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اگرچه نقش عوامل . استیک بیماری شایع و پیچیده در زنان ( PCOS)کیستیک  سندرم تخمدان پلی: مقدمه

 ،ستا که در سبب شناسی یا اتیولوژی این سندرم درگیر هاییژنولی  است،به شدت مطرح  PCOSژنتیکی در 

یا چند شکلی  رفیسمومبررسی ارتباط پلی  حاضر با هدفمطالعه . تاکنون به طور کامل بررسی و گزارش نشده است

 . انجام شد PCOژن گیرنده بتادو آدرنرژیک در  27 و 164 دو کدون

در  کیستیک پلیبیمار مبتلا به سندرم تخمدان  111بر روی  1312-13 در سال مقطعی این مطالعه: روش کار

توسط کیت کیاژن  DNAسی سی جهت ژنومیک  3نمونه خون به میزان . بیمارستان امام خمینی تهران انجام شد

شده توسط شرکت  تأیید DNAهای نمونه. بر اساس بانک ژن تهیه شد PCRاستخراج و سپس پرایمر جهت 

Macrogen دست آمده با نرم افزاره های بتوالی شد و توالی Chromas ( 4/2نسخه )مورد بررسی قرار گرفت .

 .انجام شد (11نسخه ) SPSS افزار آماری نرم با استفاده ازبا استفاده از روش بوت استراپ  هادادهتجزیه و تحلیل 

 .معنی دار در نظر گرفته شد 1/ 15کمتر از  p میزان

این که  بودرخ داده  رفیسموپلی م PCO ، 4/44%نشان داد که در زنان 164کدون  رفیسمومتحلیل پلی  :اهیافته

 غیر هایبین گروه رفیسموپلی م ی را دردارمعنیتفاوت  27کدون  .(p<112/1)بود  دارمعنیاز نظر آماری تفاوت 

PCO  وPCO نشان نداد (616/1=p.)  به ترتیب ی داشتدارمعنیهموزیگوت و هتروزیگوت هر دو کدون تفاوت ،

(114/1=p ) و(1451/1=p) 

با سندرم  164 ژن گیرنده بتادو آدرنرژیک، کدون 164و  27دو کدون  رفیسمومدر بررسی پلی  :گيرینتيجه

 . همراهی دارد کیستیک پلیتخمدان 

، Thr164Ile رفیسموم، پلی Glu27Gln رفیسمومژنتیک، پلی  (چندشکلی) رفیسمومپلی : کلمات کليدی

 ، گیرنده بتادو آدرنرژیککیستیک پلیتخمدان 
 

                                                 
 ،ینیامام خم یمارستانی، مجتمع ب(عج) عصریول مارستانی، ب(عج) عصریول یبهداشت بارور قاتیمرکز تحق ؛ زنگنه یظفر دهیدکتر فر :ول مكاتباتئنویسنده مس *

 zangeneh14@gmail.com :پست الكترونيک ؛ 121-66511616: تلفن. رانیتهران، تهران، ا یدانشگاه علوم پزشک

 

 خلاصه

 IJOGI, Vol. 18, No. 181, pp. 1-9, Feb 2016 8991هفته سوم بهمن  ،8-9: صفحه ،818 شماره هجدهم، دوره



 

 


 

ه 
گن

 زن
ی

فر
 ظ

ده
ری

رف
کت

د
 و

ن
ارا

مك
ه

 

 

2 

 

 مقدمه
امروزه مشخص شده است که عملکرد تخمدان توسط 

ه داخل تخمدانی ب های هورمونی خارج وپیام یا سیگنال

کنترل رشد فولیکولی، ترشح  ، باعثطور همزمان

های  یافته(. 1) شوداستروئید و اوولاسیون در تخمدان می

چند سال اخیر نقش سیستم سمپاتیک تخمدانی را در 

و روند استروئیدوژنز تخمدانی کاملاً ( 2)رشد فولیکول 

مطالعات مدل حیوانی نیز (. 3) اندمؤثر گزارش کرده 

که ( 4)د کننرا پیشنهاد می محیطینقش سمپاتیک 

می تواند در سبب  این سیستم عصبی بالای فعالیت

سندرم پیشرفت همچنین در روند اتیولوژی و شناسی یا 

 .را داشته باشد موثری نقش کیستیک پلیتخمدان 

و علائم دارد های تخمدانی تشخیص بیماری نیاز به یافته

هیرسوتیسم، اختلال قاعدگی و گاه چاقی و بالینی نظیر 

هم خوردن ه و یا ب( LH) افزایش هورمون لوتئینی

یعنی ( FSH) نسبت آن به هورمون محرک فولیکولی

LH/FSH  قابل ذکر  (.6، 5)بطور شایع وجود دارد

از  فولیکول غالب قبل از اوولاسیون، است که فقدان

(. 7) شودبیماری مذکور شمرده می علائمترین شایع

وقوع  خطر در کیستیک پلیبیماران مبتلا به تخمدان 

 -های قلبی ، بیماریقندیدیابت : ی از جملهیهابیماری

( افزایش فشار خون و انفارکتوس میوکاردخطر )عروقی 

و ( 11( )آندومتر، پستان و تخمدان)، کارسینوما (1، 1)

 و قرار دارند (11)آپنه یا وقفه تنفسی در حین خواب 

بررسی سابقه . زمینه وجود دارداین گزارشات زیادی در 

 کیستیک پلیخانوادگی در بیماران مبتلا به تخمدان 

نتیکی نقش مهمی در رخداد دهد که عوامل ژنشان می

 داده استمطالعات اخیر نشان . نماید این بیماری ایفا می

تواند یک صفت پیچیده باشد، بدین که این اختلال می

 های متعددی در تعامل با عوامل محیطیمعنی که ژن

(. 13، 12) دنشو PCOS منجر به فنوتیپ توانندمی

ژنتیک نیز به بیماری  از منظر های اخیرتحقیقات سال

 پرداخته و تاکنون چندین ژن از کیستیک پلیتخمدان 

های متابولیسم استروژن، ژن های بیوسنتز وژن: جمله

آزمایش و  ،چاقی، تنظیم انرژی، ترشح و عملکرد انسولین

به می تواند آندروژن دوران جنینی (. 12)اند بررسی شده

 بتلادوران نوجوانی زنان م در  PCOیک فنوتیپ

های اخیر از منظر  ، مطالعات سال(14، 13) بیانجامد

است که فاکتورهای ژنی در مهم ژنتیک بیانگر این امر 

 .(15) نقش موثر دارداتیولوژی بیماری 

رفیسم ژنتیکی عبارت از تفاوت در ردیف اسید وپلی م

های دی نوکلئیک اسید که عامل تنوع در افراد، آمینه

حال اگر در این ردیف . ستا ها ها و یا جمعیت گروه

های دی نوکلئیک اسید افراد تفاوت یا اسید آمینه

به آن موتاسیون یا جهش ژنتیکی  ،اختلافی حادث شود

 های نوکلئوتیدی منفرد رفیسموپلی م. شوداطلاق می

(SNPs)1 رفیسم وترین فرم و منبع اصلی پلی مساده

پلی از تمام % 11)هستند  ژنتیک در ژنوم انسانی

تنوع ژنومیکی و بنابراین (. انسان DNAرفیسم وم

SNPs نقشه . استهای انسانی پاسخگوی تنوع گونه

SNP های افراد آمیزی در تشخیص ژنطور موفقیته ب

هانتینگتون شناسایی  مانندهای منوژنیک در بیماری

، اگرچه قابل ذکر است که اکثر صفات از است شده

های مولتیپل یا چندگانه و همچنین فاکتورهای  ژن

هدف مطالعه حاضر با (. 16)محیطی تأثیرپذیری دارند 

آدرنرژیک در  2 بتا گیرندهبررسی تأثیر پلی مورفیسم ژن 

که تاکنون از آن  کیستیک پلیبیماران مبتلا به تخمدان 

تنوع و تفاوت در سکانس . ، انجام شدگزارشی نشده است

DNA ها و پاسخ به تواند نحوه ایجاد بیمارییها مانسان

ها و سایر عوامل ها، مواد شیمیایی، داروها، واکسنپاتوژن

های تک   رفیسمولذا پلی م ،را تحت تأثیر قرار دهد

نوکلئوتیدی در تولید داروهای مختص هر شخص نقش 

ها در تحقیقات  SNPبزرگ ترین اهمیت . مهمی دارند

دوره  حی ژنوم بین افراد همزیست دارویی در مقایسه نوا

مطالعه پلی . و معاصر در مطالعات وابسته به ژنوم است

دهد که موتاسیون  نشان می LHRHو  LHرفیسم وم

های تواند در استعداد و فنوتیپمی LH G1052Aژن 

همچنین تنوع  .(17) مؤثر باشد کیستیک پلیتخمدان 

هورمون لوتئینی در زنان مبتلا در هند  زیر واحدژن بتا 

 رفیسمومگزارشات پلی  (.11) جنوبی گزارش شده است

و  و همچنین تله کا( 2116)و همکاران  کیورا بایاشی

در زمینه مقاومت به انسولین،  (2112)همکاران 

و  2 های گیرنده بتا مشارکت بین هاپلوتیپکننده  تأیید

                                                 
1 single nucleotide polymorphisms 



 

3 

 

3 


 

سم
في

مر
ی 

 پل
ک و

تي
س

کي
ی 

 پل
ن

دا
خم

ت
 

 

تخمدان ن مبتلا به سندرم ادر بیمار مقاومت انسولینی

 (. 21، 11)می باشد کیستیک پلی

پروتئین  G آدرنرژیک عضو زیر خانواده β2 گیرنده

این . باشدمیاست که دارای هفت ناحیه عرض غشایی 

 46وزن مولکولیاسیدآمینه و  413ده پروتئینی با گیرن

توسط یک ژن بدون اینترون روی  کیلو دالتن است که

  Gگیرندهرمز شده است که این  ،q31-325 کروموزوم

های متعدد ها را در بافتفعالیت کاتکول آمین هپروتئین

گیرنده مذکور دارای سه لوپ  .کند می گری میانجی

لوپ داخل سلولی با پایانه کربوکسی  3خارج سلولی و 

 .(21)است 

با توجه به این نکته مهم که سیستم سمپاتیک در 

انسان و مدل حیوانی با افزایش فعالیت سیستم 

سمپاتیکی همراه است و با توجه به اینکه بیان ژن 

صورت گرفته است، نیز در تخمدان  2 بتا هایگیرنده

ژن گیرنده مذکور در  رفیسمومپلی  تأثیرلذا بررسی 

د توانمیرم مذکور نمونه خون بیماران مبتلا به سند

های  بکارگیری تکنیک) راهگشای روند فارماکوژنومیکس

در سندرم یا ( هدف داروها  یافتن پروتئومیکس در

ترین و باشد که خود مهم کیستیک پلیبیماری تخمدان 

است، لذا مطالعه جوان  زنانترین عامل ناباروری  بیش

 بتا گیرندهژن  رفیسمومپلی  تأثیربررسی حاضر با هدف 

 کیستیک پلیآدرنرژیک در بیماران مبتلا به تخمدان  2

 .انجام شد
 

 روش کار
 111 بر روی 1312-13در سال  مقطعیاین مطالعه 

. انجام شد کیستیک پلیبیمار مبتلا به سندرم تخمدان 

در بیماران مبتلا به  رفیسموپلی ماگر فرض شود که 

PCOs  11است، برای بررسی تفاوت % 51برابر با 

، به بررسی حداقل α=15/1درصدی با خطای نوع اول 

در این مطالعه از بین لذا  .نفر نیاز خواهد بود 15

کنندگان به درمانگاه نازایی بیمارستان امام مراجعه

 PCOSبیمار که نازایی ناشی از  111خمینی تهران 

 رتردام سال معیارهایا ی ضوابط مبنای بر ،داشتند

گروهی از در این مطالعه (. 22)شدند  انتخاب 2113

این گروه از . زنان سالم نیز مورد بررسی قرار گرفتند

بودند،  شده انتخاب دسترس در زنان سالم که به صورت

  .داشتند مسران ناباروره

 کمیته ضوابط و نامه رضایت فرم پرکردن با گروه دو هر

 تهران پزشکی علوم دانشگاه یمعاونت پژوهش اخلاق

از  .شدند مطالعه وارد 1311 سال 11413 مصوب طرح

های  نمونه و شد گرفته خون سی سی 3 گروه دو هر

جمع آوری و در فریزر  EDTAخونی در لوله حاوی 

معیارهای ورود به  .نگهداری شددرجه سانتی گراد  -21

، کیستیک پلیتخمدان  ابتلاء به سندرم: مطالعه شامل

بدنی زیر  هسال و شاخص تود 21-41سنی  همحدود

معیارهای خروج از . بودمربع  متر بر کیلوگرم 21

به جز سندرم به بیماری دیگر  ءعدم ابتلا: مطالعه شامل

 .بود ی دیگرو عدم مصرف دارو کیستیک پلیتخمدان 

سی سی  3حدود  یک از افراداز هر  DNA:استخراج 

ذخیره  EDTAخون تازه گرفته شد و در لوله حاوی 

 سپس با استفاده از کیت کیاژن با توجه به. گردید

برای  .ها استخراج شد DNAمربوطه  دستورالعمل

از روش  DNAغلظت  بررسی کیفیت و

 استفادهاسپکتروفتومتری با استفاده از دستگاه نانودراپ 

 µl of 1  :میکرولیتر شامل 25به حجم  PCRهر . شد

2X genomic DNA 

 7 µl Master Mix (Taq DNA Polymerase 

 Master Mix Red, 1.5 mm MgCL2) 

 15 µl ddH2O , 1 µl Forward primer  

 1 µl Reverse primer.  
 :جفت پرایمرهای رفت و برگشت شامل 

5'AAGCGGCTTCTTCAGAGCA3'(for

ward) 
  5'GATGGCTTCCTGGTGGGTG3' 

(reverse) شرکت  تهیه شده ازFAZA Biotech  

 .  می باشد

 1در جدول  سازی بهینه از پس ترموسایکلر شرایط 

 .نشان داده شده است
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 شرایط ترموسایكلر بعد از بهينه سازی  -4جدول 
 

  (ثانیه و دقیقه) زمان (درجه سانتی گراد)دما  مراحل

 اول  همرحل دقیقه 5 درجه سانتی گراد 51 (Pre-denaturation)مرحلۀ قبل واسرشت 

 ثانیه 31 درجه سانتی گراد 51 (Denaturation) مرحلۀ واسرشت
 مرحله دوم

 در سه مرحله سیکل 31
 ثانیه 31 درجه سانتی گراد 61 (Annealing) مرحلۀ اتصال

Extention (سازی مرحلۀ طویل) ثانیه 21 درجه سانتی گراد 72 

Final extension (مرحلۀ طویل سازی نهایی) مرحله سوم دقیقه 5 درجه سانتی گراد 72 
 

با  آگارز %5/1مورد نظر بر روی ژل  هصحت تکثیر قطع

به  DNAاستفاده از کنترل منفی بررسی و باندهای 

مشاهده و  U.V Transilluminatorکمک دستگاه 

 .عکس برداری شد
 

 

 
 الكتروفورزیس آگارز% 5/4 ژل -4شكل 

 

 Macroتوسط شرکت  ،شده تأیید DNAنمونه های 

gen،  دست ه های بو توالی( 2، 1تصاویر)توالی شد

مورد بررسی ( 4/2نسخه )  Chromasآمده با نرم افزار

پس از گردآوری با استفاده از نرم  هاداده. قرار گرفت

مورد تجزیه و تحلیل  (11نسخه ) SPSS افزار آماری

 نظر در دار معنی1/ 15 از کمتر p میزان .قرار گرفت

  .شد گرفته
 

 هایافته
در دو گروه  27کدون  رفیسموپلی مدر این مطالعه 

داری نداشت که این موضوع با روش تفاوت معنی

اما  ،شد تأییدمرسوم و بوت استراپ چک و 

که تفاوت  هتروزیگوسیتی در دو گروه تفاوت داشت

 .(p=145/1)دار مربوط به هتروزیگوسیتی بود معنی

د به دو دلیل توانمی p=616/1نشدن تفاوت  دارمعنی

در دو  رفیسموپلی ماین  که ماهیتاًدلیل اول این :باشد

دلیل دوم عدم تفاوت به دلیل شانس . گروه تفاوت ندارد

توان آزمون در شرایط  ،برای رد دلیل دوم. باشدمی

که به معنی  بودبالا  توان نسبتاً که مسئله محاسبه شد

وقتی توان بالا است این مفهوم منتقل . بودرد دلیل دوم 

بلکه  ،که عدم تفاوت نه به دلیل حجم کم نمونه شودمی

 . استبه دلیل ماهیت مسئله 

با استفاده از روش بوت استراپ نیز عدم  تردقیقبررسی 

در حالت عادی . کرد تأییدرا  دارمعنیوجود تفاوت 

برابر  PCO، 7/1در گروه  رفیسموپلی موجود  احتمال

ه بار از مجموع 1111روش فوق . گروه کنترل است

و نتیجه را  کندمینفری فوق نمونه گیری  113

این روش به عنوان راه . کندمیبندی و گزارش  جمع
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 ،گریز و ناچاری در مواقعی که حجم نمونه کوچک است

اما باز هم امکان محاسبه توان آزمون . شودمیاستفاده 

بینی  لذا باید با پیش وجود ندارد،و روش بوت استراپ 

اگر . استدلال کرد هایافتهطعیت روند آتی در مورد ق

 رفیسموپلی مفرد جدیدی به گروه کنترل اضافه شود و 

کمتر شده و تفاوت بین  pمقدار  نداشته باشد که قطعاً

اما اگر فرد  ،تر خواهد بوددارمعنیدو گروه بیشتر و 

باشد باز هم تفاوت  چندشکلیچهاردهم گروه کنترل 

یعنی اگر سه  ؛16و  15فرد  ، همچنیناست دارمعنی

 چندشکلیو هر سه  شوندنفر به گروه کنترل اضافه 

لذا با توجه به یافته . است دارمعنیباز هم تفاوت  ،باشند

 64کدون رفیسم وپلی ماستدلال کرد که  توانمیفوق 

نسبت هموزیگوت و  و در دو گروه متفاوت است

ی را نشان دارمعنیهتروزیگوت در دو گروه تفاوت 

 .(2ول جد) دهد می

 

 

 PCO غير و  PCOدر دو گروه  (Glu27Gln) 72کدون( درصد فرکانس) ژنوتيپ -7 جدول
 

 

 PCO و غیر   PCO   ارزش P  افراد 

تست کای 

 اسکوئر

توان  

 آزمون
 PCO PCO  افراد غیر   افراد 

 درصد تعداد درصد  تعداد 

وجود پلی  

رفیسموم  

3  خیر   1/23%  31  31%   616/1   672/1  

%7/1  11  بله   71  71%    

  

 

 توالی

AAA Hetro 1  1%  1 1%    

CAA Hemo 5  5/31%   51  51%    

CAA Hetro 5   5/31%   1   1%   115/1   

GAA Hemo 2  4/15%   21   21%    

GAA Hetro 1  7/7%   11   11%    

TAA Hetro 1  1%  1  1%    

 توالی

CAA Hemo 5  5/31 %   51   51%    

CAA Hetro 5  5/31 %   1   1%    

GAA Hemo 2  4/15%   21   21%   153/1   

GAA Hetro 1  7/7%   11   11%    

Other 1  1%   2   2%    

 فرم آللی
Hetro 6  2/46%   21   21%   145/1   

Hemo  7   1/53%   71   71%    

بین  رفیسموپلی م ی را دردارمعنیتفاوت  27کدون 

 .(p=616/1) نشان نداد PCOو  PCO غیر  هایگروه

  PCOغیر نیز در گروه 164 در بررسی و تحلیل کدون

اما در گروه مطالعه . مشاهده نشد چندشکلیهیچ مورد 

که نشان دهنده  بودرخ داده  رفیسموپلی م 4/44%

 .(p=112/1)بود ی بین دو گروه دارمعنیتفاوت 
 

 PCO غير و PCOدر دو گروه ( Thr164Ile) 461کدون( درصد فرکانس) ژنوتيپ –3جدول
 

 

 گروه
سطح معنی 

 داری
 PCO PCO  افراد غیر   افراد

درصد  تعداد  درصد  تعداد    

پلی  

رفیسموم  

13  خیر  111 %   55  % 6/55   

1  بله   1/1%   44   4/44%  112/1  

آلل   
7    هترو   2/1%  114/1  

همو      71   1/11%   

توالی   
ACC    55   6/55%   

ATC    44  4/44 %   
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 (Thr164Ile)گيرنده بتادو آدرنرژیک  461کدون( ردیف یا توالی)سكوئنسينگ  -7 تصویر

 

 
 (Glu27Gln)گيرنده بتادو آدرنرژیک  72کدون ( ردیف یا توالی)سكوئنسينگ  -3تصویر

 

 بحث

و  کیستیک پلیشواهد زیادی در مدل حیوانی تخمدان 

افزایش فعالیت عصبی سیستم  ،همچنین در انسان

مطالعات بسیاری نیز نشان . دکن سمپاتیک را تأیید می

که فعالیت عصبی سمپاتیک در رشد فولیکول  داده اند

نشان داد که  (2112)مطالعه لونا . دارد نقشتخمدانی 

( ترنوله ایزوپر)های بتادو آدرنرژیک آگونیست گیرنده

در جونده شود و  کیستیک پلیتخمدان  باعثتواند می

قابل برگشت ( پروپرانولول)این اثر توسط آنتاگونیست آن 

افزایش فاکتور رشد  باعثوق تحریک گیرنده ف. است

(. 23) شودعصب و هورمون لوتئینی داخل تخمدان می

وقتی تخمدان  داده اندقبل نشان  همطالعات چندین ده

کاهش چشمگیری  شود،از تون عصبی سمپاتیک محروم 

. دهدهای بتا آدرنرژیک تخمدانی رخ میدر گیرنده

 pcoدر د که ندهمطالعات اتورادیوگرافی نشان می

 گیرنده های بتا کاهش و بدنبال آن دو تا سهراکندگی پ

 .یابدکاهش مینیز برابر ظرفیت تخمدانی این گیرنده ها 

د که حذف کامل تون ندهوضوح نشان میه این نتایج ب

کاهش عمیق در غلظت  باعثآدرنرژیک تخمدانی 

LHRH (. 24) دشوهای آن در تخمدان میو گیرنده
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یل عصبی توسط نورآدرنالین نقش نورومدولاتوری یا تعد

در روند استروئیدوژنزیس فولیکولی در درک بهتر 

محلی یا لوکال داخل فولیکولی  های تنظیمیمکانیسم

(intrafollicular ) چراکه نورآدرنالین  کند، میکمک

شود و همچنین های عصبی خارج لایه رها می از ترمینال

ساخت شواهدی وجود دارد که اووسیت نیز سنتز یا 

این نکته مهم و قابل (. 25) عهده دارده نورآدرنالین را ب

های فوق در مورد نورآدرنالین و ذکر است که یافته

گزارش شده و مطالعه و بسیار  گانگیرنده بتادو در جوند

در مورد انسان  ها کاملاًباشد ولی این یافتهقابل تأیید می

همکاران و  لمرز همطالع. ندو پریمیت قابل اشاعه نیست

نشان داد که بیان ژن گیرنده بتادو آدرنرژیک در  (2115)

نشان می رشد بهتر فولیکول در محیط کشت همراهی 

در امر ( 2112)مطالعه زنگنه و همکاران در . (26) دهد

دار مبتلا  داری نشان داد که نورآدرنالین در زنان روزهروزه

 PCOگروه کنترل  نسبت به کیستیک پلیبه تخمدان 

و ( 27) بود تر داری پایینطور معنیه ب، ه روزه نبودندک

پرکاری  نشان دادیم که 2113سال  هدر مطالع همچنین

می تواند سیستم عصبی سمپاتیک در این بیماری 

در نورآدرنالین -افزایش سطح پلاسمایی آدرنالین جبوم

با توجه به نقش محوری  (.21) بشود pcoبیماران 

های طبیعی در تنظیم فعالیت آدرنرژیکی 2 گیرنده بتا

قلب، ریه، عروق، سیستم آندوکرین و عصبی، مطالعه 

که  انجام شد 164و  27هدف بررسی دو کدون حاضر با 

، آرتریت (21) آسم :ی مثلهایدر بیماریها  این کدون

، (33) ، دیابت(31 ،32) عروقی -، قلبی(31) روماتوئید

بررسی ( 36) متابولیک ،(35) هیپرگلیسمی، (34) چاقی

تخمدان در رفیسم ژنتیک وپلی م. شده است

که در  کنون داشته استتانیز گزارشاتی  کیستیک پلی

، (37) زمینه های پلی مورفیسم ژن گیرنده آندروژن

 ، گیرنده هورمون محرک فولیکول(31) گیرنده انسولینی

با تخمدان  همراهکه  (41) کوشینگبیماری و در  (31)

اولین مطالعه حاضر  .مطالعه شده است کیستیک پلی

ژن گیرنده بتا  رفیسمومکه بر روی پلی ی است گزارش

همراهی کردن عبارت است از و نتیجه آن  هانجام شد

. می باشد کیستیک پلیسندرم تخمدان  در 164کدون 

یک  کیستیک پلیبا توجه به اینکه سندرم تخمدان 

کاهش فعالیت متابولیک است و  -وکریندآناختلال نورو

لذا پیچیدگی کار  ،گیرنده بتا در آن محرز است

 .نیز بررسی شود هاژنسایر  رفیسمومکه پلی  طلبد می
  

 گيرینتيجه
ژن  164و  27دو کدون  رفیسمومدر بررسی پلی 

با سندرم تخمدان  164 گیرنده بتادو آدرنرژیک، کدون

 . همراهی دارد کیستیک پلی
 

  تشكر و قدردانی
مطالعه با حمایت مالی معاونت محترم پژوهشی این 

دانشگاه علوم پزشکی تهران در مرکز تحقیقات باروری 

بیمارستان امام خمینی با طرح شماره ( عج)ولیعصر 

بدین وسیله از  .انجام شد 1311مصوب سال  11413

تمام افرادی که ما را در انجام این مطالعه یاری کردند، 

 .تشکر و قدردانی می شود
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