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چکیده �
اندومتریوز‌یک‌بیماری‌مزمن‌اســت‌که‌‌10تا‌‌15درصد‌
از‌زنان‌در‌ســال‌های‌باروری‌را‌تحــت‌تأثیر‌قرار‌می‌دهد‌و‌
بین‌‌25تا‌‌35ســالگی‌به‌اوج‌خود‌می‌رسد.‌در‌این‌بیماری‌
بافت‌آندومتر‌رحم‌در‌خارج‌از‌آن‌تشــکیل‌شــده‌و‌رشــد‌
می‌کند.‌مطالعات‌خانوادگی‌و‌بررسی‌دوقلوها‌نشان‌می‌دهد‌
که‌اندومتریوز‌در‌بین‌افراد‌خویشاوند‌فرد‌مبتلا‌بیشتر‌بروز‌
می‌کند.‌بررســی‌ها‌بر‌روی‌نقش‌ژنتیــک‌و‌محیط‌در‌بروز‌
اندومتریوز‌نشــان‌می‌دهد‌که‌این‌بیمــاری‌از‌تداخل‌بین‌
ژنتیک‌و‌محیط‌ناشــی‌می‌شــود.‌البته‌روشن‌شدن‌مؤلفه‌
ژنتیکی‌آن‌بســیار‌دشوار‌است‌زیرا‌به‌نظر‌می‌رسد‌چندین‌
ژن‌باعث‌ایجاد‌اســتعداد‌برای‌ابتلا‌به‌اندومتریوز‌هســتند.‌
مطالعــات‌مختلفی‌نقــص‌در‌ژن‌های‌مختلــف‌را‌در‌بروز‌
اندومتریوز‌نشان‌داده‌است.‌در‌این‌مقاله‌با‌مروری‌بر‌عوامل‌
ژنتیکی‌و‌مسیرهای‌سلولی‌شناخته‌شده،‌نقش‌ژنتیک‌را‌در‌

ایجاد‌اندومتریوز‌مورد‌بررسی‌قرار‌می‌دهیم.

ژنتیکی،‌ تغییرات‌ بارداری،‌ اندومتریوز،‌ کلمات کلیدی:‌
عوامل‌محیطی

مقدمه �
توالــی‌یابی‌کامــل‌ژنوم‌انســان‌در‌ســال‌‌2001تحولی‌را‌
در‌تشــخیص‌مولکولی‌بیماری‌های‌انســانی‌ایجــاد‌کرد‌)1(.‌
‌بــرای‌مثــال،‌بــرای‌بیماری‌های‌چنــد‌عاملی‌1مثــل‌دیابت
‌نوع‌2،‌بیماری‌های‌عروق‌کرونری‌و‌اندومتریوز‌مشخص‌کردن‌
وضعیت‌ژنتیکی‌کار‌دشــواری‌اســت،‌زیرا‌الگوی‌وراثت‌مندلی‌
را‌نشــان‌نمی‌دهند.‌اختلالات‌چند‌ژنی‌2یا‌چند‌عاملی‌توســط‌
چندین‌ژن‌کنترل‌می‌شوند.‌مطالعات‌اولیه‌)‌4و‌3(‌نشان‌داد‌که‌
اندومتریوز‌دارای‌یک‌فاکتور‌ارثی‌است.‌اندومتریوز‌یک‌بیماری‌
شایع،‌مزمن،‌التهابی‌و‌وابســته‌به‌استروژن‌است‌که‌در‌نتیجه‌
ترکیبی‌از‌استعدادهای‌ژنتیکی‌و‌عوامل‌محیطی‌ایجاد‌می‌شود.‌
در‌مورد‌علت‌ایجاد‌اندومتریوز،‌در‌خصوص‌نقش‌عوامل‌احتمالی‌
ژنتیکی،‌هورمونی،‌ایمونولوژیکــی‌و‌محیطی‌یک‌اتفاق‌نظر‌در‌
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1-  Multifactorial
2- Multigenic
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جامعه‌علمی‌دیده‌می‌شود.‌این‌اختلال‌‌10تا‌‌15درصد‌از‌زنان‌
در‌سال‌های‌باروری‌را‌تحت‌تأثیر‌قرار‌می‌دهد‌)5(‌و‌با‌رشد‌بافت‌
آندومتر‌)پوشش‌رحم(‌در‌خارج‌از‌رحم‌)آندومتر‌نابجا(‌مشخص‌
می‌شود.‌مکان‌های‌رایج‌قرار‌گرفتن‌آندومتر‌خارج‌از‌رحم‌صفاق‌
لگــن،‌تخمدان‌ها،‌روده،‌مثانه‌و‌به‌صورت‌نادر‌در‌کبد‌و‌کلیه‌ها‌
می‌باشــد.‌اندومتریوز‌در‌40-‌30درصد‌زنان‌مبتلا‌به‌ناباروری‌
یا‌دردهای‌لگنی‌تشــخیص‌داده‌می‌شود‌)6(.‌زنان‌مبتلا‌اغلب‌
دارای‌قاعدگی‌دردناک،‌درد‌حین‌مقاربت،‌درد‌در‌هنگام‌ادرار‌و‌
مشکلاتی‌را‌در‌دفع‌مدفوع‌تجربه‌می‌کنند.‌شدت‌بیماری‌توسط‌
انجمن‌باروری‌آمریکا‌از‌یک‌تا‌چهار‌درجه‌بندی‌می‌شــود‌)7(.‌
بیماری‌را‌بر‌اساس‌مقدار‌بافت‌خارجی‌آندومتر‌موجود‌در‌محل‌
و‌میــزان‌آن‌در‌لگن‌طبقه‌بندی‌می‌کنند.‌مراحل‌3یک‌و‌دو‌به‌
صورت‌حداقلی‌تا‌خفیف‌و‌مرحله‌سه‌و‌چهار‌به‌عنوان‌متوسط‌تا‌
شدید‌توصیف‌می‌شود‌)8(.‌اندومتریوز‌سالانه‌‌22میلیارد‌دلار‌از‌
کل‌هزینه‌های‌مراقبت‌های‌بهداشتی‌آمریکا‌را‌به‌خود‌اختصاص‌
می‌دهد‌درمان‌های‌پزشــکی‌اغلب‌دارای‌اثر‌بخشــی‌محدودی‌
هســتند‌و‌برای‌باروری‌مضر‌هستند‌و‌به‌دلیل‌سرکوب‌سطوح‌
هورمون‌اســتروئید‌می‌تواند‌عوارض‌جانبــی‌نامطلوبی‌را‌ایجاد‌
کننــد‌و‌در‌بیش‌از‌‌30درصد‌بیمــاران‌با‌کاهش‌باروری‌و‌درد‌
لگن‌همراه‌است‌)9(.‌زنان‌مبتلا‌به‌اندومتریوز‌که‌درد‌لگن‌دارند‌
در‌معرض‌خطر‌ابتلا‌به‌چندین‌بیماری‌از‌جمله‌آلرژی،‌آســم،‌
بیماری‌های‌خود‌ایمنی،‌کم‌کاری‌تیروئید‌و‌ســندرم‌خستگی‌

مزمن‌می‌باشند.

بررسی های خانوادگی و مطالعات دوقلوها �
با‌شروع‌دهه‌‌1940تحقیقات‌در‌مورد‌علت‌آندومتریوز‌شامل‌
گزارش‌های‌متعددی‌از‌بستگان‌افراد‌مبتلا‌بود‌که‌نشان‌دهنده‌
فامیلی‌بودن‌عارضه‌می‌باشد‌)10(.‌در‌بررسی‌انجام‌شده‌در‌سال‌
‌1971روی‌‌350زن‌مبتلا‌به‌اندومتریوز‌‌22/5درصد‌از‌پاســخ‌
دهندگان‌یکی‌از‌بستگان‌درجه‌اول‌یا‌دوم‌خود‌را‌به‌اندومتریوز‌
گزارش‌کردند‌)11(.‌موئــن‌و‌مگنوس‌در‌یک‌مطالعه‌بزرگ‌بر‌

روی‌‌522بیمــار‌نروژی‌همان‌یافته‌های‌قبلی‌ارتباط‌خانوادگی‌
را‌حمایت‌کردند‌به‌طوری‌که‌‌3/9درصد‌از‌مادران‌و‌‌4/8درصد‌
از‌خواهران‌افراد‌مبتلا‌بــه‌آندومتریوز‌مبتلا‌بودند‌در‌حالی‌که‌
تنها‌‌0/6درصد‌از‌خواهران‌گروه‌کنترل‌مبتلا‌بودند‌)12(.‌جالب‌
توجه‌اســت‌که‌در‌این‌مطالعه‌نــروژی‌همچنین‌به‌این‌نتیجه‌
رسیدند‌که‌شدت‌علائم‌در‌میان‌زنانی‌که‌خویشاوندان‌مبتلا‌به‌

آندومتریوز‌داشتند‌افزایش‌یافته‌است‌)13(.
مردم‌ایســلند‌که‌از‌نظر‌جغرافیایــی‌و‌ژنتیکی‌جدا‌مانده‌اند،‌
جمعیت‌جالبی‌برای‌مطالعات‌فامیلی‌می‌باشند.‌یک‌مطالعه‌ای‌
برای‌تشخیص‌سهم‌جداگانه‌ژن‌ها‌و‌محیط‌بر‌روی‌دوقلوها‌انجام‌
شــده‌است‌و‌شش‌جفت‌از‌هشــت‌دوقلوی‌تک‌تخمکی‌برای‌
اندومتریوز‌همخوانی‌داشته‌اند‌)14(.‌همچنین‌مشاهدات‌نشان‌
داد‌که‌ژن‌های‌مرتبط‌با‌ایجاد‌آندومتریوز‌ممکن‌است‌با‌ژن‌هایی‌

که‌باعث‌ناباروری‌می‌شوند‌مرتبط‌باشند.

مطالعات آنالیز پیوستگی4 �
آنالیز‌پیوستگی‌یک‌تکنیک‌مهم‌برای‌کشف‌مکان‌کروموزومی‌
ژن‌های‌مرتبط‌با‌بیماری‌های‌ژنتیکی‌می‌باشد.‌این‌تکنیک‌برای‌
تشخیص‌نشانگرهای‌ژنتیکی‌اندومتریوز‌نیز‌استفاده‌شده‌است.‌
یک‌مطالعه‌آنالیز‌پیوســتگی‌بزرگ‌توسط‌‌Treloarو‌همکاران‌
که‌بر‌روی‌خانواده‌های‌اســترالیایی‌و‌بریتانیایی‌انجام‌شــد‌و‌
‌4985زن‌از‌جملــه‌‌2709زن‌مبتلا‌بــه‌اندومتریوز‌را‌تعیین‌
ژنوتیپ‌کردنــد‌)15(.‌این‌مطالعه‌از‌تکنیک‌آنالیز‌پیوســتگی‌
برای‌یافتن‌جایگاه‌پیوستگی‌قابل‌توجه‌در‌کروموزوم‌‌10q26و‌
‌10q26‌20استفاده‌کرد.‌ناحیه‌p13ناحیه‌دیگری‌در‌کروموزوم‌
قبلًا‌در‌مطالعه‌ای‌یک‌ژن‌کاندید‌مرتبط‌با‌اندومتریوز‌را‌معرفی‌
کرده‌بود‌و‌بیان‌نابجــای‌ژن‌‌EMX2را‌در‌زنان‌بیمار‌گزارش‌
کرده‌بود‌)‌EMX2‌.)16یک‌فاکتور‌رونویســی‌مورد‌نیاز‌برای‌
تکامل‌دســتگاه‌تناسلی‌را‌رمز‌می‌کند.‌اگر‌چه‌آنالیز‌پیوستگی‌
امیدوارکننده‌بود،‌اما‌ارتباط‌نشانگرهای‌ژنتیکی‌معدودی‌را‌به‌

اندومتریوز‌نشان‌داد.

3- S tages
4-  Linkage analysis s tudies
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مطالعات همبستگی ژنتیکی5 �
در‌دسته‌دیگری‌از‌مطالعات‌انجام‌شده‌بر‌پایه‌همبستگی‌
ژنتیکی،‌ارتباط‌تعدادی‌از‌ژن‌های‌کاندید‌بر‌اســاس‌ارتباط‌
پاتولــوژی‌و‌فیزیولــوژی‌با‌اندومتریوز‌نشــان‌داده‌شــد.‌
متداول‌تریــن‌ژن‌های‌مــورد‌مطالعه‌در‌جدول‌شــماره‌‌1
خلاصه‌شــده‌اند.‌به‌طور‌کلی‌ژن‌های‌کاندید‌را‌می‌توان‌به‌
دسته‌های‌مختلف‌تقســیم‌کرد.‌برای‌مثال،‌ژن‌های‌دخیل‌
در‌متابولیسم‌زنوبیوتیک‌ها‌شامل‌آن‌دسته‌از‌ژن‌هایی‌که‌
در‌عملکرد‌گیرنده‌های‌اســتروئیدی‌نقــش‌دارند‌و‌همین‌
طور‌ژن‌هایی‌که‌در‌پاســخ‌های‌التهابی‌و‌یارگ‌زایی‌نقش‌
دارند‌)17(‌آندومتر‌انســان‌چه‌در‌محل‌طبیعی‌خود‌6و‌یا‌

خارج‌از‌رحم‌7یک‌بافت‌پاســخ‌دهنده‌به‌هورمون‌است‌که‌
استروئیدهایی‌از‌جمله‌استروژن‌را‌تولید‌می‌کند.‌استروژن‌
از‌جملــه‌هورمون‌هایی‌اســت‌که‌نشــان‌داده‌اســت‌که‌
اندومتریوز‌را‌تشــدید‌می‌کند‌)18(.‌به‌طوری‌که‌از‌عوامل‌
خطــر‌آندومتریوز،‌قــرار‌گرفتن‌طولانی‌مــدت‌در‌معرض‌
اســتروژن‌درون‌زا‌8و‌استروژن‌بیرون‌زا‌9می‌باشد.‌استروژن‌
درون‌زا‌مانند‌آنچه‌در‌نتیجه‌قاعدگی‌زودرس‌و‌یا‌یائسگی‌
دیررس‌ایجاد‌می‌شــود.‌اختلال‌در‌مسیر‌پیام‌رسان‌سلولی‌
پروژســترون‌در‌آندومتر‌در‌محل‌طبیعــی‌خود‌و‌خارج‌از‌
رحم‌منجر‌به‌اختلال‌در‌عملکردهای‌فیزیولوژیکی‌از‌جمله‌

ناباروری‌و‌اندومتریوز‌در‌زنان‌می‌شود‌)19(.

5- Genetic association s tudies
6- eutopic
7- ectopic
8- endogenous
9- exogenous

جدول 1. ژن های کاندید آندومتریوز که در مطالعات همبستگی گزارش شده اند
مطالعاتناحیه کروموزومینام ژنژن کاندید

GS tM11P 13.39گلوتاتیون‌‌Mترانسفراز‌1

GS tT122q 11.27گلوتاتیون‌‌Sترانسفراز‌1

NNAT28p221-استیل‌ترانسفراز‌2

AHRR5p153مهارکننده‌گیرنده‌آریل‌هیدروکربن

ESR16P 27-248گیرنده‌آلفا‌استروژن

PR11q 23-224گیرنده‌پروژسترون

CYP17A110q243سیتوکروم‌‌p450خانواده‌‌17زیرخانواده‌A-پلی‌پپتید‌1

CYP19A115q215سیتوکروم‌‌p450خانواده‌‌19زیرخانواده‌A-پلی‌پپتید‌1

CYP1A115q241سیتوکروم‌‌p450خانواده‌‌1زیرخانواده‌A-پلی‌پپتید‌1

HSD17B117q21-113هیدروکسی‌استروئید‌دهیدروژناز‌1

TNFA6p21.32فاکتور‌آلفا‌تومورنکروزیس

IL-67p15.34اینترلوکین‌6

IL-101q 32-317اینترلوکین‌10

VEGFA6p21-125فاکتور‌رشد‌اپیدرمال‌رگ‌زایی

ICAM119p132مولکول‌چسبنده‌بین‌سلولی‌1

GALT9p132گالاکتوز‌‌1فسفات‌یوریدیل‌ترانسفراز

p53تومورساپروسر‌TP5317p132

‌HlaHLA-DRB16p213کلاس‌دو
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مطالعــات‌مختلفی‌بر‌روی‌ارتباط‌پلی‌مورفیســم‌های‌تک‌
نوکلئوتیدی‌10ژن‌های‌گیرنده‌اســتروئیدی‌و‌ژن‌های‌متابولیزه‌
کننده‌اســتروئید‌و‌اندومتریوز‌انجام‌شده‌است.‌نتایج‌در‌مورد‌
ارتبــاط‌پلی‌مورفیســم‌های‌گیرنــده‌اســتروژن‌و‌اندمتریوز‌
متناقض‌اســت.‌برخی‌مطالعات‌ارتباط‌پلی‌مورفیسم‌گیرنده‌
اســتروژن‌11‌1و‌اندومتریوز‌را‌نشان‌داده‌اند‌)20(.‌در‌حالی‌که‌
مطالعــات‌دیگر‌این‌ارتباط‌را‌تأیید‌نکردند‌)21(.‌این‌تناقضات‌
احتمالاً‌ناشــی‌از‌تفاوت‌های‌قومیتی‌و‌حجــم‌نمونه‌کوچک‌
مطالعات‌ارتباطی‌است.‌در‌مطالعه‌دیگری‌فراوانی‌ژنوتیپ‌‌10
پلی‌مورفیسم‌در‌ژن‌های‌متابولیزه‌کننده‌استروژن‌در‌بیماران‌
مبتلا‌به‌اندومتریوز‌در‌مقایسه‌با‌گروه‌شاهد‌مورد‌بررسی‌قرار‌
گرفته‌اســت.‌از‌میان‌این‌پلی‌مورفیســم‌ها،‌واریانت‌هایی‌در‌
ژن‌‌HSD17B1به‌طور‌قابــل‌توجهی‌معنی‌دار‌بودند‌)22(.‌
در‌مطالعه‌دیگری‌نشــان‌داده‌شده‌اســت‌که‌پلی‌مورفیسم‌
شناسایی‌شده‌در‌ژن‌گیرنده‌پروژسترون‌به‌اختلالات‌رشد‌در‌
بافت‌های‌حساس‌به‌هورمون‌کمک‌می‌کند‌و‌با‌سرطان‌پستان‌
و‌تخمدان‌مرتبط‌است‌)23(.‌به‌نظر‌می‌رسد‌که‌تغییر‌گیرنده‌
به‌وســیله‌واریانت‌ها‌بر‌خواص‌اتصال‌لیگاند‌و‌هورمون‌تأثیر‌
گذاشته‌و‌منجر‌به‌کنترل‌ناکافی‌مبتنی‌بر‌گیرنده‌استروژن‌و‌
فعال‌شدن‌بیش‌از‌حد‌استروژن‌می‌شود.‌این‌پلی‌مورفیسم‌ها‌
در‌زنانی‌که‌مبتلا‌به‌اندومتریوز‌می‌باشند‌بیشتر‌دیده‌می‌شود‌
)24(.‌پلی‌مورفیسم‌های‌موجود‌در‌ژن‌های‌سیتوکین‌به‌دلیل‌
درگیری‌آن‌ها‌در‌اندومتریوز‌به‌طور‌گسترده‌مورد‌مطالعه‌قرار‌
گرفتند‌)25(.‌گلوتاتیون‌‌Sترانســفرازها‌12آنزیم‌هایی‌هستند‌
که‌در‌ســم‌زدایی‌طیف‌وسیعی‌از‌ترکیبات‌سمی‌و‌سرطان‌زا‌
از‌جمله‌دیوکســین‌13نقش‌دارند.‌دو‌مورد‌از‌‌SNPهای‌مورد‌
مطالعه‌در‌آنزیم‌های‌ســم‌زدایی‌در‌ژن‌های‌‌GS‌t،‌GS tM1و‌
‌1p13.3هستند‌که‌به‌ترتیب‌بر‌روی‌کروموزوم‌های‌‌GS tT1

و‌‌22q11.2قرار‌دارند.

مطالعات گسترده ژنومی 14 �
ابزارهــای‌ژنومی‌با‌وضوح‌بــالا‌با‌مطالعات‌گســترده‌ژنوم‌
چشم‌انداز‌وسیعی‌در‌کشف‌ژن‌های‌جدید‌مرتبط‌با‌بیماری‌های‌
چند‌عاملی‌از‌جمله‌اندومتریوز‌ارائه‌می‌دهند‌)26(.‌این‌مطالعات‌
موفق‌به‌کشف‌نواحی‌ژنومی‌جدید‌مرتبط‌با‌بیماری‌های‌چند‌
عاملی‌شــده‌اند‌)27(.‌چندیــن‌گروه‌بــزرگ‌در‌آمریکا،‌اروپا،‌
اســترالیا‌و‌ژاپن‌اطلاعات‌مربوط‌به‌این‌مطالعات‌را‌در‌بیماران‌
مبتلا‌به‌اندومتریــوز‌را‌جمع‌آوری‌و‌ارتبــاط‌آندومتریوز‌را‌با‌
‌rs16826658‌15و‌CDKN2BASرا‌در‌ژن‌‌rs109652335
روی‌ژن‌‌WNT4را‌شناسایی‌کردند‌)63(.‌همین‌طور‌مشخص‌
شده‌که‌مسیر‌‌WNT4در‌هماهنگی‌رشد‌فولیکول‌تخمدان‌زن‌
و‌تکامل‌لوله‌های‌فالوپ‌و‌رحم‌از‌مجاری‌مولر‌نقش‌دارد‌)28(.
در‌مطالعه‌دیگری‌پلی‌مورفیسم‌‌rs11592737واقع‌در‌ژن‌
‌CYP2C19به‌عنوان‌پلی‌مورفیسم‌مرتبط‌با‌اندومتریوز‌معرفی‌
شد‌که‌نقش‌مهمی‌را‌در‌متابولیسم‌استروژن‌ایفا‌می‌کند‌)29(.‌
در‌سال‌‌2016تکنیک‌‌GWASبر‌روی‌‌7090فرد‌)‌2594بیمار‌
‌rs3820282و‌‌4496کنترل(‌انجام‌شــد‌و‌یک‌پلی‌مورفیسم‌
را‌در‌ژن‌با‌ارتباط‌بسیار‌قوی‌با‌اندومتریوز‌مشخص‌کرد‌)30(.‌
ژن‌‌CDKN2BASکه‌بیــان‌‌CDKN2Aرا‌تنطیم‌می‌کند‌
یک‌مهار‌کننده‌چرخه‌سلولی‌است‌که‌تکثیر‌آندومتر‌را‌کنترل‌
می‌کند‌و‌برای‌آن‌نقشی‌در‌آندومتر‌نسبت‌داده‌شده‌است‌)31(.‌
جالب‌توجه‌این‌اســت‌که‌‌GWASجایگاه‌های‌کروموزومی‌از‌
جمله‌‌9p21را‌تأیید‌کرده‌اســت‌که‌بــا‌نقاطی‌که‌قبلًا‌تصور‌
می‌شد‌ربطی‌به‌آندومتریوز‌ندارند‌از‌جمله‌بیماری‌عروق‌کرونر‌
مشترک‌هستند.‌مطالعات‌اخیر‌نشان‌می‌دهد‌که‌واریانت‌های‌
ژنتیکی‌در‌‌9p21بــا‌بیماری‌های‌چند‌عاملی‌از‌جمله‌بیماری‌
عروق‌کرونر-دیابت‌نوع‌دو‌و‌...‌مشــترک‌است‌)32(.‌در‌شکل‌
شماره‌‌1تعدادی‌از‌ژن‌های‌مهم‌شناخته‌شده‌در‌فیزیوپاتولوژی‌

آندومتر‌نشان‌داده‌شده‌است.

10- SNP
11- ESR1
12- GS ts
13- dioxin
14- Genome-wide association
15- cyclin-dependent kinase inhibitor 2B anti sense RNA
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عکس1: مهم ترین ژن های مرتبط با اندومتریوز در این تصویر نشان داده شده است جهش در ژن های ذکر شده در 
تصویر می تواند با کاهش مرگ برنامه ریزی شده سلولی، تاثیر بر روی مولکول های چسبنده سلولی، رگ زایی، اختلالات 

هورمونی در شروع و پیشرفت اندومتریوز نقش داشته باشند )2(

نتیجه گیری �
مطالعات‌صورت‌گرفته‌شــواهد‌زیــادی‌از‌نقش‌عوامل‌
متعدد‌ژنتیکی‌در‌بروز‌عارضه‌اندومتریوز‌را‌نشــان‌می‌دهد.‌
با‌این‌وجود،‌واضح‌اســت‌که‌تفاوت‌هایی‌در‌ارتباط‌ژنتیکی‌
در‌اندومتریوز‌بین‌جمعیت‌های‌مختلف‌در‌سراســر‌جهان‌
وجود‌دارد.‌بنابراین،‌مطالعه‌اســاس‌ژنتیکی‌این‌واریانت‌ها‌
در‌چندیــن‌جمعیت‌و‌تکرار‌نتایج‌قبلــی‌به‌منظور‌تعریف‌

نقش‌متغیرهای‌مهم‌خطر‌ابتلا‌به‌اندومتریوز‌مهم‌اســت.‌با‌
این‌که‌در‌دهه‌های‌گذشــته‌از‌طریق‌تکنیک‌های‌مولکولی‌
و‌مطالعات‌ارتباطی‌شــاهد‌پیشــرفت‌های‌فراوانی‌در‌درک‌
عوامــل‌مؤثر‌در‌بــروز‌اندومتریــوز‌بوده‌ایم،‌بــا‌این‌حال‌
پاتوفیزیولوژی‌دقیق‌آندومتر‌هنوز‌نامشــخص‌است.‌اهداف‌
بلند‌مدت‌در‌کشف‌اساس‌ژنتیکی‌اندومتریوز‌تشخیص‌زود‌

هنگام‌و‌بهبود‌روند‌درمان‌می‌باشد.
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