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سندرم تخمدان پلي كيستيك
 Poly cystic ovarian syndrome     

بط با آن اختلالات مربوط به وقوع منظم تخمك گذاري و خونريزي قاعدگي مرت"شايعترين اختلالات اندوكرين در بيماران ژينكولوژيك •
.ميباشد

ه انسولين سندرم تخمدان پلي كيستيك است كه با فزوني آندروژن مشخص ميشود و اغلب با مقاومت ب"شايعترين اختلال در اين ميان •
.همراه است

•PCOS  درصد زنان را در سرتاسر  جهان درگير مي  ٥-١٠يكي از شايعترين اختلالات اندوكرين در زنان سنين توليد مثل است و
.  چنين به نظر مي رسد كه ااين اختلال خانوادگي به صورت صفت ژنتيك پيچيده اي به ارث مي رسد.كند

.رم هستندعدم تخمك گذاري مزمن و تخمدان هاي پلي كيستيك  ويژگي هاي اين سند"تركيب هيپر اندروژنيسم باليني يا شيميايي •
بي و چاقي همراه است و به دليل شيوع بالا و پيامد هاي  احتمالي توليد مثلي ،متابوليك و قل (IR)اين سندرم اغلب با مقاومت به انسولين •

.عروقي ،مورد توجه زيادي قرار گرفته است
•PCOS شايعترين علت هيپر اندروژنيسم ،هيرسوتيسم و ناباروري ناشي از عدم تخمك گذاري در كشورهاي توسعه يافته است.
.احتمالا چند ژني ويا چند عاملي است PCOSمنشا ژنتيكي •



معيارهاي تشخيصي 
سندرمي شامل اختلال عملكرد تخمدان همرا با  PCOS، چنين نتيجه گيري شد كه ٢٠٠٣در كارگاه مشترك روتردام در سال ◦

.است  (PCO)ويژگيهاي اصلي هيپر آندروژنيسم و مورفولوژي تخمدان پلي كيستيك 
ممكن است جزو  بخشي  (PCO)مشخص شده است كه زنان داراي سيكل هاي منظم قاعدگي ،هيپر آندروژنيسم و مورفولوژي◦

.از افراد مبتلا به اين سندرم باشند
اما شواهدي از اختلال .هستند  PCOبعضي از زنان مبتلا به اين سندرم بدون شواهد باليني فزوني آندروژن داراي مورفولوژئ ◦

.عملكرد تخمدان را همراه با سيكل هاي نامنظم نشان ميدهند
تقليد ميكنند  PCOSهمچنان اختلالي است كه با رد كردن ساير اختلالاتي كه از فنوتيپ  PCOSدر اين ديدگاه جديد  ◦

.تشخيص داده ميشود



اختلالات :كافي است  PCOSمعيار زير براي تشخيص  ٣معيار از ٢،حضور PCOSبا استفاده از معيارهاي روتردام براي تشخيص ◦
پلي كيستيك بعد  ، هيپراندروژنيسم باليني و يا بيوشيميايي، و يا نماي سونوگرافيك تخمدان هاي)آمنوره ،اليگومنوره(سيكل قاعدگي 

.از رد كردن تمام تشخيص هاي ديگر
:با اين رويكرد چهار فنوتيپ زير حاصل ميشوند◦
.PCOهيپرآندروژنيسم باليني يا بيو شيميايي همراه با اختلال عملكرد تخمدان و مورفولوژي-١       ◦
باليني يا بيوشيميايي همراه با اختلال عملكرد تخمدان) HA(هيپرآندروژنيسم-٢       ◦
  PCOهيپرآندروژنيسم باليني يا بيو شيميايي همرا با مورفولوژي -٣       ◦
PCOاختلال عملكرد تخمدان و مورفولوژي -٤       ◦

در زنان بزرگسال موافقت كرده است اما تشخيص در نوجوانان بايد بر  PCOSبا كاربرد اين رويكرد تشخيصي ٢٠١٣انجمن اندوكرين 
.پايه وضعيت پايدار عدم تخمك گذاري و هيپرآندروژنيسم باليني يا بيوشيميايي استوار باشد



  AOAH(هيپرپلازي مادرزادي فوق كليوئ غير كلاسيك:منجر شوند عبارتند از PCOSبيمايهاي ديگري كه ميتوانند به فنوتيپ ◦
 يا هيپرگنادوتروپيك ،هيپر پرولاكتينمي و اختلالات،نئوپلاسم تخمدان يا فوق  كليه،سندرم كوشينگ، اختلالات هييپو گنادوتروپيك)

.تيروئيد 
 PCOSمينور تمام تظاهرات ديگري كه به طور شايع ديده ميشوند،ثبات كمتري دارندو بنابراين صرفا به عنوان معيار هاي تشخيصي◦

:اين تظاهرات عبارتند از .در نظر گرفته ميشوند
  FSHبه  LHافزايش نسبت       ◦
مقاومت به انسولين       ◦
شروع هيرسوتيسم در حول و حوش منارك      ◦
چاقي    ◦



.هيپر اندروژنيسم باليني شامل هييرسوتيسم ،آلوپسي با الگوي مردانه و آكنه مي باشد◦
وسط،خط  اين تعريف به ويژه بر موهاي خط.هيرسوتيسم،به صورت رويش بيش از حد موهاي ترمينال با الگوي مردانه تعريف ميشود◦

ه بين كه تا ناحي(ريش، سبيل ،ريش ، موهاي سينه يا بين دو پستان و موهاي قسمت داخل ران و خط وسط قسمت تحتاني پشت
.دلالت دارد)كفلها ادامه مي يابد

درصد بيماران ژاپني مبتلا   ٢٠الي  ١٠در ايالات متحده آمريكا و فقط در  PCOSدرصد بيماران مبتلا به  ٧٠هيرسوتيسم تقريبا در ◦
.آلفا ردوكتاز پوست است-٥تنها توضيح احتمالي براي اين ناهماهنگي ،تفاوتهاي ژنتيكي در فعالبيت .ايجاد ميشود PCOSبه

يزان اندازه گيري م. ممكن است با ويژگيهاي باليني مشابهي تظاهر پيدا كنند  PCOSهيپرپلازي مادرزادي غيركلاسيك فوق كليه و◦
ن در مرحله فوليكولي ، در تمام زناني كه با هيرسوتيسم مراجعه ميكنند براي رد كرد OHP-17هيدروكسي پروژسترون-١٧پايه 

يستيك يا صرفنظر از وجود يا فقدان تخمدانهاي پلي ك(احتمال ابتلاي آنان  به هيپرپلازي مادرزادي غير كلاسيك حائز اهميت است 
).اختلال عملكرد متابوليك

از عدم تخمك گذاري يا كاهش دفعات تخمك گذاري منشا ميگيرد و از آمنوره تا اليگومنوره  PCOSاختلال عملكرد قاعدگي در◦
ناشايع هستند ، اما در يك مطالعه ديده شد كه در ميان  PCOSقاعدگيهاي منظم در حضور عدم تخمك گذاري در .  متغير است 

.درصد  است٢١زنان مبتلا به هيپراندروژنيسم و داراي  سيكل هاي قاعدگي منظم ،ميزان عدم تخمك گذاري 



مادام العمر است و با قاعدگيهاي غير طبيعي از زمان بلوغ به همراه آكنه و هيرسوتيسم كه در زمان   PCOSبه طور كلاسيك ،◦
.آغاز ميشوند،مشخص ميشود )سالگي ١٩تا  ١٣(نوجواني 

ي با اين بيماري ممكن است در زمان بزرگسالي همزمان با بروز چاقي آغاز شود و به احتمال قوي دليل اين همراهي اين است كه چاق◦
.هيپرانسولينمي افزايش يابنده همراه است

ميليمتر و يا افزايش  ٢-٩فوليكول در هرتخمدان با قطر  ٢٠يا بيش از ٢٠مستلزم وجود  PCOمعيارهاي سونوگرافيك مورفولوژي ◦
وجود اين معيارها تنها در يك تخمدان براي مطرح كردن تشخيص مورفولوژي .ميلي ليتر هستند  ١٠حجم تخمدان به بيش از 

PCO كفايت مي كند.
درصد برآورد  ١٠تا  ٥بين  PCOSدرحالي كه ميزان بروز). درصد ٢٣(در سونوگرافي زنان نين باروري شايع است   PCOنماي ◦

.ميشود
،سن و ميزان انسولين با افزايش خطر بيماري هاي  BMI، مستقل از  PCOSتخمدانهاي داراي نماي پلي كيستيك در زنان مبتلا به◦

.قلبي عروقي همراه نيستند
.تبه تنهايي و بدون حضور علايم سندرم پلي كيستيك با اختلال باروري يا اختلاا توانايي باروري همراه نيسPCOنماي ◦
-٩(يا مورفولوژي تخمدان ،پيشگويي كننده قابل اعتماد تعدادفوليكولهاي آنترال كوچك  PCOS،مستقل از AMHهورمون ◦

.  است)ميليمتر٢



چاقي (چربي بدن معمولا در قسمت مركزي ذخيره ميشود . رخ ميدهد PCOSدرصد بيماران مبتلا به  ٥٠چاقي در بيش از ◦
-يماري قلبيو افزايش نسبت دور كمر به هيپ، با مقاومت به انسولين همراه است و بر افزايش خطر ديابت شيرين و ب) آندروئيد

.عروقي دلادلت دارد
درصد . ودديده ميش) آديپوزينه(، بسته به موقعيت جغرافيايي و نژاد، تنوع وسيعي در شدت چاقيPCOSدر ميان زنان مبتلا به ◦

 ٣٨، ٤٣، ٢٠، در مطالعات انجام شده در اسپانيا، چين، ايتاليا و ايالات متحده آمريكا به ترتيب، PCOSچاقي در زنان مبتلا به 
.درصد گزارش شده است ٦٩و 

ود در بيماران چون افزايش آديپوزيته به ويژه چربي شكمي با هيپرآندورژنمي و افزايش خطر متابوليك همراه است، توصيه ميش◦
.و محاسبه ي دور كمر انجام شود BMIمحاسبه ي  PCOSمبتلا به 

مقاومت به انسولين ممكن است در . ديده مي شود PCOSهيپر انسولينمي ناشي از مقاومت به انسولين، به طور شايع در ◦
.نهايت منجر به ايجاد هيپرگليسمي و ديابت شيرين نوع دو شود



درصد اين بيماران به ديابت  ٧/٥-١٠وجود دارد و ) IGT(، اختلال تحمل گلوكزPCOSتقريبا در يك سوم بيماران چاق مبتلا به ◦
در مقايسه با ) درصد ديابت ١/٥؛ IGTدرصد  ١٠به ترتيب (PCOSاين ميزان در زنان غيرچاق مبتلا به . شيرين نوع دو دچار هستند

.افزايش ناچيزي ميابد) درصد ديابت ١؛ IGTدرصد  ٧/٨(جمعيت عمومي ايالات متحده آمريكا
، غربالگري دوره اي بيماران براي كشف اختلالات زودهنگام تحمل PCOSو ديابت شيرين نوع دو در  IGTيا توجه به خطر بالاي ◦

).گرمي گلوكز ٧٥خوراكي » لود«ساعته با استفاده از ٢گلوكز ناشتا و ميزان گلوكز ( گلوكز توصيه ميشود
شايع است و در اين افراد افزايش كلسترول تام، تري گليسريدها  PCOSميزان غيرطبيعي ليپو پروتئينها، در بيماران مبتلا به ◦

.ديده ميشودA-Ιو آپوپروتئين ) HDL(؛ و كاهش ميزان ليپوپروتئين هاي با چگالي بالا)LDL(ليپوپروتئين هاي با چگالي كم 
.است  HDL2αترين تغيير ليپيدي كاهش ميزان بر اساس يك گزارش، مشخص◦
:ميتوان به موارد زير اشاره كرد PCOSاز يافته هاي ديگر زنان ◦
افزايش ميزان در گردش مهاركننده ماده فعال كننده پلاسمينوژن -١     ◦
.درصد ميرسد ٤٠افزايش ميزان بروز هيپرتانسيون با گذشت زمان كه در حول و حوش يائسگي به -٢       ◦
.برابر خطر انفاركتوس ميوكارد ٧افزايش شيوع آترواسكلروز و بيماري قلبي عروقي و افزايش تقريبا -٣       ◦

:هز نظر عوامل خطر قلبي عروقي به شرح زير،غربالگري شوند PCOSتوصيه  ميشود نوجوانان و زنان بزرگسال مبتلا به 
،هيپرتانسيون ،ديس ليپيدمي،اپنه انسدادي هنگام خواب و  IGT/T2DMسابقه خانوادگي بيماري قلبي زودهنگام ، استعمال دخانيات ،

)به ويژه افزايش چربي شكمي (چاقي



پاتولوژي◦
.برابر حد طبيعي مي رسد ٢-٥به  PCOSدر ديد ماكروسكوپي، اندازه تخمدانها در زنان مبتلا به ◦

پاتوفيزيولوژي و يافته هاي آزمايشگاهي ◦
.، تخمدان ثابت ترين منبع توليد آنروژن هاستPCOSدر بيماران مبتلا به ◦
غلظت تستوسترون تام سرم معمولا .، منشا تخمداني داردPCOSگفته ميشود افزايش غلظت تستوسترون در بيماران مبتلا به ◦

سترون با وجود اين، در هيپرتكوز تخمدان، غلظت تستو. نيست) نانوگرم در دسي ليتر ٢٠-٨٠(برابر حد فوقاني طبيعي ٢بيش از 
.نانوگرم در دسي ليتر يا بيشتر برسد ٢٠٠سرم ممكن است به 

هم در ) آنزيم سازنده آندروژن( CYP17اگرچه افزايش عملكرد آنزيم . نقش دارند PCOSغدد فوق كليه نيز در پيدايش ◦
.تخمدان ها و هم در غدد فوق كليه رخ مي دهد

.افزايش ميابد PCOSدرصد بيماران مبتلا به  ٥٠فقط در  DHEASميزان ◦
.شكل تشديد شده ي آدرناك است PCOSشايد ◦



مقاومت به انسولين◦
مقاومت به انسولين و . ، به طور شايع مقاومت به انسولين و هيپرانسولينمي ديده ميشودPCOSدر بيماران مبتلا به ◦

.نقش دارند PCOSهيپرانسولينمي، در اختلال عملكرد استروئيدوژنيك تخمدان در 
، چاقي PCOSشايعترين علت مقاومت به انسولين و هيپرانسولينمي جبراني، چاقي است، اما علي رغم شايع بودن چاقي در ◦

.نميتواند به تنهايي اين ارتباط مهم را توجيه كند
ين ضايعه پوستي ا. در زنان مبتلا به هيرسوتيسم، وجود آكانتوزيس نيگريكانس شاخصي قابل اعتماد از مقاومت به انسولين است◦

سطح داخلي  ضخيم، پيگمانته و مخملي، بيشتر از همه در ولو يافت ميشود و ممكن است در زير بغل، پشت گردن، زير پستان و
.ران نيز ديده شود

.است) AN(و آكانتوزيس نيگريكانس) IR(، مقاومت به انسولين)HA(شامل هيپرآندروژنيسم HAIR-ANسندرم  ◦



راهكارهاي  غربالگري ديابت ،مقاومت به انسولين و سندرم متابوليك
و  آن دسته از بيماران غير چاق مبتلا به   PCOSانجمن هاي متخصصان به طور اجماع توصيه كردند كه زنان چاق مبتلا به ◦

PCOS جمله عدم  كه داراي عوامل خطر مقاومت به انسولين مانند سابقه خانوادگي ديابت هستند،بايد از نظر سندرم متابوليك واز
.  غربالگري شوند ) OGTT(يا تست خوراكي تحمل گلوكز  HbA1Cتحمل گلوكز با 

د  گرم گلوكوز ،هم بررسي شدت هيپر انسولينمي را امكانپذير ميساز ٧٥با ) OGTT(ساعته  ٢تست خوراكي استاندارد تحمل گلوكز ◦
.و بيشترين مقدار اطلاعات را در مورد حد معقول هزينه و خطر فراهم ميكند

 OGTTاده از به تنهايي در شرايط هيپرگيسمي كنترل نشده سبب دستيابي به تشخيص  ميشود ، استف HbA1Cاگر چه تست ◦
.آموزش ومداخله زودهنگام را براي جلوگيري از عوارض امكان پذير مي سازد

دو ساعته و اندازه گيري غلظت  GTTاز طريق .نسبت گلوكز به انسولين ناشتا نشندهنده مقاومت به انسولين  است٤/٥ميزان كمتر از ◦
اختلال تست تحمل گلوكز  PCOSدرصد زنان چاق مبتلا به  ٤٠ -٥٠درصد زنان غير چاق و  ١٠انسولين ، ميتوان دريافت كه در 

.وجود دارد  ٢ويا ديابت شيرين  آشكار نوع  IGTيا



ميكرو يونيت در ميلي ليتر  ويا غلظت  ١٥٠حداگثر غلظت انسولين بيش از -:معيارهاي تشخيصي هيپر انسولينمي
معيار تشخيص دو ساعته GTTميكرويونيت در ميلي ليتر در طي سه بار نمونه گيري در چريان  ٨٤ميانگين بيش از 

.هيپرانسولينمي ميباشد
اهميت عملي و كاربردي ندارد ،بررسي عدم   PCOSاگر چه كشف مقاومت به انسولين به خودي خود در تشخيص يا درمان  

عروقي ارزشمند است-به علت ارتباط آن با خطر بيماريهاي قلبي PCOSتحمل گلوكز در زنان 
.و دور كمر بستگي دارد همه اين موارد ميزان خطر را افزايش ميدهند BMIدفعات مناسب غربالگري به سن ،.



مداخلات
:گرم عبارتند از  ٧٥دو ساعته  OGTTمحدوده طبيعي گلوكز در◦
ميلي گرم در دسي ليتر  ١٢٨تا  ٦٤:ناشتا  ◦
ميلي گرم در دسي ليتر  ١٧٠تا  ١٢٠:يك ساعت  ◦
ميلي گرم در دسي ليتر  ١٤٠تا  ٧٠:دوساعت   ◦

:كرمي عبارتند از  ٧٥دو ساعته OGTTساعته در مورد اختلال تحمل گلوكز و ديابت نوع دو در  ٢مقادير گلوكز 
ميلي گرم در دسي ليتر ١٤٠كمتر از  ):ساعت٢(طبيعي    
ميلي گرم در دسي ليتر  ١٩٩تا  ١٤٠):ساعت٢(مختل   
ميلي گرم در دسي ليتر٢٠٠مساوي يا بيش از ):ساعت ٢( ديابت شيرين نوع دو     



يپر آندروژنيسم كاهش وزن ممكن است ه.متابوليسم غيرطبيعي گلوكز ،ممكن است به ميزان چشمگيري با كاهش وزن بهبود پيدا كند◦
.را كاهش بدهد و عملكرد تخمك گذاري را ابقا كند

 ٤٠( در زنان چاق مقاوم به انسولين ، محدوديت كالري منجر به كاهش وزن ميشود ، شدت مقاومت به  انسولين را كاهش مي دهد ◦
).كيلوگرم كاهش وزن ١٠درصد كاهش غلظت انسولين به ازاي هر 

بر  ورزش نيز به صورت مستقل از هرگونه كاهش وزن ، سبب كاهش مقاومت به انسولين ميشود اما اطلاعاتي در مورد تاثيرورزش◦
.وجود ندارد PCOSتظاهرات اصلي 

اي تشخيصي تشخيص اهميت مقاومت به انسولين يا هايپر انسولينمي به عنوان عامل خطر بيماري قلبي عروقي ، منجر به ايجاد معياره
لين و عواقب هرچه تعداد معيار هاي سندرم ديس متابوليك بيشتر باشد،ميزان مقاومت به انسو.براي سندرم ديس متابوليك شده است 

.  حاصل از آن نيز بيشتر خواهد بود



:وجود سه مورد از معيارهاي زير تشخيص سندرم متابوليك را تاييد ميكند ◦
)سانتيمتر ٨٨(اينچ ٣٥دور كمر  بيش از -١
ميلي گرم در دسي ليتر  ١٥٠تري گليسريد بيش از -٢
٣- HDL  ميليگرم در دسي ليتر  ٥٠كمتر از
ميليمتر جيوه  ١٣٠/٨٥فشارخون بيش از  -٤
ميلي گرم در دسي ليتر  ١١٠-١٢٦گلوكز ناشتا  -٥
ميلي گرم در دسي ليتر  ١٤٠-١٩٩گرمي  ٧٥ OGTTگلوكز دوساعته  -٦

،بيماري قلبي عروقي  ٤٠،سن بالاي  ٢٥بيش از BMIنزاد غير سفيدپوست،شيوه زندگي ساكن،:عوامل خطر سندرم متابوليك عبارتند از 
و سابقه )  NASH(، استئاتوهپاتيت غير الكلي HAIR-AN،هيپر آندروژنمي، مقاومت به انسولين ،سندرم  PCOS،هيپرتانسون،

.يا ديابت حاملگي يا اختلال تحمل گلوكز٢خانوادگي ديابت شيرين نوع 



خطرات دراز مدت 
درصد  در  ٧٠با شيوع (مي باشد  PCOSديس ليپيدمي يكي از شايعترين اختلالات متابوليك مشاهده شده در  بيماران◦

م غذايي رژي(مقاومت به انسولين و هيپر اندروزژنيسم در همراهي با عوامل محيطي : اين امر با عوامل زير در ارتباط است ).آمريكا
، افزايش ميزان تري گليسريدها ، كاهش  HDLالگوهاي غير متنوع شامل كاهش ميزان .و عوامل ژنيتيكي) ،فعاليتهاي فيزيكي

.هستند LDLافراد چاق و تغيير كيفيت  LDLميزان كلسترول تام و 
در بسياري از فعاليت  Dچون ويتامين.وجود ندارد  Dدر درصد قابل توجهي از جمعيت به ويژه افراد چاق،غلظت كافي ويتامين ◦

.هاي متابوليك نقش دارد ،بايد سنجش و در صورت نياز تجويز مكمل آن مدنظر قرار گيرد

سرطان
ط كه به طور مزمن فاقد تخمك گذاري هستند ، افزايش پايدار غلظت استروژن كه توس PCOSدرآن دسته از بيماران مبتلا به ◦

برخودار  اين سرطان هاي اندومتر معمولا از تمايز خوبي.پروزسترون مقابله نمي شود ، خطر كارسينوم اندومتر را افزايش مي دهد
چون اين بيماران ممكن است در دهه دوم .درصد است ٩٠قرار دارند و ميزان علاج پذيري آنها حدود  ١هستند و در مرحله 

خونريزي غير . مد نظر قرار گيرد  PCOSزندگي خود به اين سرطانها مبتلا شوند ،بيوپسي اندومتر بايد در بيماران مبتلا  به 
ي از اهداف يك.طبيعي ، افزايش وزن  و سن عواملي هستند كه آستانه تصميم گيري براي بيوپسي اندومتر را كاهش مي دهند

.، پيشگيري از سرطان اندومتر است PCOSاصلي درمان بيماران



o  ويا )ين ها د كلوميفن ، لتروزول يا گنادوتروپنمان(در صورتي كه ساير  جنبه هاي درمان قادر به القاي تخمك گذاري منظم نباشند
منظم و القاي  سبب  آثار پروژستروني مداوم نشوند،بايد با تجوئز دوره اي يك عامل پروژستروني اقدام به القاي تغيير شكل ترشحي

.قاعدگي شود
o  اگر چه وضعيت هيپراستروژنيك با افزايش خطر سرطان پستان همراه است ، در مطالعاتي كه ارتباط ميانPCOS   وسرطان پستان

.را بررسي كرده اند ،همواره افزايش معني دار خطر شناسايي نشده است 
o در زنان مبتلا بهPCOS برابر افزايش مي يابد ٣تا ٢،خطر سرطان تخمدان.

افسردگي و اختلالات خلق
o ويژگيهاي بالينيPCOSماننند نابارورئ ، آكنه، هيرسوتيسم و چاقي مشكلات رواني را افزايش مي دهند،.
oشيوع افسردگي در زنان مبتلا بهPCOS درصد ١٠/٧دربرابر  ٣٥-٤٠(در مقايسه با گروه شاهد بالاتر است.(
oديگر اختلالات خلقي مانند اضطراب و اختلالات غذا خوردن نيز در اين زنان شايعتر است.
oبا توجه به موارد ذكر شده ارزيابي و درمان اختلالات سلامت رواني بايد در روند ارزيابي  و درمان  اين بيماران گنجانده شود.
o اصلاح الگوي زندگي ،كيفيت زندگي و افسردگي را در زنان چاق و دچار اضافه وزن كه مبتلا بهPCOS   هستند را بهبود مي بخشد.



درمان
.با توجه  به جنبه هاي توليدمثلي متابوليك و رواني انجام ميگيرد  PCOSدرمان جامع ◦
مبتلا هستند ،بايد از اصلاح الگوي زندگي چه به تنهايي و چه همراه با داروهاي  PCOSدر زنان چاق وزنان داراي اضافه وزن كه به ◦

ويا در  ٤٠بيش از  BMI(يا درمانهاي جراحي   بارياتريك  sibutramineو rimonabantو  orlistatضدچاقي مانند   
.، استفاده شود  )٣٥بيش از   BMIبيماران پرخطر وابسته به چاقي بعد از شكست ديگر درمان هاي مربوط به كنترل وزن 

صيه ميشود تو.اصلاح تغذيه اي چاقي بايد با تكيه بر كاهش وزن ، حفظ دراز مدت كاهش وزن و پيشگيري از افزايش وزن صورت گيرد◦
 .درصد باشد ٥-١٠كاهش اوليه وزن مساوي يابيش از 

درصد وزن  ١٥درصد و كمتر از  ٥،مداخلات تغذيه اي كه منجر به كاهش بيش از PCOSدر زنان چاق و دچار اضافه وزن مبتلا به ◦
و .همراه هستند SHBGاوليه بدن ميشوند ، با كاهش ميزان تستوسترون تام يا آزاد و آندروژن هاي فوق كليوي و افزايش ميزان 

ال كننده پلاسمينوژن بهبود متابوليك انسولين ناشتا ، گلوكز ، تحمل گلوكز ، كلسترول تام ، تري گليسريد ، مهاركننده شماره يك فع
.بنداز نظر باليني ،هيرسوتيسم عملكرد قاعدگي و تخمك گذاري ، همگي بهبود مي يا.و اسيدهاي چرب آزاد ، گزارش شده است 

.  برنامه هاي ساختارمند ، مقاومت به انسولين را كاهش ميدهند ومنافع چشمگيري در بيماران دارند◦
ي ادغام برنامه هاي ورزشي ساختارمند ،تعديل هاي رفتاري  و راهكارهاي كاهش استرس به عنوان اجزاي اصلي اصلاح الگوي زندگ◦

. ،موفقيت راهكار كاهش وزن را افزايش ميدهند



وصيه كرده انجمن هاي متعدد تخصصي ، به منظور ارزيابي عوامل خطر قلبي عروقي و پيشگيري از بيماريها  اقدامات پايشي  زير را ت◦
:اند 

در هر ويزيت  BMIاندازه گيري دور كمر و  -١◦
سال مجددا ارزيابي  ٢بررسي پروفايل ليپيدي كامل و در صورت طبيعي بودن پروفايل ليپيد ناشتاي سرمي ، اين شاخص بايد هر  - ٢◦

.شود واگر افزايش وزن رخ بدهد ، ارزيابي بايد با فواصل كمتري صورت گيرد
و در زنان لاغر و مسن  ٣٠بيش از   BMIگرم گلوكز خوراكي در زنان مبتلا به با  ٧٥ساعت بعد از تجويز ٢اندازه گيري قند خون  -٣◦

  ٢،داراي سابقه فردي ديابت حاملگي ويا داراي سابقه خانوادگي ديابت نوع )سالگي  ٤٠بالاي (  PCOSمبتلا به
پره هيپرتانسيون بايد درمان شود ، چون كنترل . يا كمتر است  ١٢٠/٨٠فشارخون ايده آل.اندازه گيري فشارخون در هر ويزيت  -٤◦

.فشارخون بيشترين اثر سودبخش را در كاهش بيماريهاي قلبي عروقي دارد
.ارزيابي منظم افسردگي ، اضطراب و كيفيت زندگي -٥◦



PCOSدرمان هيپرآندروژنيسم و 
ه برخي ديگر بعضي از بيماران نيازمند جلوگيري هورموني از حاملگي هستند، در حاليك. درمان، بستگي به تمايلات و اهداف بيمار دارد◦

.از بيماران تمايل به القاي تخمك گذاري دارند
ق درهمه مواردي كه در آنها اختلال چشمگير عملكرد تخمك گذاري وجود دارد، مقابله با آثار بلامنازع استروژن بر اندومتر از طري◦

تخمك  ايجاد عملكرد دوره اي لوتئال در اثر القاي:اين كار را ميتوان با روش هاي زير انجام داد. تجويز عوامل پروژستروني ضرورت دارد
نظيم اندومتر يا گذاري، سركوب پروژستروني   از طريق تجويز فراورده هاي كنتراسپتيو و يا تجويز متناوب داروهاي پروژستروني براي ت

.سيكل قاعدگي
يماراني استثناي اين امر ب. قطع وضعيت پايدار هايپرآندروژنيسم و كنترل هيرسوتيسم را معمولا ميتوان به طور همزمان انجام داد◦

. هستند كه تمايل به حاملگي دارند و در آنان ممكن است كنترل موثر هيرسوتيسم امكان پذير نباشد

:  كاهش وزن
چون كاهش وزن سبب ارتقاي سلامت ميشود، از ميزان انسولين  .كاستن از وزن، اولين توصيه به بيماران مبتلا به چاقي همزمان است◦

SHBG يشودو آندروژن ميكاهد، و به تنهايي و يا در تركيب با داروهاي القاكننده تخمك گذاري سبب شروع مجدد تخمك گذاري م  .
درصد زنان  ٧٥ماهه سبب كاهش چشمگير ميزان تستوسترون شده و در بيش از  ٦درصدي وزن در طي يك دوره  ٥-٧حتي كاهش 

.سبب از سرگرفته شدن تخمك گذاري و باروري ميشود



تعديل  را درگير ميكنند، مقاومت به انسولين را كاهش ميدهند و ممكن است بخش مهمي از درمانهاي غيردارويي) مثل ران ها(ورزش هايي كه گروه هاي بزرگ عضلاني◦
.كننده شيوه زندگي باشند

كنتراسپتيوهاي خوراكي◦
 ، از  توليد آندروژن در فوق كليه و تخمدان مي كاهند و رشد مو را تقريبا در دو سوم بيماران مبتلا به هيرسوتيسم كاهش)هاOC(كنتراسپتيوهاي خوراكي تركيبي

.ميدهند

مدروكسي پروژسترون استات◦
آگونيست هاي هورمون آزادكننده گنادوتروپين◦
گلوكوكورتيكوئيدها◦
كتوكونازول◦
اسپيرونولاكتون◦
سيپروترون استات◦
فلوتاميد◦
فيناسترايد◦
رزكسيون گوه اي تخمدان◦
الكتروكوتر لاپاروسكوپيك◦
روشهاي فيزيكي براي از بين بردن موها◦
.الكتروليز و حذف موها با ليزر، تنها روش دائمي هستند كه براي از بين بردن موها توصيه ميشوند ◦





داروهاي حساس كننده به انسولين
نقش دارد، ممكن است درمان با داروهاي حساس كننده به  PCOSچون به نظر ميرسد كه هايپرانسولينمي در عدم تخمك گذاري همراه با ◦

.ودسبب تغيير تعادل اندوكرين به سمت تخمك گذاري و حاملگي ش) به تنهايي و يا در تركيب با ساير روش هاي درماني(انسولين
است و اثر  Bمتفورمين نوعي داروي خوراكي است كه به شكل گسترده اي در درمان ديابت نوع دو بكار ميرود و در حاملگي جزو داروهاي گروه ◦

ن و تراتوژن شناخته شده اي در انسان ندارد و از آن به طور گسترده براي درمان ناباروري ناشي از اوليگواوولاسيون، مقاومت به انسولي
.استفاده شده است PCOSهايپرآندروژنيسم در بيماران مبتلا به 

ناباروري ناشي از از متفورمين به تنهايي و يا در تركيب با محدوديت رژِيم غذايي ، كلوميفن ، لتروزول يا گنادوتروپينها براي درمان◦
كلوميفن در .افزايش ميدهد  PCOSمتفورمين احتمال تخمك گذاري را در زنان مبتلا به .استفاده ميشود  PCOSاوليگواوولاسيون در 

ه برتر است و تركيب متفورمين و كلوميفن بهتر از كلوميفن ب PCOSمقايسه با متفورمين در دستيابي به تولد زنده در زنان نابارور مبتلا به 
.تنهايي يا متفورمين به تنهايي مي باشد

 ر زنان مبتلاعوامل القا كننده تخمك گذاري مانند كلوميفن يا لتروزول به تنهايي ،در افزايش دادن ميزان تخمك گذاري ،حاملگي و تولد زنده د◦
ورتي كه  در شواهد نسبتا خوبي وجود دارند كه نشان ميدهند متفورمين صرف در ص.بسيار موثر تر از متفورمين به تنهايي هستند PCOSبه 

.شروع حاملگي متوقف شود ميزان سقط را افزايش نمي دهد 
ه قاوم بمتفورمين در تركيب با ساير داروهاي مورد استفاده براي القاي تخمك گذاري ميزان تولد زنده را افزايش مي دهد و ميتواند در موارد م◦

د زنده در بيماران تركيب متفورمين و لتروزول از نظر ميزان حاملگي و تول.كلوميفن يا مقاوم به لتروزول سبب افزايش ميزان تخمك گذاري شود 
. مقاوم به كلوميفن از تاثير قابل مقايسه اي با گنادوتروپين ها برخوردار است و برساير مداخلات برتري دارد PCOSمبتلا به 



رده سرم كه به القاي تخمك گذاري پاسخ  نداده بودندبيشتر و در زناني كه تخمك گذاري ك AMH،ميزان پايه  PCOSدر زنان  مبتلا به ◦
ود و اين پايه دوز بيشتر كلومئفن يا لتروزول براي دستيابي  به تخمك گذاري مورد نياز ب  AMHدر زنان داراي مقادير بالاتر .بودند كمتر بود

.شاخصي از مقاومت تخمدان به القاي تخمك گذاري باشد  AMHيافته نشان مي دهد كه ممكن است 
ن دسته از چون اين دارو در آ.شايعترين عوارض متفورمين عوارض گوارشي و شامل تهوع ، استفراغ ، اسهال، نفخو افزايش دفع گاز شكم هستند◦

در شروع  درمان  مردان مبتلا به ديابت  كه دچار نارسايي كليوي هستند ممكن است سبب بروز اسيدوز لاكتيك كشنده شود توصيه ميشود
.ودو اين دارو نبابد به زناني كه دچار افزايش ميزان سرمي كراتينين هستند،تجويز ش.عملكرد كليوي پايه مورد بررسي قرار گيرد



، مطرح کننده  PCOSمفاهيم مطرح  در مورد نقش چاقی و مقاومت به انسولين یا هایپر انسولينمی در ◦
 5- 10کاستن (به کاستن از وزن بدن باشد این موضوع هستند که مداخله اوليه باید شامل توصيه و کمک

،کاهش وزن به تنهایی سبب تخمک گذاری  PCOSدر  تعدادی از بيماران مبتلا به ). درصد از وزن بدن
.خودبخود می شود

ماه با  6ل متفورمين و مداخلات مرتبط با شيوه زندگی ، در مقایسه با تغيير شيوه زندگی و پلاسبو ،در طو◦
BMI  کمتر و بهبود وضعيت قاعدگی در زنان مبتلا بهPCOS   در بيمارانی که به روش .همراه بوده اند

ن کاهش وزن به تنهایی پاسخ نمی دهندو نيز  در بيمارانی که نمی توانند وزن خود را کاهش دهند ، ممک
است بعد از اینکه تخمک گذاری با استفاده از یه عامل القای تخمک گذاری با شکست مواجه شد، 

.افزودن متفورمين بدون نياز به گنادوتروپين های تزریقی سبب تسریع تخمک گذاری شود

است و کاهش  PCOSیکی از  نگرانی های عمده ، افزایش ميزان بروز سقط خودبخود در زنان مبتلا به  ◦
احتمالی این خطر با استفاده از داروهای حساس کننده به انسولين ، نشان می دهد که ممکن است 

یا  استفاده از داروهای حساس کننده به انسولين در ترکيب با گنادوتروپين، برای القای تخمک گذاری
.مفيد واقع شود) IVF(بارورسازی آزمایشگاهی 

و )  IGF  )IGFBP1متصل شونده به 1درزنانی که دچار سقط زودرس می شوند ، ميزان پروتئين شماره ◦
که با آثار خود در تعدیل ایمنی ، از جنين (موجود در گردش خون  Glycodelinهمچنين ميزان گليکودلين 

مصرف متفورمين ميزان هر دو عامل را افزایش ميدهد و این .کمتر است )درحال تکامل محافظت می کند
موضوع ممکن است شواهد اوليه ای را که نشان می دهند متفورمين سبب کاهش سقط  خودبخود در 

.می شود ، توجيه کند PCOSزنان مبتلا به 



که در معرض خطر نوع شدید سندرم تحریک بيش از حد تخمدان قرار  PCOSدر آن دسته از زنان مبتلا به ◦
.دارند، ميزان بروز این سندرم از طریق درمان کمکی با متفورمين کاهش می یابد

















 وجه  و  سپاس فراوان از همه شما همکاران گرامی بابت بذل ت             
 ی به واسطهتشکر ويژه ازاستاد عزيزم  خانم دکتر آتوسا کريم        

 های ارزنده شانراهنمايی                               
 

                        


