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ن باروری است. ریز در زنان سنی ترین اختلالات غدد درون یکی از شایع ،(PCOSکیستیک ) سندرم تخمدان پلیمقدمه: 

تواند با پیامدهای نامطلوب عصبی  دهد که این سندرم، علاوه بر تأثیر بر سلامت باروری مادر، می شواهد فزاینده نشان می

رشدی پیچیده با شیوع رو به  ( یک اختلال عصبASDرشدی در فرزندان نیز همراه باشد. اختلال طیف اوتیسم ) -

ای مورد توجه  طور فزاینده های پیش از بارداری و بارداری در بروز آن، به دورهافزایش است که نقش عوامل مادری در 

مادری و  PCOSمند و ارزیابی شواهد موجود در زمینه ارتباط بین  قرار گرفته است. مطالعه حاضر با هدف مرور نظام

 خطر بروز اختلال طیف اوتیسم در فرزندان انجام شد.

های اطلاعاتی  وجو در پایگاه انجام شد. جست PRISMAاساس دستورالعمل مند بر  این مرور نظامکار: روش

PubMed ،Scopus ،Web of Science ،Google Scholar ،SID  وMagiran  تا  2000در بازه زمانی سال

انجام گرفت. مطالعات  AND/ORهای فارسی و انگلیسی و عملگرهای بولی  ، با استفاده از کلیدواژه2024ژوئیه 

در فرزندان  ASDمادری و  PCOSشاهدی که به بررسی ارتباط  -ای اصیل، شامل مطالعات کوهورت و مورد  مشاهده

اصیل و مطالعات با کیفیت پایین حذف شدند.  پرداخته بودند، وارد مطالعه شدند. مقالات فاقد داده کافی، متون غیر

 نجام شد.اتاوا ا -ارزیابی کیفیت مطالعات با استفاده از مقیاس نیوکاسل 

وارد مرور نفر  1،766،553مطالعه واجد شرایط، با حجم نمونه کل  9شده، در نهایت  مقاله شناسایی 1240از ها: یافته

شاهدی بودند. اغلب مطالعات، ارتباطی مثبت بین  -مطالعه مورد  5مطالعه کوهورت و  4شدند. این مطالعات شامل 

PCOS  مادری و افزایش خطرASD  مطالعه در  1مطالعه در سطح بالا و  ۸گزارش کردند. از نظر کیفیت، در فرزندان

 سطح متوسط قرار داشت.

در فرزندان مرتبط است؛ با  ASDمادری با افزایش خطر  PCOSشواهد موجود حاکی از آن است که گیری: نتیجه

کند.  باط علیّ را محدود میکننده، استن حال، ناهمگونی مطالعات، احتمال سوگیری تشخیصی و نقش عوامل مخدوش این

 ای ضروری است. کننده و بررسی مسیرهای زیستی زمینه تر عوامل مخدوش انجام مطالعات طولی با کنترل دقیق
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 مقدمه

یکی از  1(PCOSکیستیک ) سندرم تخمدان پلی

ریز در زنان در سنین  ترین اختلالات غدد درون شایع

در زنان در سنین  PCOS(. شیوع 1باروری است )

(. مطالعات 2شود ) % تخمین زده می5-26باروری، بین 

دهند که این آمار طی سه دهه گذشته  اخیر نشان می

(. طیف 3طور پیوسته در حال افزایش بوده است ) به

شامل اختلالات قاعدگی  PCOSهای بالینی  ویژگی

)الیگومنوره، آمنوره(، هایپرآندروژنیسم بالینی 

)هیرسوتیسم، آکنه( یا بیوشیمیایی، مقاومت به 

های متابولیک  انسولین، ناباروری و افزایش خطر بیماری

، سندرم متابولیک، فشار خون بالا 2)چاقی، دیابت نوع 

ه تنها ب PCOS(. 4و اختلالات چربی خون( است )

شود، بلکه زنان مبتلا، شانس  ناباروری محدود نمی

بیشتری برای مواجهه با پیامدهای بارداری نظیر سقط 

اکلامپسی، زایمان  خودی، دیابت بارداری، پره خودبه

زودرس، سزارین و محدودیت رشد داخل رحمی دارند 

اند که  (. علاوه بر این، مطالعات اخیر نشان داده5)

در مقایسه با سایرین،  PCOSبه فرزندان زنان مبتلا 

عروقی، وزن کم  -خطر بالاتری برای بروز عوارض قلبی 

هنگام تولد، کوتاهی قد، اختلالات نورولوژیک و اختلال 

 (.7، 6طیف اوتیسم دارند )

یک اختلال نورولوژیک  2(ASDاختلال طیف اوتیسم )

پیچیده است که با مشکلاتی در تعاملات اجتماعی، 

و غیرکلامی و الگوهای تکراری رفتار  ارتباط کلامی

(. شیوع جهانی اختلال طیف ۸شود ) مشخص می

مورد در  77% )معادل 077/0اوتیسم در کودکان حدود 

(. مطالعات 9شود ) کودک( تخمین زده می 1000هر 

عنوان یک  به PCOSدهند که  اپیدمیولوژیک نشان می

 عامل خطر مادری، احتمال ابتلای فرزند به اختلال

دهد. برای نمونه، کاسیدو و  طیف اوتیسم را افزایش می

( در یک مطالعه کوهورت بزرگ نشان 2016همکاران )

% بیشتر PCOS ،59دادند که فرزندان مادران مبتلا به 

از سایر کودکان در معرض خطر اوتیسم هستند 

(59/1=OR)زمان چاقی  ؛ این خطر در مادرانی که هم

                                                 
1 Polycystic Ovary Syndrome 
2 Autism Spectrum Disorder 

گزارش شده است  برابر 2نیز دارند، بیش از 

(13/2=OR( )10 .) شیوعASD های اخیر  طی دهه

های زیادی  روندی صعودی داشته و این موضوع نگرانی

(. عوامل ۸را در حوزه سلامت عمومی ایجاد کرده است )

های ژنتیکی، عوامل محیطی و  متعددی، از جمله زمینه

(، 11ژنتیک، در پاتوژنز اوتیسم نقش دارند ) تغییرات اپی

نقش وضعیت سلامت مادر در دوران پیش از  اما

عنوان یک عامل اثرگذار مهم،  بارداری و بارداری، به

 (. 12مورد توجه ویژه قرار گرفته است )

ای این  های زمینه هایی که به بررسی مکانیسم پژوهش

اند، به نقش هایپرآندروژنیسم و افزایش  ارتباط پرداخته

اشاره  PCOS های جنسی در زنان مبتلا به هورمون

تواند بر رشد مغز جنین و  کنند. این وضعیت می می

(. در مادران مبتلا به 13اثر بگذارد ) ASDخطر بروز 

کیستیک، افزایش فعالیت  سندرم تخمدان پلی

ها در دوران  استروئیدزایی و سطح بالای آندروژن

تواند به افزایش تستوسترون جنینی منجر  بارداری می

های جنسی مردانه بر  ایش هورمون(. این افز14شود )

دهی ماده خاکستری مغز، که  مسیرهای رشد و سازمان

دوگانه دارند، اثرگذار  -طور طبیعی الگوهای جنسی  به

(. در نهایت، چنین تغییرات هورمونی و 15است )

های  عنوان یکی از مکانیسم عصبی در دوره جنینی به

شده زیستی افزایش خطر اوتیسم در فرزندان مطرح 

 (.16است )

 PCOSاگرچه برخی مطالعات ارتباط معناداری بین 

مادر و افزایش احتمال بروز اختلال طیف اوتیسم در 

(، اما دیگر 1۸، 17، 7اند ) فرزندان را نشان داده

(. این 10اند ) ای را تأیید نکرده تحقیقات چنین رابطه

تواند ناشی از تفاوت در طراحی  ها می ناهمگونی در یافته

و  PCOSمطالعات، حجم نمونه، تعاریف تشخیصی 

ASD گر باشد. و یا سایر عوامل مداخله 

 PCOSبا وجود افزایش توجه به ارتباط احتمالی بین 

مادر و اختلال طیف اوتیسم در فرزندان، شواهد موجود 

دلیل تفاوت در  همچنان پراکنده و ناهمگون بوده و به

نیازمند  طراحی مطالعات، نتایج مطالعات مختلف

رو، این مرور  تر است. ازاین بندی و ارزیابی دقیق جمع

مند با هدف گردآوری و ارزیابی کیفیت شواهد  نظام
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ها ارائه  تر از وضعیت پژوهش تواند تصویری شفاف می

دهد، خلأهای موجود را شناسایی کند، راهکارهایی 

برای مطالعات آینده پیشنهاد دهد و در شناسایی 

ر و تدوین راهکارهای پیشگیری و های پرخط گروه

مداخله زودهنگام نقش مهمی ایفا کند. بنابراین، مطالعه 

مند و ارزیابی شواهد  مروری حاضر با هدف مرور نظام

در مادران و خطر  PCOSموجود در مورد ارتباط بین 

بروز اختلال طیف اوتیسم در فرزندان انجام شد. بر 

1اساس چارچوب 
PECOر این ، سؤال پژوهش حاض

است که آیا ابتلای مادر به سندرم تخمدان 

کیستیک، در مقایسه با عدم ابتلاء به این سندرم، با  پلی

افزایش خطر بروز اختلال طیف اوتیسم در فرزندان 

 همراه است؟

 کار روش

مند با هدف بررسی ارتباط  این مطالعه یک مرور نظام

ف کیستیک مادر با بروز اختلال طی سندرم تخمدان پلی

اوتیسم در فرزندان است که مطابق با دستورالعمل 
2

PRISMA
 طراحی و اجرا شد.  (19) 

 استراتژی جستجو و منابع اطلاعات:

منظور یافتن مطالعات  در مطالعه مروری حاضر، به

تا ژوئیه  2000مرتبط با پژوهش، در بازه زمانی سال 

با  Magiranو  SIDهای فارسی  ه، پایگا2024

اختلال »، «اوتیسم»های فارسی  استفاده از کلیدواژه

سندرم »و « رشدی اختلالات عصب»، «طیف اوتیسم

وجو قرار گرفتند.  مورد جست« کیستیک تخمدان پلی

 PubMed ،Scopus ،Web ofهای  همچنین پایگاه

Science وجوی  و موتور جستGoogle Scholar 

 Autism Spectrum»های  از کلیدواژهبا استفاده 

Disorder» ،«Autism Disorder» ،«Mental 

Disorders» ،«Neurodevelopmental 

Disorders» ،«Pervasive Developmental 

Disorders» ،«PCOS» ،«Polycystic 

Ovarian Syndrome» ،«Sclerocystic 

Ovary Syndrome » و«Sclerocystic 

                                                 
1 P: Population؛ E: Exposure؛ C: Comparison؛ O: 

Outcome 
2 Preferred Reporting Items for Systematic Reviews 

and Meta-Analyses 

Ovarian Degeneration»تنهایی و با همه  ، به

گیری از  ترکیبات احتمالی این کلمات، با بهره

، در عنوان، چکیده «OR»و « AND»عملگرهای بولی 

وجو قرار گرفتند. در این  ها مورد جست و کلیدواژه

مرحله، کلمات کلیدی مناسب که برگرفته از سؤال و 

عنوان پژوهش و در راستای دستیابی به کلیه مطالعات 

با موضوع پژوهش بودند، انتخاب شدند و  مرتبط

ها در سیستم  همچنین تمام کلمات مترادف با آن

وجو و بازیابی قرار  مورد جست MeSHسازی  نمایه

 گرفتند. 

وجو، فهرست  برای به حداکثر رساندن جامعیت جست

منابع مورد استفاده در تمامی مقالات مرتبطی که در 

دستی بررسی  صورت وجوی فوق یافت شدند، به جست

وجو در منبع انگلیسی  ای از راهبرد جست شد. نمونه

PubMed  ارائه شده است. 1در جدول 



 

 

 

71 


 

 پل
ن

دا
خم

م ت
در

سن
ط 

با
رت

ا
یک ی

یست
 ک

 ط
لال

خت
و ا

در 
ما

ی
 ف

وت
ا

ی
 سم

ن
دا

رزن
ر ف

د
 

 

 Pubmedای از راهبرد جستجو در منبع انگلیسی  نمونه -1جدول 

 

 انتخاب مطالعات:

های  وجو و کلیدواژه در ابتدا، بر اساس راهبرد جست

های  مدنظر، فهرستی از تمام مقالات موجود در پایگاه

برده تهیه شد. معیار اصلی ورود مطالعات  اطلاعاتی نام

به مطالعه مروری حاضر، مقالات منتشر شده به زبان 

بود که  2024تا ژوئیه  2000انگلیسی یا فارسی از سال 

در مادران و خطر بروز اختلال  PCOSارتباط بین 

طیف اوتیسم در فرزندان را مورد بررسی قرار داده 

العه شامل: مشخص بودند. سایر معیارهای ورود به مط

بودن اهداف، روش کار، حجم نمونه، تحلیل و 

گیری مطالعات و معیارهای خروج مطالعات  نتیجه

شامل: داشتن محتوایی خارج از موضوع مطالعه، مقالات 

های  ها، نامه به سردبیر، داده شده در همایش ارائه 

ناکافی مقالات، فقدان کیفیت مناسب بر اساس ابزار 

و عدم امکان دسترسی به متن کامل  NOSارزیابی 

 1240وجوی اولیه، تعداد  مقالات مرتبط بود. در جست

مقاله یافت شد که پس از حذف موارد تکراری و 

مقاله مورد بررسی قرار  520مطالعات غیرمرتبط، تعداد 

 105گرفت که پس از بررسی عنوان و چکیده، تعداد 

فتند که از مقاله از نظر متن کامل مورد بررسی قرار گر

این تعداد، پس از بررسی معیارهای ورود و خروج و 

دلیل عدم تطابق با معیارهای  مقاله به 95ارزیابی کیفی، 

مقاله برای  9ورود به مطالعه حذف و در انتها، تعداد 

 (. 1این مطالعه مروری انتخاب شدند )نمودار 

منظور کاهش سوگیری و اطمینان از صحت انتخاب  به

اجد شرایط، فرآیند غربالگری عناوین و مطالعات و

ها، بررسی متن کامل مقالات و ارزیابی کیفیت  چکیده

صورت مستقل توسط دو پژوهشگر انجام شد.  مقالات، به

نظر بین دو  در این مراحل، در صورت وجود اختلاف

وفصل شد  پژوهشگر، موضوع از طریق بحث و اجماع حل

ر سوم ملاک عمل و در صورت عدم توافق نهایی، نظر نف

قرار گرفت. برای ارزیابی کیفیت مقالات از مقیاس 

استفاده شد. این مقیاس  1(NOSاتاوا ) -نیوکاسل 

ای  ابزاری برای ارزیابی کیفیت مطالعات مشاهده

شاهدی( است که بر اساس سه حوزه  -)کوهورت و مورد 

پذیری و برآیند )در مطالعات  انتخاب، مقایسه

شاهدی(، حداکثر  -ر مطالعات مورد کوهورت(/مواجهه )د

 7-9دهد. امتیاز  امتیاز به مطالعه اختصاص می 9

 0-3 عنوان کیفیت متوسط و به 4-6 عنوان کیفیت بالا، به

(. این ابزار 20عنوان کیفیت پایین در نظر گرفته شد ) به

به دلیل طراحی ساده، درک آسان محتوا و سهولت 

ای، کاربرد  مشاهده استفاده در ارزیابی کیفی مطالعات

های ابزار به  (. آیتم13وسیعی در مطالعات پزشکی دارد )

شوند. این مقیاس، مقالات  ای امتیازدهی می روش ستاره

را از نظر فرآیند انتخاب )شامل چهار بخش وضوح و 

گویی و ابزار  شفافیت نمونه، حجم نمونه، عدم پاسخ

عوامل پذیری )یک بخش: کنترل  گیری(، مقایسه اندازه

کننده( و سایر عوامل و نتایج تأثیرگذار )دو  مخدوش

کند  های آماری( ارزیابی می جنبه: ارزیابی نتایج و آزمون

آمده از مقالات منتخب با استفاده  دست های به داده (.14)

شده برای این مطالعه استخراج  لیست طراحی  از چک

، شده شامل: نام نویسنده اول شدند. اطلاعات استخراج 

کشور، سال انتشار، زبان مقاله )فارسی یا انگلیسی(، نوع 

، PCOS، تعریف ASDمطالعه، حجم نمونه، تعریف 

مدت پیگیری، نقاط قوت، حجم نمونه، شاخص اثر، 

های اصلی و  شده، یافته  کننده تعدیل متغیرهای مخدوش

بود. تحلیل  NOSکیفیت مقالات بر اساس ابزار ارزیابی 

ها در قالب  توصیفی انجام گرفت و یافتهصورت  ها به داده

های مقالات( و نمودارها  جداول )مانند جدول ویژگی

ای کیفیت مقالات( ارائه شدند. در  )مانند نمودار دایره

صورت کیفی ترکیب شدند تا الگوها،  ها به نتیجه، داده

های موجود در بررسی ارتباط سابقه  ها و تفاوت شباهت

یک مادر با بروز اختلال طیف کیست سندرم تخمدان پلی

 اوتیسم در فرزندان شناسایی و گزارش شوند.

                                                 
1 Newcastle–Ottawa Scale 

[Polycystic Ovarian Syndrome OR PCOS OR Ovary Syndrome OR Sclerocystic Ovary Syndrome] AND 

[autism OR Autistic Disorder OR Autism Spectrum Disorder OR neurodevelopmental disorder] AND 

[offspring OR children] AND [Maternal OR Prenatal] 
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های کمیّ را گزارش  اگرچه مطالعات وارد شده داده

های  توجه از نظر ویژگی کرده بودند، تفاوت قابل

شناختی و بالینی، از جمله طراحی مطالعات،  روش

های تشخیص  ، روشPCOSمعیارهای تشخیص 

ASDکنندگان، نحوه تعدیل عوامل  های شرکت ، ویژگی

شده،  های آماری گزارش کننده و نوع شاخص مخدوش

قابلیت مقایسه مستقیم و تجمیع نتایج را محدود 

کرد. در ارزیابی اولیه ناهمگونی، میزان ناهمگونی  می

با توجه به ناهمگونی آماری (. I² > 75%آماری بالا بود )

و  های بالینی توجه، در کنار ناهمگونی قابل

شناختی موجود، از ارائه و تفسیر یک برآورد  روش

تجمیعی نهایی خودداری شد؛ زیرا تجمیع نتایج در 

توانست منجر به برآوردی با قابلیت  چنین شرایطی می

ها  تعمیم و تفسیر بالینی محدود شود. بنابراین، یافته

 بندی، گزارش و تفسیر شدند. صورت توصیفی جمع به

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 PRISMA معیار اساس بر مقالات انتخاب نحوه و ورود نمودار -1شكل 
 

 ها یافته
مطالعه با هدف  9در مطالعه مروری حاضر، در مجموع 

در مادران و خطر بروز  PCOSبررسی ارتباط بین 

اختلال طیف اوتیسم در فرزندان مورد بررسی قرار 

شده   تجمیعمجموع حجم نمونه (. 1گرفتند )جدول 

مند، شامل  مطالعات واجد شرایط در این مرور نظام

شده در  کننده بود. مطالعات انجام  شرکت 1،766،553

این زمینه در مناطق مختلف جهان شامل: چین، 

انگلستان، فنلاند، ایالات متحده، سوئد و دانمارک انجام 

شده بودند. تمامی مطالعات مورد بررسی به زبان 

و مطالعه مرتبطی به زبان فارسی یافت  انگلیسی بودند

صورت  مطالعه به 5مطالعه از نوع کوهورت و  4نشد. 

شاهدی انجام شده بودند. بر اساس امتیاز  -مورد 

NOS ،مقاله  ۸، از میان مطالعات مورد بررسی

مقاله  1%( از مقالات دارای کیفیت بالا و ۸۸/۸۸)

دارای  %( دارای کیفیت متوسط بودند و مقالات11/11)

 کیفیت پایین از مطالعه حذف شدند.

ی
سای

شنا
 

ی
گر

ربال
غ

 
دن

 بو
ط

رای
 ش

جد
وا

 
ی

های
ب ن

خا
انت

 

تعداد کل مقالات شناسایی شده در جستجوی 

 (مقاله 1240های موردنظر ) اولیه در پایگاه

 مقاله( 520بررسی اولیه مقالات )

 

ارزیابی مطالعات از نظر شایستگی )واجد 

 مقاله( 105شرایط بودن( )

 مقالات وارد شده پس از ارزیابی کیفی

 مقاله( 9)

حذف مقالات غیرمرتبط و 

 مقاله( 720تکراری )

موارد خارج شده پس از بررسی عنوان و چکیده 

انواع دیگر مطالعات )متاآنالیز، ؛ مقاله( 415)

لعه به زبان غیرانگلیسی و مطا؛ ای( مداخله

عدم دسترسی ؛ جامعه پژوهش غیرمرتبط؛فارسی

 زبان غیر از انگلیسی و فارسی؛ به متن اصلی

 

مطالعات خارج شده پس از بررسی 

مقاله( به  96مقالات ) متن کامل

 دلیل کیفیت پایین مقالات به
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 سیستماتیک  مرور در بررسی مورد مقالات مشخصات -2جدول 

نویسنده/ سال 

 رفرنس /

نوع 

 مطالعه
 PCOSتعریف  ASDتعریف 

مدت 

 پیگیری

شاخص اثر 
OR/RR/HR 

(95% CI) 
 حجم نمونه

متغیر 

کننده  مخدوش

 شده تنظیم

 یافته اصلی
کیفیت 

 مقالات

برنی و 

اران همک

(201۸) (21) 

 انگلستان

 کوهورت

بر اساس کدهای 

 تشخیصی

ICD-101 یا کدهای 

Read   در

 های پزشکی پرونده

 بر اساس کدهای

Read 
تشخیص داده شده 

های  در پرونده

پزشکی از سال 

 2014تا  2000

 

میانگین 

 سال 4

54/1=OR 

(11/2-12/1 :CI2 

95)% 

 تعداد بیماران

PCOS 
 16،9۸6مورد: 

کنترل:  نفر؛

 نفر؛ 16،93۸

تعداد فرزندان: 

 کودک ۸،962

سن، شاخص توده 

بدنی، وضعیت 

 سیگار کشیدن

 

دار خطر  افزایش معنی

و  ASD بروز

ADHD  در کودکان

 PCOS مادرانی که

 .دارند

 

کیفیت 

 بالا

(9) 

کستا و 

همکاران 

(2020) (22) 

 سوئد

 

 

 کوهورت

 بر اساس کدهای

(ICD-9: 299 )یا 

(ICD-10: F84 )

در پایگاه داده ملی 

سوئد پس از  3بیماران

 سالگی 1سن 

زنان دارای حداقل 

 شخیصییک کد ت

PCOS  در سوابق

 بر اساسپزشکی 
(ICD-9: 256E; 

ICD-10: 

E28.2) 
سال  13بعد از سن 

های  و بین سال

2013-1990 

پیگیری 

 31تا 

دسامبر 

2013 

بازه  -

تولد 

فرزندان: 

تا  1973

2013 

)سن 

نهایی 

فرزندان 

تا  0بین 

 سال( 40

 

فرزندان متولد شده 

 PCOSاز مادران 

در مقایسه با 

لد شده فرزندان متو

 از مادران غیر مبتلا

(57/1=aHR ؛

۸4/1-34/1 :CI 

 %(؛95

فرزندان متولد شده 

 PCOSاز مادران 

در مقایسه با 

فرزندان متولد شده 

از دخترعمو 

غیرمبتلا 

(49/1=aHR ؛

10/2-06/1 :CI 

95)% 

کل فرزندان: 

 نفر؛ 23۸،۸79

فرزندان مادران 

PCOS: 

 نفر؛ 20،9۸۸

فرزندان مادران 

 :PCOS بدون

 نفر؛ 200،۸16

فرزندان 

دخترعموهای 

 :PCOSبدون 

 نفر 17،295

جنسیت فرزند، سن 

مادر در زمان تولد 

 فرزند،

سطح تحصیلات 

مادر، سابقه 

های روانی  بیماری

 مادری و پدری

 

فرزندان مادران مبتلا 

در معرض  PCOS به

 ASD خطر بالاتر

 .هستند

طور  این ارتباط به

تری در دختران  قوی

 .مشاهده شد

 

کیفیت 

 بالا

(9) 

چن و 

همکاران 

(2020) (23) 

 فنلاند

-ICD بر اساس کد کوهورت

10: F84 

بر اساس کدهای 

(256.4)ICD-9 

-ICD (E28.2و )

10 
 

)بین 

و  1996

2014 )

تا 

حداکثر 

 22سن 

سال تا 

31 

دسامبر 

201۸ 

40/1=HR 

(57/1-26/1 :CI 

95)% 

ن مادران فرزندا

 = PCOSفاقد 

 ؛نفر 1.073.071

فرزندان مادران 

مبتلا به 

PCOS =

24،6۸2 

 نفر

سن مادر در زمان 

زایمان، محل تولد 

 مادر،

وضعیت تأهل مادر 

در هنگام تولد، 

سیگار کشیدن مادر 

 در بارداری، پاریتی،

سابقه اختلالات 

 پزشکی مادر، روان

استفاده از داروهای 

 پزشکی مرتبط، روان

های  اریبیم

سیستمیک التهابی 

 مادر.

ارتباط مثبت بین 

مادر یا  PCOSداشتن 

ناباروری و افزایش 

ریسک طیف وسیعی از 

اختلالات نورولوژی و 

 روانی در کودکان.

ها بین دختران  ریسک

و پسران تفاوت معنادار 

 نداشت.

مستقل  PCOS تأثیر

مادر بوده،  BMI از

ولی چاقی مادر 

ها  تواند این ریسک می

 را تشدید کند.

کیفیت 

 بالا

(۸) 

                                                 
1 International Classification of Diseases 
2 Confidence Interval 
3 National Patient Register 
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چرسکاو و 

همکاران 

(201۸) (24) 

 انگلستان

 

 

-مورد

 شاهدی

 بر اساس کدهای

Read  در پایگاه داده

CPRD1 

 بر اساس کدهای

Read برای 

PCOS  و

همچنین معیارهای 

)شامل  2روتردام

حداقل دو مورد از: 

اختلال 

گذاری،  تخمک

هیپرآندروژنیسم، یا 

تخمدان 

 کیستیک(. پلی

های  سال

تا  1990

2014 

آور جمع

ی شدند 

(24 

 سال(

35/1=OR 

(06/1-73/1 :CI 

95)% 

فرزند اول زنان با 

PCOS =۸،5۸۸ 

 نفر

 

 41،127کنترل= 

 نفر

چاقی، دیابت، دیابت 

بارداری و عوارض 

 زایمان

 فرزندان اول زنان با

PCOS  35خطر %

بیشتری برای اوتیسم 

 دارند.

کیفیت 

 بالا

(7) 

جیانگ و 

همکاران 

(2022) (13) 

 چین

 

 

-مورد 

 شاهدی

اختلال طیف اوتیسم 

با مشخصه اختلال در 

برقراری ارتباط 

اجتماعی، علایق 

محدود و رفتارهای 

 تکراری

سندرم تخمدان 

کیستیک و  پلی

هیپرآندروژنیسم بر 

اساس معیارهای 

 روتردام

 

 1حدود 

سال از 

ژوئیه 

تا  2020

سپتامبر 

2021 

 

 

945/0=p 

بیمار نابارور  200

 گروه نفر در 100)

PCOS  100و 

 73نفر کنترل( و 

فرزند مورد 

پیگیری قرار 

 .گرفتند

 

، عوارض BMIسن، 

دوران بارداری، 

مصرف داروها، 

پیامدهای نامطلوب 

 در دوران بارداری

در پیگیری چندساله، 

 ABC و AQنمرات 

 فرزندان با نمرات

RBS-R  و سن

صورت  زایمان مادران به

مثبت مرتبط بود، اما 

رمونی با سطوح هو

مادران ارتباط معنادار 

ها  نشان نداد. این یافته

دهد که علاوه  نشان می

بر عوامل هورمونی، 

عوامل ژنتیکی، 

خانوادگی و محیطی 

مرتبط با سن زایمان و 

های رفتاری  ویژگی

والدین نیز در بروز 

های طیف  ویژگی

اوتیسم در فرزندان 

 .مؤثرند

کیفیت 

 متوسط

(6) 

کوسیدو و 

 همکاران

(2016) (10) 

 سوئد

 

 

-مورد

 شاهدی

بر  ASD تشخیص

 ICDاساس کدهای 

(ICD-9: 299 یا )

(ICD-10: F84 )

در ثبت ملی بیماران 

 سوئد

 

(256.90 )ICD-

8 
(256E )ICD-9 

(E28.2 )ICD-

10 

کودکان 

متولد 

2007-

19۸4 

 31تا 

دسامبر 

2011 

13/2=OR 

(10/3-46/1 :CI 

95)% 

ASD  =23،74۸ 

 مورد

 

کنترل= 

20۸،796 

 شاهد

 

 

سن مادر و پدر، 

پزشکی  سابقه روان

والدین، درآمد 

خانوار، تحصیلات 

والدین، محل تولد 

مادر. عوارض 

زایمانی )دیابت 

بارداری، آپگار، سن 

بارداری، وزن نوزاد 

برای سن حاملگی، 

 اکلامپسی( پره

تشخیص مادری 

PCOS  با افزایش

 احتمال تشخیص

ASD  در فرزند مرتبط

 بود.

 ان دارایخطر در مادر

PCOS   که چاق نیز

 بودند بالاتر بود.

رابطه در هر دو جنس 

 پسر و دختر مشابه بود.

کیفیت 

 بالا

(9) 

                                                 
1 (Clinical Practice Research Datalink) 
2 Rotterdam Criteria 
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لی و همکاران 

(2017) (25) 

 سوئد

 

 

-مورد

 شاهدی

بر  ASD تشخیص

 اساس کدهای
ICD 

(ICD-9: 299) یا 

(ICD-10: F84) 

یماران در ثبت ملی ب

 سوئد

 

(256.90 )ICD-

8 
(256E )ICD-9 

(E28.2 )ICD-

10 

از تولد 

(2007-

19۸4 )

 31تا 

دسامبر 

2011 

 

نسبت شانس 

شده نهایی   تعدیل

 ASD برای ارتباط

با تشخیص  

هیرسوتیسم پیش 

 از تولد

64/1=OR 

(۸3/2-94/0 :CI 

95)% 

و تشخیص 

هیرسوتیسم در 

 طول زندگی

26/1=OR 

(57/1-01/1 :CI 

95)% 

ASD  =23،74۸ 

 فرد مورد

 

کنترل= 

20۸،796 

 فرد شاهد

 

کشور تولد مادر، 

پزشکی  سابقه روان

والدین، درآمد 

خانوار، تحصیلات 

والدین، سن مادر و 

 پدر، ترتیب تولد

هیرسوتیسم مادران با 

 ASD  افزایش خطر

در فرزندان مرتبط 

 است.

کیفیت 

 بالا

(9) 

اسچیو و 

همکاران 

(2017) (26) 

 ایالات متحده

 

 

مطالعه 

-مورد

 شاهدی

برنامه مشاهده )

 (تشخیصی اوتیسم

(ADOS)1 

 

مصاحبه تشخیصی )

 (شده اوتیسم بازنگری

(ADI-R)2 

 

بر اساس گزارش 

مادران در مصاحبه 

تلفنی در مورد 

 تشخیص پزشکی

PCOS  یا

های متعدد  کیست

تخمدانی قبل از 

 بارداری

دکان کو

متولد 

2006-

 ؛2003

نام  ثبت

در سنین 

5-2 

سال 

(2012-

2007) 

1/1=OR 

(6/1-7/0 :CI 

95)% 

جفت  1،53۸

 کودک-مادر

سن مادر، تحصیلات 

مادر، نژاد/قومیت 

مادر، پاریتی در 

زمان تولد، جنسیت 

 کودک

داری بین  ارتباط معنی

ASD  و چندین

اختلال ناباروری مادری: 

PCOSهای  ، لوله

شده،  فالوپ بسته

آندومتریوز، ناباروری 

رحمی( مشاهده شد، 

های  ویژه در زایمان به

 دوم یا بعدی.

هیچ ارتباطی بین 

های ناباروری  درمان

(ARTیا غیره و ) 

ASD .یافت نشد 

کیفیت 

 بالا

(۸) 

پالم و 

همکاران 

(2023) (27) 

 دانمارک

 

 

مطالعه 

کوهورت 

 نگر دهآین

لیست رفتار  چک

 3(CBCL) کودک

اطلاعات از 

های  پرسشنامه

دهی  گزارش-خود

-14های  در هفته

 26-2۸و  11

آوری  بارداری جمع

 شد.

از دوران 

بارداری 

 3تا سن 

سالگی 

 کودکان

در پسران: ارتباط 

دار با  مثبت معنی

 ASDهای  ویژگی

(05/0p<) 

در دختران: بدون 

 دار ارتباط معنی

(05/0p<) 

جفت  1.777

 کودک-مادر

BMI  مادر، سن

مادر، تحصیلات 

والدین و وضعیت 

 استعمال دخانیات

سطوح بالاتر 

تستوسترون مادری در 

ماهه سوم بارداری  سه

 های با افزایش ویژگی

ASD  در پسران )اما نه

 در دختران( مرتبط بود.

کیفیت 

 بالا

(۸) 

 

                                                 
1 Autism Diagnostic Observation Schedule 
2 Autism Diagnostic Interview-Revised 
3 Child Behavior Checklist 
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 حجم نمونه در مطالعات وارد شده دامنه وسیعی داشت.

محور ملی شامل صدها هزار تا بیش از  مطالعات ثبت

(، در 23، 22، 10فرزند بودند ) -یک میلیون مادر 

ای شامل چند صد  حالی که مطالعات دیگر، حجم نمونه

، 13کودک را بررسی کردند ) -تا چند هزار جفت مادر 

توجه در حجم نمونه،  (. این تفاوت قابل27، 26، 24

وان آماری مطالعات برای بررسی منجر به ناهمگونی در ت

ای  گونه شده بود؛ به ASDپیامدهای نسبتاً نادری مانند 

محور ملی توان بالاتری برای شناسایی  که مطالعات ثبت

 ارتباطات داشتند.

کیستیک در مطالعات وارد  تعریف سندرم تخمدان پلی

های  شده ناهمگون بود و از رویکردهای مبتنی بر ثبت

های بالینی، معیارهای تشخیصی  ابیتشخیصی تا ارزی

PCOS گرفت. در  های هورمونی را دربر می و ارزیابی

های ملی، تشخیص  مطالعات کوهورت مبتنی بر ثبت

PCOS بندی  عمدتاً بر اساس کدهای تشخیصی طبقه

عنوان  ( انجام شده بود؛ بهICDها ) المللی بیماری بین

د از کدهای شده در سوئد و فنلان مثال، مطالعات انجام 

ICD-8 ،ICD-9 (256.9  256و E و )ICD-10 (E 

های داده سلامت ملی برای  شده در پایگاه ثبت( 28.2

استفاده کرده بودند  PCOSشناسایی زنان مبتلا به 

(. در مقابل، برخی مطالعات از تعاریف 23، 22، 10)

های بیوشیمیایی برای شناسایی  بالینی یا شاخص

PCOS  با هایپرآندروژنیسم استفاده یا شرایط مرتبط

طور مثال، مطالعه جیانگ و همکاران  کرده بودند. به

را بر اساس تشخیص  PCOS(، زنان مبتلا به 2022)

گیری  و اندازه PCOSبالینی ناباروری، معیارهای بالینی 

های جنسی، از جمله تستوسترون و سایر  سطوح هورمون

 (.13ها، شناسایی کرده بود ) آندروژن

یف اختلال طیف اوتیسم در مطالعات واردشده نیز تعر

متفاوت بود. در اغلب مطالعات کوهورت مبتنی بر 

بر اساس کدهای  ASDهای ملی، تشخیص  ثبت

 ICD-10و کدهای  299گروه  ICD-9تشخیصی 

و  F84.0 ،F84.1 ،F84.5، شامل F84گروه 

F84.9 های سلامت ملی انجام  شده در سیستم ، ثبت

(. در مقابل، برخی مطالعات از 23، 22 ،10شده بود )

ابزارهای استاندارد سنجش صفات اوتیستیک استفاده 

عنوان مثال، در مطالعه اسچیو و همکاران  کرده بودند. به

یا صفات مرتبط با آن از  ASD(، تشخیص 2017)

های استاندارد یا  های بالینی، پرسشنامه طریق ارزیابی

(. جیانگ و 26)دست آمده بود  گزارش والدین به

(، صفات اوتیستیک را با ابزارهای 2022همکاران )

AQ
1، RBS-R

ABCو  2
( و 13گیری کردند ) اندازه 3

را در  ASD(، صفات مرتبط با 2023پالم و همکاران )

از  ASD Symptomسالگی با مقیاس  3سن 

CBCL ( 27سنجیدند.) 

مند گزارش  اکثر مطالعات وارد شده به این مرور نظام

کیستیک مادری یا شرایط  ند که سندرم تخمدان پلیکرد

مرتبط با آن با افزایش خطر بروز اختلال طیف اوتیسم 

در فرزندان همراه است. مطالعات کوهورت مبتنی بر 

را در  ASDطور یکنواخت افزایش خطر  های ملی به ثبت

نشان دادند. در این  PCOSفرزندان مادران مبتلا به 

شده شامل نسبت خطر   ر گزارشهای اث مطالعات، شاخص

(HR)4 ( و خطر نسبیRR)5 ( در 23، 22، 10بودند .)

 PCOSشاهدی، ارتباط بین  -مطالعات با طراحی مورد 

های مرتبط با هایپرآندروژنیسم مادری و  یا شاخص

ASD  یا صفات اوتیستیک، عمدتاً با استفاده از نسبت

زه اثر (. اندا27، 24، 21گزارش شده بود ) 6(ORشانس )

ها  در این مطالعات متغیر بود، اما جهت ارتباط در آن

 سمت افزایش خطر گزارش شد. به

شده پس از   در بسیاری از مطالعات، ارتباط مشاهده

کننده، از  ای از متغیرهای مخدوش کنترل مجموعه

 -جمله سن مادر، شاخص توده بدنی، وضعیت اجتماعی 

بولیک یا های متا اقتصادی، ناباروری و بیماری

پزشکی همراه، همچنان معنادار باقی مانده بود  روان

(. با این حال، مطالعه چرسکاو و همکاران 23، 22، 10)

( گزارش کردند که پس از کنترل متغیرهای 201۸)

کننده، اندازه اثر کاهش یافته است، اگرچه  مخدوش

 (.24ارتباط از بین نرفته بود )

                                                 
1 Autism Spectrum Quotient 
2 Repetitive Behavior Scale–Revised 
3 Autism Behavior Checklist; 
4 Hazard Ratio 
5 Risk Ratio 
6 Odds Ratio 
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(، نسبت شانس 2017در مطالعه اسچیو و همکاران )

(1/1=OR ) 95و فاصله اطمینان( %7/0-6/1 :CI ) و

(، نسبت شانس 201۸در مطالعه برین و همکاران )

(64/1=OR ) 94/0-۸3/2% )95و فاصله اطمینان 

:CI) دهنده افزایش شانس ابتلاء  گزارش شد که نشان

به اختلال طیف اوتیسم در فرزندان مادران مبتلا به 

دلیل  یستیک بود؛ با این حال، بهک سندرم تخمدان پلی

بود، این  1% شامل عدد 95اینکه فاصله اطمینان 

(. مطالعه p<05/0ارتباط از نظر آماری معنادار نبود )

( نیز تفاوت معناداری بین 2022و همکاران ) جیانگ

در . (p=945/0های مورد بررسی نشان نداد ) گروه

رای تأیید های این مطالعات شواهد کافی ب مجموع، یافته

افزایش معنادار شانس ابتلاء به اختلال طیف اوتیسم در 

کیستیک  فرزندان مادران مبتلا به سندرم تخمدان پلی

 (.26، 25، 13کنند ) ارائه نمی

برخی مطالعات، ارتباط مثبت و معناداری بین سندرم 

کیستیک مادر و افزایش شانس ابتلاء یا  تخمدان پلی

سم در فرزندان گزارش خطر بروز اختلال طیف اوتی

(، این ارتباط 201۸اند. در مطالعه برنی و همکاران ) کرده

% 95و فاصله اطمینان ( OR=54/1با نسبت شانس )

(11/2-12/1 :CI )( همچنین، کستا و 21مشاهده شد .)

(، افزایش شانس بروز اختلال طیف 2020همکاران )

و ( aOR=57/1شده ) اوتیسم را با نسبت شانس تعدیل

گزارش کردند. ( CI: 34/1-۸4/1% )95صله اطمینان فا

( نیز این ارتباط با 2020در مطالعه چن و همکاران )

% 95و فاصله اطمینان  (HR=40/1نسبت خطر )

(57/1-26/1 :CI)  تأیید شد. علاوه بر این، مطالعات

( و کاسیدو و همکاران 201۸چرسکاو و همکاران )

نده، افزایش کن ( پس از تعدیل عوامل مخدوش2016)

ترتیب با  شانس ابتلاء به اختلال طیف اوتیسم را به

(35/1=aOR ) 06/1-73/1% )95و فاصله اطمینان 

:CI) ( 59/1و=aOR ) ۸۸/1% )95و فاصله اطمینان-

34/1 :CI)  95نشان دادند. از آنجا که فاصله اطمینان %

ها بیانگر  نبود، یافته 1در تمامی این مطالعات شامل عدد 

ارتباط مثبت و از نظر آماری معنادار بین سندرم وجود 

کیستیک مادر و افزایش شانس ابتلاء یا  تخمدان پلی

 خطر بروز اختلال طیف اوتیسم در فرزندان هستند. 

 PCOS( 2023همچنین در مطالعه پالم و همکاران )

در فرزندان مرتبط  ASDهای  مادر با افزایش ویژگی

مواردی که والدین  (، اما پس از حذفp=046/0بود )

پزشکی بودند، این ارتباط  دارای تشخیص اختلالات روان

، 10 ،24-21) (p>05/0از نظر آماری معنادار نبود )

شده در  های اثر گزارش  حال، شاخص (. با این27

و  OR ،aORمطالعات مختلف یکسان نبودند و شامل 

HR ها مستقیماً با  بودند؛ بنابراین، مقادیر این شاخص

 دیگر مقایسه نشدند.یک

( نشان داد که سطح بالاتر 2023مطالعه پالم و همکاران )

های  تستوسترون مادر در دوران بارداری با افزایش ویژگی

در فرزندان پسر، ارتباط مثبت و  ASDمرتبط با 

همچنین، نویسندگان این . (p<05/0معناداری دارد )

 در پسران ASDمطالعه بیان کردند که شیوع بیشتر 

تواند با حساسیت بیشتر آنان نسبت به مواجهه  می

 (.27ها مرتبط باشد ) جنینی با آندروژن

(، بین مواجهه 2017در مطالعه اسچیو و همکاران )

در فرزندان اول ارتباط  ASDمورد بررسی و خطر 

 CI: 4/0-2/1و )( OR=7/0معناداری مشاهده نشد )

ط معنادار (؛ در حالی که در فرزندان دوم این ارتبا95%

 (OR=2افزایش یافت ) ASDبود و شانس ابتلاء به 

(OR=2 )( 1/1-۸/3و :CI 95% )(26.) 

( نشان داد که خطر 2020مطالعه کستا و همکاران )

در هر دو جنس افزایش یافته است؛  ASDابتلاء به 

شده در دختران  که نسبت خطر تعدیل طوری به

(02/2=aHR( و )45/1-۸2/2 :CI 95%و در پ ) سران

(46/1=aHR( و )21/1-76/1 :CI 95%.گزارش شد ) 

( نیز افزایش خطر 2020در مطالعه چن و همکاران )

در هر دو جنس مشاهده شد. نسبت خطر  ASDبروز 

% 95و فاصله اطمینان  (HR=36/1در دختران )

(45/1-2۸/1 :CI )( 30/1و در پسران=HR)  و فاصله

 .(23بود )( CI: 24/1-37/2% )95اطمینان 

(، 201۸همچنین، در مطالعه چرسکاو و همکاران )

 (OR=43/1در دختران برابر با ) ASDشانس ابتلاء به 

و در پسران ( CI: 79/0-6/2% )95و فاصله اطمینان 

-0۸/2% )95و فاصله اطمینان  (OR=63/1برابر با )

2۸/1 :CI) که افزایش شانس  طوری گزارش شد؛ به
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نظر آماری معنادار بود و  ابتلاء تنها در فرزندان پسر از

 (.24در فرزندان دختر ارتباط معناداری مشاهده نشد )
 

 بحث
مطالعه از کشورهای  9مند حاضر، با بررسی  مرور نظام

مختلف، به بررسی ارتباط بین سندرم تخمدان 

کیستیک در مادر و خطر ابتلای فرزند به اختلال  پلی

د حاکی طور کلی، اکثر شواه طیف اوتیسم پرداخت. به

در فرزندان  ASDاز روند مثبت و پایدار افزایش خطر 

هستند؛ با این حال، شدت و  PCOSمادران مبتلا به 

پایداری این ارتباط در مطالعات مختلف متفاوت گزارش 

شده است که احتمالاً ناشی از تفاوت در طراحی 

مطالعات، تعاریف تشخیصی و میزان کنترل عوامل 

عنوان مثال، مطالعات اخیر  کننده است. به مخدوش

اند که هایپرآندروژنیسم مادری با افزایش  نشان داده

(، اختلالات 25در فرزندان مرتبط است ) ASDخطر 

های مرتبط با آن ممکن است این  ناباروری و درمان

( و افزایش مواجهه جنین با 26خطر را تقویت کنند )

ت ها در دوران پیش از تولد با افزایش صفا آندروژن

(. با این حال، 27اوتیستیک در کودکان همراه است )

( به تحلیل پیشرفته 2020مطالعه کستا و همکاران )

که کودکان  طوری برادری پرداخت؛ به -مقایسه خواهر 

یک خانواده که از نظر ژنتیکی و محیط خانوادگی 

مشترک، بسیار مشابه هستند، با یکدیگر مقایسه 

، وجود یا عدم وجود شوند و تنها تفاوت واقعی می

PCOS  در دوران بارداری مادر است. پس از کنترل

 PCOSعوامل ژنتیکی و خانوادگی مشترک، ارتباط 

ها  مادری با اختلال طیف اوتیسم از بین رفت. این یافته

توجهی از ارتباط  دهد که بخش قابل نشان می

محور، احتمالاً ناشی  های جمعیت شده در تحلیل مشاهده

های خانوادگی مشترک  پذیری ژنتیکی و زمینه از آسیب

است، نه صرفاً اثر مستقیم مواجهه جنینی با 

 (.22یافته در دوران بارداری ) های افزایش آندروژن

شناختی مؤثر بر نتایج شامل موارد زیر  های روش تفاوت

 بودند:

ها در این زمینه از  طراحی مطالعه: بیشتر پژوهش -1

شاهدی  -جمعیت یا مورد گروهی مبتنی بر  نوع هم

گیری زمانی و نحوه گردآوری  بودند. تفاوت در جهت

تواند بر تفسیر علیّ تأثیر بگذارد. مطالعات  ها می داده

( و 2020گروهی، مانند تحقیقات کستا و همکاران ) هم

(، با پیگیری طولی، خطر 2020چن و همکاران )

اند، در حالی که  سوگیری یادآوری را کاهش داده

شاهدی، مانند مطالعه کاسیدو و  -العات مورد مط

(، ممکن است بیشتر در معرض 2016همکاران )

های  دلیل استفاده از داده مانده به های باقی سوگیری

(. با این حال، هر دو نوع 23، 22، 10نگر باشند ) گذشته

 ASDطور کلی افزایش معناداری در خطر  طراحی، به

 اند. را نشان داده PCOSدر فرزندان مادران مبتلا به 

: تفاوت در معیارهای PCOSتعریف و تشخیص  -2

نقش مهمی در ناهمگونی نتایج دارد.  PCOSتشخیصی 

( و کستا و 201۸برخی مطالعات، مانند برنی و همکاران )

را بر اساس کدهای  PCOS(، تشخیص 2020همکاران )

اند  های ملی سلامت انجام داده در پایگاه ICDتشخیصی 

(، در حالی که برخی دیگر، مانند مطالعه 22، 21)

(، از تشخیص بالینی یا 201۸چرسکاو و همکاران )

 (.24اند ) خوداظهاری بیماران استفاده کرده

 ASD: نحوه شناسایی و تشخیص ASDتشخیص  -3

ی نیز یکی از منابع مهم ناهمگونی است. مطالعات مبتن

( و چن و 2016بر ثبت ملی، مانند کاسیدو و همکاران )

های بالینی تأیید شده در  (، بر تشخیص2020همکاران )

های سلامت تکیه دارند که از ویژگی بالایی  پایگاه

تر یا تشخیص  برخوردارند، اما ممکن است موارد خفیف

(. در مقابل، 23، 10نشده را از قلم بیندازند ) داده  

های  که از ابزارهای غربالگری یا ارزیابی هایی پژوهش

اند، حساسیت بیشتری دارند، اما  رفتاری استفاده کرده

تواند موجب  تری دارند که می دقت تشخیصی پایین

، 26، 13شود ) ASDشده بروز  تفاوت در میزان گزارش

27.) 

شناختی در  های بالقوه روش توجه به سوگیری -4

ها ضرورت  دقیق یافته مطالعات وارد شده، جهت تفسیر

در  1دارد. در این راستا، سوگیری ارجاع و تشخیص

های  یکی از چالش PCOSشناسایی مبتلایان به 

رود؛ بدین معنا که زنان دارای  شمار می کلیدی به

                                                 
1 Referral/Diagnostic Bias 
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های شدیدتر یا تظاهرات بالینی آشکارتر )نظیر  فنوتیپ

هیرسوتیسم شدید یا اختلالات شدید قاعدگی(، از 

ری برای مراجعه به مراکز تخصصی بالینی و شانس بیشت

های درمانی و دریافت  تبع آن، ثبت در سیستم به

کدهای تشخیصی قطعی برخوردارند. این پدیده ممکن 

تر و در  های خفیف برآوردی فراوانی فنوتیپ است به کم

ها به کل جامعه زنان  پذیری یافته نتیجه، کاهش تعمیم

 (.21، 10)مبتلا به این سندرم منجر شود 

های ثبت ملی یا  افزون بر این، در مطالعاتی که بر پایگاه

های الکترونیک سلامت متکی هستند، احتمال  پرونده

بندی مواجهه یا  بروز سوگیری ناشی از خطای طبقه

پیامد همواره مطرح است؛ چرا که حساسیت، دقت و 

دسترسی به معیارهای غربالگری و ابزارهای تشخیصی 

اوتیسم ممکن است در مناطق جغرافیایی اختلال طیف 

اقتصادی  -های مختلف اجتماعی  گوناگون یا میان گروه

 (.22-24از یکنواختی کافی برخوردار نباشد )

در نهایت، محدودیت زمانی در طول دوره پیگیری 

برخی از مطالعات کوهورت، مانع دیگری در جهت 

دان برآورد دقیق این ارتباط است. پایین بودن سن فرزن

های پژوهشی  در پایان دوره پیگیری در برخی طرح

تر اختلال طیف  تشخیصی موارد خفیف تواند به کم می

اوتیسم بینجامد؛ زیرا تشخیص قطعی و بالینی این 

زمان با ورود کودک  اختلال غالباً در سنین بالاتر و هم

های آموزشی رسمی  به تعاملات اجتماعی و محیط

 (.27، 10شود ) محقق می

شده بین  تر ارتباط مشاهده  تفسیر محتاطانه -5

PCOS پزشکی فرزند،  روان مادر و پیامدهای عصب

است.  1کننده مستلزم بررسی دقیق عوامل مخدوش

کننده در مطالعات مختلف  کنترل متغیرهای مخدوش

متفاوت است. متغیرهایی مانند سن مادر، شاخص توده 

اقتصادی  -ی پزشکی، وضعیت اجتماع بدنی، سابقه روان

اند. برای  های ناباروری معمولاً کنترل شده و درمان

( متغیرهای متابولیک 2016مثال، کاسیدو و همکاران )

(، در حالی که کستا و 10و ناباروری را تعدیل کرد )

( علاوه بر آن، عوامل ژنتیکی و 2020همکاران )

 (.22خانوادگی را نیز در نظر گرفته است )

                                                 
1 Confounders 

(، 22-24، 13، 10)مادر و پدر( )سن بالاتر والدین 

( 23، 21، 14، 10چاقی و اختلالات متابولیک مادر )

شوند؛ چراکه این  گرهای کلیدی محسوب می مخدوش

تنهایی عوامل خطر مستقلی برای  ها خود به وضعیت

رشدی در فرزندان هستند. وضعیت  اختلالات عصب

اقتصادی و سطح تحصیلات والدین نیز  -اجتماعی 

های پزشکی،  اً بر میزان دسترسی به مراقبتمستقیم

در مادر و شناسایی اختلالات  PCOSموقع  تشخیص به

(. 10گذارند ) در فرزند اثر می ASDرشدی مانند 

پزشکی و زمینه ژنتیکی مشترک  سابقه اختلالات روان

گرهای مهم هستند، زیرا در زنان  خانوادگی از مخدوش

ها شیوع  ک آنو خویشاوندان نزدی PCOSمبتلا به 

(. با این 24، 22، 21پزشکی بالاتر است ) اختلالات روان

اند که  حال، مطالعات مقایسه خویشاوندان نشان داده

در فرزندان حتی پس از کنترل اختلالات  ASDخطر 

ماند؛ بنابراین، احتمال  پزشکی همچنان باقی می روان

رحمی ناشی  های زیستی داخل نقش مستقیم مکانیسم

شود  در تکامل عصبی جنین تقویت می PCOSاز 

(. عوارض مامایی مانند دیابت 24، 22، 21، 13، 10)

اکلامپسی، زایمان زودرس و سزارین نیز  بارداری، پره

باید در نظر گرفته شوند. این عوارض خود با اختلالات 

 (.23، 22اند ) رشدی در فرزندان مرتبط عصب

شده بین   هشده، ارتباط مشاهد طبق مطالعات بررسی 

PCOS  مادر و افزایش خطرASD  در فرزندان ممکن

 است از چند مسیر زیستی توضیح داده شود:

 ها: اختلالات هورمونی و افزایش آندروژن -1

معمولاً سطح بالاتری از  PCOSزنان مبتلا به 

ها ممکن  های جنسی دارند. افزایش آندروژن آندروژن

رتبط با تکامل های م است از طریق تأثیر بر بیان ژن

ها یا  های دخیل در تشکیل سیناپس عصبی، مانند ژن

(. 15، 14مسیرهای سیگنالینگ عصبی، عمل کند )

دهد که افزایش سطح تستوسترون  شواهد نشان می

تواند بر تکامل مغز جنین  مادری در دوران بارداری می

رفتاری مانند  -تأثیر بگذارد و خطر اختلالات عصبی 

ASD  (. در مطالعه جیانگ و 27دهد )را افزایش

که سطوح  PCOS( مادران مبتلا به 2022همکاران )

ها داشتند، با احتمال بیشتری  بالاتری از آندروژن
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های اوتیستیک را نشان  فرزندانی داشتند که ویژگی

 (. 13دادند ) می

( نظریه استروئید 201۸مطالعه چرسکاو و همکاران )

یش قرار دادند و جنسی پیش از تولد را مورد آزما

تواند از طریق افزایش  مادری می PCOSدریافتند که 

 ASDها به افزایش خطر  مواجهه جنین با آندروژن

در بررسی ( 2021(. روتم و همکاران )24منجر شود )

شرایطی که شامل قرارگیری در معرض غیرطبیعی 

و هیپرپلازی  PCOSهای جنسی، از جمله  هورمون

افزایش معنادار احتمال ابتلاء به  مادرزادی آدرنال بود،

ASD  را در فرزندان زنان مبتلا به این شرایط گزارش

( 2021(. همچنین، دوبی و همکاران )29کردند )

ای از  مادری و مجموعه PCOSارتباط قوی میان 

، را تأیید ASDعصبی، از جمله  -اختلالات روانی 

کردند و این فرضیه را تقویت نمودند که قرارگیری 

های مادری یا  جنین در معرض سطوح بالای آندروژن

ریزی  تواند در برنامه فانکشن متابولیکی مادر می دیس

 (. 7عصبی دوران جنینی نقش داشته باشد )

( نشان داد که افزایش 2023مطالعه پالم و همکاران )

سطح تستوسترون مادری در دوران بارداری با 

ست های اوتیستیک در پسران مرتبط ا ویژگی

(05/0>p .اما این ارتباط در دختران مشاهده نشد ،)

 1این یافته از نظریه استروئید جنسی پیش از تولد

دهد تستوسترون  کند که پیشنهاد می حمایت می

دهی جنسی مغز اثر بگذارد و  تواند بر سازمان جنینی می

دلیل قرار گرفتن بیشتر در معرض  پسران را به

(. این تفاوت 24، 15) پذیرتر کند ها آسیب آندروژن

ها  دلیل اثرات متفاوت آندروژن جنسیتی ممکن است به

بر مغز پسران و دختران یا تفاوت در حساسیت 

(. مطالعه چن و 27های آندروژنی باشد ) گیرنده

(، برخلاف مطالعه پالم و همکاران 2020همکاران )

(، در این مطالعه کوهورت مبتنی بر جمعیت در 2023)

وت جنسیتی مشخصی در ارتباط بین فنلاند، تفا

PCOS  مادری و خطرASD  در فرزندان گزارش

طور  مادری به PCOSنکرد. این مطالعه نشان داد که 

در فرزندان مرتبط است،  ASDکلی با افزایش خطر 

                                                 
1 prenatal sex steroid theory 

(. این ناهمسویی در 23مستقل از جنسیت جنین )

شناختی، حجم  های روش تواند ناشی از تفاوت نتایج می

معیارهای تشخیصی متفاوت برای اوتیسم در  نمونه،

های  دختران و پسران یا تفاوت در ویژگی

 های مورد مطالعه باشد. شناختی جمعیت جمعیت

 :نقش چاقی و عوامل متابولیكی و التهاب مزمن -2

تنها با اختلالات  کیستیک نه سندرم تخمدان پلی

های  هورمونی مانند هایپرآندروژنیسم، بلکه با ویژگی

تابولیکی مانند مقاومت به انسولین، چاقی و التهاب م

(. این تغییرات 6، 3مزمن سیستمیک نیز همراه است )

متابولیک و التهابی ممکن است دستگاه عصبی جنین را 

تحت تأثیر قرار دهند و منجر به بروز اختلالات طیف 

(. منگ و همکاران 23، 21، 10، 6اوتیسم شوند )

گزارش کردند  PCOSهانی ( در تحلیل بارِ ج2025)

، مانند دیابت PCOSکه اختلالات متابولیکی مرتبط با 

و سندرم متابولیک، در زنان سنین باروری شایع  2نوع 

توانند بر پیامدهای بارداری تأثیر بگذارند  هستند و می

(. بر اساس نتایج مطالعات، مقاومت به انسولین یکی 6)

-70بیش از است که در  PCOSهای کلیدی  از ویژگی

شود. در  % از زنان مبتلا به این سندرم مشاهده می50

با افزایش نشانگرهای التهابی مانند  PCOSواقع، 

( IL-6) 6-(، اینترلوکینCRP) Cگر  پروتئین واکنش

، 3( همراه است )TNF-αو فاکتور نکروز تومور آلفا )

تواند باعث کاهش جریان  (. التهاب مزمن همچنین می6

ا تغییر در عرضه مواد مغذی به جنین خون جفتی ی

توانند بر تکامل مغز تأثیر بگذارند  شود که هر دو می

(. مطالعات متعددی ارتباط بین التهاب مزمن 23، 21)

را مطرح  ASDو خطر ابتلاء به  PCOSمرتبط با 

 (. 2۸، 26، 23اند ) کرده

( نشان داد 2020عنوان مثال، مطالعه چن و همکاران ) به

عنوان  ممکن است به PCOSاب مزمن مرتبط با که الته

عمل کند، زیرا  ASDیک عامل خطر غیرمستقیم برای 

تواند باعث استرس اکسیداتیو و  التهاب سیستمیک می

اختلال در مسیرهای سیگنالینگ عصبی شود. این 

 ASDبا  PCOSمطالعه همچنین نشان داد که ارتباط 

اند این خطر تو مادر است، اما چاقی می BMIمستقل از 

را تشدید کند و احتمالاً با تغییرات هورمونی مرتبط است 
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( نشان دادند 2016(. همچنین، کاسیدو و همکاران )23)

که دارای شرایط التهابی  PCOSکه در مادران مبتلا به 

یا متابولیکی هستند، فرزندان در معرض خطر بیشتری 

مکن قرار دارند و التهاب مزمن م ASDبرای ابتلاء به 

رحمی، از قبیل  است از طریق تأثیر بر محیط داخل

تغییرات در عرضه مواد مغذی یا اکسیژن به جنین، بر 

 (. 10تکامل عصبی اثر بگذارد )

(، کستا و همکاران 201۸مطالعات برنی و همکاران )

( نیز ارتباط بین 2021( و دوبی و همکاران )2020)

PCOS رسی رشدی را بر و پیامدهای نامطلوب عصب

کردند و نشان دادند که این ارتباط ممکن است تا حدی 

از طریق التهاب مزمن و عوامل متابولیکی مانند چاقی یا 

(. با 22، 21، 7دیابت و تغییرات التهابی تشدید شود )

 PCOSاین حال، تداوم افزایش خطر در زنان مبتلا به 

دهد که چاقی تنها عامل  با وزن طبیعی نشان می

ه نیست؛ بلکه احتمالاً التهاب مزمن، استرس کنند تبیین

دهی جفتی در بروز  اکسیداتیو و اختلالات سیگنال

کنند  اختلال در تکامل عصبی جنین نقش ایفا می

(23.) 

 عوامل ژنتیكی و خانوادگی و محیطی: -3

کیستیک و اختلال طیف اوتیسم  سندرم تخمدان پلی

عوامل ای هستند که تحت تأثیر  هر دو شرایط پیچیده

ژنتیکی و محیطی قرار دارند. مطالعات اخیر نشان 

اند که عوامل ژنتیکی و محیط خانوادگی مشترک  داده

مادری  PCOSممکن است نقش مهمی در ارتباط بین 

در فرزندان ایفا کنند. این عوامل  ASDو افزایش خطر 

صورت مستقل یا در تعامل با تغییرات  توانند به می

عمل کنند  PCOSمرتبط با  هورمونی و متابولیکی

( با استفاده از 2020(. مطالعه کستا و همکاران )22)

ای با دخترعموها نشان داد که بخشی از  طراحی مقایسه

مادری و افزایش خطر اختلالات  PCOSارتباط بین 

دلیل  ، ممکن است بهASDرشدی، از جمله  عصب

عوامل ژنتیکی مشترک باشد. این مطالعه با کنترل 

ها، مانند شرایط  های محیطی مشترک در خانوادهمتغیر

اقتصادی یا سبک زندگی، نشان داد که  -اجتماعی 

عنوان یک عامل  تواند به زمینه ژنتیکی خانوادگی می

کننده در این ارتباط عمل کند. به عبارت  مخدوش

دهند  را افزایش می PCOSهایی که خطر  دیگر، ژن

مپوشانی ه ASDهای مرتبط با  ممکن است با ژن

 (.22داشته باشند )

علاوه بر عوامل ژنتیکی، محیط خانوادگی مشترک 

)مانند رژیم غذایی، استرس یا قرار گرفتن در معرض 

و  PCOSتواند در ارتباط بین  عوامل محیطی( نیز می

ASD ( مطالعه کستا و 22نقش داشته باشد .)

ای  ( با استفاده از طراحی مقایسه2020همکاران )

نشان داد که برخی از عوامل محیطی خانوادگی 

اقتصادی -ها، مانند شرایط اجتماعی  مشترک در خانواده

را در فرزندان  ASDیا سبک زندگی، ممکن است خطر 

 (.22افزایش دهند ) PCOSمادران مبتلا به 

باروری و ناباروری در  های کمک در نهایت، نقش درمان

طالعه روتم این زنجیره علیّ نیازمند بررسی دقیق است. م

 PCOS( نشان داد که ارتباط میان 2021و همکاران )

در فرزندان، پس از تعدیل عوامل مرتبط  ASDمادری و 

شود. این یافته حاکی از آن است  با باروری، تضعیف می

ممکن است تنها ناشی  ASDکه افزایش احتمالی خطر 

از هایپرآندروژنیسم مادری نباشد، بلکه عواملی مانند 

باروری نیز در این  های کمک ری و استفاده از روشنابارو

های اسچیو و  (. یافته29ارتباط نقش داشته باشند )

( حاکی از آن بود که بین برخی 2017همکاران )

و اندومتریوز( و  PCOSاختلالات ناباروری مادری )مانند 

ASD  در فرزندان ارتباط معناداری وجود دارد، در حالی

تنهایی فاقد ارتباط واضح با اوتیسم  هکه درمان ناباروری ب

دهد که احتمالاً زمینه زیستی خودِ  بود؛ این امر نشان می

ناباروری عامل اصلی است و نه صرفاً مداخلات درمانی 

(26.) 

مند حاضر حاکی از آن است که  های مرور نظام یافته

ممکن است در  PCOSفرزندان مادران مبتلا به 

ر داشته باشند. بنابراین، قرا ASDمعرض افزایش خطر 

توجه این ارتباط  با توجه به پیامدهای بالینی قابل

 محتمل، موارد زیر قابل توصیه است:

 غربالگری و مشاوره پیش از بارداری -1

عنوان گروهی با خطر  توانند به می PCOS زنان مبتلا به

در فرزندان در نظر گرفته شوند.  ASD بالقوه بالاتر برای

ارائه مشاوره پیش از بارداری و آموزش در مورد  رو، از این
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تر  گیری آگاهانه تواند به تصمیم عوامل خطر احتمالی می

  .(27، 13)ها کمک کند  و آمادگی بهتر خانواده

 های دوران بارداری: مراقبت -2

ی و ها بر اهمیت پایش دقیق وضعیت هورمون این یافته

در دوران بارداری تأکید  PCOS متابولیک مادران با

رسد مدیریت چاقی، اختلالات متابولیک  نظر می بهدارند. 

ها ممکن است در کاهش  و کنترل سطح هورمون

  .(23، 10) نقش داشته باشدASD  احتمالی خطر

 دکان:گذاری سلامت زنان و کو سیاست -3

ها، ضرورت توسعه راهبردهای بهداشتی و  یافته

دهد. طراحی  های پیشگیرانه را نشان می سیاست

و  PCOS های غربالگری برای شناسایی زنان با برنامه

تواند به بهبود  ارائه خدمات مراقبتی هدفمند، می

 -سلامت مادر و احتمالا کاهش خطر اختلالات عصبی

 .(22، 21)کند های بعدی کمک  رفتاری در نسل

 های طولی و مكانیسمی: نیاز به پژوهش -4

برای درک بهتر مسیرهای زیستی و محیطی این 

ارتباط، نیاز به مطالعات طولی بزرگ با پایش دقیق 

، 23)ها، عوامل ژنتیکی و محیطی وجود دارد  هورمون

توانند مشخص کنند که کدام  چنین مطالعاتی می .(27

های  عوامل نقش مستقیم دارند و چه استراتژی

 ای احتمالاً بیشترین اثر را دارند. پیشگیرانه

های بالینی هدفمند  این شواهد نه تنها اهمیت مراقبت

دهند، بلکه  نشان می PCOS را برای زنان مبتلا به

گذاری سلامت  قیقات آینده و سیاستمسیر را برای تح

 کنند. عمومی هموار می

در مجموع، مطالعات وارد شده از نقاط قوت 

توجهی برخوردار بودند که از جمله  شناختی قابل روش

های مبتنی  توان به حجم نمونه بزرگ، طراحی ها می آن

های ملی  های داده و ثبت بر جمعیت، استفاده از پایگاه

کننده، قدرت  سب عوامل مخدوشمعتبر، کنترل منا

های هورمونی و  زمان مکانیسم آماری بالا و بررسی هم

ها موجب افزایش اعتبار  ژنتیکی اشاره کرد. این ویژگی

ها، کاهش احتمال سوگیری و ارتقای قابلیت  یافته

دهنده کیفیت  اند و نشان تعمیم نتایج شده

 شناختی مطلوب شواهد موجود هستند. روش

 ها محدودیت

 PCOSشده از نظر روش تشخیص   مطالعات گنجانده

شاهدی(،  -، طراحی مطالعه )کوهورت، مورد ASDو 

جمعیت مورد بررسی و طول دوره پیگیری متنوع بودند. 

تواند منجر به تفاوت در اندازه اثر و  این ناهمگونی می

پیچیدگی در مقایسه مستقیم نتایج شود. برخی 

گیری انتخاب یا مطالعات ممکن است در معرض سو

شاهدی با  -ویژه مطالعات مورد  دهی باشند، به گزارش

دهی  های کوچک یا مطالعات مبتنی بر خودگزارش نمونه

تواند اعتبار نتایج را  (. این مسئله می26، 13مادران )

محدود کند. بررسی اثرات جنسیت جنین، سطوح 

های ناباروری تنها در تعداد  هورمونی خاص یا درمان

دی از مطالعات انجام شده است و بنابراین محدو

گیری قاطعی  ها نتیجه توان در مورد این زیرگروه نمی

 (.27، 13داشت )

های این مطالعه باید با احتیاط  پذیری یافته تعمیم

ها و  تفسیر شود. مطالعات وارد شده در جمعیت

های مختلف مراقبت سلامت انجام شده بودند و  محیط

اقتصادی،  -ضعیت اجتماعی تفاوت در قومیت، و

های تشخیصی  دسترسی به خدمات سلامت و شیوه

مادر  PCOSشده بین  ممکن است بر ارتباط مشاهده 

های  در فرزندان تأثیر بگذارد. بنابراین، یافته ASDو 

طور کامل قابل تعمیم به  این مطالعه ممکن است به

 ها نباشد. همه جمعیت

های احتمالی  دیتسوگیری انتشار یکی دیگر از محدو

این مرور است. مطالعاتی که ارتباط معناداری بین 

PCOS  مادر وASD اند، ممکن است در  گزارش کرده

های خنثی یا غیرمعنادار  مقایسه با مطالعاتی که یافته

اند، احتمال بیشتری برای انتشار داشته باشند.  داشته

وجوی جامع در منابع  اگرچه تلاش شد با انجام جست

ی، این سوگیری کاهش یابد، احتمال وجود علم

توان  دسترس را نمی مطالعات منتشر نشده یا غیرقابل 

 طور کامل رد کرد. به
 

  گیری نتیجه
مند حاضر بر اساس شواهد موجود نشان  مرور نظام

مادر با افزایش احتمال بروز  PCOSدهد که  می

اختلال طیف اوتیسم در فرزندان همراه است. این 
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ا با شواهد موجود در مطالعات متعدد همسو ه یافته

هستند و اهمیت پیگیری بالینی، مشاوره پیش از 

های هدفمند دوران بارداری را  بارداری و مراقبت

کنند. با این حال، شواهد موجود هنوز  برجسته می

طور قطع رابطه علیّ بین  توان به قطعی نیستند و نمی

PCOS  مادر وASD کرد.  در فرزندان را اثبات

مسیرهای زیستی، ژنتیکی و محیطی ممکن است 

زمان در این ارتباط نقش داشته باشند و  طور هم به

تر هستند. بنابراین، انجام  های دقیق نیازمند بررسی

ها و  مطالعات طولی با حجم نمونه بزرگ، پایش هورمون

های قوی  عوامل ژنتیکی و محیطی و استفاده از طراحی

ضروری است تا بتوان به درک برای کنترل سوگیری 

تری از رابطه علت و معلولی و توسعه راهبردهای  دقیق

طور خلاصه،  مؤثر پیشگیری و مراقبت دست یافت. به

مادر، علاوه بر  PCOSدهد که  شواهد موجود نشان می

پیامدهای باروری، ممکن است با برخی پیامدهای 

آن عصبی و روانی در فرزندان مرتبط باشد و توجه به 

گذاری سلامت  های سلامت زنان و سیاست در مراقبت

 عمومی از اهمیت بالایی برخوردار است.
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Introduction: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of the most common endocrine 

disorders in women of reproductive age. Increasing evidence suggests that this syndrome, in 

addition to affecting maternal reproductive health, may be associated with adverse 

neurodevelopmental outcomes in offspring. Autism spectrum disorder (ASD) is a complex 

neurodevelopmental condition with a rising prevalence, and the role of maternal factors during 

preconception and pregnancy periods in its development has received growing attention. The 

present study was conducted with aim to systematically review and evaluate the available 

evidence on the association between maternal PCOS and the risk of ASD in offspring. 

Methods: This systematic review was conducted in accordance with the PRISMA 

guidelines. PubMed, Scopus, Web of Science, Google Scholar, SID, and Magiran were 

searched for studies published between 2000 and July 2024 using Persian and English 

search terms combined with the Boolean operators AND and OR. Original observational 

studies, including cohort and case-control designs, which examined the association between 

maternal PCOS and ASD in offspring, were included. Articles lacking sufficient data, non-

original publications, and low-quality studies were excluded. Study quality was assessed 

using the Newcastle–Ottawa Scale. 

Results: Of the 1,240 records identified, 9 eligible studies involving a total of 1,766,553 

individuals were included in the review. These included 4 cohort and 5 case-control studies. 

Most studies reported a positive association between maternal PCOS and an increased risk of 

ASD in offspring. In terms of quality, 8 studies were rated as high and 1 as moderate quality. 

Conclusion: The available evidence indicates that maternal PCOS is associated with an 

increased risk of ASD in offspring; however, heterogeneity across studies, potential 

diagnostic bias, and residual confounding limit causal inference. Further longitudinal studies 

with rigorous control of confounding factors and investigation of the underlying biological 

pathways are needed. 
 

Keywords: Autism Spectrum Disorder, Neurodevelopmental Disorder, Polycystic Ovary 

Syndrome, Systematic Review 
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