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Introduction: Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) is the most common endocrine 

disorder among women of reproductive age. It is characterized by hormonal 

imbalances, irregular menstrual cycles, hyperandrogenism, and insulin resistance. The 

prevalence of this condition is on the rise, largely due to changes in lifestyle, poor 

dietary habits, and increasing rates of obesity. PCOS not only affects reproductive 

health but also poses long-term metabolic risks, including type 2 diabetes, 

cardiovascular disease, and dyslipidemia. Despite its high prevalence, the exact cause 

of PCOS remains unclear, and its heterogeneous nature makes diagnosis and 

management challenging. Early identification and a multidisciplinary approach to 

treatment are essential for improving patient outcomes and preventing long-term 

complications. 

 Aim:  Given the prevalence of polycystic ovary syndrome and its importance as a major 

problem affecting women's health and fertility, the aim of the present study was to 

investigate the relationship between anti-mullerian hormone with insulin resistance and 

reproductive hormones in women with this syndrome. 

Materials and Methods:  A total of 100 women aged 18 to 45 years, including both 

healthy individuals and those diagnosed with PCOS, participated in this study. The 

diagnosis of PCOS was confirmed by a gynecologist based on clinical examination and 
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transvaginal or pelvic ultrasound findings. For all participants, the following 

parameters were recorded: age, weight, height, waist circumference, hip circumference, 

fasting blood glucose, insulin levels, and serum concentrations of luteinizing hormone 

(LH), follicle-stimulating hormone (FSH), estrogen, progesterone, free testosterone, 

and anti-Müllerian hormone (AMH). 

Results:  There was no significant difference in mean age and FSH levels between the 

experimental groups. However, women with PCOS showed a significant decrease in 

estradiol and progesterone levels, along with a significant increase in body mass index 

(BMI), LH, free testosterone, AMH, and insulin resistance compared to the control 

group. Pearson correlation analysis revealed no significant relationship between AMH 

and the hormones LH, FSH, testosterone, or progesterone in either the control group or 

the PCOS group. However, a significant positive correlation between AMH and 

estradiol was observed in the control group, while a significant negative correlation 

was found in the PCOS group. 

Discussion:  Overweight, obesity, and hormonal imbalances are common 

characteristics observed in women with PCOS. In the control group, a positive and 

significant correlation between serum AMH and estradiol levels suggests a normal 

physiological relationship between follicular activity and estrogen production. In 

contrast, the significant negative correlation observed in the PCOS group indicates a 

disruption in the hypothalamic-pituitary-ovarian (HPO) axis and reflects abnormal 

folliculogenesis.  This dysregulation may lead to anovulation and persistent immature 

follicles, which are hallmarks of PCOS. Moreover, elevated AMH levels in PCOS 

patients are often linked with increased ovarian follicle count, yet without proper 

maturation, resulting in hormonal imbalance and infertility. These findings highlight 

the importance of early detection and hormonal monitoring in women with PCOS to 

prevent long-term reproductive and metabolic complications.  

Conclusion:  These findings underscore the potential utility of AMH–estradiol 

correlation patterns as a supplementary diagnostic marker for PCOS. Given the 

complex and heterogeneous nature of PCOS, the identification of reliable biomarkers 

is crucial for early diagnosis and tailored treatment strategies. Further studies with 

larger sample sizes and diverse populations are needed to validate the role of AMH in 

PCOS diagnosis and its relationship with estradiol levels. Moreover, exploring the 

underlying mechanisms of AMH dysregulation in PCOS could provide valuable 

insights into potential therapeutic targets for managing both reproductive and metabolic 

complications associated with the condition. 

Keywords: AMH, Insulin Resistance, PCOS, Reproductive Hormones, Women. 
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های تولید مثلی در  مولرین با مقاومت به انسولین و هورمونرابطه بین هورمون آنتی

کیستیک زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی  

   2، مائده میرزایی 2، حوری حسن نداوی 1* نیلوفر دربندی  

 دانشگاه اراک، اراک ، ایران  دانشکده علوم پایه،  گروه زیست شناسی،دانشیار،  1
 دانشگاه اراک، اراک ، ایران  دانشکده علوم پایه،  گروه زیست شناسی،کارشناس ارشد،  2
 

 چکیده   واژگان کلیدی 

 مولرین هورمونآنتی

سندرم تخمدان  

 کیستیکپلی

 مقاومت به انسولین 

 های جنسیهورمون

. این  در سنین باروری است زنان  در  ریز  ترین اختلال غدد درونشایع (  PCOSکیستیک )سندرم تخمدان پلی  :هدف  

ین مطالعه  در ا  .همراه استانسولین    مقاومت بهو    اختلال با عدم تعادل هورمونی، قاعدگی نامنظم، هیپرآندروژنیسم

  بررسی  PCOSدر زنان مبتلا به  یمثل د یتول یهاو هورمون   نیبا مقاومت به انسول نیمولری هورمون آنت نیرابطه ب

 PCOS .  در این مطالعه شرکت داشتند   (سال  45-18محدوده سنی    سالم و بیمار )زن    100  ها:مواد و روش  .شد

سن،    کنندگاندر کلیه شرکت  تایید شد.بر اساس معاینه و سونوگرافی توسط متخصص زنان    در شرکت کنندگان

(،  FSHهای محرک فولیکولی)هورمون   ، میزانسطح انسولین  ،سطح گلوکز خون )ناشتا(  ،دور باسن  ،وزن، قد، دور کمر

)لوتئیزه  )آنتی   و  آزاد  ، تستوسترون، پروژستروناستروژن ،  (LHکننده    گیری و بررسی شد. اندازه   (AMHمولرین 

  ی داری کاهش معن  اما  .نداشت  یداریتفاوت معن  یشیآزما  یهاگروه   نیب  FSHغلظت هورمون    و  سن  نیانگی : منتایج

تستوسترون  ،  LH  هایغلظت هورمون   ی،شاخص توده بدن داری در  و افزایش معنی  و پروژسترون  ولیاستراد  ریدر مقاد

 هورموندیده شد. همچنین بین  گروه کنترل    نسبت به  PCOS  بیماراندر    نی مقاومت به انسولو    نیمولری آنت  ،آزاد

رابطه  و  مولرین  آنتی گروه   داریمعنیاسترادیول  و  در  )مستقیم(  کنترل  شد. )معکوس(  PCOSهای    دیده 

همبستگی مثبت و   .است  PCOSویژگی مشترک زنان    هورمونی  عدم تعادلو    چاقی  ،اضافه وزن  :گیرینتیجه

بین سطوح سرمی  معنی نشان   AMHدار  استرادیول در گروه کنترل  بین  و  فیزیولوژیکی طبیعی  ارتباط  دهنده 

نظمی دهنده بی نشان   PCOSدار در گروه  فعالیت فولیکولی و تولید استروژن است. در مقابل، همبستگی منفی معنی

هیپوتالاموس محور  است.-هیپوفیز-در  غیرطبیعی  فولیکولوژنز  و  همبستگی    تخمدان  الگوهای  پتانسیل  نتایج 

AMH-برجسته می کند.  استرادیول را به  PCOS  عنوان یک شاخص تشخیصی تکمیلی برای 

مولرین  هورمون ،  مقاومت  به انسولین،  سندرم تخمدان پلیکیستیک،  هورمون های  تولیدمثل ی،  آنتی  واژگان کلیدی:

 زنان. 

 1404/ 02/ 24تاریخ دریافت: 

 1404/ 03/ 17تاریخ بازنگری: 

 1404/ 04/ 05  تاریخ پذیرش:

 همقدم -1

در زنان سن   زیراختلالات غدد درون  نیترعیاز شا  یکی PCOS (Polycystic Ovary Syndrome) ک یایستیکیسندرم تخمدان پل

نخست  یبارور که  دهه    نیاست  در  اشتا  1۹30بار  معرف  نیتوسط  لوونتال  ا  ی و  مجموعه  نیشد.  با  جمله   یاسندرم  از  علائم  از 

mailto:N-Darbandi@araku.ac.ir
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  یمتعدد  ی دمثلیو تول  کیمتابول  ی امدهایو با پ   شودیمشخص م  ی ستیچندک  یهاو تخمدان  یگذاراختلال تخمک  سم،یپرآندروژنیه

 اند.  سندرم ارائه شده نیا صیتشخ یبرا یمختلف ی ارهایگذشته، مع یهادهه ی (. ط1,2) همراه است

همراه   یعروق یقلب  یهایماری و ب  کی، سندرم متابول2نوع    ابتید   ن،یخطر ابتلا به مقاومت به انسول  ش یبا افزا PCOS ،ینینظر بال  از

رو به    یتوجهطور قابلبه  ، یچاق  شیناسالم و افزا  هیتغذ  ،ی در سبک زندگ  رییتغ  لیدلسندرم به  نیا  وعیش  ر،یاخ  یهااست. در سال

تخمدان، -زیپوفیه-پوتالاموسیاند، اما اختلال در محور هطور کامل مشخص نشدههنوز به PCOS قی(. علل دق3بوده است )  شیافزا

 (.4) شوندیمحسوب م یماریب نیا یولوژیزیاز جمله عوامل مهم در پاتوف کیو اختلالات متابول یتخمدان هیاول یهانقص

مورد توجه قرار گرفته است. از جمله   PCOS یولوژیزیدر درک بهتر پاتوف یو هورمون ییایمیوشیب یرهاینقش متغ ر،یاخ یهاسال در

ترشح شده و    هیاول  یهاکول یاست که از فولAMH   (Anti-Müllerian hormone)ن یا  یمولریها، هورمون آنتشاخص  نیا  نیترمهم

عنوان نشانگر ذخیره  تخمدانی   شناخته میشود. مطالعات نشان  دادهاند که سطح AMH   در زنان مبتلا به PCOS بهطور قابلتوجهی  به

بالاتر از زنان سالم است، که این افزایش ممکن است ناشی  از تعداد ب یشتر فولیکول های  کوچک نابالغ در تخمدان ها باشد .  همچنین،  

فرآیند  آروماتیزاسیون   بر  تأثیر  آن  فولیکول ها  به Follicle-stimulating hormone(  FSH( و  تنظیم  پاسخ  در  این  هورمون  نقش 

 استروئیدها نیز بررسی شده است  )5(.

سنتز   شیبا افزا  توانندیهستند که م PCOS مارانیبارز ب  یهایژگ یاز و  یجبران  ینمی پرانسولیو ه  ن یمقاومت به انسول  گر،ید  یسو   از

  یو اختلال در چرخه قاعدگ   سمیپرآندروژنی، به ههای جنسیگلوبولین متصل شونده به هورمون  تِکا و کاهش  یهاها در سلولآندروژن 

  ک ی بیترت ن یدهد و به ا  شیافزا زیرا ن AMH ممکن است ترشح بالا  نیوجود دارد که انسول ی شواهد ن،یهمچن . ( 6 ,7)منجر شوند 

 . (8) کند جادیها او آندروژن نی، انسولAMH انیم وبیچرخه مع

فزایش این نسبت با تحریک ااست.     PCOSهای شایع دریکی از ویژگی FSH به LH  (luteinizing hormone)هورمون   بالا بودن نسبت

نظمی  گذاری، بیاختلال در تخمک   ،های مردانه(ها )هورمون ها منجر به تولید بیشتر آندروژن های تِکا در تخمدانازحد سلول بیش

دلیل اختلال مداوم به   پروژسترون  سطح،  PCOSدر بیماران    .(۹)  قاعدگی، رشد موهای زائد، آکنه و در برخی موارد ناباروری شوند 

مقادیر کمی  میتوانند  مداوم  بهطور  نابالغ  مییابد.   فولیکولهای  افزایش  استروژن  کاهش  و  تولید  لوتئال  فاز  و  تخمکگذاری  در 

استروژن ترشح کنند، که در طول زمان باعث تجمع و افزایش سطح استروژن میشود.  بالا بودن LH و انسولین  نیز  تولید آندروژن را  

 از تخمدان ها افزایش و با تبدیل آن در بافت چربی منجر به افزایش استروژن میشود )10(.

  اند داده  نشان   متعدد   کوچک  تصادفی  های. کارآزمایی(11)  کند   تشدید  را  PCOS  سندرم   هاینشانه  و   علائم   تمام   تواند مینیز    چاقی 

  را  و باروری  کاهش  را  هیرسوتیسم  و  میزان آکنه  تستوسترون،  انسولین،  سطح  کنترل،  را  قاعدگی   چرخه  درصدی  5  وزن  کاهش   که

 کند  )13(.یم  د یتشد  PCOSمرتبط با  یرا در زنان مبتلا به نابارور یعدم تعادل هورمون  ی. چاق (12)دهدمی افزایش

موارد متناقض    یها در برخآن  جیاند، اما نتاپرداخته   کیمتابول  یو فاکتورها   AMHسطوح    انیارتباط م  یمختلف به بررس  یهاپژوهش

  یهازمان هورمون هم  ی، بررسPCOSو درمان    صیتشخ  یبرا  ترقیدق  یستیز  ی نشانگرها  یی شناسا  تیبوده است. با توجه به اهم

استرادLH  ،FSH)  یدمثلیتول شاخص  ول،ی،  و  انسول  ی هاتستوسترون(  به  کنار    نیمقاومت  کامل  تواندیم   AMHدر  از    یتردرک 

ا  لیدخ  یهاسمیمکان پ   ن یدر  ترتیب،ارائه دهد.  دهیچیسندرم  از مطالعه  به این  با   AMH سطوح  نیب  یارابطه   بررسیحاضر    هدف 

و درمان    صیدر تشخ  است که  یستیز  ی نشانگرها  یی شناساو   PCOS در زنان مبتلا به  یمثل   دیتول  ی هاو هورمون  نیمقاومت به انسول

 دخالت دارند. سندرم  نیثرتر اوم
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 ها مواد و روش -2

- 45بیمار مبتلا به تخمدان پلی کیستیک( در محدوده باروری )سن    50بیمار سالم و    50زن )  100شاهدی،  -در این مطالعه مورد

توسط   یی نها  صیتشخ.  داشتندشرکت  شهر کربلا  های زنان و زایمان  کلینیک  و های خصوصی  آزمایشگاهاز مراجعه کنندگان  سال(    18

انجام   روتردام  یارهایمع و بر اساس کیسونوگراف یهاافتهیو   یهورمون  یهاشیآزما  ،ینیبال نهیبر اساس معا مانیمتخصص زنان و زا

مانند    سمیپرآندروژنیه  ییایمیوشیب ای   ینیعلائم بال -2  ،یگذارفقدان تخمک  ا ینامنظم    یهایقاعدگ  - 1شامل:    این معیارها .  (14)  شد

از    شیحجم تخمدان ب ب  شی )افزا  یشکم  ا ی  نالیترانس واژ  یدر سونوگراف  کیستیکیپل   یهاوجود تخمدان  -3  سمیرسوتیآکنه و ه

  ی زنان.  در نظر گرفته شدند   PCOSعنوان مبتلا به  فوق را داشتند، به  اریاز سه مع  اری که حداقل دو مع  ی. زنانباشدمی  (تریلیلیم  10

شرکت کنندگان قبل از ورود به   هیکل  .در نظر گرفته شدند  PCOSعنوان مبتلا به فوق را داشتند، به اریاز سه مع اریکه حداقل دو مع

شامل الیگومنوره یا    PCOSمعیارهای ورود به مطالعه، وجود دو مورد از سه علامت  .  را پر نمودندشخصی  نامه    تیمطالعه فرم رضا

. زنان مبتلا به بیماری خودایمنی،  (15)  بود  ی در سونوگرافیتخمدانعدد کیست    12تا    10و مشاهده حداقل  م،  یسهیپرآندروژنامنوره،  

های بدخیم و همچنین زنانی  دیابت شیرین، بیماری تیروئید، بیماری های قلبی عروقی، فشار خون بالا، نارسایی مزمن کلیه و بیماری

گذاری، داروهای ضد دیابت و داروهای فشار خون تحریک تخمک   چربی، کورتیکواستروئیدها،  ندهماه گذشته داروهای کاه   4که در  

  دیی ادانشگاه اراک ت  قاتیاخلاق و تحق  تهیانجام شده توسط کم  ی هاشی آزما  یدریافت کرده بودند نیز از مطالعه حذف شدند. تمام 

 (. IR.ARAKMU.REC.1403.044شد)کد اخلاق: 

منظم بودن قاعدگی،  ،  BMI  (Body Mass Index) یا شاخص توده بدنی  سن، وزن، قد، دور باسن، دور کمر،در کلیه شرکت کنندگان  

بررسی و جهت  (  حد و غیرطبیعی موهای ضخیم و تیره در نواحی از بدن زنان  از  ویش بیش )ر  هیرسوتیسم  و   سابقه خانوادگی   ،باروری

کیلوگرم، قد، دور    1/0کمک ترازوی دیجیتال با دقت  وزن به  گیری انجام شد.گیری متغییرهای بیوشیمیایی و هورمونی خون اندازه

از تقسیم وزن )کیلوگرم( بر مجذور قد )متر( بدست آمد. با     BMIمتر محاسبه و  سانتی  5/0کمک متر با دقت  کمر و دور باسن به

و زمانی که    kg/m2۹ /25-2۹ و برای اضافه وزن بین    kg/m2  ۹/24-20بین    BMIتوجه به مقایر شاخص توده بدنی، سطح نرمال  

kg/m230 BMI ≥   به دور باسن  نسبت دور کمر  از  ی شکم  یچاق   یصیاستاندارد تشخجهت  .  (16)  بود، فرد چاق در نظر گرفته شد 

 سم یرسوتیه  جهت تشخیص  .(17)  علامت چاقی شکمی در زنان است  ≤ WHR 85/0  استفاده شد،   WHR   (Waist-to-Hip Ratio )  یا

بالا و    نه،یچانه، قفسه س  ، ییقسمت مختلف بدن )لب بالا  ۹  در این روش  .استفاده شد  Ferriman-Gallwey  یازدهیامت  ستمیساز  

شود.  داده می  4تا    0نظر رویش موهای زائد بررسی و به هر ناحیه امتیازد    کمر و بازوها( از  نییو پا یها، قسمت فوقان شکم، ران  نییپا

نشان دهنده    ،سته به نژادب  ≤ mFG  4-6  نشان دهنده رشد گسترده است. نمره کل    4و نمره    زائد   یدهنده عدم رشد مو اننش  0  ازیامت

 . (18) باشدمی هیرسوتیسم

وسیله کیت اندازهگیری گلوکز)Merck، آلمان( و  سطح انسولی ن به  سطح گلوکز خون ناشتاکنندگان  کلیه شرکت خون    یهانمونه در  

ناشتا بهوسیله کیت  )Roche، آلمان(  به روش ECL (Electrochemiluminescence)  اندازهگیری شد. مقاومت به انسولین از طریق  

شاخص  HOMA-IR  و بر اساس حاصلضرب غلظت گلوکز ناشتا )میلیمول/ لیتر( در غلظت انسولین ناشتا )میکرو  واحد/میلیلیتر(  

تقسیم بر عدد  22/5  بهدست آمد  )1۹(. سطح  هورمون های  FSH  ،LH  و پروژسترون   مطابق با پروتکل کیت  )Roche، آلمان(  و  

بهروش  Sandwich Electrochemiluminescence Immunoassay (ECLIA) اندازهگیری شد.  تستوسترون  آزاد  با استفاده از کیت 

 Pars(  AMH  و بهروش  ایمونواسی  بررسی شد.  میزان  )چین ،Snibe Diagnostics(  MAGLUMI® Free Testosterone (CLIA(
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پارامترهای   اندازهگیری شد. کلیه  از کیتهای مربوطه و بهروش  الایزا  Biochem، چین(  و استرادیول  ) Roche، آلمان(  با استفاده 

 خونی به استثنای پروژسترون در روز دوم سیکل قاعدگی  و میزان هورمون پروژسترون در روز هجدهم این سیکل اندازهگیری شد.

صورت  Mean  ±  SE  بیان  شد .  از آزمون به  هاداده .شد   انجام  21نسخه    SPSS  افزار  نرم   از  استفاده  با   آماری  هایتحلیل  و  تجزیه

غیرپارامتریک  Kolmogorov-Smirnov  جهت بررسی نرمال بودن دادههای کمی استفاده شد. جهت  مقایسه میانگینهای کمی در  

هر دو گروه از آزمون t دو نمونه مستقل و جهت بررسی همبستگی بین متغیرهای کمی از ضریب همبستگی Pearson استفاده شد.  

 سطح معنیداری p<0/05 در نظر گرفته شد. 

 نتایج -3

 ی آزمایشی هاگروه  درشاخص توده بدنی  و  مقایسه سن 

زنان مبتلا  شاخص توده بدنی در    . اما(<p 05/0)  نداردنشان  داری  تفاوت معنی  های آزمایشیبین گروهسن    حاضر میانگینمطالعه  در  

 (. 1جدول )(  >001/0p)نشان داد داری معنی  در مقایسه با گروه کنترل افزایشسندرم تخمدان پلی کیستیک  به

 

 ی شیآزما  یهادر گروه یسن و شاخص توده بدن سه یمقا  :1جدول 

p-  پارامترها  گروه کنترل گروه بیماران مقدار 

   )سال( سن 26/ 78 ±  0/ 8۹ 25/ ۹6 ±  0/ 81 0/ 4۹5

000 /0  ( kg/m²)شاخص توده بدنی 25/ 75 ±  0/ 41 2۹/ 66 ±  0/ 7۹ 

 ها بهصورت Mean ±SE بیان شده است. آزمون t دو نمونه مستقل (سطح معنیداری p<0/05(داده

 

در زنان مبتلا   LHغلظت هورمون    داری درمعنینتایج این مطالعه افزایش    :ی آزمایشیهاگروه  در  FSHو    LH  ه میزانمقایس  

های آزمایشی  داری بین گروهاختلاف معنی  ،FSH  که غلظت هورموندر حالی  .(>001/0pشد )  نشاننسبت به زنان سالم    PCOSبه  

 (.  2جدول ) (<05/0p)نشان نداد 

 

 ی شیآزما  ی هادر گروه FSHو  LH های میزان هورمون  سهی: مقا 2جدول 

p-  پارامترها   گروه کنترل  گروه بیماران مقدار 

000 /0 ۹2 /0  ± 07 /10 21 /0  ± 82 /4  (mIU/ml) LH 

43۹ /0 11 /1  ± 16 /7 26 /0 ± 28 /6  (mIU/ml) FSH 

 ها بهصورت Mean ±SE بیان شده است. آزمون t دو نمونه مستقل ) سطح معنیداری p<0/05(داده
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  کاهش مطالعه حاضر نشان داد که   :ی آزمایشیهاگروه  های جنسی و مقاومت به انسولین درمیزان هورمونمقایسه  

 گروه کنترل در مقایسه با    PCOSزنان مبتلا به  در    (>001/0p)پروژسترون  و      (>05/0p)داری در مقادیر استرادیول  معنی

در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک در مقایسه  آزاد هورمون تستوسترون این در حالی است که میزان  .وجود دارد

طور معنیداری افزایش نشان میدهد  )p<0/001(.  در  مطالعه  حاضر همچنین  افزایش  معنیداری  در غلظت  هببا زنان سالم  

هورمون  آنتیمولرین  )p<0/001(  و همچنین مقاومت به انسولین  )p<0/001(  در زنان مبتلا به  PCOS  در مقایسه با زنان  

 گروه کنترل دیده شد )جدول 3(.

 ی شیآزما  یهادر گروه استرادیول، پروژسترون و تستوسترونهای هورمون میزان سهی: مقا 3جدول 

P-  پارامترها گروه کنترل  گروه بیماران مقدار 

 ( pg/ml) استرادیول 8۹/ 20 ±  14/ 85 53/ 74 ±  5/ 27 0/ 027

 ng/ml) )پروژسترون  ۹/ 76 ±  0/ 48 3/ 32 ± 0/ 65 0/ 000

 ( nmol/L) آزاد تستوسترون 1/ 46 ±  0/ 10 2/ 84 ±  0/ 17 0/ 000

 (ml /ng) مولرین هورمونآنتی 1/ ۹8 ±  0/ 07 6/ 53 ±  0/ 14 0/ 000

 ( mIU/ml)  مقاومت به  انسولین 1/ ۹3 ± 0/ 06 3/ 77 ±  0/ 24 0/ 000

 ها بهصورت Mean ±SE  بیان شده است. آزمون t دو نمونه مستقل (سطح معنیداری p<0/05(داده

 

حاصل از آزمون همبستگی پیرسون نتایج : های آزمایشیگروه  در  هاهورمونسایر    با مولرین هورمون  ارتباط بین آنتی

های  مولرین و هر یک از هورمونبین هورمون آنتیداری  ارتباط معنی  PCOSهای کنترل و زنان مبتلا به  در گروهنشان داد که  

LH، FSH  ،تستوسترون و پروژسترون وجود ندارد  (05/0p<)  .هورمون  و  مولرین  هورمون آنتیبین    آنالیزها همچنین نشان داد

رابطه   PCOSدر گروه مبتلا به    ( و 1( و )شکل  4)جدول    (>05/0p)  داریمعنی  مستقیماسترادیول در گروه کنترل رابطه  

  شود. ( دیده می2( و )شکل 5)جدول  (>05/0p) داریمعنی معکوس

 گروه کنترلدر  یمثل دیتول ی هاو هورمون ن یبا مقاومت به انسول  نی مولریهورمون آنتارتباط  :4جدول 

 پروژسترون  LH FSH باسن دور  کمردور  سن  
مقاومت به  

 انسولین 
 استرادیول تستوسترون 

         0/ 253 کمر دور  

        0/ 146 0/ 244 باسن دور 

LH 078 /0 035 /0 01۹ /0 -       

FSH 0۹8 /0 007 /0 - 045 /0 * 321 /0      

     0/ 012 0/ 011 - 0/ 062 - 0/ 156 0/ 012 پروژسترون 

    0/ 06۹ 0/ 076 0/ 103 0/ 02۹ - 0/ 105 0/ 286* مقاومت به انسولین 

   0/ 0۹3 0/ 245 - 0/ 081 0/ 031 - 0/ 044 - 0/ 250 - 0/ 14 تستوسترون 

  0/ 171 - 0/ 127 0/ 23۹ 0/ 047   0/ 2۹4* - 0/ 004 -0/ 06 0/ 047 استرادیول

AMH 061 /0 - 033 /0 - 201 /0 1۹5 /0 18۹ /0 054 /0 205 /0 047 /0 - *385 /0 

 >0p/ 05 *، همبستگی پیرسون ضریب
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 کنترل )همبستگی پیرسون(.   گروه مولرین و هورمون استرادیول در :ارتباط بین هورمون آنتی1شکل 

 

 PCOSمبتلا به  گروهدر  یمثل دیتول ی هاو هورمون ن یبا مقاومت به انسول  نی مولریهورمون آنتارتباط : 5دول ج

 پروژسترون  LH FSH باسن  کمر  سن  
مقاومت به  

 انسولین 
 استرادیول ن وتستوستر

         0/ 335* کمر 

        0/ 842** 0/ 302* باسن 

LH *302 /0 256 /0 222 /0       

FSH **372 /0 141 /0 043 /0 **753 /0      

     0/ 013 - 0/ 280* - 0/ 104 - 0/ 101 - 0/ 0۹8 پروژسترون 

    - 0/ 160 - 0/ 014 0/ 014 0/ 322* 0/ 37۹* - 0/ 040 مقاومت به انسولین 

   0/ 025 - 0/ 105 - 0/ 030 - 0/ 006 0/ 346* 0/ 212 0/ 157 تستوسترون 

  0/ 202 - 0/ 068 - 0/ 056 - 0/ 071 - 0/ 015 0/ 104 0/ 004 - 0/ 046 استرادیول

AMH 113 /0 - 101 /0 - 058 /0 - 084 /0 043 /0 046 /0 - 025 /0 173 /0 - *3۹5 /0 - 

   >05/0p<  ، ** 001/0p * ، همبستگی پیرسون ضریب

 
 )همبستگی پیرسون(.  PCOSگروه مبتلا به  مولرین و هورمون استرادیول در ارتباط بین هورمون آنتی :2شکل 
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 بحث  -4

سایر مطالعات نیز نشان  است.   PCOSنتایج مطالعه حاضر نشان داد که اضافه وزن و چاقی یک ویژگی مشترک در بین زنان 

اختلال در سوخت و ساز  .  (20)  همراه است  PCOS  چرخه قاعدگی و در  نظمی بیشتر  چاقی در نوجوانی با بیداده است که  

ویژه چاقی  چاقی، به  .است  یچرب  رهیذخ  افزایش  شود که نتیجه آندیده می PCOS از زنان مبتلا به  یاریبسدر  و گلوکز    یچرب

دنبال  افزایش سطح انسولین  میزان سنتز آندروژنها  هب  . شودمیو افزایش ترشح انسولین  شکمی، باعث مقاومت به انسولین  

در بافت   تخمدانها  افزایش مییابد . افزایش وزن ممکن است با افزایش رسوب چربی در اطراف تخمدانها   و اختلال هورمونی  

 منجر به عدم تخمکگذاری و در نتیجه اختلال در چرخه قاعدگی شود )21(.

کیستیک در مقایسه  در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی  LHداری در غلظت هورمون  افزایش معنی حاضر حاکی از  مطالعه

افزایش هورمونبا زنان سالم   را نشان    FSHغلظت    و کاهش  FSHبه    LH  افزایش نسبت،   LH  است. سایر مظالعات نیز 

یابد. این امر موجب  هیپوتالاموسی افزایش می GnRHهای ترشح پالسدر سندرم تخمدان پلی کیستیک، . (22, 13) دهدمی

تک    یهاسلول  کیتحربا    LH. افزایش ترشح  (23)  شودمی  FSH  بیشتر نسبت به  LHتحریک بیشتر غده هیپوفیز برای تولید  

.  ( 24)  د شویمنجر مرا    ی آکنه و اختلالات قاعدگ  ،ییپرمومانند    PCOSکه خود علائم    شودمیآندروژن    منجر به افزایش تولید

و    LHیی بر ترشح  افزاهمو   یتیاثر تقو  تواندیم   زین شود  دیده می  PCOSاز زنان مبتلا به    یاریبسکه در   نیمقاومت به انسول

به    تیو در نها  کردهرا مهار    یگذارو تخمک  کولیرشد فول  FSHاز طرف دیگر با کاهش ترشح    ها داشته باشد. آندروژن   دیتول

 کند )25(.یکمک م PCOS مارانیدر ب کیستیک یتخمدان پل لیتشک

به  در   مبتلا  زنان  در  به    PCOSمطالعه حاضر  معنینسبت  کاهش  کنترل  هورمون گروه  مقدار  در  و    هایداری  استرادیول 

معنی  پروژسترون افزایش  هورمون  و  مقدار  در  شد.  تستوسترون  داری  سطح  دیده  قاعدگی،  چرخه  در  طبیعی،  حالت  در 

دلیل وجود اختلالات ، بهPCOS  گذاری انجام شود. در افراد مبتلا بهیابد تا تخمکاسترادیول در فاز فولیکولی افزایش می

هورمونی، تولید استرادیول ممکن است کاهش یابد یا نوسانات زیادی داشته باشد.  مقاو مت به انسولین  ایجاد شده در این  

بیماران  میتواند باعث افزایش تولید آندروژنها و کاهش تولید استروژن از تخمدان ها شود.  افزایش  سطح  آندروژنها میتواند  

بر تعادل هورمون های جنسی تاثیر  گذاشته  و باعث کاهش استرادیول شود.  عدم  تخمکگذاری  نیز  میتواند به کاهش تولید  

از تشکیل  جسم زرد  شده   و  ترشح  پروژسترون  نیز   استرادیول منجر شود  )4,  26,  27(.  از طرفی  عدم تخمکگذاری  مانع 

کاهش مییابد.   در نبود  پروژسترون افزایش مداوم هورمون های  GnRH  و  LH  دیده میشود.  اندازهگیری تستوسترون  آزاد  به  

دلیل  تأثیرات  متعدد  بر  روی  علائم  ظاهری،  سلامت  متابولیک،  و   مشکلات  هورمونی  در  PCOS  از  اهمیت  ویژهای  برخوردار 

است. هیپرآندروژنیسم ثابتترین و برجسته ترین جزء تشخیصی  PCOS  است.  سطح تستوسترون خون بهطور مستقیم با  

سطوح بالاتر  LH  سرم ارتباط دارد  )28,  2۹(.  افزایش آندروژن  منجر به  هیرسوتیسم، آکنه و آلوپسی آندروژنیک  میشود.  

افزایش بیش از حد آندروژن همچنین میتواند باعث علائم  دیگری  مانند افزایش وزن، قاعدگی نامنظم، آکانتوز نیگریکانس  

 )تیرگی و ضخامت پوست( و مقاومت به انسولین شود )22, 30(.

طور معنیداری افزایش هبدر مقایسه با گروه کنترل    PCOSدر گروه    AMHنشان داد که سطح  همچنین  نتایج مطالعه حاضر  

یافت.  افزایش تعداد فولیکول های پیشرس  در زنان مبتلا به  PCOS  منجر  به تولید بیشتر  AMH  میشود. از طرفی بهدلیل 

اختلال در  فرایند  تکامل فولیکولها،   تعداد فولیکولهای  بیشتری در مرحله اولیه رشد باقی میمانند که خود به افزایش بیشتر 

تعداد   با  افزایش  هورمونی  و  طریق  تغییرات  از  غیرمستقیم  و  انسولین  نیز  به طور  به  ترشح  AMH منجر  میشود.  مقاومت 
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بر  تخمدان ها ،  تولید AMH را   اثر  فولیکول های پیشرس،  ترشح   AMH  را  افزایش  میدهد.  افزایش  ترشح  آندروژن ها  نیز  با 

 افزایش میدهد.  AMH باعث افزایش هیپرآندروژنیسم و مقاومت  به  انسولین در PCOS میشود )31,  32(.

مقاومت  دیده شد.  نسبت به زنان سالم    PCOSدر مقادیر مقاومت به انسولین در زنان مبتلا به    داریمعنیمطالعه حاضر افزایش    در

تواند منجر به افزایش سطح انسولین در خون )هیپرانسولینمی( و ایجاد مشکلات متابولیک  می  PCOSبه انسولین در زنان مبتلا به  

طور مستقیم یا  توانند بهها میاز دلایل اصلی مقاومت به انسولین است. آندروژن  تخمدان ها درآندروژندیگر شود. افزایش تولید 

غیرمستقیم حساسیت سلولهای بدن به انسولین را کاهش دهند.  افزایش وزن و  بهویژه چاقی شکمی   با ایجاد التهاب مزمن و  

تحریک  آزادسازی سیتوکین ها و فاکتورهای التهابی میتواند حساسیت به انسولین را کاهش دهد.   مطالعات نشان دادهاند که 

جهشهای ژنتیکی خاص،  سابقه خانوادگی دیابت نوع  2  یا سایر اختلالات متابولیک میتوانند  مقاومت به انسولین  ایجاد نماید.  

بنظر میرسد  در زنان مبتلا به  PCOS  مسیر سیگنال دهی سلولها به انسولین دچار اختلال شده  و گلوکز  نمیتواند  بهدرستی 

وارد سلولها شود. در  پاسخ به کمبود گلوکز  در سلولها  پانکراس تولید انسولین  را افزایش میدهد.  علاوه بر ان ع وامل محیطی 

 مانند رژیم غذایی  ناسالم، عدم تحرک و استرس نیز در ایجاد به مقاومت به انسولین دخالت دارد )32, 33(.

،  FSH ،LH  های با مقاومت به انسولین و هورمون مولرین  هورمون آنتیبین    نتایج حاصل از آزمون همبستگی پیرسون نشان داد

  یعدم مشاهده همبستگداری وجود ندارد.  ارتباط معنی  PCOSهای کنترل و  در هیچ یک از گروه  تستوسترونپروژسترون و  

با    شتریب  AMHباشد.    PCOSدر    یاختلالات هورمون  دهیچیپ   تیاز ماه  ی ناش  تواندیها م هورمون   یو برخ  AMH  ن یمعنادار ب

که هورمون هایی  مانند  LH و  FSH  تحت تاثیر  محور هیپوتالاموس-هیپوفیز  یکوچک ارتباط دارد، در حال  یهاکولیفول  تیفعال

هستند. بنابراین، ممکن است تعامل غ یرمستقیم یا وابسته به سایر فاکتورها وجود داشته باشد که در این مطالعه لحاظ نشدهاند .  

این در حالی است که بین  هورمون آنتیمولرین  و  هورمون استرادیول در گروه کنترل  همبستگی مستقیم معنیدار و  در گروه  

  PCOS رابطه معکوس معنیداری وجود دارد. بنابراین زمانی که سطح هورمون استرادیول در بیماران مبتلا به PCOS مبتلا به

 کاهش مییابد، سطح هورمون آنتیمولرین افزایش مییابد و بالعکس.

نشانگر    AMH  است.  میمستق  یفاقد همبستگ  ای   فیمعمولا ضع  ولیو استراد  نیمولریهورمون آنت  نیرابطه ب  یعیدر زنان طب

طور کلی به معنای  به  بالا بودن این هورمون  .یابدبا افزایش سن کاهش میو  های آنترال(ذخیره تخمدانی است )تعداد فولیکول 

وجود فولیکول های بیشتر در تخمدان است    و بهتنهایی نشانگر فعالیت هورمونی یا تخمکگذاری نیست. از طرفی میزان هورمون  

استرادیول بیشتر  از آنکه  تابع تعداد کل فولیکول ها  باشد، تحت تاثیر  رشد فولیکول بالغ  قرار دارد. بنابراین در زنان  جوان تر  با  

مقادیر بالاتر AMH  ممکن است سطح استرادیول  در فاز فولیکولی  تا حدی   بالاتر باشد . این در حالی است که در زنان  با سن  

بالاتر و   یا   ذخیره  تخمدانی پایینتر  )AMH  پا یین(  ممکن است  میزان  استرادیول  افزایش  نشان دهد.   بنابراین  در زنان طبیعی  

AMH  بالا   لزوما به معنی   استروژن پایین   نیست  )34,  35(.   در سندرم تخمدان پلی کیستیک  سطح بالای AMH میتواند  به  

شکل غ یر  مستقیم  با کاهش استرادیول  همراه باشد، چون مانع رشد فولیکول های  بالغ میشود.  از طرفی افزایش  AMH  منجر 

به مهار  حساسیت  فولیکول ها   به FSH   شده که نتیجه آن مهار تولید  استرادیول  است.  بنابراین   AMH با کاهش  بلوغ  فولیکول ها   

 باعث کاهش  یا  تاخیر در افزایش استرادیول میشود )36, 37(.

توان به  مقطعی  بودن،    عدم بررسی  عوامل ی  همچون سبک زندگی،  رژیم  غذایی  یا   سطح فعالیت  بدن ی  می  مطالعه  نیا  تیمحدود  از

 شرکتکنندگان اشاره کرد.



319 
 نیلوفر دربندی، حوری حسن نداوی، مائده میرزایی   

 

 6 شماره /3دوره  / 16جلد / 1404پاییز سلول و بافت/

 

بر سطح    یاهیتغذ   ا ی  ییدارو  یهانقش مداخله  یو بررس  یطول  یتر، طراحبا حجم نمونه بزرگ  نده یمطالعات آ  شود یم  شنهادیپ 

AMH  و   کولوژنزیدر اختلالات فول  لیدخ  یرهایمس  ییبه شناسا  تواندیم   یمولکول  ای  یکیژنت  یهالیتحل  ن،یانجام شود. همچن

 . ندکمک ک PCOS مارانیپاسخ به درمان در ب

 گیری نتیجه -5

و استرادیول   AMH ویژه ارتباط معکوس بینهای هورمونی و متابولیکی، بهمطالعه حاضر با بررسی جامع روابط بین شاخص

به بیماران مبتلا  نیز فقدان همبستگی بینPCOS در  از نقشها، تصویری دقیقو سایر هورمون AMH ، و  در   AMH تر 

های  زمان اثر مقاومت به انسولین، چاقی شکمی و هورمون دهد. علاوه بر این، تحلیل همپاتوفیزیولوژی این سندرم ارائه می

تواند به بهبود  کند که میفراهم می PCOS تری نسبت به مسیرهای پاتولوژیک درگنادی بر تظاهرات بالینی، دیدگاه جامع

 کارهای تشخیصی و درمانی کمک کند.راه

 تشکر و قدردانی  -6  

و   اراک تشکر  دانشگاه  آزمایشگاه تحقیقاتی فیزیولوژی جانوری دانشکده زیست شناسی  از زحمات کارشناسان و مسئولین 

 شود. قدردانی می
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