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1(PCOS) سندرم تخمدان پلی کیستیک
زنان سنین باروری  های غدد درون ریز در کی از شایعترین بیماریی 

باشد. این سندرم اختلالی ناهمگون، چند علیتی و از نظر ژنتیکی بسیار پیچیده است که با وقوع یکسری از  می

نماید. ابتلا به این سندرم شایعترین ‌علائم مرتبط با عدم تعادل هورمونی در دختران و زنان سنین باروری بروز می

رخ  PCOSقص عملکرد تخمدان و عدم تخمک گذاری در زنان مبتلا به علت نازایی در زنان است که بدنبال ن

ای از ها و در پاره ها توسط تخمدان. تظاهرات بالینی این بیماری به دنبال تولید بیش از اندازه آندروژن(1)دهد  می

های ولیکولها موجب اختلال در بلوغ فافتد. افزایش غیر طبیعی آندروژنموارد توسط غدد فوق کلیه اتفاق می

تخمدانی شده که تخمک گذاری را با مشکل مواجه ساخته و به دنبال آن موجب ایجاد نازایی می گردد. تظاهرات 

(/ قطع بالینی این بیماری متنوع بوده و بیشتر بصورت اختلالات قاعدگی نظیر افزایش فواصل قاعدگی )الیگو منوره

( هستند که با / هیپر آندروژنمی ( و افزایش علایم یا هورمون های مردانگی )هیپر آندروژنیسمقاعدگی )آمنوره

(،  ک( ، جوش ) آکنه(،  پوست چرب و ریزش مو با الگوی مردانه ) آلوپسی آندروژنیتظاهرات پرمویی )هیرسوتیسم

شود ولی غالب این بیماران چاق هستند و این باشند. اگرچه این سندرم در بین زنان لاغر نیز مشاهده می همراه می

 باشد. احتمال که بروز بیماری های متابولیک نیز در این بیماران بالاتر باشد مورد بحث محافل علمی جهان می

به دنیای پزشکی معرفی شد و بعدها به نام سندرم  1391اولین بار این سندرم توسط اشتین و لوونتال در سال   

ها در افراد بیمار است که تخمدان پلی کیستیک معروف گردید . دلیل این نامگذاری مورفولوژی خاص تخمدان

یده می شوند. نمای پلی کیستیک بعنوان های تسبیح در نمای سونوگرافیک ددانه های تخمدانی همانند کیست

با افزایش  PCOS.  پس از اثبات ارتباط (1)شود های تشخیصی در این بیماران به کار گرفته مییکی از ویژگی

و سندرم متابولیک، این سندرم به عنوان یک بیماری  2مقاومت به انسولین، افزایش خطر ابتلا به دیابت نوع 

متابولیک به جای یک بیماری تولید مثلی صرف در دنیا مورد توجه واقع گردید. خطر ابتلا به هیپرپلازی اندومتر و 

، لذا بررسی عوامل موثر بر این امر نیز حائز اهمیت  (2)بد ایافزایش می PCOSنئوپلازی در زنان مبتلا به 

 باشد. بررسی عوامل سبب شناختی این بیماری می تواند تا حدودی ماهیت پیچیده این بیماری را آشکار سازد.   می

  سبب شناسی

چیده علت سندرم تخمدان پلی کیستیک بطور کامل شناخته نشده است. اما شواهد حاکی از وجود یک صفت پی

. (5). عوامل ارثی و غیر ارثی در بروز فنوتیپ بیماری دخیل هستند (4، 9)گردد است که در هنگام بلوغ آشکار می

                                                           
1
 Polycystic ovarian syndrome  
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نتیجه تداخل عملکرد تعدادی از صفات ژنتیکی ذاتی تخمدان با یک یا  PCOSاما برداشت غالب این است که 

 PCOSوئیدوژنز غیر طبیعی شده و باعث بروز تعدادی از دیگر عوامل مادرزادی یا محیطی است که سبب استر

های افزایش یافته مادری در هنگام . وراثت، مقاومت به انسولین، در معرض قرار گرفتن آندروژن(1)گردد  می

و چاقی،  تعدادی از عوامل خطر دخیل در بروز  هاجنینی، وزن کم هنگام تولد، آدرنارک و بلوغ زودرس و التهاب

PCOS  درصد  71. صفات ارثی، مسئول بیش از  (11-7، 9)هستندPCOS   به نظر می (12 ،11 ،9)هستند .

رسد عوامل خانوادگی مرتبط با سندرم متابولیک )مقاومت به انسولین و/ یا چاقی( در هر دو والد بخصوص در پدر از 

 . (15-19) عوامل بنیادی در بروز سندرم تخمدان پلی کیستیک باشد

.  (11)به عنوان نتیجه اختلالات ترشح گنادوتروپین ها در دوران بلوغ در نظر گرفته می شود  PCOSبطور تاریخی  

بطور بنیادی نتیجه اختلال در استروئیدوژنز تخمدان ها بوده و  PCOSدهند که اخیرا شواهد قابل توجهی نشان می

جزء کلیدی آن یعنی مقاومت به انسولین در از آنجایی که استروئیدوژنز ارتباط تنگاتنگی با اختلالات متابولیک دارد 

انسولینمی منتج از مقاومت به انسولین مهمترین عامل ذاتی اختلالات این رابطه مورد تائید می باشد. هیپر

. هیپرانسولینمی جبرانی در پاسخ به مقاومت به انسولین،  (11، 17)شناخته شده است  PCOSاستروئیدژنیک در 

که تخمک  PCOSدارد. مقاومت به انسولین در بیماران مبتلا به  PCOSم تخمک گذاری در ارتباط تنگاتنگی با عد

. هرگونه درمانی در خصوص (7)که تخمک گذاری ندارند ، می باشد  PCOSگذاری دارند کمتر از بیماران مبتلا به 

. چاقی یکی از (21-13) کاهش مقاومت به انسولین عملکرد تخمدانها و بدنبال آن تخمک گذاری را بهبود می بخشد

دلایل متداول در ایجاد مقاومت به انسولین می باشد. کاهش وزن بطور فاحشی شاخص های حساسیت به انسولین را 

 . (29، 22)شود بهبود بخشیده و سبب بهبود اختلال قاعدگی و تخمک گذاری در این زنان می PCOSدر بیماران 
 

 علائم 

ان با شروع قاعدگی در بیماران بروز نماید. نوع و شدت بیماری از فردی به فردی تواند همزمعلائم این سندرم می

نظمی قاعدگی می باشد که به شکل های کاهش یا افزایش فواصل دیگر متغیر است.  اما شایعترین علامت آن بی

اختلالات تخمک  قاعدگی تا قطع کامل قاعدگی  بروز می نماید. نازایی یکی از علائم بیماری است که  به دنبال

از آنجایی که این سندرم با افزایش آندروژن های سرم و کاهش هورمون های زنانه همراه  افتد .گذاری اتفاق می

 های مردانه  نظیر موارد زیر همراه باشند:است ممکن است با برخی ویژگی

   هیرسوتیسم 

  کاهش سایز پستانها 

   کلفت شدن صدا 

   کاهش و نازک شدن موها همراه با ریزش مو با الگوی مردانه 

  آکنه و پوست چرب 

  تر نواحی گردن ، کشاله ( و بیشهای پوستی در برخی از نواحی بدن ) آکانتوزیس نیگریکنستیرگی

 پستانها و زیر بغل  ران ، زیر
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، ، خشم، دردهای لگنیها در نمای سونوگرافیکی کیستیک تخمدان، ظاهر پلعلائم دیگری همچون افزایش وزن 

ها ، افسردگی و آپنه هنگام خواب از دیگر علائم این سندرم می باشد. ترشحات غیر طبیعی گنادو تروپیناضطراب

می باشد  LH)نه همه آنها( دیده می شود که بیشتر بصورت افزایش ترشح  PCOSدر بسیاری از مبتلایان به 

افزایش یافته در سرم افرادی که نمونه خونی آنها در اواخر دوره قاعدگی گرفته  LH. احتمال تشخیص (25 ،24)

 .(24)یا افرادی که قرص های ضدبارداری خوراکی مصرف می کنند نیز دیده می شود  شده باشد و

های شود. به طور متوسط دورهمیهای قاعدگی شروع ای از بیماران همزمان با شروع دورهاختلالات قاعدگی در پاره

روز فاز لوتئال در نظر  14روز دوره فاز فولیکولار و  21تا  14روز با حداکثر  95تا  21طبیعی قاعدگی در زنان بین 

. در نژادهای مختلف و تحت تاثیر عوامل محیطی، روزهای دوره های قاعدگی در افراد (27 ،21)شود گرفته می

روزه در زنان طبیعی تلقی شده و افزایش و کاهش این  95تا  21به این منظور دوره های باشد. مختلف متفاوت می

فاصله غیر طبیعی و غالبا نشان از اختلالی در دستگاه تولید مثلی زنان دارد. در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی 

تر از حالت عادی بوده و گاهی با کیستیک فاصله دوره های قاعدگی به دلیل اختلال در تخمک گذاری اکثرا طولانی

مبتلایان  دچار کاهش فواصل قاعدگی به کمتر از  11-15شویم . در حدود %های سه ماه یکبار مواجه میقاعدگی

 14اوولاسیون و بیش از دوره قاعدگی در سال و یا کمتر، بعنوان الیگو 11روز یکبار می باشند.  بطور کلی تعداد  21

 شوند.نوان پلی منوره در نظر گرفته میقاعدگی در سال، به ع

 هیپر آندروژنیسم/هیپرآندروژنمی 

باشد . بیش از های تشخیصی سندرم تخمدان پلی کیستیک میهیپرآندروژنمی/ هیپرآندروژنیسم  یکی از ویژگی

گاه با  که (23، 21)باشواهدی از هیپرآندروژنیسم همراه هستند  PCOSاز بیماران مبتلا به   12سه چهارم یا %

ایجاد تغییر در ظاهر افراد )هیرسوتیسم(، آکنه، ریزش موی مردانه  و گاه بدون وجود نمای ظاهری و فقط با انجام 

شود . شکل ظاهری افزایش آندروژن های فرد )هیپرآندروژنمی( مشخص میآزمایش و تعیین سطح سرمی آندروژن

کند که الگویی مشابه مردان دارد رت و بدن زنان تظاهر میغالبا بصورت رشد موی ترمینال و زائد در نواحی از صو

مطرح است  PCOSو روشهای تشخیصی آن در ادامه توضیح داده خواهد شد . اما آنچه در هنگام تشخیص  (91)

پاتیک می باشد که در معاینات بالینی ها با هیرسوتیسم ایدیوتشخیص افتراقی هیرسوتیسم ناشی از افزایش آندروژن

 مدنظر قرار گیرد.باید 

 تشخیص بالینی هیرسوتیسم  

توسط دو محقق بنام فریمن و گالوی طراحی گردید که بعدها بنام خود آنها به   1311جدول امتیاز بندی در سال  

( بعنوان یک 1. امروزه  این جدول امتیاز بندی )شکل  (91)مشهور گردید  گالوی –جدول امتیاز بندی فریمن

ای در . در این جدول نواحی نه گانه(92)شود معیار تشخیصی مناسب هیرسوتیسم در کلینیک به کار گرفته می

شود که در حالت طبیعی و غیر بیماری در غالب زنان فاقد مو و یا دارای موهای کرک مانند بدن در نظر گرفته می

ن مناطق شامل ناحیه بالای لب، چانه، قفسه سینه، ناحیه بالای ناف، ناحیه زیر ناف ، بازوها، ران ها، ناحیه است. ای
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)حداکثر میزان مو( در  4پشت قفسه صدری و ناحیه پشت و باسن است. برای هر ناحیه امتیاز صفر )حداقل مو( تا 

ینکه بتوان بر اساس این جدول امتیاز بندی، فردی را نظر گرفته شده است .حداقل امتیاز در نظر گرفته شده برای ا

در نظر گرفته شده است. در این  1ها می باشد. البته این امتیاز در برخی از پژوهش 1هیرسوت تلقی نمود امتیاز 

میان، نژاد و محل جغرافیایی زندگی در برآورد رویش موهای غیرطبیعی در نواحی مختلف بدن نقشی اساسی دارند 

های بالینی تمامی نواحی ذکر شده ممکن است بسیار وقت گیر بوده و در برخی موارد غیرممکن . بررسی (99)

باشد، لذا در یک مطالعه در بین زنان ایرانی، محققین دریافتند که به جای نواحی نه گانه، ارزیابی سه ناحیه ی 

درصد،  برآورد صحیحی از   32یژگی معادلدرصد و و 5/31تواند با حساسیتی معادل ها میچانه، زیر ناف و ران

شدت هیرسوتیسم ارایه دهد. بدین منظور می بایست امتیاز مجموع این سه ناحیه را جمع کرد و چنانچه امتیاز 

نواحی در  یرسد که همه(. به علاوه به نظر می2بود برای فرد تشخیص هیرسوتیسم را مطرح کرد )شکل  4بیش از 

انی برای مبتلایان نداشته و در زنان ایرانی، خودارزیابی بیماران از موهای زائد ناحیه چانه نظرگرفته شده ارزش یکس

.  (94)می تواند بعنوان یک پیشگویی کننده هیرسوتیسم بالینی در هنگام ارزیابی هیرسوتیسم به کار گرفته شود 

. بطوری که با (95)می باشد هیرسوتیسم  PCOSمهمترین عامل تاثیر گذار بر کیفیت زندگی زنان مبتلا به 

 از کیفیت زندگی این زنان کاسته می شود.  9/1افزایش هر امتیاز در جدول فریمن گالوی %

، هیرسوتیسم ناشی از اختلالات آندروژنیک باید از هیرسوتیسم ایدیوپاتیک که به افزایش رشد در تشخیص بالینی

گردد افتراق داده شود. اگرچه هیرسوتیسم می اطلاق میهای سرمو در صورت و بدن زنان بدون افزایش آندروژن

اما هیرسوتیسم ایدیوپاتیک نیز از شیوع بالایی برخوردار می باشد  (91)باشد می PCOSکی از علائم شایع در ی

درصد برآورد شده  PCOS  ،19ای در ایران میزان شیوع هیرسوتیسم ایدیوپاتیک بدون وجود چنانچه در مطالعه

 . (97)است 

 

 آکنه و پوست چرب
از  5. اگرچه حدود %(91)باشد یکی از تظاهرات پوستی ناشی از هیپرآندروژنیسم در دوران بلوغ می آکنه ولگاریس 

،  با (93)ناحیه در صورت دارند  11های کومدون با شدت متوسط و حاد تا بیش از دختران در هنگام بلوغ جوش

های موضعی پوستی احتمال هیپرآندروژنیسم در دخترانی که آکنه مقاوم به درمان داشته و یا به درماناین وجود 

دهند باید در نظر گرفته شود. آکنه مقاوم به درمان در زنان بزرگسال یکی از مهمترین علل مراجعه زنان پاسخ نمی

مقاوم به درمان دارند، مبتلا به سندرم پلی درصد از زنانی که آکنه  2/51. (41)های پوست می باشد به کلینیک

 دهندهای موضعی پوستی به درمان های هورمونی پاسخ می. این بیماران غالبا بجای درمان (41)کیستیک هستند 

(42) . 
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  فریمن و گالوی اریمع اساس بر سمیرسوتیه یده ازیامت -1 شکل

 
 فریمن و گالوی  اریمع اساس بر سمیرسوتیه یده ازیامتفرم ساده شده  -2شکل 

 

 کاهش و نازک شدن موها همراه با ریزش مو با الگوی زنانه
و  PCOS ناشی از هیپرآندروژنیسم بدنبال ابتلا به بزرگسال مهمترین علل ریزش مو و یا نازک شدن موها در زنان

(FPHL) با الگوی زنانهآدرنال و یا تومورهای تخمدانی می باشد که امروزه به آن ریزش موی  یا هیپرپلازی
1
گفته  

                                                           
1
 Female pattern hair loss 
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ریزش مو بیشتر از ناحیه فرونتال و ورتکس  .(49)که قبلا به ریزش مو با الگوی مردانه نامیده می شد  می شود

پذیرفته ها در این میان کاملا ولی نقش ژنیتیک و آندروژن ناشناخته است، اتفاق می افتد . علت دقیق این عارضه

 . (41-44)شود این عارضه با افزایش سن و پس از منوپوز بدتر می شده است.

 آکانتوزیس نیگریکنس 

ها شود. گردن و زیر بغلهای هایپرپیگمانته در برخی نواحی پوستی گفته میبه پلاک آکانتوزیس نیگریکنس

تواند مردان و کودکان را نیز درگیر کند. چاقی و دیابت شوند. این عارضه میشایعترین نواحی هستندکه درگیر می 

درصد زنان مبتلا به سندرم تخمدان 99تا   5در  .(52-47)نوع دو شایعترین علل آکانتوزیس نیگریکنس می باشند 

. آکانتوزیس (54، 59)ستیک به دلیل مقاومت به انسولین و هایپرآندروژنمی این عارضه دیده می شود یپلی ک

1 (BMI)با نمایه توده بدنی PCOSنیگریکنس در زنان مبتلا به 
 . (55)نرمال نیز ممکن است دیده شود  

 اضطراب و افسردگی 
به درجاتی از اختلالات خلقی نظیر افسردگی و اضطراب در  PCOSشواهد متعددی دال بر  ابتلا زنان مبتلا به 

به  PCOS. احتمال ابتلا زنان مبتلا به (53-51)وزن یکسان وجود دارد  با  PCOSمقایسه با زنان غیر مبتلا به 

-AE. بر اساس مطالعات مبتنی بر شواهد، انجمن (11)اختلالات خلقی چهار برابر زنان غیر مبتلا می باشد 

PCOS 2 پیشنهاد نموده است که تمام زنان مبتلا بهPCOS  از نظر مشکلات خلقی مورد غربالگری قرار

 . (12، 11)درمعرض ابتلا به بیماری های  نظیر پرخوری عصبی نیز می باشند  PCOS. زنان مبتلابه (53)گیرند

(PCOM)مورفولوژی تخمدان پلی کیستیک 
3 

کی از سه ویژگی اصلی در تشخیص سندرم تخمدان پلی کیستیک بر مبنای تعریف روتردام، شکل ظاهری پر از ی

عدد یا بیشتر  12(. در نمای سونوگرافی واژینال وجود 9)شکل  ی می باشدهای تخمدانی در نمای سونوگرافکیست

میلی لیتر به عنوان تخمدان  11میلی متری در هر تخمدان و یا افزایش حجم تخمدان بیش از  3تا  2فولیکولهای 

.  (14)دارند  PCOMدرصد از زنان مبتلا به الیگو منوره،  17. (19)پلی کیستیک در نظر گرفته می شود 

PCOM  (11، 15)درصد زنان آمنوره بدون هیرسوتیسم نیز دیده می شود  29درصد جمعیت عادی و  91-21در. 

 های آزمایشگاهی افتهی

ها و غدد فوق کلیه( معمولا با سنجش های سرمی )مترشحه از تخمدانارزیابی آندروژن براساس هیپرآندروژنیسم

در  فرد مبتلا  و آندرستندیون اندرستندیون سولفاتدهیدرو اپی و تستوسترون توتال، میزان تستوسترون آزاد

                                                           
1
 Body mass index  

2
 Androgen Excess and PCOS Society 

3
 Polycystic ovarian morphology  
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 تشخیصی هر یک از هورمون های فوق وجود یاگرچه هنوز توافق کلی در خصوص آستانه .گرددمشخص می

 گرددعنوان می چنین طور اختصاصی تعیین کنند، اما به گردد که جوامع مختلف این آستانه رانداشته و توصیه می

میلی لیتر  /پیکوگرم 9/9پیکوگرم/میلی لیتر و تستوسترون آزاد بیش از  51این میان میزان استرون بیش از که در 

کشوری حد بالای  ی.در مطالعه (11، 17)هیپرآندروژنمی برخوردارند حساسیت و ویژگی مناسبی جهت تشخیص از

 دیون سولفات و آندرستندیون به ترتیبدهیدرواپی اندرستن توتال، شاخص آندروژن آزاد، تستوسترون هورمونهای

 نانوگرم در میلی  2/9میکرو گرم در دسی لیتر،  211نانو گرم در میلی لیتر،  47/5نانوگرم در میلی لیتر،   1/11

 .(13)در زنان ایرانی در نظر گرفته شده است لیتر

 

 
 نمای سونوگرافی از یک تخمدان پلی کیستیک -3شکل 

 تشخیص 
 سندرم تخمدان پلی کیستیک عبارتند از :افته های اصلی ی

 دهد.افزایش آندروژن ها که غالبا بصورت تظاهرات پرمویی ) هیرسوتیسم( و آکنه خود را نشان می .1

روز(  95اختلال عملکرد تخمک گذاری که بیشتر بصورت الیگو منوره )افزایش فاصله بین دو قاعدگی بیش از  .2

 کند. تظاهر می

 نمای پلی کیستیک در تصاویر سونوگرافیوجود تخمدانهای با  .9

این یافته های بالینی، مبنای تعاریف مختلفی به منظور تشخیص این سندرم از سوی مجامع بین المللی علمی قرار 

ها و علائم بالینی ای از نشانهیک سندرم است، یعنی مجموعه PCOSگرفته است. در ابتدا باید یادآور شویم که 

توان با دیدن یک علامت و یا گردد. بنابراین هرگز  نمیم به تشخیص یک سندرم منجر میوجود دارند که رویه

انجام یک آزمون تشخیصی منفرد، وجود یا عدم وجود این سندرم را اثبات نمود. اما آنچه که تاکنون مورد تأیید 

  PCOSیارهای اختصاصی برای جوامع بین المللی قرار گرفته است، سه یافته بالینی فوق می باشد که به عنوان مع

 در نظر گرفته شده اند. 
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 PCOSمعیارهای تشخیصی برای 

 انستیتو ملی سلامت  1991معیارهای سال 
توسیط انسیتیتوی    1331از یک کنفرانس تخصصیی کیه در آپرییل سیال      PCOSاولین تعریف قابل استفاده برای 

بیه ترتییب    PCOSبرگزار شده بود ، استخراج گردید. ویژگی هیای برجسیته    1(NIHسلامت ملی ایالات متحده  )

 اولویت عبارت بودند از :

 هیپر آندروژنیسم و /یا هیپر آندروژنمی 

  فقدان یا کاهش تخمک گذاری مزمن 

   رد کردن اختلالات مرتبط مثل اختلالات تیروئید، هیپرپلازی مادرزادی آدرنال، تومورهای مولد

 (71هیپرپرولاکتینمی)آندروژن و 

 

 معیارهای تشخیصی روتردام 
کنفرانس تخصصی دیگری در روتردام هلند توسط انجمن رویان شناسی و تولید مثل انسانی اروپا  2119در سال 

(ESHRE)2 ( و همچنین انجمن طب باروری آمریکاASRM)9
را  PCOSبرگزار گردید که معیارهای تشخیصی  

شامل دو ویژگی  از سه ویژگی زیر می دانند به عبارتی دیگر در صورت وجود تنها دو مورد از سه مورد زیر می توان 

 را مطرح نمود  : PCOSتشخیص 

  کمبود یا فقدان تخمک گذاری 

  نمی علائم بالینی و /یا بیوشیمیایی دال بر وجود هیپر آندروژنیسم )هیپرآندروژنیسم و /یا هیپر آندروژ 

  (نمای پلی کیستیک تخمدانها در سونوگرافیPCO) (71) 

ابتدا باید سایر اختلالات احتمالی کنار گذاشته شوند.   NIHدر این تعریف نیز همانند معیارهای تشخیصی 

دهد. را گسترش می PCOSنیست بلکه تعریف  NIHگردد که توصیه های فوق جایگزین معیارهای مشاهده می

 شناخته می شوند که عبارتند از : PCOSبا این تعریف اشکال بالینی دیگری به عنوان فنوتیپ های 

   خانم های دارای نمای پلی کیستیک در تخمدانها و شواهد بالینی یا بیوشیمیایی افزایش آندروژن، بدون

 ( PCO + HAعلائم اختلال تخمک گذاری ) 

  ها و اختلال در تخمک گذاری بدون علائم افزایش ک تخمدانخانم های دارای نمای پلی کیستی

  (PCO+ AOآندروژن )

                                                           
1
 National Institutes of Health 

2
 European Society of Human Reproduction and Embryology 

3
 American Society for Reproductive Medicine 
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 AE-PCOSمعیارهای تشخیصی

ک جامعه بین المللی بنام جامعه افزایش ی، PCOSبه علت تداوم اختلاف نظرها در شناخت   2111در سال 

1(AESآندروژن )
 ای و اساسی بالینی تعریف جدیدی از    تصمیم گرفت که با ارتقا دانسته ها و تحقیقات پایه 

PCOS ا بر اساس شواهد ارائه نماید تا راهنمای تشخیص بالینی و انجام تحقیقات مرتبط قرار گیرد. در این ر

 گردد:مسجل می PCOSتعریف در صورت وجود سه معیار زیر تشخیص 

  ها ) هیپرآندروژنیسم بالینی و/یا بیوشیمیایی(افزایش آندروژن 

  ختلال عملکرد تخمدان ) کمبود یا فقدان تخمک گذاری و/یا نمای مورفولوژیک پلی کیستیک در ا

 ها در سونوگرافی(تخمدان

  (72)رد کردن سایر علل افزایش آندروژن یا اختلال تخمک گذاری 

شود که  شکل بالینی خفیفی از این سندرم که فاقد هیپرآندروژنیسم استفاده از معیار تشخیصی رتردام باعث می

می باشند شناسایی  شود. این مبتلایان درسونوگرافی نمای پلی کیستیک تخمدانی داشته و اختلال تخمک گذاری 

را با شدت کمتری نشان  PCOSویژگی هایی شبیه به بیماران  NIHدارند. این بیماران براساس معیارهای 

شوند که وضعیت آنها به شدت خفیف در نظرگرفته می PCOSند. این بیماران، به عنوان مبتلایان به ده می

نبوده و ممکن است اختلالات متابولیکی یا تولید مثلی همانند بیماران با  PCOSمبتلایان به نمای بالینی کامل 

نگردیده است که زنان با نمای  . در واقع هنوز مشخص(74, 79)را نداشته باشند  PCOSنمای بالینی کامل 

داشته باشند. این بدین  PCOSتخمدان پلی کیستیک بدون شواهد هیپرآندروژنیسم، عوارضی همانند بیماران 

ها پیشگویی کننده وجود اختلالات مقاومت به انسولین در زنان معنی است که نمای پلی کیستیک در تخمدان

گانه رایج برای سندرم تخمدان پلی کیستیک و مقایسه تعاریف سهند. یستبا این معیار تشخیصی ن PCOSمبتلا به 

 2همانطور که در جدول نشان داده شده اند.  2و  1های قابل تشخیص بر مبنای این تعاریف در جداول فنوتیپ

مشاهده می شود، سه گروه بیمار داریم که ممکن است اختلال قاعدگی نداشته باشد )دارای سیکلهای همراه با 

که علایم "  J "(. و همچنین فنوتیپ G, H &Iگذاری  هستند( اما سایر اختلالات را دارند )فنوتیپ های تخمک

های پلی کیستیک در ها را نداشته ولی اختلال قاعدگی همراه با تخمدانبالینی و آزمایشگاهی افزایش آندروژن

 نمای سونوگرافی دارند.

 

 

 

 

                                                           
1
 Androgen excess society  
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 مقایسه تعاریف مختلف برای سندرم تخمدان پلی کیستیک -1جدول 

 AE-PCOS (2112) تعریف (2113تعریف روتردام ) NIH (1991) تعریف

 آن اوولاسیون مزمن 

  علائم بالینی یا آزمایشگاهی

هیپرآندروژنیسم همراه با رد 

نمودن وجود سایر بیماری های 

 مرتبط نظیر هیپر پلازی آدرنال

  برای وجود هر دو ویژگی

  .تشخیص ضروری است

 اولیگو /آن اوولاسیون  

  علائم بالینی یا آزمایشگاهی هیپر

 آندروژنیسم

 تخمدان های پلی کیستیک 

  وجود تنها دو ویژگی از سه

ویژگی فوق برای تشخیص کافی 

  .است

  علائم بالینی یا آزمایشگاهی هیپر

 آندروژنیسم

  اختلال عملکرد تخمدانها ) اولیگو

و /یا نمای پلی  /آن اوو لاسیون

 کیستیک در تخمدان ها(

  وجود هر دو ویژگی در جهت

  .تشخیص ضروری است

 چالش های تشخیصی
مشخصاً معرف بیمارانی است که به  NIH، نقاط ضعف و قوتی دارند. معیارهای PCOSهر سه معیار تشخیصی 

PCOS  از محققین و پزشکان در واضح مبتلا هستند و مواردی از سندرم را شناسایی می کند که هیچ یک

کند که موضوع چالش های جدید را معرفی میکنند.معیار روتردام دو گروه از فنوتیپتشخیص آن شک نمی

برانگیزی برای محققین بوده است، به طوری که نشان داده شده است که عوارض متابولیک و تولید مثلی در این دو 

 PCOMو هیپرآندروژنیسم همراه با  PCOM سیون همراه با فنوتیپ تعریف شده جدید یعنی آن/ اولیگواوولا

و به درجات کمتری  NIH. معیارهای PCOS (79 ،74) بیشتر به زنان غیر مبتلا شبیه هستند تا زنان مبتلا به

کند که نسبت به عموم مردم به طور میانگین )ولی نه جمعیتی از بیماران را شناسایی میAES معیارهای  

تواند افرادی را که نمی AESهمیشه( در معرض خطر بیشتری برای ابتلاء به مقاومت به انسولین هستند. تعریف 

تخمدان پلی کیستیک و اختلال تخمک گذاری داشته ولی افزایش واضح آندروژن ندارند و در واقع مبتلا به 

PCOS د نماید. همچنین این تعریف قادر به افتراق دادن بیماران مبتلا به آمنوره هیپوتالاموسی و هستند را ر

باشد. عوارض بلند مدت این دو گروه با هم نمی PCOSتخمدان های پلی کیستیک از خانم های لاغر مبتلا به 

شود در سی مشاهده میمتفاوت هستند. عوارضی نظیر پوکی استخوان که در مبتلایان به آمنوره هیپو تالامو

مشاهده  PCOSشود در حالی که افزایش خطر  بروز دیابت فقط در  بیماران  دیده نمی PCOSمبتلایان به 

ها یک گروه نامتجانس تر از خانم ESHRE/ASRMگردد. در صورت استفاده از معیار تشخیصی روتردام  می

و  NIHا کمتر از افراد مبتلایی است که معیارهای شوند که شیوع کلی مقاومت به انسولین در آنهشناسایی می

AES ها، یک گروه از زنان را را دارند. از طرفی معیارهای روتردام با تأکید بر نمای پلی کیستیک در ظاهر تخمدان

های درمانی تحریک تخمک گذاری برای نازایی در شناسایی می کند که ممکن است در صورت دریافت رژیم

گردد که در برای ابتلاء به سندرم تحریک بیش از حد تخمدان باشند. همچنین مشاهده می معرض خطر بیشتری

درصد بسته به کشور محل سکونت فرد ، مقاومت به  11-91نسبت به عموم مردم ، چاقی در PCOSزنان مبتلا به 

درصد  51-91در  9به  2بیشتر از  FSHبه  LHدرصد مبتلایان و نسبت  51-71انسولین و هیپر انسولینمی در 
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موارد شیوع بیشتری دارد. در حالیکه هیچکدام از این ویژگی ها جز معیارهای تشخیصی اصلی نیستند و در 

شوند )مانند چاقی و مقاومت به انسولین( . از طرفی دیگر هم دیده می PCOSبسیاری از اختلالات شایع به غیر از 

 گالوی وفاق کاملی وجود ندارد. -فریمن  درخصوص تعیین امتیاز  هیرسوتیسم بر مبنای جدول

 عوارض

شود که بر روی کیفیت سندرم تخمدان پلی کیستیک باعث بروز اختلالات زودرس و دیررس در فرد مبتلا می

 زندگی آنها تاثیر بسزایی دارد. اختلالات زودرس این سندرم عبارتند از:

 اختلالات قاعدگی   .1

 کاهش قدرت باروری و نازایی   .2

 اختلالات پوستی ناشی از افزایش آندروژن ها شامل:   .9

  آکنه 

   هیرسوتیسم 

  آلوپسی آندروژنیک 

 افزایش خطرات عوارض مامایی در هنگام بارداری شامل: .4

  (  فشارخون ناشی از بارداریPIH)1   

  ( دیابت دوران بارداریGDM )2
 

 اختلالات دیررس همراه با این سندرم عبارتند از :

 هاسرطان  .1

  هیپر پلازی و کارسینوم آندومتر 

  سرطان پستان 

  سرطان تخمدان 

  2دیابت نوع  .2

 سندرم متابولیک .9

 عروقی  –های قلبی بیماری .4

نیز از جمله مشکلاتی هستند   PCOSروانی و کیفیت عملکرد جنسی زنان مبتلا به  -در این میان، عوارض روحی

 ا عوارض دیررس طبقه بندی نمود. یتوان در بین عوارض زودرس و که می

 

                                                           
1
 Pregnancy-induced hypertension 

2
 Gestational Diabetes Mellitus  
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تمامی فنوتیپ های احتمالی بر اساس وجود یا فقدان الیگو اولاسیون، هیپرآندروژنمی ، هیرسوتیسم و  -2جدول

 PCOM (72)تخمدان پلی کیستیک 

 
 PCOS یاحتمال یها پیفنوت

A B C D E F G H I J K L M N O P 

 افزایش آندروژن
 - + - - - + - + - + + - + + - + هیپر آندروژنمی

 - - + - - + - - + + - + + - + + هیپر آندروژنیسم

اختلال عملکرد 

 تخمدان ها

اولیگو /آن 

 اوولاسیون
+ + + + + + - - - + - - + - - - 

مورفولوژی پلی 

کیستیک در 

 تخمدان ها

های پلیتخمدان

 کیستیک
+ + + - - - + + + + - + - - - - 

 
 NIH ویژگی های

(1331) 
* * * * * *           

 
ویژگی های روتردام 

(2119) 
* * * * * * * * * *       

 
-AE ویژگی های

PCOS (2111) 
* * * * * * * * *        

نمای سونوگرافیک نیز بیمارانی هستند که علائم بالینی و آزمایشگاهی افزایش آندروژن ها را دارند، همچنین اختلال قاعدگی داشته و در :  Aگروه 

 (HA+ AO+ PCOشاهد کیست های متعدد تخمدانی خواهیم بود )

: بیمارانی هستند که ممکن است موی زائد داشته باشند، ولی در تست های آزمایشگاهی علائمی از افزایش آندروژن ها را نخواهیم داشت ،  Bگروه

 هد کیست های متعدد تخمدانی خواهیم بود.همچنین اختلال قاعدگی داشته و در نمای سونوگرافیک نیز شا

 : بیمارانی که موی زائد ندارند، اما در تست های آزمایشگاهی علائم افزایش آندروژن ها مشاهده می شود ، همچنین اختلال قاعدگی داشته وCگروه

 در نمای سونوگرافیک نیز شاهد کیست های متعدد تخمدانی خواهیم بود.

علائم بالینی و آزمایشگاهی افزایش آندروژن ها را دارند، همچنین اختلال قاعدگی داشته ولی در نمای سونوگرافی از  : بیمارانی هستند کهDگروه

 تخمدانها کیست وجود ندارد.

نمای : بیمارانی هستند که موی زائد و اختلال قاعدگی داشته ولی در تست های آزمایشگاهی افزایش آندروژن ها مشاهده نشده و همچنین Eگروه 

 سونوگرافیک تخمدان ها نیز طبیعی است .

 : بیمارانی هستند که علیرغم اختلال افزایش آندروژن ها در تست های آزمایشگاهی ولی فاقد موی زائد بوده و اختلال قاعدگی دارند اما در Fگروه 

 سونوگرافی نیز کیستی در تخمدان ها مشاهده نمی شود.

 بالینی این بیماران می باشد. اوولاسیون است، جزء ثابت علائمرد تخمدانی که همراه با الیگو / آن در تمامی این شش گروه اختلال عملک

 کاهش قدرت باروری و نازایی 

به دنبال عدم  تواند منجر به کاهش قدرت بارورینتیجه عدم تعادل هورمونی در زنان است می PCOSاز آنجایی که 

 . (77) باشدمیها درصد نازایی 75از  دلیل بیش PCOS. (71, 75)گذاری و یا ناباروری گردد تخمک



  225/  کیستیک یپل تخمدان سندرم

 
 

 پرفشاری خون 

. در (11-71)در مقایسه با جمعیت عمومی زنان بالاتر می باشد  PCOSافزایش فشار خون در زنان مبتلا به 

تمامی این مطالعات عامل مشترک در بروز هیپرتانسیون در این زنان چاقی می باشد. از آنجایی که چاقی در زنان 

. حتی (12)شایعتر است لذا افزایش شیوع بیشتر هیپرتانسیون در این زنان دور از انتظار نمی باشد PCOSمبتلا به 

احتمال بیشتری از افزایش فشارخون نسبت به زنان غیر  درصد PCOS 41نشان داده شده است که زنان مبتلا به 

 .(19)مبتلا دارند

 2دیابت نوع 

. همچنین احتمال بروز (14)باشد می PCOSدر مبتلایان به  2مطالعات حاکی از افزایش خطر ابتلا به دیابت نوع 

. (11-15)برخوردار است نسبت به جمعیت عادی از شیب رو به بالایی  PCOSعدم تحمل گلوکز در زنان مبتلا به 

هرچند نشان داده شده است که با افزایش سن،  هیپرانسولینمی منتج از مقاومت به انسولین در زنان مبتلا به 

PCOS رسد که عوارض متابولیک در ابد و درنهایت به نظر مییدر سنین باروری بیش از زنان غیر مبتلا کاهش می

. البته مطالعات (13)متر از آن چیزی باشد که در ابتدا برآورد شده است در سنین بالاتر ک PCOSزنان مبتلا به 

اند و به نظر  اند را نشان ندادهمبتنی بر جمعیت تفاوت در بروز سندرم متابولیکی که در مطالعات بالینی مطرح کرده

ر از نوع مطالعه باشد به سندرم تخمدان پلی کیستیک تا حدود زیادی متاث رسد که برآورد عوارض ثانویه منتسبمی

(31)  . 

 فشارخون  و دیابت  در دوران بارداری افزایش خطرات 

از نظر عوارض دوران بارداری بخصوص فشارخون و دیابت دوران  PCOSدهند که زنان مبتلا به مطالعات نشان می

 4/2و  2به ترتیب  PIHبارداری باید تحت مراقبت خاص باشند، چرا که شانس ابتلا این زنان به پره اکلامپسی و 

برابر نسبت به زنان گروه کنترل می باشد. همچنین خطر ابتلا به هیپوگلیسمی نوزادی در این زنان سه برابر بیش از 

 . (31)زنان غیر مبتلا است 

  اختلالات دیررس

 اختلالات دیررس همراه با این سندرم عبارتند از :

 هیپر پلازی و کارسینوم آندومتر  -1

درصد  3/12زن  111111باشد. بروز آن در هر شایعترین بدخیمی زنان در کشورهای توسعه یافته میسرطان رحم 

زن مبتلا به سرطان رحم در سراسر جهان شناسایی شدند  211،111حدود  2111. در سال (32)برآورد شده است 

. عوامل خطر (32)است  زن برآورد شده 111111در هر  4/2تا  7/1. نرخ مرگ ومیر ناشی از سرطان رحم (39)

های اندوژن یا اگزوژن بدون مقابله ترین عامل خطر این بیماری استروژنابتلا به این سرطان متعدد می باشد. اصلی
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و نازایی، دیابت ،  1. سایر ریسک فاکتورها عبارتند از چاقی، عدم سابقه بارداری(35, 34)کافی با پروژسترون  است 

س یا منوپوز دیررس، سن و تومورهای ترشح کننده استروژن. از آنجایی که خطر ابتلا به فشارخون بالا، منارک زودر

نسبت به زنان غیر مبتلا بالاتر می باشد، لذا زنان مبتلا  PCOSچاقی، نازایی ، دیابت و فشارخون در زنان مبتلا به 

درصد زنان  2/13وبرو هستند. با خطر بیشتری نسبت به ابتلا به هیپرپلازی آندومتر و سرطان رحم ر PCOSبه 

و کانسر رحم نیز در مطالعات  PCOS. ارتباط بین (31)به هیپرپلازی آندومتر مبتلا هستند  PCOSمبتلا به 

برابر زنان غیر مبتلا  PCOS 7/2. خطر ابتلا به کانسر آندومتر در زنان مبتلا به  (37)نشان داده شده است 

 .(31, 2)باشد  می

 سرطان پستان و سرطان تخمدان  -2
. مطالعه (33)مشابه جمعیت عادی زنان می باشد PCOSخطر ابتلا به سرطان پستان و تخمدان در زنان مبتلا به 

متاآنالیز نیز افزایش معنی داری را در میزان خطر ابتلا به سرطان پستان و سرطان تخمدان در بین زنان مبتلا به 

PCOS(2)، نشان نداد . 

 متابولیک    سندرم -3
،  با پروفایل متابولیک غیر طبیعی نظیر دیس لیپیدمی PCOSمطالعات متعددی نشان داده اند که زنان مبتلا به 

. بنابر این انتظار می رود که شیوع سندرم  (111، 111)اختلال تحمل گلوکز و افزایش فشارخون روبرو هستند

باشد. علیرغم بالاتر بودن شیوع مقاومت به انسولین زنان مبتلا به متابولیک در این زنان بالاتر از زنان غیر مبتلا 

PCOS شواهدی از شایعتر بودن سندرم متابولیک در زنان مبتلا به ،PCOS   نسبت به جمعیت عادی زنان دیده

شواهدی   PCOS. مطالعه دیگری نیز علیرغم شایعتر بودن سندرم متابولیک در زنان مبتلا به  (31)نشده است 

. به هرحال بنظر می رسد که در  (112)را نشان نداد  PCOSنی بر ارتباط این سندرم بطور اختصاصی با مب

نسبت به زنان غیر عادی نیاز به  PCOSخصوص بالاتر بودن خطر ابتلا به سندرم متابولیک در زنان مبتلا به 

 مطالعات بیشتری باشد.

 عروقی  –بیماری های قلبی  -4

عروقی  شامل بیماری عروق کرونری ، سکته مغزی و بیماری عروق محیطی ، یک علت عمده  –بیماری های قلبی 

(. عواملی همچون 119درصد از کل جمعیت دیده می شود ) 1مرگ و میر می باشد که حداقل در ایالات متحده در 

یک و چاقی عمومی و شکمی از عوامل خطر ، سندرم متابول2شیوع مقاومت به انسولین، هیپرآندروژنمی، دیابت نوع 

عروقی در بیماران مبتلا  -عروقی هستند. لذا احتمال افزایش بروز بیماری های  قلبی  -ساز بروز بیماری های قلبی 

شیوع بالاتری از دیس لیپیدمی گزارش شده  PCOSباشد. چنانچه در مبتلایان به دور از انتظار نمی PCOSبه 

یافت  PCOSعروقی در مبتلایان به  -های قلبی (. همچنین شواهدی به نفع بروز بیماری115، 114، 111است )

                                                           
1
 Nulliparity 
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( ، افزایش ضخامت لایه اینتیمای 111شده است که شامل تغییرات مورفولوژیک از قبیل هیپرتروفی بطن چپ )

( و 113)( ، کاهش برون ده بطن چپ 111( و کلسیفیکاسیون عروق کرونری و آئورت )117مدیای کاروتید )

( . با این وجود، اندک مطالعاتی 111باشند)افزایش مقاومت نسبت به عمل گشادکنندگی عروق توسط انسولین  می

عروقی بررسی کرده و  به دور از  -را با ابتلا به بیماری های قلبی PCOSمبتنی بر جمعیت وجود دارد که ارتباط 

ی را در افراد مبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک در عروق-تورش ناشی از نمونه گیری، روند تغییرات قلبی

می تواند بر روی  PCOS(. نتایج این مطالعات نشان داده اند که اگرچه 13،111مقایسه با زنان سالم ارائه دهد)

عروقی تاثیر داشته یا حتی آنها راتشدید نمایند، ولی سن بروز تظاهرات  _عوامل خطر ساز بیماری های قلبی 

 (.11،112را در گروه سنی قبل از یائسگی کاهش نمی دهد )بالینی 

 عوارض خلقی ، کیفیت زندگی و کیفیت عملکرد جنسی زنان -5
از جمله  عوارض دیگری که در بین مبتلایان به سندرم تخمدان پلی کیستیک شایع است اختلالات خلقی نظیر 

. میزان (115-119)افسردگی و اضطراب و همچنین کاهش عملکرد جنسی و کاهش کیفیت زندگی می باشد 

.  علت (117، 111 ،57)درصدگزارش شده است  14تا  21بین   PCOSشیوع  افسردگی در بین مبتلایان به 

افسرگی و اضطراب در این بیماران کاملا شناخته نشده است اما تصوری که این بیماران از وضع ظاهری خود به 

علت چاقی و هیرسوتیسم دارد یکی از علل مطرح شده در افزایش افسردگی و اضطراب این بیماران بیان شده است 

بتلایان میشود نیز متعدد بوده و ابعاد فیزیکی جسمانی ، . عواملی که سبب کاهش کیفیت زندگی این م(111)

. یافته ها در رابطه با وجود  ارتباط بین آندروژن ها و خلق (113)گیرد شناختی ، عاطفی و اجتماعی را در بر می

. اما نازایی به عنوان یکی از عوامل مهم در بروز افسردگی و کاهش کیفیت عملکرد (119)افراد ضد و نقیض است 

با  BMIمطالعه مورد شاهدی در زنانی که از نظر   (121)جنسی این مبتلایان به خوبی نشان داده شده است 

ترس و همچنین  یکدیگر یکسان سازی شده بودند  نشان داده است که میزان ابتلا به کاهش میزان خواب، نگرانی و

.  بر اساس شواهد موجود به نظر (121)در مقایسه با گروه کنترل شایعتر است  PCOSدرد در میان زنان مبتلا به 

علاوه بر در نظر گرفتن مشکلات جسمی آنها، بررسی و درمان مشکلات  PCOSرسد که در بیماران مبتلا به   می

 د.روانی نیز باید مد نظر متخصصین قرار گیر-روحی

 اپیدمیولوژی جهانی 

سندرم تخمدان پلی کیستیک به عنوان شایعترین بیماری اندوکرین در زنان سنین باروری شناخته می شود. 

بررسی میزان شیوع این سندرم تا حدود زیادی بستگی به نوع تعریفی دارد که در برآورد بیماری در نظر گرفته 

      در بین جمعیت عادی  PCOSشیوع  NIHستفاده از تعریف . در بیشتر مطالعات جهانی با ا(122)شده است 

. چندین مطالعه نشان داده اند که میزان شیوع (129، 122، 55)درصد برآورد شده است  1تا  4)غیر انتخابی( 

PCOS  با استفاده از تعریف روتردام تقریبا دو تا سه برابر بیشتر از میزان شیوع با تعریفNIH/NICHD 

. سابقه خانوادگی ابتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک یکی از عوامل خطر در ابتلا به (121-124، 122)باشد  می
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. (121, 127)این سندرم می باشد شاید به همین دلیل است که این سندرم یک بیماری ارثی محسوب می گردد

اثیرات ژنتیک این بیماری باشد و اشکال ظاهری آن در بین اقوام درجه یک می تواند نتیجه ت PCOSشیوع بالای 

. بعلاوه تطابق بیشتری در  ابتلا به این سندرم در بین دو قلوهای همسان در مقابل دو قلوهای غیر همسان (123)

.  عوامل دیگری نیز وجود دارند که در (123، 12)دیده شده است اما چگونگی به ارث رسیدن آن نامعلوم می باشد 

یل می باشند. سابقه ای از افزایش وزن ، غالبا مقدم بر بروز شکل کلینیکی این سندرم افزایش شیوع این سندرم دخ

. به طوری که تغییر روش زندگی همراه با کاهش وزن ، کاهش چربی های شکمی با (191)مشاهده می شود 

مبتلا به  کاهش میزان تستوسترون و افزایش مقاومت به انسولین همراه بوده و سبب کاهش هیرسوتیسم در زنان

PCOS شیوع . (191)می شودPCOS % گزارش  9/21در زنان چاقی که برای کاهش وزن مراجعه کرده بودند

ها تفاوت معنی داری در گزارش میزان شیوع این سندرم در بین جمعیت . علیرغم وجود این یافته(192)شده است 

برای زنان کم وزن، با وزن  PCOS. شیوع  (199)عمومی و ارتباط آن با درجات مختلف چاقی مشاهده نشده است 

 5/11و  4/12، 2/5، 3/3، 1/3، 2/1طبیعی، اضافه وزن، چاق خفیف ، چاق متوسط و به شدت چاق  به ترتیب 

را افزایش  PCOSاند که اگرچه چاقی ممکن است خطر ابتلا  به . محققین چنین نتیجه گرفته(194)درصد است 

 . (194)اشد دهد اما اثر آن نسبتا کم می ب

در مبتلایان به اپی لپسی، افزایشی از برخی بیماری های تولید مثل،  نظیر سندرم تخمدان پلی کیستیک مشاهده 

برای تشخیص بیماری در بین زنان مبتلا به   NIH(. میزان شیوع این سندرم با استفاده از تعاریف 195شده است)

( آنها مبتلا 21نفر )% 11شرکت کننده  51مطالعه، از بین  در این  (191)درصد گزارش شده است  21اپی لپسی 

نفر ، فرضیه افزایش خطر ابتلا به این  11، در بین این  PCOS( مبتلا به 91بیمار )% 5به صرع بودند. وجود 

سندرم را در بین مبتلایان به صرع تقویت می نماید . داروهایی نظیر والپروئیک اسید، در بیماران مبتلا به صرع، 

راتی بیماران دو قطبی و میگرن بطور وسیعی استفاده می شود . زنان مبتلا به صرع  هنگام درمان با این دارو تظاه

نظیر اختلال قاعدگی ، کیست های متعدد تخمدانی و افزایش تستوسترون سرم را  PCOSهمچون مبتلایان به 

به جای والپروئیک اسید دردرمان زنان  (Lamotrigine). استفاده از لاموتریژین (191, 197)دهند نشان می

ناشتا و کاهش غلظت تستوسترون مبتلا به اپی لپسی، سبب کاهش شاخص توده بدنی، میزان انسولین سرم 

 . (193)شود  می

همراه هستند. در مطالعه ای بر روی  PCOSدیابت نوع یک و دو ، همچنین دیابت دوران بارداری با افزایش شیوع 

مبتلا به  NIH/NICHDنفر( با استفاده از تعریف 11درصد آنها  ) 1/11مبتلا به دیابت نوع یک  یزن قفقاز 15

زن مبتلا به دیابت نوع یک که با  42. این میزان در مطالعه دیگری با (141)ی کیستیک بودند سندرم تخمدان پل

یکسان سازی شده بودند با استفاده از تعریف  BMIزن در گروه کنترل که از نظر سن، وزن و  91

ESFRE/ASRM %5/41  % یوع . ش(141)در گروه کنترل گزارش شده است  1/2در گروه دیابتی ها در مقابل

PCOS  میزان (142)درصد گزارش شده است  12شایعتر بوده و در حدود  2در بین مبتلایان به دیابت نوع .

گزارش شده است  7/21( در بین مبتلایان به  دیابت نوع دو %NIH/NICHD) بر مبنای تعریف  PCOSشیوع 

نیز بطور  PCOSنان غیر مبتلا به در مقایسه با ز PCOS. وقوع دیابت دوران بارداری در زنان مبتلا به (149)
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. مطالعات کوهورت نیز حاکی از افزایش معنی داری در میزان خطر  (144)معنی داری بالاتر گزارش شده است 

را در تاریخچه باروری  PCOSابتلا به دیابت دوران بارداری در زنانی است که مشکلات نازایی و بخصوص ابتلا به 

در نوجوانان همراه است شامل عوامل نوزادی نظیر  PCOSا افزایش خطر ابتلا به .عواملی که ب(145)خود دارند 

اند، پرمویی کرکی مادرزادی و وزن کم هنگام وزن بالای هنگام تولد در نوزادان دختر که از مادران چاق متولد شده

د شامل بلوغ زودرس، شونتولد شناسایی شده اند. عوامل خطری که بعدها در دوران کودکی موجب این بیماری می

. همچنین (9)بلوغ آتیپیک زودرس مرکزی ، سندرم چاقی، آکانتوزیس نیگریکنس و سندرم متابولیک می باشند 

شواهدی در دست است که نشان می دهند با احتمال بسیار بالایی نوجوانانی که  مبتلا به قاعدگی های نامنظم 

 .  (141)شد  هستند نیز در آینده به این سندرم مبتلا خواهند

 اپیدمیولوژی در ایران 

ای اند . مطالعهتعداد محدودی از مطالعات به بررسی میزان شیوع سندرم تخمدان پلی کیستیک در ایران پرداخته

 NIH 1/7را در جمعیت زنان ایرانی سنین باروری با استفاده از تعریف   PCOSمبتنی بر جمعیت، میزان شیوع

در ایران بر  2115(. مطالعه متا آنالیزی که در سال 121درصد برآورد نموده است ) 1/14درصد و با تعریف روتردام 

درصد و بر مبنای  NIH 1/1مقاله معتبر صورت گرفته است میزان شیوع این سندرم را بر مبنای تعریف  91روی 

 21-11شیوع این سندرم در بین دختران نوجوان ) (. میزان127درصد تخمین زده است ) 5/13تعریف روتردام 

درصد از  1/21. مطالعه کوهورتی در ایران نشان داده است  که  (147)درصد گزارش شده است  9/1ساله(  ایرانی 

. (141)اند به بیماری های متابولیکی از جمله سندرم متابولیک در آینده مبتلا شده PCOSزنان مبتلا به 

 PCOSارتباط تنگاتنگی وجود دارد . شیوع  PCOSو  2ان نشان داده است که بین دیابت نوع ای در ایر مطالعه

. میزان وقوع دیابت دوران بارداری در (143)درصد گزارش شده است  9/1در بین بیماران دیابتی در سنین باروری 

 3/23درصد در مقایسه با  4/44که با استفاده از روش های هورمونی باردار شده بودند   PCOSزنان ایرانی مبتلا به

و به دلایل دیگری نازایی داشته و با استفاده از روش های هورمونی باردار  PCOSدرصد در زنانی که بدون سابقه 

 .(151)شده بودند، گزارش شده است 

  سطح اول  پیشگیری

ر خصوص پیشگیری اولیه از ابتلا به این سندرم تاکنون صورت نگرفته است، اما تصور مطالعه کارآزمایی بالینی د

می شود که مداخلات تغییر روش زندگی نظیر رژیم های غذایی مناسب همراه با ورزش منظم بتواند از بروز این 

تروپومتریک ، باروری بیماری جلوگیری نماید.  کاهش وزن مستقل از رژیم غذایی منجر به بهبود اکثر متغیرهای آن

 و متابولیک شده و می تواند در پیشگیری از عوارض این بیماری موثر باشد.   
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  سطح دوم پیشگیری

عروقی در مبتلایان به  سندرم تخمدان پلی کیستیک،   -برای پیشگیری ثانویه از بروز عوارض متابولیک و قلبی

ه است . ابتلا به چاقی یا وزن طبیعی همراه با سابقه ارزیابی بالینی دقیق از بیماران در کلینیک توصیه شد

های متابولیک و دیابت یا عوارض بالینی مقاومت به انسولین نظیر آکانتوزیس نیگریکنس خانوادگی ابتلا به بیماری

م عروقی و سندر -یا چاقی احشایی در راستای غربالگری بیماران از نظر سابقه خانوادگی ابتلا به بیماری های قلبی

گردد. درمان افراد مبتلا به این سندرم باید با در نظر متابولیک ، دیس لیپیدمی و فشارخون بالا بشدت توصیه می

 . (151)گرفتن خصوصیات فردی و علائم بیمار همراه با پیشگیری از بروز اختلالات متابولیک صورت گیرد 

 PCOSشیوه زندگی  و 

تواند نقش مهمی در بهبود اصلاح شیوه زندگی به عنوان خط اول درمان میاند که برخی از مطالعات نشان داده

. مداخلات (152)یافته های بالینی، متابولیکی و هورمونی زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک داشته باشند

الیت فیزیکی، مبتنی بر شیوه زندگی شامل تغییرات رژیم غذایی )محدودیت کالری و تغییر ترکیب رژیم غذایی(، فع

درصد، می تواند موجب بهبود  11تا  5کاهش وزن بدن به میزان  (155-159)باشد کاهش وزن و رفتار درمانی می

. محدود کردن دریافت  (151-151)اختلالات هورمونی و متابولیکی شده و در نهایت منجر به تخمک گذاری گردد 

کاهش سطوح آندروژن ها و کاهش مقاومت به انسولین  گذاری،انرژی همزمان با کاهش وزن موجب بهبود تخمک

. برخی از تغییرات رژیم غذایی که در مطالعات برای (153)شود در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک می

اند شامل بهبود وضعیت بیماران مبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک مورد بررسی قرار گرفته و پیشنهاد شده

با محدودیت کالری به میزان استاندارد، رژیم های غذایی با نمایه گلیسمی  پایین، رژیم غذایی حاوی  ییهارژیم

 .(114-111، 152)مقادیر بالای پروتئین و توزیع کالری روزانه می باشد 

یی رسد که محدودیت انرژی رژیم غذابا وجود مطالعاتی مبنی بر اثربخشی ترکیبات مختلف رژیم غذایی، به نظر می

 ،193.  )شود یم PCOSمستقل از ترکیب آن موجب به بهبود اختلالات تولید مثلی و متابولیکی در افراد مبتلا به 

 نظر به یول کرد، نییتع را ییغذا میرژ مناسب بیترک توان ینم حاضر حال در مطالعات، جینتا به توجه با( 145

(. 145)باشند دیمف ،یکیمتابول و یمثل دیتول اختلالات بهبود در نییپا یسمیگل ینما با ییغذا های میرژ رسدیم

 نیاندوکر ک،یمتابول یپارامترها ،یبارور استاندارد، میرژ از شتریب است ممکن نییپا دراتیکربوه با میرژ کی گرچه

 کم میرژ که دهند یم نشان مطالعات از یاریبس اما دهد، بهبود را PCOS به مبتلا زنان در وزن کاهش و

 یکالر کاهش و وزن کاهش رسدیم نظر به. دینما یم اعمال یکالر تیمحدود یرو یاضاف اثر کی دراتیکربوه

 تیفعال ای ییغذا میرژ گونه هر و باشد داشته ماریب تیوضع بهبود بر یاصل اثر ییغذا میرژ بیترک به نسبت یافتیدر

 زنان در را ییایمیوشیب و ینیبال میعلا تواند یم گردد، وزن کاهش و یکالر افتیدر تیمحدود موجب که یکیزیف

 جمله از زندگی شیوه مداخلات نیبنابرا. بخشد ارتقا را زنان یزندگ تیفیک جهینت در و دهد کاهش PCOS به مبتلا

 به وزن کاهش و بوده ژهیو توجه مورد PCOS به مبتلا بیماران در یکیزیف تیفعال همراه به مناسب ییغذا میرژ
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