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 گذاری مزمن و سندرم تخمدان پلی کیستیکعدم تخمکـ  ۱۱صل ف

 

 
 

 

 

 

 

 

 

از جمله آمنوره، خونریزی غیرعملکردی رحم و هیرسوتیسم. این  گذاری بسیار شایع است و تظاهرات بالینی مختلفی داردعدم تخمک

 اختلال عواقب بالینی خطرناک از جمله نازایی و افزایش ابتلا به هایپرپلازی آندومتر و نئوپلازی نیز دارد.

یماری قلبی عروقی را و ب DMاست که خطر ابتلا به  انسولین مقاومت به؛ پاتوفیزیولوژی شامل  گذاریدر بسیاری از زنان فاقد تخمک

 دهد. افزایش می

گذاری نیازمند هماهنگی در تمام سطوح شود. عملکرد طبیعی تخمکدر برخی موارد هیپواستروژنیسم منجر به استئوپروز زودرس می

  گذاری شود.تواند منجر به عدم تخمکمحور هیپوتالاموس ـ هیپوفیز ـ گناد است و اختلال در هر کدام از این سطوح می

 شود.گذاری مزمن مرور میگذاری و نیز عوارض بالینی عدم تخمکهای منجر به اختلالات تخمکدر این فصل انواع مکانیسم

 
FIGURE 11.1 
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 گذاریعلل عدم تخمک

 کل قاعدگیوار بحث خواهد شد. طی سیتوضیح داده شده است. در این فصل خلاصه 5و  4فیزیولوژی قاعدگی به طور مفصل در فصول 

یابد یه کاهش میتا سطوح پا Inhibin Aبا پسرفت جسم زرد و نزدیک شدن قاعدگی در اواخر فاز لوتئال غلظت استرادیول، پروژسترون و 

از  FSHشح یابد و موجب ترافزایش می GnRHشود. در نتیجه فرکانس ترشح رها میآنها و بدین ترتیب محور از اثرات فیدبک منفی 

ریزی تر از مرگ برنامهگیرد یا به بیان درستهای آنترال کوچک را به خدمت میگروه جدیدی از فولیکول FSHشود این هیپوفیز می

 کنند. می Inhibin Bاند شروع به ترشح های آنترال کوچکی که از آپوپتوز نجات یافتهدهد، فولیکولشده توسط آپوپتوز نجات می

ن فعالیت آروماتاز رین و پاراکرین تخمدان و از جمله اکتیوین و عوامل رشد شبه انسولیهای اتوکدر اواسط مرحله فولیکولار مکانیسم

ز برای حفظ دهند تا به ایجاد و حفظ فضای کوچک استروژنی مورد نیاهای گرانولوزا افزایش میرا در سلول FSHتحریک شده توسط 

شود. با رسیدن یمآنها ها و آندروژنیک بودن باعث آترزی ولیکولها کمک کنند. استروژنیک بودن محیط باعث رشد فرشد و نمو فولیکول

Inhibin B  به حداکثر غلظت خود سطح استرادیول وInhibin A شود شروع به افزایش مشتق میهای گرانولوزای در حال رشد که از سلول

کند. سطوح کاهش یافته ایش پیدا میافزنها ار ضربها کاهش و تواتدر پاسخ به اثرات مهار ترکیبی این هورمون LHکند. دامنه ضربان می

FSH کافی هست با این حال سطح  برای حمایت از ادامه رشد فولیکول انتخاب شده غالبFSH  های مو فولیکولنبرای پشتیبانی از رشد و

)تحریک شده توسط  ولید آندروژنو عوامل رشد شبه انسولین با همدیگر موجب ت Inhibin Aکوچکتر کافی نیست. در اواخر فاز فولیکولار 

LHشوند که پیش ماده آروماتیزاسیون است پس های تکا می( در سلولFSH های وز گیرندهو استرادیول در ترکیب با هم موجب القای بر

LH شوندو ری میگذارسد موجب لوتئیزه شدن و تخمکها وقتی فولیکول به بلوغ کامل میشوند؛ این گیرندههای گرانولوزا میبر سلول

کند و مل میرسش فولیکولی را کا LHشود. فوران در میانه چرخه قاعدگی می LHنهایتاً استرادیول با اثر فیدبک مثبت موجب جهش 

های گذاری ؛سلولو تشکیل جسم زرد است. بعد تخمک رها شدن اووسیتآنها شود که نتیجه موجب به راه افتادن آبشاری از وقایع می

کند پس فت میاگذاری غلظت استرادیول ناگهان کنند. بعد تخمکای شروع به لوتئیزه شدن و تولید پروژسترون میدیوارهگرانولوزای 

ود در میانه فاز لوتئال، خرود. با رسیدن پروژسترون به حداکثر میزان از جسم زرد بالا می Inhibin Aدوباره به موازات تولید پروژسترون و 

کند و سطح استروژن جسم زرد را نجات ندهد جسم زرد پسرفت می HCGیابد. اگر حاملگی اتفاق نیفتد و هش میدوباره کا LHفرکانس 

 افتد.کند و قاعدگی اتفاق میو پروژسترون افت می

جانی ـ مثل آنچه که در وضعیت قبل بلوغ وجود دارد( مثل استرس هیکنند )های مهاری مرکزی را فعال میعواملی که مکانیسم

رشح ترا سرکوب کنند و منجر به الگوی اختلال عملکرد  GnRHهای تولید کننده توانند فعالیت نورونای ـ فیزیکی میغذیهت

 شود.گذاری میها و در نتیجه عدم تخمکها شوند که نهایتاً منجر به عدم رشد مناسب فولیکولگنادوتروپین

  تومورهای هیپوفیزی

ها یا وتروفتوانند از طریق اثر فشاری مستقیم روی گنادشوند، میگذاری میپین موجب عدم تخمکهم از طریق مهار ترشح گنادوترو

ژی مطرح شده در گذاری شوند. با توجه به فیزیولوساقه هیپوفیز و یا تداخل با اثر مهاری دوپامین روی پرولاکتین موجب عدم تخمک

 پردازیم.گذاری شود، میتواند منجر به عدم تخمکادامه به بررسی مواردی که می
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 هیرسوتیسمـ  ۱۲صل ف

 

 
 

 

 

 

 

 

 

ناپذیر و ویلوس به برگشت)تبدیل  استهیرسوتیسم به معنای رشد بیش از حد موهای ترمینال با توزیع الگوی مردانه در صورت و بدن 

تواند تنها علامت یا علامت اولیه افزایش آندروژن باشد و در ترمینال( .سطح آندروژن اغلب نه همیشه بالا بوده و هیرسوتیسم می موی

 شود.آندروژن نرمال باشد هیرسوتیسم ايديوپاتیک نامیده میصورتی که 

تواند ناشی از افزایش آندروژن یا در اثر عوامل و ژنرالیزه موهای ویلوس ظریف و نرم است و می هیپرتریکوزیس به معنای رشد بیش از حد

طاسی / های ناشی از افزایش شدید آندروژن بوده و شامل کلفت شدن صداژنتیکی یا دارویی باشد. ویریلیزاسیون به معنای علائم و نشانه

باشد. ویریلیزاسیون اکثراً ناشی از ی بدن مثل افزایش توده عضلانی و کلیتورومگالی میو تغییرات کلنها ابا الگوی مردانه و آتروفی پست

CAH باشد.یا تومورهای تخمدانی ـ آدرنال می 

 بیولوژی رشد مو

مو عملکرد گسترده تنظیم حرارت / حفاظت فیزیکی و فعالیت حسی دارد. آندروژن برای رشد موی جنسی و غدد سباسه لازم است ولی 

های مو در فاکتورها مثل هورمون رشد، انسولین و فاکتور رشد شبه انسولین / گلوکورتیکوئیدها و تیروئید هم اثر دارند. فولیکول سایر

شامل آید. واحد پیلوسباسه های اپیدرمال که روی مزانشیم تمایز نیافته است به وجود میاز گروه کوچکی از سلول حاملگی ۸-۱0هفته 

(PSU) کند و موقع می باشد. این عضله فولیکول مو را به درمیس متصلل مو غده سباسه و عضله راست کننده مو میشامل فولیکو

شود و هیچ فولیکول موی جدیدی بعد آن ایجاد حاملگی ایجاد می هفته ۲۲شود. کل فولیکول بدن تا انقباض باعث سیخ شدن مو می

های مختلف هم نژادها و قومیت ای در دو جنس ندارد و همچنین بینوت عمدههای مو در پوست صورت تفاشود. تراکم فولیکولنمی

 فرقی ندارد.

 ای موی بدن زیادی دارند اما غلظت آندروژن در همه یکسان است.ها و زنان بومی آمریکایی موی بدن کم و زنان مدیترانهبا اینکه آسیایی

 ردوکتاز است.  ۵فعالیت موضعی در میزان  ها ناشی از تفاوتتفاوت رشد مو در بین نژادها و قومیت

 فاز دارد: 3ای است و رشد مو به صورت دوره

 )رشد مو( آناژن -

 )کوتاه شدن( کاتاژن -

 استراحت(تلوژن ) -

. در سایر ماندماند و زمان کوتاهی را در فاز تلوژن باقی میسال در آناژن می 2-5شود. موی سر اندازه طول مو با طول مدت آناژن تعیین می

تری دارد. اگر نسبت زیادی از موها با هم هماهنگ باشند و همزمان ها مثل ساعد سیکل مو مدت آناژن کوتاهی دارد و تلوژن طولانیقسمت
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اهنگ %( با هم هم10-15شود. فاز استراحت بعضی موها )می افتد که تلوژن افلوویوم نامیدهوارد مرحله تلوژن شوند ریزش بیش از حد اتفاق می

 هستند )اکثراً هماهنگ نیستند(.

شود. تلوژن افلوویوم در گرفته میکشد و رشد بعد از برقراری ناهماهنگی مجدد از سر ماه طول نمی 6-8های ریزش مو بیش از دوره

شدید نیز ایجاد  های روانیهای تبدار و حتی در بیماریحاملگی و توسط بعضی از داروها مانند قرص ضدبارداری هورمونال در بیماری

 شود.می

 

FIGURE 12.3 

 

شود. موی ویلوس که یدار( تقسیم م)دراز ـ زبر ـ کلفت و رنگدانه ترمینال)ظریف / نرم / کوتاه و بدون رنگ( یا ويلوس موهای بدن به 

سیلامین ـ ديازوکسايد ـ فنی توئین ـ پنیبا داروهایی مثل  هیپرتريکوزيسشود. پوشاند لانوگو نامیده میسطح بدن اطفال را می

سوء تغذيه ـ  اشتهايی عصبی وهای سیستمیک مثل هیپرتیروئیدی ـ بیماينوکسیديل ـ سیکلوسپورين و يا بیماری

 .هايی مثل سندرم پارانئوپلاستیک ارتباط داردپورفیری و درماتومیوزيت و يا بدخیمی

 

 

 کنترل رشد مو

 درموئید است. ریعملکرد فولیکول مو وابسته به عملکرد پاپیلا
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 تولیدمثل و آدرنالـ  ۱۳صل ف

 

هستند و در بخش فوقانی داخلی فوق کلیه قرار دارند. عملکرد آدرنال نه تنها برای زنده ماندن مهم است  ها یک جفت غدد آندوکرینآدرنال

های بلوغ جنسی و فیزیکی و رشد موهای ناحیه تناسلی / آگزیلاری مهم است. اختلالات آدرنال مثل هایپرپلازی بلکه در بروز اولین نشانه

شود. داشته باشد. ناهنجاری قاعدگی مثل اولیگومنوره و آمنوره در اختلالات آدرنال دیده می PCOSتواند علائمی مثل مادرزادی آدرنال می

بیماران با اختلالات آدرنال باید به یک متخصص داخلی غدد برای تکمیل بررسی و درمان بیماری ارجاع داده شوند. در غده آدرنال دو بخش 

ترین لایه زوناگرانولوزا است، مسئول تولید های قشری آدرنال سه لایه دارند. خارجیلداریم، کورتکس در خارج و مدولا در داخل؛ سلو

شود. دو لایه بعدی زونا که در هموستاز آب و الکترولیت نقش دارد و ترشح آن توسط رنین آنژیوتانسین کنترل می مینرالوکورتیکوئید

کورتیزول در هموستاز سلولی / تعادل انرژی و ایمنی حیاتی است و ترشح آن  کنند.)کورتیزول( ترشح می گلوکورتیکوئیدفاسیکولاتا است که 

 P450پروسه استروئیدوژنوز آدرنال و انتقال کلسترول به میتوکندری جهت سنتز آنزیم سیتوکروم  ACTHاست.  CRHو  ACTHتحت کنترل 

هیدروکسی  17شود )در نهایت منجر به سنتز آندروژن می لیاز است 21-17کند و لایه داخلی زونا پلاسیدا که دارای آنزیم را شروع می

 پروژسترون و پرگنونولون واسطه سنتز آندروژن هستند(.

 

 

 

FIGURE 13.1 
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FIGURE 13.2 

 آندروژن در زنان

 DHEAاست.  DHTن و و تستسترو DHEA-S ،DHEAها هستند. در زنان عمده آندروژن و قشر آدرنال منبع آندروژن در خانمنها اتخمد

 پیش هورمون هستند و دارای فعالیت آندروژنیک کم یا فاقد آن هستند. DHEA-Sو 

DHEA-S توسط آدرنال تولید می( شودmg/dL 5-20/3 غلظت طبیعی در آزمایشگاه )µg/dL 35-100 .است 
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 به قبل  ۱۳9۶سال سوالات بورد و ارتقا 

 باشد؟ های کوچک متعدد هستند. دلیل اصلی چه میکیستیک که در واقع فولیکول، ايجاد منظره پلیPCOدر  . ۱

 های گرانولوزاالف( اختلال در عملکرد سلول

 FSHبه آنها عدم حساسیت  ب(

 تر ویهای قج( تبديل کمتر به آندروژن

 د( افزايش غلظت آندروژن موضعی

 پاسخ: د

و سونوگرافی  150ng/dlبا شکايت از هیرسوتیسم متوسط مراجعه کرده است و در بررسی سطح توتال تستوسترون در حد خانمی  . ۲

 ( 9۶های زير مورد نیاز است؟ )بورد واژينال نرمال گزارش شده است. کدامیک از ارزيابی

  Adrenal CT scan ب(  Adrenal FNAالف( 

 Fasting Insulinد(   OGTTج( 

 پاسخ: ب

کمک کننده  POFساله ای به علت نارسايی تخمدان مراجعه نموده است. انجام تمام آزمايشات زير جهت تعیین علت  ۲۵خانم  . ۳

 ( 9۶است به جز؟ )اصفهان 

 FMR1ب(   Karyotypeالف( 

 Anti CYP21د(   Anti TPOج( 

 پاسخ: ج

 :های انجام شده عبارتند ازقاعدگی مراجعه کرده است. تستنظمی اله با آکنه، هیرسوتیسم و بیس ۱۸دخترخانم  . 4

TSH=3  = 130تستوسترون =  ۲0پرولاکتینng/dL ،DHEAS=400𝛍g/Dl  

 250ng/dLآلفا هیدروکسی پروژسترون = ۱۷  

 ( 9۶تر است؟ )اصفهان کدام تشخیص منطقی

 تیکب( هیرسوتیسم ايديوپا  PCOالف( 

 د( نئوپلاسم ترشح کننده آندروژن غیرکلاسیک  CAHج( 

 
 سؤالات و پاسخنامه ارتقاء و بورد 

 به قبل 96سال 
 



 

 

 یانتشارات و آموزش پزشک اریدنتیرز

118

 ۲۸ جلد – مانيدرسنامه زنان و زا

118 

 پاسخ: ج

روز است.  40های قاعدگی ماه است ازدواج کرده، با شکايت هیرسوتیسم مراجعه نموده است. میانگین سیکل ۶ساله که  ۲۳خانمی  . ۵

BMI=30 ر سونوگرافی و آزمايشات تشخیص دباشد. مدت يکماه است جلوگیری ندارد. میPCOD اده شده است. اولین گام جهت د

 (9۶بهبود وضعیت بیمار و موفقیت در حاملگی کدام است؟)مشهد 

 ب( تحريک تخمک گذاری  الف( تجويز سیپروترون کمپاند

 د( تجويز فلوتامید ج( اقدام به کاهش وزن

 پاسخ: ج

 ه است؟های زير جهت ارزيابی از نظر سندرم متابولیک مراجعه کردبا نازايی و يافتهخانمی  . ۶

BP:135/80 TG:140mm/dl HDL:60mg/dl FBS:106mg/dl 
 (9۶ارد؟ )مشهد های فوق در محدوده سندرم متابولیک قرار دکدامیک از يافته

  HDLب(   TGالف( 

 BPد(   FBSج( 

 پاسخ: ج

رابر دو ب Free testosteroneساله با علائم ويريلیزاسیون پیشرونده و ناگهانی به کلینیک شما مراجعه کرده، در بررسی  ۲0خانم  . ۷

 (9۶باشد. اولین اقدام بعدی کدام است؟ )شیراز نرمال می

  الف( سونوگرافی واژينال و شکمی

 اسکن شکم و لگنتیب( سی

  شکم و لگ MRIج( 

 شکم و لگن nuclear medicine imagingد( 

 پاسخ: الف

 ن کرده است. حاصل نوزاد دختر با ويريلیزاسیون شديدساله با هیرسوتیسم شديد در بخش شما بستری شده و زايما ۲0خانم  . ۸

 (9۶ترين تشخیص کدام است؟ )تبريز است. محتمل

 جفتی -ب( کمبود آروماتاز جنینی  جفتی –الف( کمبود سولفاتاز جنینی 

 هايپوپلازی فوق کلیه جنین د(  ج( آنانسفالی جنین

 پاسخ: د

 ( 9۶باشد؟ )کرمان میکدامیک جزء معیارهای تشخیصی سندروم متابولیک ن . 9

 مترسانتی ۸9اينچ يا  ۳۵الف( دور کمر بیشتر از 

 میلی گرم در دسی لیتر ۵0بیشتر از  LDLب( کلسترول 


