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Abstract: 
 
Background: Polycystic ovary syndrome (PCOS) often induces reduced ovulation, 
infertility and hyperandrogenism. Many PCOS cases manifest different degrees of obesity. 
The increased body mass index (BMI) may interfere with a successful reproduction. The 
purpose of this study was to assess the effect of increasing BMI on anti-Mullerian hormone 
(AMH) gene expression in granulosa cells and also biochemical factors among PCOS cases. 
Materials and Methods: This cross-sectional study was carried out on 80 patients (mean 
age 20-35 y with PCOS or other non-PCOS infertility disorders) referred to Tabriz-Alzahra 
Fertility Center.  Based on obesity degree and its signs, the cases were divided to four 
groups. In the same day of isolating oocytes, granulosa cells and serum were taken for gene 
expression   and the analysis of biochemistry factors, respectively.   
Results: AMH gene expression level were higher in PCOS compared to normal cases 
(P<0.05). While increasing BMI in the patients didn’t show a significant decrease of AMH 
gene expression (r=-0.07), a significant positive correlation was observed between AMH and 
insulin resistance (r= 0.34, P<0.05).  
Conclusion: AMH gene expression in PCOS cases is affected by the disease phenotype. 
Insulin resistance plays an important role in increasing serum AMH.  
 
Keywords: Polycystic ovary syndrome, BMI, Anti-Mullerian hormone, Insulin resistance 
 
 * Corresponding Author.  
Email: Aghadavod@kaums.ac.ir 
Tel: 0098 913 412 2334  
Fax: 0098 315 554 1112                                                                                                     CCoonnfflliicctt  ooff  IInntteerreessttss::  NNoo    
                                              Feyz, Journal of Kashan University of Medical Sciences, April , 2016; Vol. 20, No 1, Pages 57-63 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Please cite this article as: Nouri M, Gharemanzadh K, Bijanpour H, Aghadavod E. Effect of BMI on anti-Mullerian hormone gene 
expression in granulosa cells and blood biochemical parameters in patients with polycystic ovary syndrome. Feyz 2016; 20(1): 57-63. 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-1

2-
16

 ]
 

                               1 / 7

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-2975-en.html


58 

هاي گرانولوزا و در سلول هورمون مولرينبيان ژن آنتي ضريب توده بدن بر تاثير
  كيستيك پليتخمدان م وسندر هبمبتلا فاكتورهاي بيوشيميايي سرم خون در بيماران 

  
نوري محمد

1
كاظم قهرمانزاده، 

2
حسين بيژن پور ،

3
جلفائي آقاداود عصمت ،

4*
 

  

 مقدمه

 PCOS(polycystic( كيستيكپليتخمدان  سندروم

ovary syndrome حدود كه است شايع اندوكريني اختلال يك 
 تريناصلي و كندمي گرفتار را مثل توليد سن در زنان درصد 6- 8

 قطعي پاتوژنز وباشد مي گذاري تخمك عدم دليلبه نازايي علت
 تاكيد موضوع اين بر اخير مطالعات. ]1[ است ناشناخته هنوز بيماري
 اثر  فوليكوژنز  اختلالات در عامل چندين است ممكن  كه دارند
  . باشند داشته

  
    تبريزدانشگاه علوم پزشكي  ،زنان باروري سلامت تحقيقات مركز ،استاد 1
 تبريز دانشگاه علوم پزشكي  ،هاي بالينياداره امور آزمايشگاه ،استاديار 2
دانشگاه   ،عروق مركز تحقيقات سلامت قلب و ،كارشناسي ارشد انگل شناسي 3

 تبريزعلوم پزشكي 
 دانشگاه ،متابوليك هايبيماري در تغذيه و بيوشيمي تحقيقات مركز ،استاديار 4

   كاشان پزشكي علوم
  :نشاني نويسنده مسئول*

 مركزدي، دانشگاه علوم پزشكي كاشان، نبلوار قطب راو 5كيلومتر  كاشان،
  متابوليك هايبيماري در تغذيه و بيوشيمي تحقيقات

  03155541112  :دورنويس                                09134122334: تلفن
 Aghadavod@kaums.ac.ir : پست الكترونيك

 20/8/94 :تاريخ پذيرش نهايي                              24/6/94 :تاريخ دريافت

 زنان بين در گذاري تخمك بدون ناباروري بروز باعث سندروم اين
 كه است اساسي ويژگي سه گردد و دارايمي منوپوز سن از قبل

 داخل در فوليكولي هايكيست تعداد حضور سم،هيپرآندروژني شامل
 طوراين غالبا .]2[ باشدمي مزمن گذاري تخمك عدم و تخمدان
 بلوغ مراحل با تداخل باعث هاآندروژن افزايش كه شودمي تصور

 فنوتيپ .]3[گردد مي  PCOSفنوتيپ بروز آن دنبالهب و فوليكولي
 سر پشت افزايش يك صورتهب كيستيكپلي سندروم در تخمدان

باشد مي شده ضخيم كپسول آنترال در زير يك فوليكول تعداد هم
 متوقف ،غالب فوليكول انتخاب مرحله در هافوليكول اين درش كه

 نشان راآترزي  بروز ماركرهاي هافوليكول اين اكثريت ؛است شده
 12 حاوي كه است تخمداني PCOS تخمدان يك. ]4[ دهندنمي

در  تخمدان حجم و mm 29 آنها قطر بوده كه بيشتر يا و فوليكول
 يك هورمون مولرينآنتي .]5[ است بيشتر ياml 10 حدودبيماران 

 -Transforming growth factor ß)خانواده سوپر از عضو

TGF-ß)  دي اتصالات با گليكوپروتئيني هموديمر يك كه است-

 لايه ترينخارجي( گرانولوزا هايسلول توسط و است سولفيدي
 توليد مقدار بيشترين .]6[ شودمي توليد) اوولاتورپري فوليكول

- پره هايفوليكول لوزاگرانو هايسلول توسط هورمون مولرينآنتي

 مقدار كه رسدمي نظرهب رواين از شود ومي توليد آنترال و آنترال

  :خلاصه
 از بسياري. گرددمي هيپرآندروژنيسم و ناباروري اوولاسيون، كاهش باعث اغلب(PCOS)  كيستيكپليتخمدان  موسندر  :هدف و سابقه
 درمان در اختلال باعث است ممكن) BMI( بدن توده افزايش شاخص. دهنديم نشان خود از متفاوتي درجات در را چاقي مبتلا زنان
هاي گرانولوزا و در سلول  (AMH)هورمون مولرينبيان ژن آنتي بر BMI افزايش اثر بررسي هدف از اين مطالعه .شود باروري موفق

   .باشدميكيستيك پليتخمدان م وسندر هبمبتلا سرم خون در بيماران  فاكتورهاي بيوشيميايي
و يا بيماران با اختلالات نازايي ديگر به غير  PCOSبيمار مبتلا به  80 روي بر 1390مقطعي در سال -مطالعه تحليلي اين :هامواد و روش

بيماران . شد انجام ،بودند كرده مراجعه به مركز باروري الزهرا تبريز كه سال 35- 20 سن متوسط و BMIبا درجات متفاوت ) PCOSاز 
هاي گرانولوزا جهت سلول اووسيت، برداشت روز در. شدند تقسيم گروه چهار به PCOS اساس چاقي و دارابودن علائم بيماري بر

  . گرديد آوريجهت اندازه گيري فاكتورهاي بيوشيميايي جمع مولرين و سرم خون بيمارانبررسي بيان ژن آنتي
در افراد  BMIكه با افزايش درحالي ،)P>05/0( داري بالاتر از افراد نرمال بودنيطور معهدر افراد بيمار بAMH ميزان بيان ژن  :نتايج

 AMHدار بين يك ارتباط مثبت و معنيديگر  از طرف). r=-07/0و P<05/0(داري را نشان نداد كاهش معني AMHبيمار ميزان بيان ژن 
  ). r=34/0و P >05/0( و مقاومت به انسولين وجود داشت

ر دنقش مهمي  PCOSو ميزان مقاومت به انسولين در بيماران  شتهتحت تاثير فنوتيپ بيماري قرار داAMH ميزان بيان ژن  :گيرينتيجه
  .كندسرمي ايفا مي AMHافزايش مقدار 

  مقاومت به انسولين ،آنتي مولرين هورمون ،ضريب توده بدن ،كيستيكپليتخمدان م وسندر :كليديواژگان
  57-63 ، صفحات1395، فروردين و ارديبهشت 1پژوهشي فيض، دوره بيستم، شماره –نامه علميدو ماه                                                          
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 تخمدان در آنترال فوليكول تعداد تاثير تحت بدن در هورمون اين
 كه است شده ثابت PCOS آزمايشگاهي هايمدل در .]7[ باشدمي

 اما ،يابدمي افزايش گرانولوزا هايسلول وسطتAMH  توليد سطح
-آنتي هورمون يافته افزايش مقدار آيا است نشده مشخص هنوز

 آنترال هايفوليكول تعداد افزايش نتيجه PCOS بيماري در مولرين
 كنندمي ترشح را AMH زيادي مقادير هافوليكول خود يا و است

 كيستيك وپليتخمدان  سندروم فنوتيپ دهدمي نشان مطالعات .]8[
 كه است چاقي تاثير تحت شدتبه مثل توليد عملكرد بر آن اثرات

 اغلب سپس ؛باشدمي محيطي و ژنتيكي اثرات داراي شروع در
 عملكرد بر منفي اثر چاقي. شوندمي وزن افزايش دچار زنان

 را متفاوتي بسيار چربي يعتوز زنان و دارد بدن هورموني متابوليسم
 با همراه شكمي فرم ويژهبه چربي توزيع .]9[ دهندمي نشان
 باشدمي گلوكز تحمل در نقص و انسوليني مقاومت لاتاختلا

 كيستيكپليتخمدان  سندروم بدون چاق زنان كلي طورهب. ]10[
 اين هبمبتلا  چاق زنان در و گردندمي باروري اختلالات دچار

 پديده با زنان اين اغلب كه چرا ؛است شديدتر مشكلات بيماري
 كه هستند مواجه اندروژنمياهيپر متفاوت درجات و هيپرانسولينميا

از  .]11[ دارد ارتباط  وزن شافزاي با داريمعني و مثبت طورهب
 كيستيكپليتخمدان  سندروم دهدمطالعات نشان مي ديگر طرف
 بيماران در هيپرآندروژنميا و انسوليني مقاومت براي بالا ريسك
-و افزايش وزن مي چاقي تاثير تحت نهاآ ميزان و نمايدمي ايجاد

 شاخصهدف از اين مطالعه بررسي اثر افزايش لذا  .]12[ باشد
هاي گرانولوزا و مولرين هورمون در سلولبر بيان ژن آنتي توده بدن

ورهاي چنين بررسي ارتباط بين افزايش وزن بر فاكتهم
كيستيك پليتخمدان  سندرومكلينيكي بيماران مبتلا به  - بيوشيميايي

  . باشدمي
  

  هاروش و مواد
 متوسط با بيمار 80 روي بر مقطعي -مطالعه تحليلي  اين

 مركز به 1390در سال علت مشكل نازايي هب كه سال 35- 20 سن
 يمارانب كليه از. شد انجام بودند كرده مراجعه تبريز- الزهرا باروري

 طي در .شد تهيه مطالعه در شركت جهت آگاهانه رضايت فرم
 -هيپوفيز محور طبيعي عملكرد با كه دارويي هيچ بيماران مطالعه

 معيار برحسب بيماران. نكردند مصرف كردمي تداخل هيپوتالاموس
به   Rotterdamهايمعيار و WHO جهاني بهداشت سازمان هاي

داشتن عبارتند از   Rotterdamيارهايمع .چهار گروه تقسيم شدند
مشاهده  و ؛بروز هيپرآندروژنيسم ؛اوليگومنوره يا آمنورهعلائم 
 .عدد كيست در هر تخمدان توسط سونوگرافي 12الي  10حداقل 
 ،PCOSمطالعه در گروه بيماران  اين بهبيماران  ورود معيارهاي

 در وبود   Rotterdamداشتن حداقل دو ويژگي از معيارهاي
مردانه  علت مشكلات در باروريهب ي كهبيماران  PCOSگروه غير 

رحمي به مركز باروري مراجعه كرده  علت اختلالات توبولهب و يا
معيارهاي خروج از  .صورت تصادفي انتخاب شدندهب ،بودند

 سابقه ،تيروئيد يا و آدرنال غدد هايبيماري به ابتلا مطالعه سابقه
 پرولاكتينميهيپر سابقه ايمني و سيستم و تهابيال هايبيماري به ابتلا
توده بدن  شاخص براساس ،چنينهم .كوشينگ بود سندروم و

هاي داراي وزن نرمال و داري افزايش وزن بيماران به زير گروه
كه شدند  تقسيم گروه چهار به بيماران كلي طورهب. تقسيم شدند

 BMI25≥≥9/29 با PCOS بيماران) الف: عبارت بودند از
[Overweight]بيماران ) ب ؛PCOS  9/24با مشخصه≤BMI 

≤5/18 [Normal weight]بيماران غير ) ج ؛PCOS  با مشخصه
9/29 ≤BMI ≤ 25 [Overweight]بيماران غير ) د  ؛ وPCOS 

روز  در. BMI ≤5/18 [Normal weight] ≥9/24با مشخصه 
 منظوربه خون نمونه cc 5 بيماران از هريك از ابتدا گيرينمونه
 ،هاپس از برداشت اووسيت .گرديد تهيه خوني آزمايشات انجام

-بهو شده آوري هاي استريل جمعمايع فوليكولي بيماران در لوله

ها با پس از سانتريفوژ نمونه. به آزمايشگاه انتقال داده شد تسرع
رسوب حاصل بر روي محلول  ،دقيقه 3مدت به rpm 3000دور 

ها گراديانت غلظتي انتقال داده شد و نمونه فوژفايكول جهت سانتري
 ،سپس. سانتريفوژ گرديد rpm 400دقيقه با دور  20مدت به

مرتبه با محلول بافر  3الي  2 ،هاي گرانولوزا برداشت شدهسلول
و جهت انجام آزمايشات ملكولي در شده فسفات شستشو داده 

پرايمرهاي  طراحي. تا شروع آزمايشات ذخيره گرديدند -80فريزر 
- توسط نرم GAPDH (Housekeeping Gene)و  AMHژن 

انجام شد و پس از انجام  Oligo 7  و Beacon Designerافزار 
تهران  - پرايمرها از شركت تكاپوزيست ايران ، BLASTبرنامه

ها با استفاده از نمونه RNAدر شرايط استريل . خريداري گرديد
استخراج  ،تهران- راناي ،از شركت سيناكلون RNX-Plusكيت 

 .ارزيابي گرديد NanoDropبا دستگاه  RNAگرديد و كيفيت 
از شركت سيناكلون  MMLV-RTPCRها با كيت نمونه ،سپس

توسط دستگاه  AMHميزان بيان ژن . تبديل گرديد cDNAبه 
Bio-Rad iQ5  systems آناليز نتايج  ،چنينهم .سنجيده شد

QRT-PCR  روشتوسط Paffafi-qPCR آزمايشات .جام شدان 
-تستو ،AMH سرمي سطح گيرياندازه شامل هانمونه سرمي

 گلوكز و انسولين ،LH، FSH پروژسترون، استراديول، سترون،
-پروژ استراديول، تستوسترون، ،AMH گيريآزمايشات اندازه .بود

ديگر فاكتورهاي مورد بررسي به روش ايمينواسي و با  سترون و
 ,Architect Reagent Kits; Abbott Laboratories( كيت
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 و همكاران نوري

  60                                                                                         1 شماره |20دوره  |1395|فروردين و ارديبهشت |نامه فيضدوماه

USA( روش گلوكز اكسيداز انجام شدگيري گلوكز بهو اندازه .
هاي سرمي تهيه شده دو عدد از ذكر است از بين نمونههلازم ب
علت هموليز و هايپرلپيدمي بيماران و نتايج كاذب از هها بنمونه

 افزاررمن از استفاده با آماري تحليل و تجزيه .مطالعه خارج شدند
SPSS  صورتهبها دادهشد و  انجام 16ويرايشSDX ±  بيان  
-ANOVA One  آزمون از استفاده با هاگروه بين تفاوت. دگردي

way آزمون و نرمال توزيع داراي متغيرهاي برايKruskal-

Wallis قرار بررسي مورد نرمال غير توزيع داراي متغيرهاي براي 

 افزايش بين ارتباط تعيين براي اسپيرمن همبستگي يبضر. گرفت

BMI موارد  تمام در و شد برده كارهب متغيرها از هريك با
05/0P< شد گرفته نظر در دارمعني.  
  

  نتايج
 GAPDH  در مقايسه با ژن AMHميزان بيان نسبي ژن 

  . نشان داده شده است 1 شماره در نمودار

  
  

  
SDXصورت هبAMH بيان ژن  Fold induction -1شماره  نمودار   .نمايش داده شده است ±

    )>05/0P( دار گروه نسبت به گروه كنترل استتفاوت معني * 
  

 ژنmRNA  براي بيان  qRT-PCRبيانگر نتايج  1 شماره نمودار
AMH عد از نرماليزه شدن با ژن بGAPDH گروه بيماران در هر 
 PCOSدر گروه بيماران AMH  كه بيان ژن دهدنشان مي است و

-nonبا ضريب توده بدني نرمال نسبت به گروه بيماران 

PCOS/Normal weight كه ميزان بيان درحالي ؛يابدافزايش مي
  نسبي ژن AMH در گروه بيمارانPCOS/overweight  در

 نتايج .يابدكاهش مي PCOS/Normal weightمقايسه با گروه 
بيماران در جدول  خون سرم بيوشميايي و يكيكلين آزمايشات

 مقدار دهدمي نشانمذكور  جدول .نشان داده شده است 1شماره 
-Non بيماران به نسبت PCOSبيماران  در AMH سرمي سطح

PCOS 05/0( است بالاتر<P(. سرمي سطح ،چنينهم AMH در 
 /PCOSگروه به نسبت PCOS/overweightبيماران  گروه

normal weight سطح. داد نشان درصد كاهش 31 حدود در 
 Non-PCOS/overweightبيماران گروه در  AMHسرمي

 8 حدود در  Non-PCOS/normal weightگروه به نسبت
 دهد كه احتمالا افزايشمي نشان اين و داد نشان كاهش درصد

در بيماران   AMHشاخص توده بدن ممكن است باعث كاهش
 بيماران درLH  سرمي سطح ،چنينهم. گردد PCOS به نسبت 

 LH سرمي سطح و )P>05/0(بود  بالاتر Non-PCOS بيماران

  /PCOS گروه به نسبت  PCOS/overweightبيماران گروه در
normal weight اين و داد نشان كاهش درصد 20 حدود در 

 به نسبت  Non-PCOS/overweightبيماران گروه در مقدار
 درصد 27 حدود رد Non-PCOS/normal weight گروه

 به نسبت PCOS بيماران در FSH سرمي سطح. اشتد كاهش
 بيماران Non-PCOS بيماران  در آن مقدار وليبود  كمتر

PCOS/overweight گروه  به نسبتPCOS/normal weight 
 در تستوسترون سرمي سطح ،چنينهم. نداد نشان چنداني تفاوت

در اين مطالعه . داشتن فاحشي تفاوت بيماران هايگروه از يك هر
بررسي ميزان همبستگي بين هريك از فاكتورهاي بيوشيميايي سرم 
خون با افزايش سن، وزن و فاكتور مقاومت به انسولين در جدول 

 ميزان دهدمي جدول نشاناين . بررسي شده است 2شماره 
 منفي ارتباط يك و فتهيا كاهش سن افزايش با  AMHهمبستگي

). P>05/0( دارد وجود BMI افزايش با AMH سرمي سطح بين
-مي دارمعني كاهش BMI افزايش با LH سرمي سطح ،چنينهم

  ).P>05/0( دياب
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  مورد مطالعه نتايج آزمايشات كلينيكي و بيوشيميايي سرم خون بيماران - 1 شماره جدول
 /PCOS  فاكتورها

Overweight 
PCOS/ 

Normal weight  
Non-PCOS/ 
Overweight  

Non-PCOS/ 
Normal weight  

  20  19  19  20  تعداد افراد
  9/28±2/4  28±3/2  1/28±1/4  29±9/4  )سال(سن 

BMI (kg/m2) 7/2±4/28  9/1±23  1/2±1/28  2/1±5/22  
FSH (IU/L) b7/1±6/5  c,d7/1±9/5  5/2±7  3/2±2/7  
LH (IU/L) a,b5/4±4/7  c,d  5/6±2/9  e1/2±8/4  3±5/6  
LH/FSH  b 9/0±4/1 c,d8/0±6/1  1/0±9/0  2/0±0/1  

Estradiol (pg/ml)  b1/31±2/61  c,d1/19±2/50  2/22±5/82  3/20±7/81  
Progesterone(ng/ml) 6/0±2/1  5/0±1/1  2/0±8/0  4/0±7/0  

AMH (ng/ml)  a5/1±7/2 c3/1±9/3 1/2±6/2  8/1±8/2  
Testosterone(ng/ml) 4/0±9/1  7/0±2  4/0±7/1  5/0±2/1  

Glucose (mg/dl)  5/30±96/131  c5/14±96/110  e 31±46/120  32/14±42/95  
Insulin( µmol/L)  a6/9±7/24  c 5/2±6/11  e  8/1±6/19  7/2±7/13  

HOMA-IR  a4/1±3/7  c,d 9/0±8/5  1/1±5/2  4/0±3/2  
NO. Follicle  a,b3±7/12  c,d4±2/17  2/1±2/7  1/2±1/9  

SDXصورتبه مقدارها   .دار در نظر گرفته شده استعنوان معنيبه >05/0Pاست و  شده داده نشان±
:a بين دارمعني تفاوت PCOS/overweight با PCOS/normal weight ؛b :بين دارمعني تفاوت PCOS/overweight با Non-PCOS/overweight ؛ :cبين دارمعني تفاوت 

PCOS/normal weight با Non-PCOS/normal weight ؛d :بين دارمعني تفاوت PCOS/normal weight با Non‐PCOS/overweight ؛ وe :بين دارمعني تفاوت 
PCOS/normal weight با Non-PCOS/normal weight  

  
 فاكتورهاي از هريك بين همبستگي ميزان بررسي - 2 شماره جدول

  كلينيكي فاكتورهاي باران مورد مطالعه بيما خون سرم بيوشيميايي
  Age  BMI(kg/m2)  HOMA-

IR  
AMH(ng/ml)  *23/0- 07/0-  *34/0  

Testosterone(ng/ml) 02/0  09/0  12/0  
FSH(IU/L) 15/0-  14/0-  14/0-  
LH(IU/L) 10/0-  *40/0-  *36/0  

Estradiol(pg/ml)  01/0  13/0  14/0  
Progesterone(ng/ml) 18/0  *36/0  *39/0  

Follicle  06/0  16/0-  08/0-  
 *. دهدرا نشان مي) =78n(در جمعيت بيماران تحت مطالعه ) r( نتايج ميزان همبستگي

  .باشدمي P>05/0دار در سطح بيانگر تفاوت معني

  
 داريمعني و مثبت ارتباط يك دهدمي نشان چنينهم جدول اين
ي نتايج بررسي همبستگ. دارد وجود HOMA-IR و AMH بين

با فاكتورهاي كلينيكي و بيوشيميايي نشان داد  AMHبين بيان ژن 
) P>01/0 و BMI )49/0-=rافزايش  اين ژن بابيان همبستگي بين 

-هم .وجود دارد) P>01/0وr =34/0(و با مقاومت به انسولين 

نتايج نشان داد يك ارتباط منفي بين بيان اين ژن با افزايش  ،چنين
با  AMHارتباط بيان ژن . وجود دارد) P<05/0و  r=- 06/0(سن 

دليل نيز بررسي شد كه به كي و بيوشيميايييكلين ساير فاكتورهاي
  .دار نبودن نتايج نشان داده نشده استمعني

  

  بحث
 موارد درصد 30-70 درنتايج مطالعات انجام شده  بنابر

 بروز خود از متفاوت درجات با را چاقي  PCOSبه مبتلا زنان
 در اختلال PCOS بيماري در اصلي اختلالات از يكي. دهندمي

 هايتخمدان در كه دهدمي نشان مطالعات. است طبيعي فوليكوژنز
 كلاس از رشد حال در هايفوليكول از عظيم منبع يك كيستيكپلي

 ،چنينهم. دارد وجود )مترميلي 5 از هاي با قطركمترفوليكول( 5-1
 انجام فوليكول بلوغ آن الدنبهب و غالب فوليكول انتخاب مراحل
 طوراين .]3[است  ناشناخته هنوز تغييرات اين علت كه شودنمي
 گرفتن خدمتهب در است ممكن AMH كه رودمي گمان

 در هايفوليكول كسيكلي رشد آغاز و پريمورديال هايفوليكول
 در است ممكن AMH بنابراين ؛باشد داشته دخالت رشد حال

-مي ،لذا .]13[ باشد دخيل PCOS بيماران در فوليكوژنز اختلالات

هاي نابالغ د فوليكولسرمي با تعدا AMHتوان بيان كرد كه مقدار 
 AMHافزايش مقدار  اينموجود در تخمدان ارتباط دارد و بنابر

 در نمودار. گرددسرمي باعث اختلال در انتخاب فوليكول غالب مي
در گروه  AMHنشان داده شده است كه ميزان بيان ژن  1 شماره

 AMHيابد وليكن افزايش بيان ژن افزايش مي PCOSبيماران 
 1 شماره نمودار ،چنينهم. وتيپ بيماري قرار داردتحت تاثير فن

-/PCOSدر بيماران  AMHدهد افزايش بيان ژن نشان مي

Overweight نسبت به بيمارانnon-PCOS/Normal weight  
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كه سطح  مطالعه نشان داده شداين در ). P<05/0(دار نبود معني
افزايش PCOS/Normal weight بيماران در   AMHسرمي

دارد  PCOSگروه بيماران غير  اي در مقايسه باحظهقابل ملا
و اين نتايج تاييد كننده آزمايشات ملكولي ) 1 شماره جدول(

 دهد كه دراز طرفي مطالعات نشان مي. باشدمطالعه مذكور مي
 سطح آنترال مرحله به آن رسيدن و فوليكول رشد با طبيعي حالت

AMH به نسبت هافوليكول و يابدمي كاهش  FSH مي حساس -

 است بالا بسيار AMH مقدار سطح PCOS افراد در وليكن ،شوند
 نرمال افراد از بالاتر نيز بالغ فوليكول مرحله در آن مقدار حتي و

 گفت توانمي بنابراين .]14[دارد  مطابقت ما نتايج با اين و است
 ذاتي اختلال يك گرانولوزا هايسلول توسط AMH توليد افزايش

 توليد به نيز فوليكولي بلوغ از بعد حتي كه باشدمي هاسلول اين در
AMH دهند كه برخي از مطالعات نشان مي .]15[ دهندمي ادامه

سرمي ميزان مقاومت   AMH يكي از عوامل مهم اثرگذار بر مقدار
باشد و شدت آن بستگي به عوامل به انسولين در اين بيماران مي

 انسولين به مقاومت دهدمي نشان مطالعات ،چنينهم. مختلف دارد
 غيراختصاصي طورهب كه است فوليكوژنز مهاركننده يك عنوانهب

 افزايش. باشدمي دخيل  PCOSافراد در فوليكولي رشد توقف در
BMI بيماران اين در انسولين به مقاومت در شديد افزايش باعث 

ذكر لازم به. ]16[ دارد مطابقت كاملا ما نتايج با اين و گرددمي
باشند كه عوامل متعددي بر مقاومت به انسولين دخيل مي است

بيانگر ميزان  2جدول شماره  .باشندبرخي از آنها هنوز ناشناخته مي
 LHير همبستگي مقاومت به انسولين با فاكتورهاي هورموني نظ

)36/0=r ( و پروژسترون)39/0=r (اين جدول  ،چنينهم ؛باشدمي
 AMHدهد كه ميزان همبستگي مقاومت به انسولين با نشان مي
اهميت بيشتري نسبت به ميزان ) P>05/0و  r=34/0(سرمي 

. دارد) P<05/0و  r=- 07/0(سرمي  AMHبا  BMI همبستگي
 در آن سرمي دارمق و AMH ژن بيان سطح دهدمي نشان مطالعات

 بين منفي ارتباط يك و است نرمال افراد از بالاتر PCOS افراد
و اين يافته با  ]17[ دارد وجود AMH مقدار با BMI افزايش

 ميسطح سر كه دهدمي نشان ما مطالعه. دارد مطابقت مطالعه ما
AMH كه كندمي بيان اين و يابدمي كاهش سن افزايش با 
AMH يك در .)2 شماره جدول(است  تخمداني ذخيره از نمادي 
 افزايش كه شد مشخص مطالعه BMI موفقيت روي بر  IVFو 

 هنوز آن اثر مكانيسم ؛]18[ دارد منفي اثر هافوليكول برداشت

 با تداخل طريق از كه شودمي تصور طوراين و است ناشناخته
 بافت از هاآديپونكتين. باشدمي گرانولوزا هايسلول در آديپونكتين

 چاق افراد در آنها سرمي سطح و شوندمي ترشح سفيد چربي
 شوندمي يافت نيز ليفوليكو مايع در تركيبات اين. يابدمي كاهش

است  شده شناسايي گرانولوزا هايسلول روي بر آنها هايگيرنده و
 و آندوتليال عروق رشد فاكتور سنتز القا باعث تركيبات اين. ]19[

 بيان كاهش و استروئيدها سنتز مسير يهاآنزيمتغيير شكل دادن 
 باعث هاآديپونكتين مقدار تغيير ،بنابراين ؛گرددمي آروماتاز آنزيم
 2 شماره در جدول. ]20[گردد مي اوولاسيون القا مراحل تغيير

و  BMI داده شده است كه يك ارتباط منفي بين افزايشنشان 
هاي برداشت شده وجود دارد كه اگرچه اين ارتباط تعداد فوليكول

از ). =P ،16/0-r≤05/0( اما قابل اغماض نيستدار نبود معني
مطالعات نشان داده شده است كه يك ارتباط برخي در  ديگر طرف

 PCOSن در بيماران و افزايش تستوسترو BMI مثبت بين افزايش
ذكر است كه اين يافته در هلازم ب. ]21[ وجود دارد PCOSو غير 

بيان شده است كه و ) 2جدول شماره (مطالعه ما كاملا مشهود نبود 
باشد كه اين ختلف متفاوت ميدر جوامع م PCOSفنوتيپ بيماران 

 جامعه در .]22[ تواند توجيهي بر نتايج مطالعه ما باشدموضوع مي
ميت بيشتري نسبت به نقش مقاومت به انسولين اه ما مطالعه مورد

كند و در ايفا مي PCOSافزايش تستوسترون در بيماران مبتلا به 
ميزان مقاومت به انسولين در مقايسه  BMIاين بيماران با افزايش 
جدول (افزايش قابل توجهي را نشان داد  ،با افزايش تستوسترون

  ).1شماره 
  

  گيرينتيجه
تحت  AMH ميزان بيان ژنتوان گفت مجموع ميدر 

ميزان مقاومت به  ديگر و از طرف شتهتاثير فنوتيپ بيماري قرار دا
سرمي  AMHيزان ر مد يك نقش مهم PCOSانسولين در بيماران 

  .كندايفا مي
  

  تشكر و قدرداني
 باروري سلامت تحقيقات مركز حمايت از وسيلهبدين

 و تشكر حاضر پژوهش اجرايي در كمك جهت به تبريز زنان
  .دشومي قدرداني
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