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Abstract 
 
Polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of the most prevalent endocrine and metabolic disorders among women of 
reproductive age. Evolving diagnostic criteria—from the initial Stein–Leventhal report through the National Institutes of 
Health (NIH), Rotterdam, and Androgen Excess and PCOS Society (AE PCOS) frameworks, along with international 
guidelines—have advanced understanding of the condition. However, the former name, which highlights the 
morphological feature “cyst”, fails to reflect its systemic and multifaceted nature. In response, a global consensus process 
has introduced “Polyendocrine Metabolic Ovarian Syndrome (PMOS)” as the chosen term, designed to accurately mirror 
the underlying pathophysiology. This review explains the rationale for renaming and provides a comprehensive overview 
of the polyendocrine pathophysiology, phenotypic classification, metabolic associations, and systemic consequences. 
Within this framework, the transition from an ovary centric view to that of a systemic metabolic disorder enables a more 
integrated explanation of disease mechanisms; PMOS pathophysiology is viewed as the interplay of neuroendocrine 
disturbances, insulin resistance, adipose tissue dysfunction, and chronic low grade inflammation, with associated 
reproductive, cardiovascular, metabolic, and psychological outcomes. Phenotypic classification based on the Rotterdam 
criteria is proposed as a clinical tool for metabolic risk stratification, although insulin resistance can occur independently 
of phenotype. Renaming to PMOS, by accurately capturing the systemic nature of the syndrome, facilitates early 
screening, multidisciplinary care, and reduced disease burden, while its gradual alignment with international 
classifications ensures sustainable global adoption. 
 
Keywords: Polycystic ovary syndrome (PCOS), Polyendocrine metabolic ovarian syndrome (PMOS), 
Hyperandrogenism, Insulin resistance, Systemic disease 
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 مروری   همقال                                     ايران متابوليسم  و بت   يا د  مجله 

گاه علوم غدد   نشریه   گاه علوم پزشکی تهران  پژوهش  273تا  262 صفحات ، 1405سال ،  3 ، شمارۀ 26دورۀ       و متابوليسم دانش

 1405 سال  ،3  شمارۀ ،26 دورۀ مجله ديابت و متابوليسم ايران

 

از توصیف یک اختلال تخمدانی   PCOS(: تغییر نام  PMOSای )سندرم تخمدانی متابولیک چند غده 
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 چکیده 
  ن ی ا   ی ص ی تشخ   ی ارها ی است. تحول مع   ی بارور   ن ی در زنان سن   ک ی و متابول   ز ی ر اختلالات غدد درون   ن ی تر ع ی از شا   ی ک ی  ( PCOS)  ک ی ست ی ک ی ل سندرم تخمدان پ  

 Androgen Excess and PCOS ( AE-PCOSو ) ، روتردام  National Institutes of Health(  NIH)   ی ارها ی مع   ی لونتال تا معرف   - ن ی اشتا   ه ی سندرم از گزارش اول 

Society   ورزد،  ی م  د ی ک أ ت  ک ی مورفولوژ  ا  عمدت  ی ژگ ی و   ک ی بر   « ست ی ک »  ۀ که با واژ  ن ی ش ی اختلال را ارتقا داده؛ اما نام پ  ن ی درک ا  ، ی الملل ن ی ب  ی ها ن ی دلا ی و گا
چندوجه   ک ی ستم ی س   ت ی ماه  نم   ی و  بازتاب  را  هم ی آن  در  ط   ن ی دهد.  جهان   ند ی فرا   ک ی   ی راستا،  تخمدان »   ، ی اجماع  غده   ک ی ابول مت   ی سندرم  «  ای چند 
 (Polyendocrine Metabolic Ovarian Syndrome; PMOS  ) مرور    ن ی باشد. ا   ی مار ی ب   ی ولوژ ی ز ی پاتوف   ق ی شده است تا انعکاس دق   ی معرف   ده ی عنوان نام برگز به

  ک ی ستم ی س   ی امدها ی و پ   ک ی ارتباط با اختلالات متابول   ، ی پ ی فنوت   ی بند طبقه   ، ای چند غده   ی ولوژ ی ز ی جامع از پاتوف   یی نام و ارائه نما   ر یی منطق تغ   ن یی با هدف تب 
  ی مار ی ب   ی کارها از ساز    تر کپارچه ی   ن یی تب   ی مبنا   ک، ی متابول   ک ی ستم ی اختلال س   ک ی محور به درک  چارچوب، گذار از نگرش تخمدان   ن ی شده است. در ا   ن ی تدو 

  ی اختلالات عملکرد بافت چرب   ن، ی مقاومت به انسول   ، ی غدد   - ی کنش اختلالات عصب صورت برهم به  PMOS ی ولوژ ی ز ی که پاتوف   ی ا گونه به   سازد؛ ی را فراهم م 
  ی ارها ی بر مع   ی مبتن   ی پ ی فنوت   ی بند همراه است. طبقه   ی شناخت و روان   ک ی متابول   ، ی عروق   - ی قلب   ، ی بارور   ر ی نظ   ی امدها ی که با پ   شود ی م   ن یی تب   ف ی و التهاب مزمن خف 

  نام به   ر یی . تغ ابد ی بروز    پ ی مستقل از فنوت   تواند ی م   ن ی هرچند مقاومت به انسول   شود، ی م   ح مطر   ک ی خطرات متابول   ی اب ی ارز   ی برا   ی ن ی بال   ی عنوان ابزار روتردام به 
PMOS یی راستا را هموار ساخته و با هم   ی مار ی و کاهش بار ب   ی زودهنگام، مراقبت چندتخصص   ی غربالگر   ر ی سندرم، مس   ک ی ستم ی س   ت ی ماه   تر ق ی ، با بازتاب دق  

 . کند ی م   ن ی آن را تضم   دار ی پا   ی جهان   رش ی پذ   ، ی الملل ن ی ب   ی ها ی بند با طبقه   ی ج ی تدر 
 

 ای، هیپرآندروژنیسم، مقاومت به انسولین، بیماری سیستمیککیستیک، سندرم تخمدانی متابولیک چند غده سندرم تخمدان پلی   : کلیدی   واژگان 
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 همکاران   و امیری 

 1405 سال  ،3  شمارۀ ،26 دورۀ مجله ديابت و متابوليسم ايران

 PCOSنام  رییتغ (:PMOSای )سندرم تخمدانی متابولیک چند غده

 

 مقدمه 
  11تا    6( با شیوع جهانی  PCOS) 1کیستیک  سندرم تخمدان پ لی    

و متابولیسم در زنان سنین   ریز ترین اختلال غدد درون درصد، شایع 
طور کلاسیک  و تظاهرات بالینی آن به   [ 1] رود باروری به شمار می 

گذاری  تخمک  در  مزمن  اختلال  تریاد  هیپرآندروژنیسم 2بر  و    3، 
با    . [ 2] ( استوار است  PCOM) 4کیستیک  لی مورفولوژی تخمدان پ  

نام  وجود،  اولی   این  کالبدشناختی  مشاهدات  در  ریشه  که    ۀ پیشین 
و  دهه  پاتوفیزیولوژیک  ماهیت  با  کاملی  انطباق  دارد،  گذشته  های 

این سندرم نشان نمی پیچیدگی  بر    ۀ دهد. تمرکز واژ های  »کیست« 
ویژگی صرفا   از    یک  ناکافی  درک  به  است  ممکن  مورفولوژیک، 

اساسا  سونوگرافیک  نمای  که  چرا  شود؛  منتج  از    بیماری  بازتابی 
  است های آنترال نابالغ و متوقف شده در روند رشد  تجمع فولیکول 

های  اند که شیوع کیست مبتنی بر جمعیت نشان داده   مطالعات .  [ 2،   3] 
خیم یا پاتولوژیک غیرسرطانی تخمدان )مانند کیست ساده،  خوش 

بیشتر    PCOSهموراژیک، درموئید و آندومتریوما( در زنان مبتلا به  
های  وجود کیست از زنان بدون این سندرم نیست و نگرانی از بابت  
این شکاف  .  [ 4] د  پاتولوژیک در این بیماران پایه و اساس علمی ندار 

کنار ناهمگونی فنوتیپی چشم  بیماری، به چالشی  مفهومی، در  گیر 
ای که  ؛ به گونه [ 3] اساسی در نظام های سلامت تبدیل شده است  

های جمعیتی با سوابق  داده ۀ  شواهد اپیدمیولوژیک مبتنی بر مقایس 
مراحل    توجهی از مبتلایان، در  دهد بخش قابل نظام سلامت نشان می 

بیماری  تشخیص   اولیه  عمدتا    5بدون  و  مانده  مراحل    باقی  در 
 .  [ 5] شوند  تر یا پس از بروز عوارض متابولیک شناسایی می پیشرفته 

با   جهانی  ابتکار  یک  اپیدمیولوژیک،  و  بالینی  نیاز  این  به  پاسخ  در 
بیماری و متخصص،    14,۰۰۰المللی و بیش از  سازمان بین   56مشارکت  

»سندرم تخمدانی    در قالب یک فرایند دقیق اجماع، نام این اختلال را به 
گذاری جدید  تغییر داده است. این نام (  PMOS) 6 ای« متابولیک چند غده 
و تأکید بر ماهیت متابولیک )با محوریت    « کیست »   ۀ با کنار گذاشتن واژ 

چندغده  و  انسولین(  به  )پ مقاومت  درگیری  لی ای  )شامل  اندوکرین( 
هیپوتالاموس  چربی    - محور  بافت  نقش  و  کلیه  فوق  غدد  هیپوفیز، 

درون به  ارگان  یک  را  عنوان  بیماری  سیستمیک  ماهیت  فعال(  ریز 
. این تغییر، فراتر از یک اصلاح  [ 3] دهد  ای دقیق تر بازتاب می گونه به 

به رویکردهای   دهی  هدایت  برای جهت  بنیادین  راهبردی  واژگانی، 
های  درمانی از مداخلات مقطعی و باروری محور به سمت مراقبت 

 گردد.  پیشگیرانه و چند تخصصی تلقی می 

 
1 Polycystic Ovary Syndrome 
2 Oligoanovulation  
3 Hyperandrogenism 
4 Polycystic Ovary Morphology 
5 Under-Diagnosed 
6 Polyendocrine Metabolic Ovarian Syndrome  

مقاله مروری حاضر با هدف تبیین منطق علمی این تغییر رویکرد     
چارچوبی جامع از ابعاد نوین بیماری تدوین شده است. در    ۀ و ارائ 

این راستا، نخست سیر تکاملی معیارهای تشخیصی و گذر از نگرش  
های  محور مورد بحث قرار داده خواهد شد و سپس شبکه تخمدان 

  - های عصبی کنش شامل برهم   PMOSپاتوفیزیولوژیک در هم تنیده  
می  تشریح  مزمن  التهاب  و  انسولین  به  مقاومت  در  غددی،  گردد. 

طبقه  ارزیابی  ضمن  با  بندی ادامه،  آنها  همبستگی  و  فنوتیپی  های 
چشم  متابولیک،  اختلالات  پیامدهای  شدت  از  یکپارچه  اندازی 

گردد تا زیربنای نظری لازم جهت  سیستمیک این سندرم ارائه می 
 جانبه این بیماران فراهم آید. تبیین ضرورت مدیریت همه 

 

تکامل معیارهای تشخیصی و تغییر نام: از توصیف مورفولوژیک  

 اندوکرین متابولیک تخمدان تا تبیین پُلی 

نمایانگر یک    PCOSسیر تکاملی شناخت بالینی و پاتوفیزیولوژیک     
اختلالات موضعی  به یک  از رویکردی محدود  پارادایمیک    گذار 

ریز  به درک یک اختلال پیچیده و چند وجهی غدد درون   آناتومیک 
. نقطه عزیمت این مسیر تاریخی به گزارش  [ 6] و متابولیسم است  

گردد. آنان با تلفیق مشاهدات  باز می   1935در سال    8و لونتال   7اشتاین 
های کالبدشناختی حین جراحی، تریاد کلاسیک آمنوره،  بالینی و یافته 

ها با کپسول ضخیم  طرفه تخمدان هیرسوتیسم، و بزرگ شدگی دو 
بره  آن  در  نمودند  توصیف  را  کیستیک  نمای  زمانی،    ۀ و 

پاتوفیزیولوژی این عارضه بر مبنای فرضیه »سد مکانیکی« ناشی از  
می  تبیین  تخمدان  کپسول  مداخله  ضخامت  مبنا،  بر همین  گردید؛ 

، با هدف حذف قشر کیستیک،  9ای تخمدان جراحی برداشتن گوه 
چرخ  بازیابی  برای  ارجح  درمانی  باروری    ۀ رویکرد  و  قاعدگی 

می  محسوب  علی [ 7] شد  بیماران  علمی  .  شگرف  تحولات  رغم 
بنای معیارهای تشخیصی   پیشگامانه، سنگ  این مشاهدات  بعدی، 

 . [ 6] گذاری نمود  مدرن را پایه 
توسعۀ  پی  حوز   در  در  دانش  تعمیق  و  آزمایشگاهی    ۀ تجهیزات 

  ۀ لونتال دستمای   - تریاد کلاسیک اشتاین  بیوشیمی و اندوکرینولوژی، 
سازی تشخیصی قرار گرفت  مند برای استاندارد نخستین تلاش نظام 

خستین  ن   ( NIH)   1۰ملی سلامت آمریکا   ۀ سس ؤ ، م 199۰. در سال  [ 6] 
  ۀ معیارهای تشخیصی رسمی را تدوین نمود که بر احراز دو مؤلف 

مزمن   اختلال  و  بیوشیمیایی(  یا  )بالینی  هایپرآندروژنیسم  اساسی 
اختلالات  تخمک  سایر  رد  بر  مشروط  )الیگوانوولاسیون(،  گذاری 

7 Stein 
8 Leventhal 
9 Ovarian Wedge Resection 
10 National Institute of Health  
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های  ریز، استوار بود. در این اجماع حذف آگاهانه ارزیابی غدد درون 
کافی    1دلیل عدم برخورداری از ویژگی ها به سونوگرافیک تخمدان 

های کالبدشناختی  تغییر نگرش از ارزیابی   ۀ در آن مقطع، نشان دهند 
ماهیت غدد درون  پذیرش  بود  به  بیماری  محدودیت    اما .  [ 8] ریز 

های بالینی، زمینه را  در پوشش طیف وسیع فنوتیپ  NIHمعیارهای 
 برای بازنگری بعدی فراهم کرد. 

فناوری     به گسترش  و  تصویربرداری  وضوح    ویژه های  ارتقای 
سونوگرافی ترانس واژینال به تجدیدنظر در معیارها انجامید. در سال  

با حمایت انجمن طب تولیدمثل    2، کارگروه اجماع روتردام 2۰۰3
و  ASRM) 3  آمریکا  انسانی  تولیدمثل  اروپایی  انجمن  و   )
را ارائه    تری ( ، چارچوب تشخیصی جامع ESHRE) 4شناسی جنین 

بیماری منوط به احراز حداقل دو   کرد که براساس آن، تشخیص 
د  اختلال  بود:  اصلی  معیار  سه  از  تخمک معیار  گذاری،  ر 

پس از رد سایر علل اتیولوژیک مشابه  PCOM هایپرآندروژنیسم و 
به [ 9]  اعتبارسنجی مجدد سونوگرافی  با  رویکرد،  این  یک  .  عنوان 

دقیق  تشخیص  امکان  مستقل،  فنوتیپ معیار  از  تر  ناهمگون،  های 
 جمله موارد فاقد هایپرآندروژنیسم بالینی آشکار را فراهم آورد.  

شخیصی در معیارهای روتردام، چالش  ت   ۀ با این حال، بسط دامن    
  که امکان تشخیص بیماری صرفا  طوری بالینی نوینی را پدید آورد؛ به 

پ  نمای  الیگوانوولاسیون و  مبنای  کیستیک تخمدان، حتی در  لی بر 
مسئله،   این  به  واکنش  در  گردید.  میسر  هیپرآندروژنیسم،  غیاب 

، بار دیگر  2۰۰6در سال   ( AES)   5  انجمن سطوح بالای آندروژن 
را مورد    PCOSپاتوژنیک    ۀ هست عنوان  مرکزیت هیپرآندروژنیسم به 

داد.   قرار  که تأکید مجدد  نمود  استدلال  کارگروه  این سندرم   این 
ست و در غیاب شواهد  ا   اختلال ناشی از ازدیاد آندروژن  یک  اساسا 

همراه   کمتری  قطعیت  با  بیماری  تشخیص  بیوشیمیایی،  یا  بالینی 
 . [ 1۰] حتی اگر شواهد اختلال تخمدانی محرز باشد   خواهد بود، 

  37که با مشارکت    2۰18المللی  این مناقشات با انتشار گایدلاین بین 
نهاد علمی تدوین شد، تا حد زیادی مرتفع گردید. این سند ضمن  
تأیید معیارهای روتردام، دو دستاورد راهبردی داشت: نخست، عدم  
ضرورت انجام سونوگرافی در بزرگسالانی که واجد هر دو معیار  

  166 ۀ گذاری و هیپرآندروژنیسم هستند؛ و دوم، ارائ اختلال تخمک 
الگوی  » به    « تعریف بیماری » دهنده گذار از  توصیه کاربردی که نشان 

 . [ 11]  بود   « مراقبت جامع 

انجامید که   2۰23المللی  استمرار این مسیر تکاملی به گایدلاین بین 
نقطه عطفی در تسهیل تشخیص و ارتقای رویکردهای غیر تهاجمی  

 
1 Specificity 
2 Rotterdam 
3 American Society for Reproductive Medicine  

می  شمار  سنجش   2۰23گایدلاین  رود.  به  پذیرش  هورمون    با 
 عنوان جایگزین سونوگرافی برای تشخیص به  ( AMH) 6مولرین آنتی 

PCOM  دلیل محدودیت شواهد  در بزرگسالان )نه در نوجوانان، به
ساده  و  سنی(  گروه  این  درک  در  بر  تشخیصی،  الگوریتم  سازی 

ها با  همچنین در این گایدلاین سیستمیک از سندرم صحه گذاشت.  
های  کد بر افزایش خطرات مرتبط با دیابت نوع دو، بیماری ؤ کید م أ ت 

عروقی، آپنه انسدادی خواب و عوارض بارداری )مستقل از   - قلبی 
درک سیستمیک از این سندرم را بیش    ۀ بدنی(، دامن   ۀ تود   نمایۀ سن و  

علی  وجود،  این  با  داد.  بسط  پیش  به  از  مقاومت  شناسایی  رغم 
گیری روتین  عنوان محرک پاتوفیزیولوژیک مرکزی، اندازه انسولین به 

گیری آن توصیه  های اندازه های روش دلیل محدودیت آن در بالین به 
مرکزی    ۀ لاح سبک زندگی در هست نشده و مداخلات مبتنی بر اص 

 .  [ 12] مدیریت قرار دارد  
ها، یک چالش بنیادین همچنان پابرجا ماند:  وجود این پیشرفت با     

کیستیک« انطباق کاملی با شواهد روزآمد  لی عنوان »سندرم تخمدان پ 
وجود   نادرست  باور  و  پاتولوژیک کیست » نداشت  برای    « های  را 

بسیاری از بیماران و ارائه دهندگان خدمات سلامت تداعی می کرد؛  
با افزایش    PCOS  کنند که شواهد جمعیتی جدید تأیید می حالی در 

  ۀ خیم یا پاتولوژیک تخمدان همراه نیست و واژ های خوش کیست 
.  [ 4] های آنترال کوچک اشاره دارد  »کیست« صرفا  به تجمع فولیکول 

نام  در  ابهام  هم این  تشخیص گذاری،  با  و  زمان  دیرهنگام  های 
نام  در  ساختاری  بازنگری  بیماران،  فزاینده  را  نارضایتی  گذاری 

ضروری ساخت. در نهایت این چالش با یک اجماع جهانی که به  
نام   چندغده » برگزیدن  متابولیک  تخمدان   ای سندرم 

 (Polyendocrine Metabolic Ovarian Syndrome - PMOS »)  
نام  شد.  داده  پاسخ  واژه  انجامید،  گذاشتن  کنار  با  جدید،  گذاری 

غده  »چند  و  »متابولیک«  مفاهیم  بر  تأکید  و   ای« »کیست« 

ریز و نمای تخمدانی را  اندوکرین(، تظاهرات بالینی، غدد درون لی )پ 
دقیق  و  یکپارچه  علمی،  قالبی  می در  بازتاب  این  [ 3] دهد  تر  در   .

بلکه چهاچوب    فرایند، آنچه تغییر کرده صرفا   نام بیماری نیست، 
معیارهای   هرچند  است؛  شده  بازتعریف  آن  پژوهشی  و  بالینی 

مراحل کلیدی این  شوند.  عنوان مبنا پذیرفته می روتردام کماکان به 
. ارائه شده است   1سیر تحول در جدول  

4 European Society of Human Reproduction and Embryology  
5 Androgen Excess Society 
6 Anti-Müllerian Hormone  
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 PCOSنام  رییتغ (:PMOSای )سندرم تخمدانی متابولیک چند غده

 

 (. PMOS  ای ) چند غده   متابولیک   معرفی سندرم تخمدانی   تا   ( PCOSکیستیک ) تشخیصی سندرم تخمدان پُلی   معیارهای   تحول   سیر   خلاصه   - 1جدول  

 چالش / محدودیت  اصلی   نوآوری / ویژگی  تشخیصی   اصلی   های مؤلفه  کلیدی   رویداد  )میلادی(   سال 

۱۹۳۵ 
  اشتاین   گزارش 
 لونتال   و 

  و   بزرگ   تخمدان   هیرسوتیسم،   آمنوره، :  تریاد 
 ( جراحی   بر   مبتنی )   کیستیک 

  گذاری پایه   سیستماتیک؛   توصیف   اولین 
 تشخیصی   ۀ شالود 

  مکانیکی   و   موضعی   درک 
 ( مکانیکی   سد   فرضیه ) 

۱۹۹0 
معرفی  
 NIHمعیارهای  

  HA    +2  )OA(  1وچود دو معیار از دو معیار زیر:  
 افتراقی(   های تشخیص   پس از رد ) 

  حذف   ریز؛ درون   غدد   درک   به   گذار 
 اختصاصی   عدم   دلیل به   سونوگرافی 

  کامل   طیف   پوشش   عدم 
  گرفتن   نادیده )   ها فنوتیپ 

PCOM ) 

200۳ 
معرفی  
معیارهای  
 روتردام 

(  OA ،  2  )HA ،  3(  1:  معیار   3  از   معیار   2  وجود 
  پس از رد )   سونوگرافی   در   PCOM  نمای 

 ( افتراقی   های تشخیص 

  شناسایی   سونوگرافی؛   بازگرداندن 
  بدون   جمله   از )   تر متنوع   های فنوتیپ 

 ( هایپرآندروژنیسم 

  غیاب   در   تشخیص   امکان 
  صرفا    براساس )   هایپرآندروژنیسم 
 ( PCOM+  اولیگو 

2006 
معرفی  
 AESمعیارهای  

HA   ( بیوشیمیایی / بالینی  ) اصلی   شرط   عنوان به    +
یا هر دو( )پس    PCOMیا    OAتخمدان )   اختلال 

 های افتراقی( از رد تشخیص 

  آندروژن؛   مازاد   محوریت   بر   مجدد   تأکید 
 NIHاصول    به   بازگشت 

  گزارش   وجود )   کامل   عدم اجماع 
  فنوتیپ   احتمال   بر   مبنی   اقلیت 

 هایپرآندروژنیسم   بدون 

20۱8 
  گایدلاین   اولین 
  مبتنی   المللی بین 
 شواهد   بر 

  صورت   در :  اصلاح   با   روتردام   معیارهای   تأیید 
  سونوگرافی   هایپرآندروژنیسم، +  اولیگو   وجود 

  دقیق   کمی   معیارهای   معرفی .  نیست   ضروری 
PCOM   (FNOM ≥ 20 .) 

  166)   « جامع   مراقبت »   به   « تعریف »   از   گذار 
  سلامت   زندگی،   سبک   بر   تأکید   ؛ ( توصیه 

 نابارور   روان، 

  عنوان به   AMH  پذیرش   عدم 
 سونوگرافی   جایگزین 

202۳ 
  گایدلاین 

  المللی بین 
 شده   روز به 

  در   سونوگرافی   جایگزین   عنوان به   AMH  پذیرش 
  در )   تشخیصی   الگوریتم   سازی ساده   بزرگسالان؛ 
  تأیید   به   نیاز   هایپرآندروژنیسم +  اولیگو   صورت 

 نیست   آزمایشگاهی / تصویری 

  تأکید   تهاجمی؛ کم   و   شده تسهیل   تشخیص 
بیماری  )   متابولیک   و   سیستمیک   ابعاد   بر   قوی 
  عوارض   خواب،   آپنه   دیابت،   عروقی،   - قلبی 

 (. بارداری 

  قابل   انسولین   به   مقاومت 
  نام .  نیست   روتین   گیری اندازه 

  کننده گمراه   همچنان   بیماری 
 است. 

2026 
  نام   معرفی 
   PCOSجدید  
 PMOS  یعنی 

 تشخیص   معیار   نه   نام بیماری،   صرفا تغییر 

  بر   تأکید   ؛ « کیست »   به   نادرست   اشاره   حذف 
  و («  اندوکرین لی پ  )   ای چندغده »   ماهیت 

  غدد   تظاهرات   انعکاس   ؛ « متابولیک » 
 تخمدان   و   متابولیک   ریز، درون 

  اجرای   و   انتقال   ۀ دور   به   نیاز 
  با   تطابق   ؛ ( سال   3)   جهانی 
بیماری    بندی طبقه   های نظام 

 (ICD ) 
PCOS نام پیشین بیماری(؛  لی: سندرم تخمدان پ( کیستیکPMOS؛  : سندرم تخمدان متابولیک چند غده)ای )نام جدیدNIHملی سلامت آمریکا؛    ۀسسؤ: مAES :

کیستیک؛ لی: مورفولوژی تخمدان پ  PCOM: الیگوآنوولیشن )کاهش یا عدم تحمک گذاری(؛  OA: هیپرآندروژنیسم )ازدیاد آندروژن(؛  HAانجمن ازدیاد آندروژن؛  
FNPO  تعداد فولیکول در هر تخمدان؛ :AMH هورمون آنتی مولرین؛ :ICDها. المللی بیماریبندی بین: طبقه 

 

شبکه PMOSپاتوفیزیولوژی   پویایی  عصبی :  غددی،    - های 

 تخمدانی و متابولیک 
استعداد ژنتیکی    ۀ هم کنش پیچید حاصل بر  PMOSپاتوفیزیولوژی    

محیطی است   و  متابولیک  محور  در  .  [ 2] با عوامل غددی،  سطح 
  ( GnRH) 1های هیپوفیز، افزایش پایدار فرکانس پالس   - هیپوتالاموس 

به   پروژسترون(  منفی  بازخورد  به  حساسیت  کاهش  از  )ناشی 
و سرکوب نسبی هورمون   ( LH) 2تحریک ترشح هورمون لوتئینی 

هیپرآندروژنمی حاصل از  .  [ 13] انجامد  ( می FSH) 3رشد فولیکولی  
کننده  ای خودتقویت آن، این اختلال تنظیمی را تشدید کرده و چرخه 

نوروترنسمیترهایی نظیر گابا     KNDy 4عصبی   ۀ نماید. شبک ایجاد می 
 

1 Gonadotropin-Releasing Hormone 
2 Luteinizing Hormone 
3 Follicle-Stimulating Hormone  
4 kisspeptin/neurokinin B/dynorphin 

  این اختلال محوری در سطح هیپوتالاموس د  و گلوتامات در ایجا 
این، افزایش ترشح آندروژن .  [ 14،   15] نقش دارند   بر  های  افزون 

و  (  DHEAS)  5آدرنال از جمله دی هیدرواپی آندرسترون سولفات 
درصد بیماران و فعالیت    2۰-3۰در بیش از   ( A4) 6 آندرستندیون 

اندوکرین سندرم است  لی ریز بافت چربی نیز مؤید ماهیت پ درون 
 [17   ،16 ] . 

به     انسولین  به  در  مقاومت  متابولیک،  مرکزی  ویژگی  یک  عنوان 
تر از جمعیت عمومی است و حتی  بیماران مبتلا به این سندرم شایع 

 کاهش بیان .  [ 2،   18- 2۰] دهد  بدنی نیز رخ می   ۀ تود   نمایۀ مستقل از  
7  GLUT4   آدیپوکین ترشح  و  چربی  بافت  پیش در  التهابی  های 

5 Dehydroepiandrosterone Sulfate  
6 Androstenedione  
7 Glucose Transporter Type 4 
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هیپرانسولینمی    . [ 17]   دهند کارهای مولکولی آن را تشکیل می ساز 
های تکای تخمدان و از  جبرانی از یک سو با تحریک مستقیم سلول 

تولید  کاهش  با  دیگر  هورمون   سوی  به  شونده  متصل  گلوبولین 
افزایش می  ( SHBG) 1جنسی   آزاد را  آندروژن  دهد  کبدی، سطح 

انسولین،    . [ 21]  عملکرد  در  اختلال  با  هیپرآندروژنمی  متقابلا ، 
رابط  و یک  کرده  تشدید  را  آن  به  و چرخه   ۀ مقاومت  ای  دوطرفه 

این    . [ 22،   23]  کند شونده میان این دو پدیده برقرار می خودتقویت 
فنوتیپ  در  )اختلال تخمک چرخه  کلاسیک  با  های  گذاری همراه 

 . [ 24] هیپرآندروژنیسم( بارزترین نمود را دارد  
پیامد تحریکات عصبی     متابولیک    - در سطح تخمدان،  غددی و 
های تکا و اختلال در فولیکولوژنز تظاهر  فعالی سلول صورت بیش به 
های استروئیدوژنز نظیر  های تکا با افزایش بیان آنزیم سلول . یابد می 

CYP17A1 می آندروژن  مازاد  تولید  زمان،  هم .  [ 16،   25] کنند  ، 
ها  و اثرات هیپرانسولینمی، بلوغ فولیکول   FSHبه    LHافزایش نسبت  

انجامد. پیامد  آنترال می   ۀ را مختل کرده و به توقف رشد در مرحل 
کیستیک  لی های کوچک )مورفولوژی پ  این اختلال، تجمع فولیکول 

تخمک  با عدم  همراه  بی تخمدان(  و  منظم  قاعدگی  گذاری  نظمی 
طور قابل  شود، به ها ترشح می که از این فولیکول   AMH(.  1۰است ) 

عنوان جایگزین سونوگرافی در تشخیص  توجهی افزایش یافته و به 
پ  است  لی مورفولوژی  شده  پذیرفته  بزرگسالان  در  - 26] کیستیک 

28 ]  .AMH   های خود  علاوه بر نقش تشخیصی، با اتصال به گیرنده
ای بازخوردی  را تحریک کرده و حلقه   LHدر هیپوتالاموس، ترشح  

ایجاد می  تخمدان و محور مرکزی  این،  .  [ 29] کند  میان  بر  افزون 
، خطر سندرم  FSHهای گرانولوزا به  دهی بیش از حد سلول پاسخ 

باروری افزایش  های کمک تحریک بیش از حد تخمدان را در درمان 
   . [ 3۰]   دهد می 
،  اندوکرین لی پ  عنوان حلقه اتصال اصلی میان اختلالات  التهاب به    

کند. افزایش نشانگرهای  عمل می  PMOS متابولیک و تخمدانی در 
جمله  از  سیستمیک  اینترلوکین 2CRP  التهابی  نکروز  6- ،  فاکتور   ،

نهایی  - تومور  محصولات  و  پیشرفت آلفا   ( AGEs) 3ه  گلیکاسیون 
پایین در این    ۀ التهابی مزمن درج وجود یک محیط پیش ۀ دهند نشان 

این حال، شواهد جدید نشان می   . [ 31] بیماران است   که  با  دهند 
در  پدید PMOS التهاب  یک  بلکه   ۀ صرفا   نیست،   سیستمیک 

بافت پاسخ  و  متمایز  ایمنی  نقاط  ویژه های  جمله    در  از  کلیدی 
 . [ 32،   33] ها و بافت چربی نیز وجود دارد  هیپوتالاموس، تخمدان 

استرس اکسیداتیو ناشی از هایپرگلیسمی و هیپرآندروژنمی همراه با  
ساز عوارض سیستمیک این سندرم  اختلال عملکرد اندوتلیال، زمینه 

نوع   دیابت  جمله  اختلال  دو از  با  مرتبط  چرب  کبد  بیماری   ،
. در  [ 31] گردد  عروقی می   - و حوادث قلبی   ( MASLD) 4متابولیک 

پاتوفیزیولوژی  اختلالات  ای درهم شبکه   PMOS  مجموع،  از  تنیده 
التهاب به لی پ  عنوان یک  اندوکرین، متابولیک و تخمدانی است که 

 . دهد میانجی کلیدی، تمامی این اجزا را به یکدیگر پیوند می 

 

بالینی و همبستگی با شدت اختلالات متابولیک در    های فنوتیپ 
PMOS 

به  بر     مبتلا  بیماران  روتردام،  معیارهای  چهار    به PMOS اساس 
بندی ابزاری بالینی  شوند که این طبقه بندی می طبقه  D تا  A فنوتیپ 

مدیریت   سمت  به  حرکت  و  متابولیک  خطرات  ارزیابی  برای 
   Aهای کلاسیک فنوتیپ   .[ 34] رود  شده به شمار می سازی شخصی 

ترین پروفایل  )واجد هیپرآندروژنیسم و الیگوانوولاسیون( وخیم   Bو  
متابولیک شامل بالاترین سطوح مقاومت به انسولین، تجمع چربی  

- 37] دهند  را نشان می   دو احشایی و خطر پیشرفت به دیابت نوع  
پروفایل  )تخمک   C  فنوتیپ   . [ 35 هیپرآندروژنیسم(  با  گذار همراه 

ترین  )فاقد هیپرآندروژنیسم( مطلوب   D  متابولیک میانی و فنوتیپ 
می  انسولین  به  مقاومت  هرچند  دارد،  را  متابولیک  تواند  پروفایل 

   . [ 38،   39] چاقی رخ دهد    ۀ مستقل از فنوتیپ و درج 
ترین  شواهد حاکی از آن است که شدت هیپرآندروژنیسم قوی       

دارد،   سیستمیک  متابولیک  اختلالات  وخامت  با  را  همبستگی 
صرف  درحالی  وجود  خطر    PCOMکه  هیپرآندروژنیسم،  بدون 

نمی  ایجاد  توجهی  قابل  شدت  .  [ 4۰،   41] کند  متابولیک  بنابراین 
به  در  هیپرآندروژنیسم،  سیستمیک  اختلالات  اصلی  محرک  عنوان 

PMOS مداخلات متابولیک فرد محور   ، راهنمای بالینی مهمی برای  
بر شواهد،    . [ 4۰،   41] است   مبتنی  رویکرد محتاطانه  این وجود،  با 

داند،  ها ضروری می ای را برای تمامی فنوتیپ غربالگری متابولیک دوره 
های واجد هیپرآندروژنیسم تأکید بیشتری بر مداخلات  ا در فنوتیپ امّ

 . [ 12،   42] های متابولیک وجود دارد  سبک زندگی و پیگیری 

 

 

 
 

1 Sex Hormone Binding Globulin 
2 C-Reactive Protein 
3 Advanced Glycation End Products 

4 Metabolic Dysfunction-Associated Steatotic Liver Disease  
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 (.PMOSای )چند غدهمتابولیک  یبندی فنوتیپی، شدت هیپرآندروژنیسم و پروفایل متابولیک در سندرم تخمدانطبقه - 2دول ج

 Dفنوتیپ  Cفنوتیپ  Bفنوتیپ  Aفنوتیپ  ویژگی

 HA + OD + PCOM HA + OD HA + PCOM OD + PCOM تشخیصی  هایمؤلفه 

 – ++  +++  +++  (HAهیپرآندروژنیسم )
 + – +++  +++  (OAالیگوانوولاسیون )

 + + – + (PCOMکیستیک )لی مورفولوژی تخمدان پُ

 *متغیر متوسط بالا بالا (IRانسولین )  به مقاومت

 **نامشخص متوسط بالا بالا (T2D) دونوع   دیابت خطر

 گذاری اختلال تخمک :OD هیپرآندروژنیسم؛  :HA وجود؛ )+( خفیف؛ )++( متوسط؛ )+++( شدید؛  عدم(–)
 قاومت به انسولین ممکن است مستقل از فنوتیپ و درجه چاقی رخ دهد م*

 وجود ندارد  D در فنوتیپ 2شواهد کافی برای تعیین دقیق خطر دیابت نوع  **

 

 PMOSپیامدهای سیستمیک و متابولیک در چارچوب     

PMOS  ای از پیامدهای سیستمیک همراه است که  با طیف گسترده
ویژه  طور قابل توجهی ریشه در اختلالات متابولیک مرکزی، به به 

هیپرانسولینمی  و  انسولین  به  تنها  مقاومت  نه  پیامدها  این  دارد.   ،
سیستم  بلکه  تولیدمثل،  قلبی دستگاه  تنفسی،  - های  کبدی،  عروقی، 

کنند و رویکردهای درمانی  شناختی را درگیر می انکولوژیک و روان 
 . سازند چندتخصصی را الزامی می 

 

با اختلالات   PMOS : دو تحمل گلوکز و دیابت نوع  اختلالات    

در    دو قابل توجه در متابولیسم گلوکز همراه است. شیوع دیابت نوع  
مورد در هر    33درصد و میزان بروز آن تا    26/ 5زنان مبتلا حدود  

است    - نفر   1۰۰۰ شده  گزارش  حدود  [ 43] سال  همچنین،   .21  
، معیارهای  دو درصد از زنان در سنین باروری مبتلا به دیابت نوع  

دهد که  . نتایج یک متاآنالیز نشان می [ 44] را دارند   PMOS تشخیص 
در این سندرم بیش از سه برابر    دو خطر نسبی ابتلا به دیابت نوع  

،  2۰23المللی  . براساس گایدلاین بین [ 45] جمعیت عمومی است  
سال    3تا    1وضعیت قند خون باید در زمان تشخیص و سپس هر  

تست   شود.  ارزیابی  فردی  عوامل خطر  تحمل    75براساس  گرم 
خوراکی  دقیق به   ( OGTT) 1گلوکز  تشخیصی  عنوان  روش  ترین 

  HbA1cا  شود و در صورت عدم امکان، قند خون ناشتا ی توصیه می 
 .  [ 28] های قابل قبول هستند  جایگزین 

سندرم متابولیک شامل چاقی    های مؤلفه   تجمع متابولیک:    سندرم    

لیپیدی آتروژنیک  گلیسمی، دیس مرکزی، مقاومت به انسولین، دیس 
  3تا   2بسیار شایع است. زنان مبتلا  PMOS در  - و فشارخون بالا  

 
1 Oral Glucose Tolerance Test  

سندرم   به  ابتلا  معرض  در  سندرم  این  بدون  زنان  از  بیشتر  برابر 
افزایی  این رابطه پیچیده فراتر از یک هم .  [ 46،   47] متابولیک هستند  
های اپیدمیولوژیک مبتنی بر جمعیت  ای که تحلیل گونه ساده است، به 

ای یکدیگر را  طور بالقوه به   PMOS  دهند شیوع چاقی و نشان می 
کنند و افزایش یک درصدی در شیوع چاقی با حدود  تقویت می 

مطالعات    . [ 48] درصد افزایش در شیوع سندرم همراه بوده است  ۰/ 4
متابولیت  در  تغییرات  مایع  متابولومیک،  و  خون  گردش  های 

اند که بیانگر اختلال در مسیرهای مرتبط با  فولیکولی را نشان داده 
است   التهاب  و  گلوکز  هموستاز  لیپیدها،  اگرچه  [ 49] متابولیسم   .

یابد،   بهبود  سن  افزایش  با  است  ممکن  هیپرآندروژنیسم 
قلبی ناهنجاری  انسولین،    - های  به  مقاومت  نظیر  متابولیک 

 .  [ 5۰] لیپیدی و فشارخون بالا تمایل به تداوم یا تشدید دارند  دیس 
 

کبدی مرتبط با اختلال عملکرد متابولیک    استئاتوتیک   بیماری    

 (MASLD )  :  چرب کبد  »بیماری  نام  با  قبلا   بیماری  این 

می (  NAFLD) 2« غیرالکلی  متاآنالیز    شد. شناخته  از  حاصل  شواهد 
تقریبا  سه برابر بیشتر از زنان   PMOS دهد که زنان مبتلا به نشان می 

به  این سندرم در معرض ابتلا  . این  [ 51] هستند   MASLD بدون 
بدنی نیز پایدار    ۀ تود   نمایۀ ارتباط حتی پس از تعدیل برای سن و  

نکته قابل توجه، مشاهده  ب   MASLD  است.  زنان لاغر مبتلا  ه  در 
PMOS   دهد این ارتباط تنها ناشی از چاقی نیست،  است که نشان می

ویژه  بلکه به شدت تحت تأثیر اختلال عملکرد متابولیک ذاتی، به 
. مطالعات مندلی  [ 52] مقاومت به انسولین و هیپرآندروژنیسم است  

 PMOS و  MASLD دوطرفه بین   ۀ سازی شده از یک رابط تصادفی 

می  کبدی حمایت  »محور  مفهوم  و  مطرح    - کنند  را  تخمدانی« 

2 Non-Alcoholic Fatty Liver Disease  
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 . [ 53] سازند  می 

قلبی   پروفایل     خطر  از  دیس عروقی:    - عوامل  یکی  لیپیدی 

شایع  و  قلبی   ترین پایدارترین  خطر  در   - عوامل     PMOSعروقی 
گلیسیرید و  طور مداوم سطوح بالاتری از تری زنان مبتلا به   است. 

را نسبت به   HDL تری از کلسترول و سطوح پایین   LDLل  کلسترو 
می  نشان  کنترل  گایدلاین  [ 54] دهند  گروه  گیری  اندازه   2۰23. 

نظر  پروفایل لیپیدی ناشتا را در زمان تشخیص برای تمام زنان، صرف 
. شواهد حاصل از  [ 28] کند  بدنی، توصیه می   ۀ تود   نمایۀ از سن و  

به متاآنالیزها نشان می    دهند که خطر فشارخون بالا در زنان مبتلا 
PMOS    55] درصد بیشتر از جمعیت عمومی است    75تا    45حدود  

طریق  ساز کار .  [ 19،  )از  هیپرآندروژنیسم  جمله  از  متعددی  های 
رنین   سازی فعال  )از  - سیستم  انسولین  به  مقاومت  آنژیوتانسین(، 

طریق افزایش فعالیت سمپاتیک و اختلال عملکرد اندوتلیال( و عدم  
 . [ 56،   57] تعادل اتونوم در این افزایش فشارخون نقش دارند  

  اگرچه شواهد قوی مغزی:  - عروقی و عروقی   - قلبی   عوارض    

را با نشانگرهای تحت بالینی آترواسکلروز و اختلال   PMOS ارتباط 
تأیید می  اندوتلیال  به  [ 54،   58- 6۰] کنند  عملکرد  مربوط  ، شواهد 

های طولی بیشتری  عروقی همچنان نیازمند پژوهش   - حوادث قلبی 
شامل  [ 2] است   جامع  متاآنالیز  یک  نتایج  بیماری    26.  کوهورت 
کوهورت فشارخون    33مغزی و    ۀ کوهورت سکت   1۰عروقی،  - قلبی 

عروقی،  - به ترتیب خطر حوادث قلبی   PMOSنشان داده است که  
درصد افزایش می    5۰و    3۰،  4۰سکته مغزی و فشارخون بالا را   

- . با این حال، شواهد مربوط به خطر رویدادهای قلبی [ 55] دهد  
روقی پس از یائسگی محدود و متناقض است و مطالعات طولی  ع 

 . [ 61،   62] ه مورد نیاز است  با کیفیت بالا در این زمین 

به  بارداری:    عوارض     مبتلا  به PMOSزنان  تخمک    دلیل ،  عدم 

گذاری مزمن، با افزایش خطر ناباروری مواجه هستند و نسبت قابل  
های کمک باروری  توجهی از آنان برای دستیابی به بارداری از روش 

می  خطر  [ 2] کنند  استفاده  بارداری،  وقوع  صورت  در  اینحال  با   .
دیابت   زودرس،  سقط  جمله  از  بارداری  عوارض  برای  بالاتری 

های  . یافته [ 28] اکلامپسی هستند  بارداری، فشارخون بارداری و پره 
داده  نشان  متاآنالیزها  از  در  حاصل  حتی  خطرات  این  که  اند 

یابد  باروری نیز افزایش می های کمک های حاصل از روش بارداری 
ریز مرتبط  . در سطح مولکولی، اختلالات متابولیک و غدد درون [ 63] 
در   PMOS با  تغییر  التهابی سیتوکین با  تنظیم   های  در  اختلال  و 

محیط آندومتر را مختل کرده و پذیرش   مسیرهای سیگنالینگ کلیدی 
کاهش می  را  گایدلاین  [ 64] دهند  آندومتر  اساس،  این  بر   .2۰23  

 
1 Obstructive Sleep Apnea  
2 Obstructive Sleep Apnoea / Hypopnoea Syndrome 

رخطر در بارداری  عنوان یک وضعیت پ  به  PMOS کند که توصیه می 
در نظر گرفته شود و تمام زنان مبتلا قبل از اقدام به بارداری یا در  
اوایل بارداری از نظر فشارخون و اختلال تحمل گلوکز غربالگری  

 .  [ 28] شوند  
شامل آنوولاسیون مزمن،   PMOS محیط هورمونی بدخیمی:    خطر    

همراه   - ای  مواجهه بلامنازع با استروژن و کمبود پروژسترون دوره 
هیپرانسولینمی  شبه با  رشد  فاکتور  افزایش  و  1انسولین  ،  چاقی   ،

هیپرآندروژنیسم، زنان را مستعد هیپرپلازی و در نهایت کارسینوم  
خطر نسبی  مطالعه،    9. یک متاآنالیز شامل  [ 65،  66] کند  آندومتر می 

مبتلا   زنان  در  را  آندومتر  جمعیت    3/ 5کارسینوم  از  بیشتر  برابر 
کرده است  گزارش  گایدلاین  (.  81)   عمومی  این وجود،    2۰23با 

دلیل پایین بودن خطر مطلق، غربالگری روتین  کند که به تأکید می 
های پیشگیرانه شامل کنترل وزن، تنظیم  شود و استراتژی توصیه نمی 

شواهد در  .  [ 28]   سیکل قاعدگی و درمان منظم با پروژسترون است 
  مورد خطر سرطان تخمدان و پستان همچنان نیازمند مطالعات طولی 

یافته  احتمالی  بیشتری است، هرچند  افزایش  از  های جدید حاکی 
 . [ 67- 69] باشند  ویژه پس از یائسگی، می خطر سرطان پستان، به 

طور قابل توجهی  به  PMOS زنان مبتلا به آپنه انسدادی خواب:     

خواب  انسدادی  آپنه  بالاتر  خطر  معرض  هستند.   ( OSA) 1در 
درصد در مقایسه با    37را در زنان مبتلا   OSA فراتحلیل اخیر شیوع 

. حدود  [ 7۰] درصد در زنان بدون این سندرم گزارش کرده است    6
به   2۰ مبتلا  زنان  از  آپنه  PMOS درصد  به سندرم  هیپوپنه  - مبتلا 

هستند و این افراد پروفایل متابولیک   ( OSAHS)  2انسدادی خواب 
بدون نامطلوب  مبتلا  زنان  به  نسبت  .  [ 71] دارند   OSAHS تری 
  OSA  کند که تمام زنان مبتلا از نظر علائم توصیه می   2۰23گایدلاین  

غیرترمیم  بیداری  خروپف،  خواب )مانند  و  روزانه(  بخش  آلودگی 
 . [ 28] ارزیابی شوند  

برابر    2/ 5بیش از   PMOS زنان مبتلا به شناختی:  پیامدهای روان    

بیشتر از زنان بدون این سندرم در معرض خطر ابتلا به افسردگی  
. این خطر افزایش یافته از نوجوانی شروع شده و فراتر  [ 72] هستند  
سال  می از  ادامه  باروری  و  [ 73] یابد  های  خوردن  اختلالات   .

  74] شیوع بالاتری دارند   PMOS نارضایتی از تصویر بدنی نیز در 
دهد که فراتر از تظاهرات بالینی نظیر چاقی،  شواهد نشان می  . [ 28، 

کیفیت   افت  با  نیز  متابولیک  اختلالات  هیرسوتیسم،  و  ناباروری 
روانی  ابعاد  در  اختلالات    - زندگی  و  جنسی  عملکرد  عاطفی، 

دارند    - قاعدگی  همبستگی  گایدلاین  [ 75] چاقی  توصیه    2۰23. 
با    کند می  افسردگی و اضطراب  از نظر علائم  تمام زنان مبتلا  که 
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ای غربالگری شوند و در صورت  استفاده از ابزارهای معتبر منطقه 
ارزیابی و درمان مناسب انجام   تشخیص علائم متوسط تا شدید، 

 . [ 28] شود  
ای  یک بیماری سیستمیک با طیف گسترده   PMOSطور خلاصه،  به    

عروقی، کبدی، تنفسی، انکولوژیک و    - از پیامدهای متابولیک، قلبی 
غربالگری روان  مؤثر مستلزم  مدیریتی  رویکرد  های  شناختی است. 

درمانی   تیم  همکاری  و  پیشگیرانه  مداخلات  زودهنگام، 
 چندتخصصی است. 

 

 گیری  نتیجه 
ها در علوم پزشکی، فراتر از یک توافق واژگانی،  گذاری بیماری نام    

پژوهشی و سیاست دهنده  جهت  بالینی،  های سلامت  رویکردهای 
پ   تخمدان  سندرم  نام  تغییر  چارچوب،  این  در   کیستیک لی است. 

 (PCOS )   اندوکرین  لی به سندرم تخمدانی متابولیک پ (PMOS )  یک ،
دهد که درک این اختلال را از  تحول مفهومی بنیادین را بازتاب می 

بنیان عارضه  با  سیستمیک  بیماری  به  تخمدان  به  محدود  های  ای 
بخشد. این بازنگری با افزایش دقت  متابولیک چندوجهی ارتقا می 

ارتباطات بالینی، مسیر را برای   بهبود  انگ بالقوه و  علمی، کاهش 
تر  تر و مراقبت باکیفیت های منسجم تر، پژوهش تشخیص زودهنگام 

سازد. تأکید نام جدید بر مقاومت به انسولین و اختلالات  هموار می 
های علامتی به راهبردهای پیشگیرانه جامع  تابولیک، گذار از درمان م 

می  تسریع  قلبی را  غربالگری  تسهیل  با  و  و  - کند  متابولیک 

نوع   دیابت  بروز  کاهش  در  فردمحور،  بار    دو رویکردهای  و 
هم بیماری  بود.  خواهد  مؤثر  غیرواگیر  با  های  نام  این  راستاسازی 
گذار    ۀ های بالینی طی یک دور المللی و گایدلاین های بین بندی طبقه 
این تحول را تضمین  ریزی برنامه  پایداری  و  شده، پذیرش جهانی 
 . کند می 
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