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پايان است. اوست كه بشر سپاس و ستايش شايستة پروردگاري كه كرامتش نامحدود و رحمتش بي

را دانش بياموخت و با قلم آشنا كرد. به انسان رخصت آن داد كه علم را به خدمت گيرد و با قلم خود 

 و رسم خطوط گويا آن را به ديگران نيز بياموزد.

چه را ام كن تا در آموختن نلغزم و آنراهت قرارم ده و ياريجويان خدايا از شاكران درگاهت و حقيقت

 آموختم، به شايستگي عرضه كنم.

 آخرين با مطابق و نوين سبك به كشور پزشكي آموزشي كمك نظام در پيشرو و يار، حاميرزيدنت

 متخصصين منظر از گذشته سال ١٨ طي آشنا و مجرب كادري با پزشكي حيطه در آموزشي هايپيشرفت

 . است داده قرار خود مخاطبين دسترس در و ارائه را محصولات بهترين همواره

 از استفاده با و شده گردآوري مانيمبحث زنان و زا در غني بسيار محتوي به توجه با رو پيش اثر

 از گذر روال در و بوده رفرنس و منابع از مؤلف محترم توسط سازيروان و مباحث نمودن مفهومي

 با است است، اميد داده اختصاص خود به را A رتبه اساتيد از جمعي با ياررزيدنت كيفيت كنترل گروه

 .باشيد پايدار و پيروز متعال خداوند ياري با رو پيش مباحث مطالعه تمام

 

 
  



 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

                              

 آستـان حضرت دوستسر ارادت ما و 
 رود ارادت اوستكه هر چه بر سر ما مي

 

 نظير دوست نديدم اگر چه از مه و مهر
 

ل رخ نهــادم آينـه  دوستها در مقابـ
 

 حافظ شيرازي                                                                                                

 

 

 گرامي دوستان و همكاران

كتابي كه پيش روي شماست سعي شده است كه كاملا منطبق بر كتاب رفرانس اصلي باشد  و 

بصورت خلاصه وار كه امكان مرور سريع و جمع بندي شده مطالب را فراهم ميكند تهيه شده است 

. 

دستياران عزيز و متخصصين محترم زنان و زايمان همانگونه كه مستحضريد كتاب اسپيروف  يكي 

كتاب هايي هست كه مطالعه ان  در جهت امادگي براي آزمونهاي ارتقا و بورد چالش برانگيز و  از

زمانبر هست لذا سعي شده است كه نكات مهم و سوال برانگيز بصورت بولد شده مختصرو  در 

عين حال كامل ذكر شود.اميدوارم كه با مطالعه كتاب حاضر طعم شيرين مطالعه و درك كتاب 

 بچشيد. اسپيروف را

 

 با ارزوي موفقيت برا همه شما عزيزان
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 مزمن و سندرم تخمدان پلي كيستيكگذاري عدم تخمكـ  ١١صل ف

 
 

 

 

 

 

 

 

 
گذاري بسيار شايع است و تظاهرات باليني مختلفي دارد از جمله آمنوره، خونريزي غيرعملكردي رحم و هيرسوتيسم. اين عدم تخمك

 ابتلا به هايپرپلازي آندومتر و نئوپلازي نيز دارد.اختلال عواقب باليني خطرناك از جمله نازايي و افزايش 

و بيماري قلبي عروقي را  DMاست كه خطر ابتلا به  انسولين مقاومت به؛ پاتوفيزيولوژي شامل  گذاريدر بسياري از زنان فاقد تخمك

 دهد. افزايش مي

گذاري نيازمند هماهنگي در تمام سطوح ي تخمكشود. عملكرد طبيعدر برخي موارد هيپواستروژنيسم منجر به استئوپروز زودرس مي

 گذاري شود. تواند منجر به عدم تخمكمحور هيپوتالاموس ـ هيپوفيز ـ گناد است و اختلال در هر كدام از اين سطوح مي

 د.شوگذاري مزمن مرور ميگذاري و نيز عوارض باليني عدم تخمكهاي منجر به اختلالات تخمكدر اين فصل انواع مكانيسم

 
FIGURE 11.1 

 

Speroffs Section 11

گذاري مزمن و سندرم تخمدان عدم تخمك

 يستيكپلي
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 گذاريعلل عدم تخمك

كل قاعدگي وار بحث خواهد شد. طي سيتوضيح داده شده است. در اين فصل خلاصه ٥و  ٤فيزيولوژي قاعدگي به طور مفصل در فصول 

يابد يه كاهش ميتا سطوح پا Inhibin Aبا پسرفت جسم زرد و نزديك شدن قاعدگي در اواخر فاز لوتئال غلظت استراديول، پروژسترون و 

از  FSHشح يابد و موجب ترافزايش مي GnRHشود. در نتيجه فركانس ترشح رها ميآنها و بدين ترتيب محور از اثرات فيدبك منفي 

يزي رتر از مرگ برنامهگيرد يا به بيان درستهاي آنترال كوچك را به خدمت ميگروه جديدي از فوليكول FSHشود اين هيپوفيز مي

 كنند. مي Inhibin Bاند شروع به ترشح هاي آنترال كوچكي كه از آپوپتوز نجات يافتهدهد، فوليكولشده توسط آپوپتوز نجات مي

ن فعاليت آروماتاز هاي اتوكرين و پاراكرين تخمدان و از جمله اكتيوين و عوامل رشد شبه انسوليدر اواسط مرحله فوليكولار مكانيسم

ز براي حفظ دهند تا به ايجاد و حفظ فضاي كوچك استروژني مورد نياهاي گرانولوزا افزايش ميرا در سلول FSH تحريك شده توسط

شود. با رسيدن يمآنها ها و آندروژنيك بودن باعث آترزي ها كمك كنند. استروژنيك بودن محيط باعث رشد فوليكولرشد و نمو فوليكول

Inhibin B ستراديول و به حداكثر غلظت خود سطح اInhibin A شود شروع به افزايش مشتق ميهاي گرانولوزاي در حال رشد كه از سلول

كند. سطوح كاهش يافته افزايش پيدا ميا نهاها كاهش و تواتر ضربدر پاسخ به اثرات مهار تركيبي اين هورمون LHكند. دامنه ضربان مي

FSH كافي هست با اين حال سطح  براي حمايت از ادامه رشد فوليكول انتخاب شده غالبFSH  هاي مو فوليكولنبراي پشتيباني از رشد و

(تحريك شده توسط  و عوامل رشد شبه انسولين با همديگر موجب توليد آندروژن Inhibin Aكوچكتر كافي نيست. در اواخر فاز فوليكولار 

LHشوند كه پيش ماده آروماتيزاسيون است پس ميهاي تكا ) در سلولFSH هاي وز گيرندهو استراديول در تركيب با هم موجب القاي بر

LH شوندو گذاري ميرسد موجب لوتئيزه شدن و تخمكها وقتي فوليكول به بلوغ كامل ميشوند؛ اين گيرندههاي گرانولوزا ميبر سلول

كند و مل ميرسش فوليكولي را كا LHشود. فوران در ميانه چرخه قاعدگي مي LHوجب جهش نهايتاً استراديول با اثر فيدبك مثبت م

هاي گذاري ؛سلولو تشكيل جسم زرد است. بعد تخمك رها شدن اووسيتآنها شود كه نتيجه موجب به راه افتادن آبشاري از وقايع مي

كند پس فت مياگذاري غلظت استراديول ناگهان كنند. بعد تخمكياي شروع به لوتئيزه شدن و توليد پروژسترون مگرانولوزاي ديواره

ود در ميانه فاز لوتئال، خرود. با رسيدن پروژسترون به حداكثر ميزان از جسم زرد بالا مي Inhibin Aدوباره به موازات توليد پروژسترون و 

كند و سطح استروژن جسم زرد را نجات ندهد جسم زرد پسرفت مي HCGيابد. اگر حاملگي اتفاق نيفتد و دوباره كاهش مي LHفركانس 

 افتد.كند و قاعدگي اتفاق ميو پروژسترون افت مي

جاني ـ مثل آنچه كه در وضعيت قبل بلوغ وجود دارد) مثل استرس هيكنند (هاي مهاري مركزي را فعال ميعواملي كه مكانيسم

رشح ترا سركوب كنند و منجر به الگوي اختلال عملكرد  GnRHهاي توليد كننده توانند فعاليت نوروناي ـ فيزيكي ميتغذيه

 شود.گذاري ميها و در نتيجه عدم تخمكها شوند كه نهايتاً منجر به عدم رشد مناسب فوليكولگنادوتروپين

  تومورهاي هيپوفيزي

ها يا وتروفند از طريق اثر فشاري مستقيم روي گنادتوانشوند، ميگذاري ميهم از طريق مهار ترشح گنادوتروپين موجب عدم تخمك

ژي مطرح شده در گذاري شوند. با توجه به فيزيولوساقه هيپوفيز و يا تداخل با اثر مهاري دوپامين روي پرولاكتين موجب عدم تخمك

 پردازيم.گذاري شود، ميتواند منجر به عدم تخمكادامه به بررسي مواردي كه مي
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  هيپرپرولاكتينمي

شود افزايش پرولاكتين منجر به سطوح غير مؤثر يا بسيار پايين ترشح گنادوتروپين مي GnRHبا اختلال يا مهار ريتم ضرباني طبيعي 

گذاري و آمنوره و چرخه فاقد تخمك كوتاه لوتئال تا طيف آن از فازگذاري شود كه تواند منجر به طيفي از اختلال عملكردي تخمكمي

ز گالاكتوره و اهيپوگنادوتروپيك گسترده است. معاينه پستان از طريق فشار دادن آرام و با هدف پيدا كردن شواهدي هيپوگناديسم 

  گذاري است.هاي مهمي از ارزيابي تمام زنان فاقد تخمكگيري غلظت سرمي پرولاكتين بخشاندازه

 
FIGURE 11.2 

 هاديناميك ترشح غيرطبيعي گنادوتروپين

ش در ميانگين ترين اختلال گنادوتروپيني؛ افزايها است. شايععامل اصلي الگوي ترشح غيرطبيعي گنادوتروپين GnRHي اختلال ضربان

 . اينمعمولي طبيعي يا پايين استبه طور  FSH. غلظت است LHافزايش در دامنه و فركانس است كه به علت  LHسطح سرم 

ختلال در و يا از ا باشد GnRHمهاري دوپامين يا اپيوئيدهاي هيپوتالاموس بر ترشح ضرباني تواند به دليل كاهش اثر الگو مي

 هاي استروئيدي مثل عدم وجود پروژسترون يا افزايش آندروژن باشد.فيدبك هورمون

را  GnRHژنراتور  كن استدهند كه مواجهه قبل تولد با آندروژن بالا ممهاي غيرانساني نشان ميشواهد حاصل از مطالعه بر روي پريمات

وژنيسم تخمدان و در نتيجه اختلال تكامل فوليكولي و هيپرآندر LHاي تنظيم كند كه منجر به افزايش ترشح در جنين مونث به گونه

كزي بر روي گذاري مزمن در زنان مبتلا به صرع مثال ديگري از تأثير اختلال در سيستم نوروني مرشود. افزايش شيوع عدم تخمك

 گذاري است.مكتخ

 بالا بودن استروژن به صورت مزمن

 شود:گذاري ميراه موجب عدم تخمك ٢پس خوراند غيرطبيعي استروژن از 

 FSHجلوگيري از افزايش ترشح  -١

 ناستروژافتد (افزايش كه در نتيجه آن توليد ناكافي استروژن اتفاق مي FSHعيف فوليكولي ناشي از عدم افزايش مناسب ضتكامل  -٢

اعث افزايش گذاري استروژن به صورت مزمن بالاست اما در حدي نيست كه بتواند ب. (دقت كنيد در عدم تخمكشودمي LH Surgeباعث 

 شود). LHناگهاني 
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شود كه در نهايت موج تكاملي مي FSHافتد باعث افزايش افت استروژن در اواخر فاز لوتئال كه به دليل پسرفت جسم زرد اتفاق مي

شود  FSHتواند از طريق فيدبك منفي مانع افزايش كند. بنابراين سطح مداوم بالاي استروژن ميول را در سيكل بعدي ايجاد ميفوليك

 شود.گذاري مزمن ميكه در نتيجه موجب عدم تخمك

  حاملگي

ستروژن (تومور تخمداني مترشحه اگذاري هست (سطوح بالا و مداوم استروژن). ساير موارد شامل تومورهاي ترين مثال عدم تخمكشايع

 شوند) هستند.سلول گرانولوزا)، افزايش آندروژن آدرنال (كه در فرآيند آروماتيزاسيون تبديل به استروژن مي

 گذاري مزمن است.بافت چربي فعاليت آروماتازي قابل توجهي دارد و يك مكانيسم براي همراهي چاقي و عدم تخمك

 ايپوتيروئيديهم هايپرتيروئيدي هم هشود. ن در برخي شرايط مثل بيماري تيروئيدي / كبدي مختل ميكليرانس و متابوليسم استروژ

اشد (به دليل بشوند. هيپوتيروئيدي ممكن است با افزايش پرولاكتين همراه گذاري مزمن ميتخمكاز طريق تغيير كليرانس باعث عدم 

كاسيون ارزيابي انديگذاري و آمنوره هم دارد). در نتيجه در زنان فاقد تخمكاثر تحريكي روي ترشح پرولاكتين  كه TRHافزايش سطح 

TSH وجود دارد! و پرولاكتين 

 LHنقص در فوران 

شود مي LHگهاني گذاري در اواخر فاز فوليكولار باعث اثر فيدبك مثبت بر روي ترشح ناهاي قبل تخمكافزايش استراديول از فوليكول

ي تخمدان) و نارساي گذاري در ديس ژنزي گناديشود (دليل عدم تخمكگذاري مينهايتاً منجر به القاي تخمكدر سطح هيپوفيز؛ كه 

دليل همين  مثل اوايل منارك و دوره قبل يائسگي شايع هستند (دقيقاً بهگذاري در دو طرف طيف سن باروري هاي فاقد تخمكسيكل

 .)مشكل كه مشكل تكامل فوليكولي مناسب وجود دارد

 بيماري موضعي تخمدان

كنند تا ابتدا از هاي اتوكرين و پاراكرين موضعي عمل ميها و فاكتورهاي رشد شبه انسوليني از طريق مكانيسمها و اينهيبيناكتيوين

شوند مي LHه را افزايش دهند، سپس مجموعاً باعث بروز گيرند FSHدر داخل فوليكول غالب تأثير  FSHطريق افزايش تعداد گيرنده 

ارسايي در هر يك از نيازمند است. بنابراين اختلال يا نآنها ي چرخه قاعدگي به براي اعمال اثرات خود در زمان جهش در ميانه LHكه 

 گذاري شود.تواند موجب عدم تخمكهاي موضعي فوق ميمكانيسم

ها در مقادير عي تخمدان تكيه دارد. آندروژن) بر اهميت حياتي غلظت آندروژن موض٥و  ٤(فصل  دو سلول ـ دو گنادوتروپينايده 

تر هاي قوير به آندروژنكنند و در مقادير بالات) و توليد استروژن عمل ميFSHپايين به عنوان پيش ماده آروماتيزاسيون (القا شده توسط 

كنند در نتيجه بالا يآروماتاز را هم مهار مشوند كه قادر به تبديل شدن به استروژن نيستند و فعاليت تبديل مي 5احيا و در موقعيت 

 شود.گذاري مزمن ميها و عدم تخمكها موجب آترزي فوليكولبودن غلظت موضعي آندروژن
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FIGURE 11.3 

 چاقي

 شود:گذاري مزمن ميتخمك چاقي با سه مكانيسم باعث عدم

 شود.مزمن غلظت استروژن ميها كه منجر به بالا بودن آندروژن افزايش آروماتيزاسيون محيطي )١

 شود.آزاد، تستسترون آزاد مي ولياسترادكبدي كه موجب افزايش  SHBGكاهش توليد  )٢

افزايش  ومقاومت به انسولين كه منجر به افزايش جبراني سطح انسولين و تحريك توليد آندروژن در استروماي تخمدان  )٣

 شود.آندروژن موضعي وآترزي فوليكول مي

 گذاريتخمكتعيين علت عدم 

د روشن شدن علت گذاري ممكن است در برخي از زنان با نارسايي تخمدان آشكار باشد اما در اغلب مواراي عدم تخمكاگرچه علل زمينه

 اصلي دشوار است و نياز به ارزيابي بيشتر وجود دارد.

 بندي كرد:توان به صورت زير طبقهد ميزنان مبتلا به فقدان قاعدگي يا اختلال عملكرد قاعدگي كه از ساير جهات سالم هستن

اني تخمدان در پاسخ به تحريك گنادوتروپيني به : ناشي از نارسايي تخمداني و بازتابي از ناتوهيپوگناديسم هيپرگنادوتروپيك -١

 علت تهي شدن ذخاير فوليكولي است.

 س است.ركوب هيپوفيز يا هيپوتالامونقايص مركزي كه بازتابي از نارسايي يا س هيپرگناديسم هيپوگنادوتروپيك: -٢

 شودژن مياختلال عملكرد محور هيپوتالاموس ـ هيپوفيز ـ تخمدان كه سبب توليد غير همزمان گنادوتروپين و استرو -٣

 ناباروري است. وـ هيپرپلازي و سرطان آندومتر  AUBو طيف وسيعي از علل و علائم باليني دارد كه شامل آمنوره ـ هيرسوتيسم ـ 

نين باروري را زنان از س %٤-٦گذاري مزمن است كه ترين اختلال همراه با عدم تخمكندرم تخمدان پلي كيستيك آشكارترين و شايعس

گذاري موجب عدم تخمك PCOSگذاري است زيرا ترين علت عدم تخمكشايع PCOSشود. اين جمله صحيح نيست كه شامل مي

 تواند علل متعددي داشته باشد.مزمن است كه خودش ميگذاري شود بلكه نتيجه عدم تخمكنمي
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ندوكرين آيك اختلال  PCOSاكنون كاملاً در فرهنگ لغات باليني تثبيت شده است اما مهم است كه تأكيد كنيم  PCOSگرچه واژه 

ني است كه تلال هتروژيك اخ PCOSاختصاصي يا مجزايي نيست كه يك علت واحد يا پاتوفيزيولوژي منحصر به فرد داشته باشد بلكه 

  بهترين رويكرد براي تشخيص آن از طريق رد ساير علل است.

 

TABLE 11.1 Common Causes of Anovulation 

 
 

 سندرم تخمدان پلي كيستيك

PCOS براي آنها دام از شود كه هيچ كها ظاهر مياي از علائم و نشانهيك بيماري اندوكرين اختصاصي نيست بلكه سندرمي است كه با مجموعه

لا در معرض مهم است زيرا زنان مبت PCOSشود كه دستيابي به يك تعريف روشن براي آن جنبه تشخيصي ندارند .چنين در نظر گرفته مي

يگر اين د و بيماري قلبي عروقي هستند از سوي HTNـ ديس ليپيدمي ـ  DMIIـ كنسر آندومتر ـ چاقي ـ  AUBافزايش خطر ناباروري ـ 

 تيباني بيمه باشد.العمر نيازمند پشتواند تأثيراتي بر سلامت ساير اعضاي خانواده داشته و با توجه به نياز به درمان مادامتشخيص مي
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TABLE 11.2 PCOS: Diagnostic Classification 

 
 

 
FIGURE 11.4 

گيري چنين نتيجه ٢٠٠٦كه در آخرين كنفرانس در سال تشكيل شده است  PCOSتاكنون چندين كنفرانس براي معيارهاي تشخيصي 

 وجود موارد زير الزامي است: PCOSشد كه براي تشخيص 

 هيپرآندروژنيسم (باليني يا آزمايشگاهي) )١

 گذاري كم و يا تخمدان پلي كيستيك)گذاري يا تخمكاختلال عملكرد تخمدان (عدم تخمك )٢

 آندروژن يا اختلالات وابستهرد كردن ساير علل همراه با توليد بيش از حد  )٣
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تواند به عنوان يك نشانه اختلال عملكرد نظمي قاعدگي و يا ظاهر تخمدان پلي كيستيك ميبي ٢٠٠٦ AE-PCOSبر اساس معيارهاي 

 تخمدان در نظر گرفته شود.

 ١٢بيشتر از بايستي از  نيز PCOSاند كه آستانه تعداد فوليكول كوچك مورد نياز براي تشخيص توصيه كرده AE-PCOSاخيراً انجمن 

 عدد افزايش يابد. ٢٥عدد به بيشتر از 

قرار  PCOSاقب گذاري كم بدون علائم باليني يا آزمايشگاهي فزوني آندروژن كمتر تحت تأثير عوگذاري يا با تخمكزنان فاقد تخمك

 دارند.

 PCOSبه عنوان يك ماركر شريك براي است  (TGEB)كه عضوي از خانواده فاكتور رشد تغيير دهنده بتا  AMHاخيراً 

 شناخته شده است.

AMH ز اهاي گرانولوزاي فوليكولار كوچكتر شود و بالاترين ميزان آن در سلولهاي گرانولوزا توليد ميبه وسيله سلولmm مشاهده  ٤

كنند چرا كه حمايت مي AMH ها در افزايشوجود دارد. شواهد موجود از نقش آندروژن AMHمقدار زيادي  PCOSشود. در زنان مي

ا كاهش و آروماتاز تخمداني ر FSH بروز گيرنده AMHبه طرز جالبي وجود دارد.  AMHيك همراهي بين سطوح آندروژن و ميزان 

 .دهدمي

ه است. و احتمالاً جايگزين مورفولوژي تخمدان مطرح شد PCOSبه عنوان يك معيار ورود براي تشخيص  AMHهاي اخير با يافته

لوژي ) و حساسيت بالاتر از معيارهاي اخير براي مورفو%٩٧يك اختصاصيت بالا ( = ng/mL 5 AMHاند كه مطالعات نشان داده

PCOS .دارد 

لوژي تخمدان با يگزيني معيار مورفوبايد دقت شود كه تاكنون هيچ استانداردي براي اعتبارسنجي بين جمعيت وجود نداشته و قبل جا

AMH .بايد احتياط شود 

 معيار تشخيصي كه به طور شايع شود.مطرح مي PCOSتر براي تشخيص به عنوان يك معيار اضافه ng/mL 7/5 ≥ AMHآستانه 

شانه ن -٢گذاري كم تخمكگذاري يا دم تخمكع -١معيار)  ٣معيار از  ٢رود روتردام است (به كار مي PCOSدر كلينيك براي تشخيص 

 اهر پلي كيستيك تخمدان در سونوگرافيظ -٣هايپرآندروژنيسم  بيوشيميايي يا باليني

 متري در حداقل يك تخمدان)ميلي ٩تا  ٢فوليكول با سايز  ١٢و يا بيش از  ١٠ mL(حجم تخمدان بيش از 

 ) رد شوند.١١-١(جدول گذاري آنچه مهم است اين است كه ساير علل عدم تخمك PCOSبراي تشخيص 

 PCOSپاتوفيزيولوژي 

تسترون / سرمي تسرود كه خود را به صورت افزايش غلظت بالا مي PCOSها در زنان ها و استروژنتوليد ميانگين روزانه آندروژن

ك آگونيست دهد. نتايج درمان با ييدروكسي پروژسترون) و استرون نشان ميه -DHEA  /DHEA-S  /17OHP )١٧/  آندرستنديون

ر حالي كه وابسته است د LHمنشأ تخمداني دارد و به  17OHPافزايش تستسترون و آندرستنديون و نشان داد كه  GnRHطولاني اثر 

DHEA  وDHEA-S گيرد.از آدرنال منشأ مي 

راديول حالت رود كه به دليل تبديل محيطي مقادير افزايش يافته آندرستنديون است در مقابل سطح استغلظت استرون كمي بالا مي

 ماند.باقي مي اوايل فاز فوليكولارنوساني دارد ولي عموماً در محدوده 
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و هم تكامل  آندروژنشود يك مكانيسم واحد براي افزايش مي LHكه منجر به افزايش فركانس  GnRHآزادسازي  يك الگوي تغيير يافته

زادسازي آكه ثانويه به تغيير الگوي  FSHشود (به علت سطوح پايين گذاري مزمن ميناقص فوليكولي است كه منجر به عدم تخمك

GnRH دهد).رخ مي 

شود كه جاد ميعي ايهيپرآندروژنيسم در مقاومت به انسولين و هايپرانسولينمي نقش دارد. با افزايش انسولين يك سيكل معيوب از وقاي

 شود.كبدي سبب تشديد هايپرآندروژنيسم مي SHBGبا توليد بيشتر آندروژن تخمداني و همچنين به وسيله كاهش توليد 

 
FIGURE 11.5 

 ترشح و علل گنادوتروپين

دارند. افزايش  FSHبه  LHدر محدوده تحتاني طبيعي و افزايش نسبت  FSHبالا و  LHدر مقايسه با زنان طبيعي  PCOSزنان مبتلا به 

LH  ناشي از ديناميك غيرطبيعي ترشحLH  است كه مشخصه آن افزايش فركانس ضربانLH ان است، اي كمتر دامنه ضربو تا اندازه

يش يافته هاي بالاي مزمن استرون (ناشي از آروماتيزاسيون محيطي مقادير افزا، فيدبك منفي غلظتGnRHافزايش فركانس ضربان 

شوند. مي FSHهاي كوچك) موجب كاهش سطح از فوليكول(ناشي  Inhibin Bسطوح طبيعي يا اندكي افزايش يافته  آندرستنديون)،

 دهد و نسبتاً ثابت است.زنان طبيعي وجود دارد نشان نمي اي را كه در Cyclicالگوي  PCOSدر  LHفركانس ضربان 

اد كه به برونز GnRHبه محرك  LHكمتر از زنان لاغر است. پاسخ  PCOSدر زنان چاق مبتلا به  LHو غلظت سرمي  LHدامنه ضربان 

 PCOSق مبتلا به بيشتر از زنان چا PCOSبالاتر است كه شدت اين پاسخ در زنان لاغر مبتلا به  PCOSشود در صورت ناگهاني تجويز مي

 است.

ممكن  PCOSدر  GnRHكنند بنابراين فركانس بالاتر ميهيپوتالاموس را مهار  GnRHدوپامين و اوپيوئيدها به طور نرمال فعاليت نوروني 

 باشد. GnRHاست ثانويه به كاهش در تحريك نوروني دوپامينرژيك يا اوپيوئيد بر 

ندارد. درمان با پروژسترون  PCOSبا اين حال درمان با يك آگونيست دوپامين هيچ اثر قابل تشخيصي بر الگوي ترشح گنادوتروپين در 

آورد كه نشانگر اين است كه فعاليت اوپيوئيد كه در حالت طبيعي پروژسترون از طريق آن اثرات خود را را پايين مي LHفركانس ضربان 
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كند در حال فعاليت است بنابراين هرگونه كاهش در تون اپيوئيد عمدتاً از فقدان پس خوراند پروژسترون (ثانويه به عدم اعمال مي

 گيرد.گذاري) منشأ ميتخمك

روني ضربان شد در حالي كه به مهار پروژست GnRHهاي منجر به افزايش تحريك مصرف نورون DHTحال در يك مطالعه تماس با به هر 

GnRG دهد.ها را نشان ميصدمه زد كه اين مسئله پيچيدگي مكانيسم 

 رند.ندا LHالگوي ترشح  هاي منجر به كاهش انسولين (متفورمين و ...) اثر چشمگيري برتجويز انسولين برونزاد و درمان

LH  در زنان چاقPCOS  ي در ترشح هايپرانسولينمي اثر مستقيم چشمگيربالاتر است. آنها كمتر از زنان لاغر است اما انسولين

LH .ندارد 

در  را LHن . درمان با استروژن برونزاد ميزاكندبراي حفظ توليد آندروژن تخمدان عمل مي LHانسولين به صورت هم افزايي با 

PCOS دهد و درمان با مهاركننده آروماتاز هم فركانس ضربان افزايش نميLH دهد.را كاهش نمي 

 PCOSرا در  LHدرمان با كنتراسپتيو استروژن ـ پروژستين با دوزهاي فيزيولوژيك استروژن پروژسترون برونزا فركانس 

 دهد اما اين كاهش كمتر از زنان طبيعي است.كاهش مي

دهد افزايش شود كه نشان ميدر حد زنان سالم مي LHميد (آنتاگونيست گيرنده آندروژن) قبل از اين درمان باعث كاهش تجويز فلوتا

 كند.كمك مي LHميزان آندروژن در گردش از طريق كاهش حساسيت به فيدبك استروژن و پروژستين به حفظ فركانس بالاتر 

ر كنترل فيدبك ترشح هايپرآندروژنمي به هر دليلي كه ايجاد شده باشد (دوران جنيني / نوجواني يا در دوران بزرگسالي) سبب اختلال د

 شود.مي LHشده و موجب افزايش  GnRHضرباني 

ستسترون و ت LHرمون موجب كاهش حاد و نيز وابسته به دوز غلظت هر دو هو GnRHدرمان با آنتاگونيست  PCOSدر زنان مبتلا به 

 تواند سبب سركوب توليد آندروژن تخمداني شود.شود و بنابراين درمان طولاني مدت با يك آگونيست ميمي

ها و عدم ممكن است يك علت مهم براي اختلال رشد و نمو فوليكول LHدهند كه ترشح يا تحريك بيش از حد اين مشاهدات نشان مي

 PCOSهاي چند كيستي يا افزايش توليد آندروژن تخمداني در زنان مبتلا به ، علت مستقيم تخمدانگذاري باشد ولي اين علتتخمك

୊ୗୌنسبت  PCOSنيست. در زنان مبتلا به 
୐ୌ كند (سطح تغيير ميLH  بالاتر ازFSH و بيشتر در افراد لاغر در مقايسه با جمعيت چاق (

୐ୌشود. نسبت ديده مي
୊ୗୌ  اغلب براي مطرح كردن تشخيص  ٢-٣بيش ازPCOS شود و قابل اعتماد نيست.گزارش مي 

 ترشح و عملكرد انسولين

وع كلي آن در اين است و ميزان شي PCOSاي كمتر، زنان لاغر مبتلا به مقاومت به انسولين يك ويژگي مشترك در زنان چاق و تا اندازه

كنند. افزايش ميزان را پر مي ٢% معيارهاي ديابت شيرين تيپ ٧-١٠ها اختلال تحمل گلوكز و  PCOS %٣٥است. در  %٥٠-٧٥جمعيت 

 شود:سبب ايجاد هايپرآندروژنيسم با دو مسير مي PCOSانسولين در گردش خون زنان مبتلا به 

 تحريك توليد آندروژن تخمداني -١

 كبدي SHBGمهار توليد  -٢

دهند. انسولين از كنند و توليد آندروژن را افزايش ميبه صورت سينرژيك عمل مي LH. انسولين و كندرا تقويت مي LHانسولين اثرات 

كند و در غلظت بالا به هاي بينابيني استروماي تخمدان، توليد آندروژن تخمداني را تحريك ميهاي تكا / سلولطريق عمل بر سلول

 شود.دارند، متصل ميهاي انسولين كه ساختاري مشابه گيرنده IGF-Iگيرنده 


