‌منجر‌به‌ ــد‌ممكن‌اس ــتروئيد،‌هورمون‌و‌عوامل‌رش اس
ــود،‌از‌آنجايي‌ ــي‌تليوم‌تخمدان‌ش ــرات‌بدخيم‌در‌اپ تغيي
ــت‌ ــت،‌ممكن‌اس ــهود‌اس كه‌اين‌تغييرات‌در‌‌PCOSمش
ــايد‌در‌معرض‌ ــلا‌به‌PCOSش ــه‌زنان‌مبت ــرض‌كنيم‌ك ف
ــط‌رائو‌ ــند‌اين‌موضوع‌توس ــرطان‌تخمدان‌باش ابتلا‌به‌س
ــود،‌آنها‌اثبات‌كردند‌كه‌اكثر‌ ــتيباني‌مي‌ش ــلوتمن‌پش و‌اس
ــد‌كه‌گيرنده‌هاي‌ تومورهاي‌بدخيم‌تخمدان‌به‌نظر‌مي‌رس
ــواهد‌متناقضي‌در‌مورد‌ ــتروئيد‌دارند‌)۳۴(.‌ش هورمون‌اس
ــرطان‌تخمدان‌وجود‌ ارتباط‌بين‌‌PCOSو‌خطر‌ابتلا‌به‌س
ــه‌به‌مطالعه‌اي‌ ــان‌جهت‌اثبات‌اين‌فرضي ــر‌محقق دارد.‌اكث
ــار‌يافته‌است،‌ ــيلد‌كرانت‌و‌همكارانش‌انتش ــط‌ش كه‌توس
ــتناد‌مي‌كنند‌نتايج‌اين‌مطالعه‌نشان‌داد‌كه‌خطر‌ابتلا‌به‌ اس
‌)95%‌CI:۱‌/‌۱-5‌/‌9(ــرطان‌تخمدان‌افزايش‌‌۲‌/‌5برابري‌ س
در‌ميان‌زنان‌مبتلا‌به‌‌PCOSدارد.‌وجود‌ارتباط‌معني‌دار‌
ــرطان‌تخمدان‌هنوز‌به‌ بين‌ابتلا‌به‌‌PCOSو‌خطر‌بروز‌س
تاييد‌قطعي‌نرسيده‌است.‌براي‌مثال،‌در‌يك‌مطالعه‌مقطعي‌
ــط‌اتيومو‌بر‌روي‌‌۲۱7نفر‌از‌مبتلايان‌‌PCOSدر‌ كه‌توس
ــتان‌صورت‌گرفت،‌ارتباط‌ ــه‌با‌افراد‌سالم‌در‌انگلس مقايس
ــابقه‌خانوادگي‌از‌سرطان‌ مثبت‌معنا‌داري‌بين‌‌PCOSو‌س

تخمدان‌يافت‌نشد‌)۳6(.
چاقي،‌هايپرآندروژنيسم‌و‌ناباروري‌ويژگي‌هايي‌هستند‌
ــتان‌ارتباط‌دارند.‌با‌اين‌حال،‌ ــرطان‌پس ــرفت‌س كه‌با‌پيش
ــي‌داري‌در‌خطر‌ ــه‌افزايش‌معن ــدند‌ك مطالعات‌موفق‌نش
ــتان‌در‌زنان‌مبتلا‌به‌‌PCOSپيدا‌كنند ــرطان‌پس ‌ابتلا‌به‌س

ــه‌نظر‌ ــر،‌ب ــوي‌ديگ ‌)‌CI:0‌/‌7-۲‌/‌0%95؛‌RR:۱‌/‌۲(.‌از‌س
ــابقه‌ ــن‌‌PCOSو‌وجود‌س ــه‌ارتباط‌مثبت‌بي ــد‌ك مي‌رس
ــتان‌وجود‌دارد.‌در‌مطالعه‌‌۲۱7زن،‌ خانوادگي‌سرطان‌پس
ــرطان‌پستان‌در‌ ــابقه‌خانوادگي‌مثبت‌س ــبت‌زنان‌با‌س نس
ــاي‌كنترل‌به‌طور‌ ــبت‌به‌گروه‌ه زنان‌مبتلا‌به‌‌PCOSنس
ــواهد‌محدود‌و‌ ــتر‌بود‌)5(.‌به‌طور‌كلي‌ش معني‌داري‌بيش
ــرطان‌تخمدان‌و‌سينه‌در‌ متضادي‌در‌مورد‌خطر‌ابتلا‌به‌س
ــان‌مبتلا‌به‌‌PCOSوجود‌دارد.‌بنابراين‌در‌حال‌حاضر،‌ زن
ــتراتژي‌ ــه‌به‌اس ــاع‌‌ESHRE‌/‌ASRMتوصي ــه‌اجم بياني
ــخيص‌ ــا‌مراقبت‌هاي‌باليني‌جهت‌تش ــارت‌معمول‌و‌/‌ي نظ
سرطان‌تخمدان‌و‌پستان‌در‌زنان‌مبتلا‌به‌‌PCOSنمي‌كند‌

.)۳5(

نتیجه
‌سندرم‌تخمدان‌پلي‌كيستيك‌يك‌اختلال‌رايج،‌ناهمگن‌
ــان‌تحت‌تاثير‌ ــه‌زنان‌را‌در‌طول‌عمرش ــت‌ك و‌وراثتي‌اس
ــتم‌ ــن‌بيماري‌بر‌روي‌چندين‌سيس ــرار‌مي‌دهد‌)۱۱(.‌اي ق
ــگام‌و‌مديريت‌بلند‌مدت‌ ــخيص‌زود‌هن اثر‌مي‌گذارد.‌تش
مي‌تواند‌به‌كنترل‌اين‌سندرم‌كمك‌كند‌و‌از‌پيامد‌هاي‌بلند‌
مدت‌آن‌جلوگيري‌كند‌)۳7(.‌به‌اين‌ترتيب‌پزشك‌در‌كنار‌
ــاندن‌اثرات‌ درمان‌تظاهرات‌باليني‌بيماران‌و‌به‌حداقل‌رس
ــي‌بهداشتي،‌ ــائل‌آرايش اين‌عارضه‌بر‌روي‌باروري‌و‌مس
ــگام‌اين‌اختلال‌ ــگيري‌از‌عوارض‌دير‌هن ــد‌جهت‌پيش باي
ــرطان‌اندومتر‌ مانند‌ديابت‌نوع‌۲،‌بيماري‌قلبي‌عروقي‌و‌س

نيز‌اقدام‌كند.
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