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 چکیده
 نیتامیبه و یاتصال یسلول رندهیاست. گ  مشخص شده (PCOS) کیستیک یسندرم تخمدان پل جادیبا ا Dنیتامیو سمیارتباط متابول ،یدر مطالعات مختلف مقدمه:

D  (VDR )نیتامیو سمیدر متابول یاتیاست که نقش ح کیمورف یپل رندهیگ کیD سمیمورف یپل یفراوان انیمطالعه ارتباط م نیدارد. در ا rs7975232 (Apa-I) 
 شد. یبررس PCOSبا خطر ابتلا به  VDRدر ژن 

افراد گرفته  نیقرار گرفتند. نمونه خون از ا یمطالعه مورد بررس نیدر ا PCOS ریمورد زن غ 101با  سهیدر مقا PCOSزن مبتلا به  101 تعداد: ها مواد و روش
. مورد Mann-whitneyو  Student's t-test یها آزمون از آنها با استفاده یتیو با توجه به نرمال شده یریگ ها اندازهآن یو هورمون ییایمیوشیب یشد و فاکتورها

-Chi آزمونو با استفاده از  دیاستفاده گرد rs7975232 سمیمورف یپل پیژنوتا نییجهت تع PCR-RFLP، از روش DNAقرار گرفتند. پس از استخراج  سهیمقا

squared قرار گرفتند سهیمورد مقا. 
دو گروه زنان سالم بارور و زنان مبتلا به  نیب rs7975232 سمیمورف یپل یها و آلل ها پیژنوتا یفراوان راتییاز آن است که تغ یمطالعه حاک نیا یها افتهی نتایج:
PCOS پیژنوت یفراوان نکه،ینبود. با ا دار یمعن CA  در زنانPCOS ریو غ PCOS های پینسبت به ژنوت AA  وCA در دینرس داری یسطح معن به یبود ول شتریب .

 . (=2/0P= ،37/1-31/0CI= ،66/0P)نداد  شیشدن را در زنان افزا PCOS سکی، رAو آلل  CA پیراستا ژنوت نیهم
 های پیژنوت نیب یارتباط ن،یبرا-نشد. علاوه افتی PCOSبا  VDRدر ژن  Apa-I سمیمورف یپل نیب یحاصل از مطالعه حاضر، ارتباط جینتا طبق گیری: نتیجه

 سمیکانو روشن شدن م ها افتهی دییتأ یبرا یشتریمطالعات ب حال، نینشد. با ا دهید یچرب لیالتهاب و پروفا ن،یبا مقاومت به انسول Apa-I سمیمورف یپل
 است. ازیموردن PCOSبر خطر ابتلا به  سمیمورف یپل نیا یکیولوژیب
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 مقدمه
‌پل ‌تخمدان ‌بهPCOS)‌کیستیک‌یسندرم )‌‌ ‌شا‌یکیعنوان ‌نتری‌عیاز

-7شود‌که‌حدود‌‌میزنان‌محسوب‌‌یبارور‌نیدر‌سن‌یهورمون‌های‌یماریب
‌زنان‌5 ‌م‌درصد ‌مبتلا ‌آن ‌ا‌.(1)‌شوند‌یبه ‌علت‌‌سمیمکان‌حال،‌نیبا و

درک‌نشده‌است.‌نشان‌داده‌شده‌است‌‌یاختلال‌هنوز‌به‌خوب‌نیا‌یمولکول
(.‌2است‌)‌شتریبرابر‌ب‌15حدود‌‌PCOSدر‌زنان‌مبتلا‌به‌‌یبارورنا‌وعیکه‌ش

‌اصل ‌پل‌ینیبال‌یمشکل ‌تخمدان ‌سطح‌‌کیستکی‌یسندرم ‌تعادل عدم
‌س ‌شدن ‌نامنظم ‌به ‌منجر ‌که ‌است ‌عدم‌‌یقاعدگ‌کلیهورمون و

منجر‌به‌‌‌PCOS.(3)‌گذارد‌می‌ریتأث‌یشود‌که‌بر‌بارور‌می‌یگذار‌تخمک
آندومتر،‌مقاومت‌‌نومیرحم،‌کارس‌یزیخونر‌،یمانند‌نابارور‌یبروز‌اختلالات

‌انسول ‌دIR)‌نیبه ‌بالیعلا‌ن،یرشی ابتی(، ‌سمیپرآندروژنیه‌ینیم
آمنوره،‌عدم‌‌گومنورهیمو(،‌اول‌زشیمو‌مردانه‌و‌ر‌یآکنه،‌الگو‌سم،یرسوتی)ه

‌ب‌،یدمیپیل‌سید‌،یگذار‌تخمک ‌خطر ‌بالا، ‌خون ‌یقلب‌های‌یماریفشار
‌(.4-7)‌شود‌یم‌یچاق‌نیو‌همچن‌یعروق

‌که‌و‌امروزه ‌تول‌ینقش‌مهم‌‌Dنیتامیمشخص‌شده مثل‌دارد.‌‌دیدر
‌،‌AMHنگیگنالیس‌ریبر‌مس‌یانسان‌یگرانولوزا‌یها‌در‌سلول‌‌Dنیتامیو

دهنده‌‌نشان‌نیپروژسترون‌نقش‌دارد،‌که‌ا‌عیو‌توز‌دیتول‌،‌FSHتیحساس
آن‌‌ونیزاسینیو‌لوتئ‌یتخمدان‌های‌کولیآن‌در‌رشد‌فول‌یکیولوژیزینقش‌ف
دارند،‌شانس‌‌‌Dنیتامیکه‌کمبود‌و‌یزنان‌نابارور‌،یازطرف‌.(‌9و‌8است‌)

‌(.‌10)‌را‌دارند‌یباردار‌شدن‌کمتر
‌یرانی(‌در‌زنان‌ا20‌ng/ml )کمتر‌از‌‌Dنیتامیکمبود‌و‌ینیتخم‌وعیش
(،‌اگرچه‌در‌مورد‌11)‌درصد‌گزارش‌شده‌است‌‌42اًساله‌حدود‌‌45تا‌14
‌و‌وعیش ‌پل‌‌Dنیتامیکمبود ‌تخمدان ‌سندرم ‌مبتلا‌به ‌زنان ‌کیستیک‌یدر

که‌توسط‌تامسون‌و‌همکاران‌‌یا‌وجود‌دارد.‌در‌مطالعه‌یهمچنان‌تناقضات
‌کیستیک‌یدرصد‌از‌زنان‌مبتلا‌به‌سندرم‌تخمدان‌پل‌85تا‌‌‌67د،انجام‌ش

‌و‌یدارا ‌‌‌Dنیتامیکمبود ‌از ‌کمتر ‌آن ‌سطوح ‌که ‌در‌‌20بودند نانوگرم
‌نیتامیکمبود‌و‌نبی‌که‌اند‌مطالعات‌نشان‌داده‌نی(.‌همچن12)‌بود‌تریل‌یلیم

Dو‌‌نیو‌مقاومت‌به‌انسول‌PCOS‌(در13ارتباط‌وجود‌دارد‌‌ ‌ا‌(. ‌نیواقع،
شامل‌مقاومت‌به‌‌PCOSم‌یعلا‌‌Dنیتامیوجود‌دارد‌که‌کمبود‌و‌الاحتم
و‌‌چاقی‌ها،‌آندروژن‌شیافزا‌،ینابارور‌،یقاعدگ‌کلیس‌نظمی‌یب‌ن،یانسول
‌ب‌شیافزا ‌تشد‌یعروق‌یقلب‌های‌یماریخطر ‌مطالعات‌پ‌دیرا ‌شنهادیکند.
‌،PCOSدر‌افراد‌‌یقاعدگ‌کلیبه‌بهبود‌س‌‌Dنیتامیکه‌مصرف‌و‌دهند‌یم

از‌مطالعات‌‌ی(.‌برخ‌14و‌4)‌کند‌یو‌تولد‌زنده‌نوزاد‌کمک‌م‌یذارگ‌تخمک
‌رندهیاز‌جمله‌گ‌‌Dنیتامیو‌سمیدر‌متابول‌ریدرگ‌های‌ژن‌های‌سممورفی‌یپل
‌ی(‌را‌مورد‌بررسVDBP)‌ Dنیتامیحامل‌و‌نیو‌پروتئ‌‌D‌(VDR)نیتامیو

‌یچاقو‌‌ابتید‌ن،یمقاومت‌به‌انسول‌پوژنز،یقرار‌دادند‌و‌نشان‌دادند‌که‌با‌آد
و‌‌‌ACپیکه‌ژنوت‌میخود‌نشان‌داد‌ی(.‌ما‌در‌مطالعه‌قبل15)‌مرتبط‌هستند

خطر‌ابتلا‌به‌‌شی،‌با‌افزاVDBPدر‌ژن‌‌‌rs4588سمیمورف‌یدر‌پل‌Aآلل‌
PCOS(.16)‌ارتباط‌دارد‌یو‌نابارور‌‌
‌رو‌ای‌هسته‌رندهیگ‌کی‌‌Dنیتامیو‌رندهیگ ‌بر ‌آن ‌ژن ‌که ‌یاست

‌ ‌و12q13. 11)‌12کروموزوم ‌اتصال ‌با ‌است. ‌گرفته ‌قرار به‌‌‌Dنیتامی(
‌ب‌رندهیگ ‌‌شیب‌انیخود، ‌م‌ریثأژن‌تحت‌ت‌900از ‌عملکرد‌‌ردگی‌یقرار و
انتقال‌‌،یسلول‌زیو‌تما‌رتکثی‌ها،‌شدن‌بافت‌یمعدن‌رینظ‌یسلول‌یندهایفرآ
‌التهاب‌و‌استرس‌اکس‌،یسلول‌اتصالات‌،ییغشا ‌ریثأتحت‌ت‌ویداتیآپوپتوز،

‌م ‌ردگی‌یقرار ‌هر ‌براساس‌مطالعات ‌پل‌کی. با‌‌‌VDRهای‌سممورفی‌یاز
‌متعدد ‌به‌‌،یدمیپیل‌سید‌،یچاق‌رینظ‌یاختلالات مقاومت

‌مطالعات‌حاک17-4،‌22)‌در‌ارتباط‌هستند‌یپرآندروژنمیها‌ن،یانسول از‌‌ی(.
‌نیاست.‌با‌ا‌PCOSهمراه‌با‌‌ینیبر‌اختلالات‌بال‌‌VDRهای‌انتیور‌ریثأت

‌کیارتباط‌‌میمختلف،‌تعم‌های‌تیجمع‌نیدر‌ب‌جیتناقص‌نتا‌لیحال‌به‌دل
‌‌سممورفی‌یپل ‌م‌PCOSخاص‌به ‌نظر ‌گزارش‌رسد‌یسخت‌به ‌تاکنون، .

،‌: Apa1 (rs7975232)شامل‌VDRهای‌سممورفی‌یاز‌پل‌یشده‌که‌تعداد
Cdx2 (rs11568820)،Bsm1 ‌(rs1544410و‌ )‌Taq1‌(rs731236‌)

‌ترشح‌و‌حساس‌ینقش‌مهم ‌زنان‌مبتلا‌به‌‌نیبه‌انسول‌تیدر ‌PCOSدر
‌(.4)‌دارد
‌تول‌‌Dنیتامیو‌سمیمتابول‌یدیتوجه‌به‌نقش‌کل‌با ‌بارور‌دمثلیدر ‌یو

‌کاف ‌مطالعات ‌زنان، ‌رو‌یموفق ‌بر ‌مناسب ‌نمونه ‌حجم انواع‌‌یبا
‌و‌رندهیگ‌های‌سممورفی‌یپل ‌ناقل ‌‌‌Dنیتامیو ‌به ‌مبتلا ‌زنان ‌PCOSدر

لذا‌هدف‌از‌انجام‌‌(.‌21-‌24و‌‌18)‌صورت‌نگرفته‌است‌رانینابارور‌در‌ا
‌بررس‌نیا ‌‌‌‌ApaIسمیمورف‌یپل‌یفراوان‌یمطالعه ‌ژن ‌زنان‌‌VDRدر در

PCOSبه‌‌رمبتلایبا‌زنان‌بارور‌غ‌سهیدر‌مقا‌PCOSخطر‌‌نبرای‌بود.‌علاوه‌
‌ ‌به ‌ژنوت‌PCOSابتلا ‌پل‌های‌پیدر مورد‌‌زین‌‌‌ApaIسمیمورف‌یمختلف

‌قرار‌گرفت.‌یبررس

 ها   مواد و روش
‌مورد‌نیا ‌نوع ‌از ‌رو‌باشد‌یم‌یشاهد‌-یمطالعه ‌بر ‌یها‌‌نمونه‌یکه

‌‌25)‌یبارور‌نیزن‌در‌سن‌202خون‌اخذ‌شده‌از‌ ‌انجام‌شد.‌‌45تا سال(
که‌توسط‌مطالعه‌‌یمعتبر‌یحجم‌نمونه‌مناسب‌از‌فرمول‌آمار‌نییتع‌یبرا
‌شد‌هیته‌انیحاج ‌استفاده ‌است، ‌ا25)‌شده ‌م‌نی(. ‌از ‌نیمراجع‌انیافراد

‌در‌تهران‌انتخاب‌شدند.‌نایس‌ابن‌یبه‌مرکز‌درمان‌نابارور‌ورسراسر‌کش
‌ا‌شرکت‌افراد ‌در ‌بارور‌‌نیکننده ‌شامل‌زنان ‌گروه ‌دو ‌به ‌ابتدا مطالعه،

‌‌رمبتلایغ ‌‌PCOSبه ‌به ‌مبتلا ‌نابارور ‌زنان شدند.‌‌میتقس‌PCOSو
‌‌PCOSصیتشخ ‌معبر ‌متخصص‌‌یارهایاساس ‌پزشک ‌توسط روتردام

که‌از‌‌سمیپرآندروژنیها‌‌عبارتند‌از:‌الف(‌ها‌اریمع‌نیزنان‌صورت‌گرفت‌که‌ا
‌یعلا‌قیطر ‌م‌ییایمیوشیب‌یفاکتورها‌ای‌ینیبالم ب(‌‌گردد،‌یمشخص
(.‌26)‌یدر‌سونوگراف‌کیستیک‌پلیآمنوره،‌ج(‌مشاهده‌تخمدان‌‌ای‌گومنورهیال
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‌شود‌یاطلاق‌م‌یبه‌حالت‌ینابارور‌‌WHO 2010فیطبق‌تعر‌ن،برای‌علاوه
‌ ‌پس‌از ‌جنس‌12که ‌رابطه ‌روش‌یماه ‌از ‌استفاده ‌،یریجلوگ‌یها‌بدون

)نداشتن‌‌PCOSبه‌‌رمبتلای.‌گروه‌کنترل،‌زنان‌بارور‌غفتدیاتفاق‌ن‌یباردار
سال‌گذشته‌صاحب‌فرزند‌شده‌شده‌‌کی(،‌بودند‌که‌در‌‌PCOSیارهایمع

‌‌بودند.
‌کوش‌زنان ‌سندرم ‌به ‌ابتلا ‌پرفشار‌نگ،یبا ‌اختلالات‌‌یسندرم خون،

‌ترشح‌،یباردار‌ابتیسابقه‌د‌،یمادرزاد‌یپرپلازیها‌د،یروئیپارات کننده‌‌تومور
‌و‌،یویکل‌،یکبد‌یماریب‌ا،یپرپرولاکتونمیها‌‌آدرنال، ‌نیتامیمصرف‌مکمل

D‌،توسطپژوهش‌‌نیوارد‌مطالعه‌نشدند.‌ا‌یقلب‌یکورتون،‌داروها‌م،یکلس‌
‌نابارور‌تهیکم ‌درمان ‌مرکز ‌س‌یاخلاق ‌نایابن
(IR.ACER.Avicenna.Res.1395.6ت‌ ‌رضا‌دییأ( ‌از‌‌تیشد. آگاهانه

‌.دیگرد‌افتیمطالعه‌در‌نیکننده‌در‌ا‌افراد‌شرکت‌یتمام
‌ب‌نمونه ‌ناشتا ‌‌‌2یروزها‌نیخون ‌م‌یقاعدگ‌کلیس‌5و ‌‌10زانیبه

‌‌یس‌یس ‌و ‌حاو‌یس‌یس‌2گرفته‌شد ‌لوله ‌آن‌به ‌‌یاز ‌EDTAضدانعقاد
‌یبه‌لوله‌حاو‌یس‌یس‌8و‌‌یمولکول‌یها‌شیو‌آزما‌DNAاستخراج‌‌یبرا

‌برا ‌لخته ‌آزما‌یژل ‌اندازه‌ییایمیوشیب‌یها‌‌شیانجام ‌ها‌‌هورمون‌یریگ‌و
‌منتقل‌شد.‌

‌اندازه‌ییایمیوشیب‌یها‌شیآزما ‌به ‌پروفا‌یریگ‌مربوط ‌و ‌ناشتا ‌لیقند
‌استفاده‌یچرب ‌روش‌با )پارس‌آزمون(‌‌یتجار‌یها‌‌تیک‌یمیآنز‌یها‌‌از
‌اتوآنالا‌لهیوس‌هب ‌هورمون‌یریگ‌اندازه‌زریدستگاه ‌نیانسول‌یها‌شدند.

‌کاتالوگ:‌کا،یآمر‌ند،ی)مونوبا ‌آزاد‌5825-300شماره ‌تستوسترون ،)
(‌رانیطب،‌ا‌شتازی)پ‌FSH(،‌5325-300شماره‌کاتالوگ:‌کا،یآمر‌ند،یبا)مونو
‌شدند.‌‌یریگ‌اندازه‌زایبا‌استفاده‌از‌الا‌زی(‌نرانیطب،‌ا‌شتازی)پ‌LHو‌

DNAلکوس‌یژنوم‌‌ ‌از ‌استاندارد ‌روش ‌از ‌استفاده خون‌‌یها‌تیبا
‌‌(Sina Clon, Iran)‌.استخراج‌شد‌یطیمح ‌استخراج ‌با‌DNAپس‌از ،

با‌استفاده‌از‌‌VDRاز‌ژن‌‌یجفت‌باز‌740،‌قطعه‌PCRاستفاده‌از‌روش‌
طور‌خلاصه‌‌ه(.‌ب1)جدول‌ قرار‌گرفتند‌ریو‌تکث‌ییمربوطه‌شناسا‌یمرهایپرا

(‌در‌دستگاه‌گراد‌یدرجه‌سانت‌‌94یبا‌دما‌قهیدق‌10)‌هیون‌اولیابتدا‌دناتوراس
‌سپس‌‌کلریترموسا با‌‌هیثان‌45)‌ونیدناتوراس‌کلیس‌35صورت‌گرفت‌و

‌سانت‌‌94یدما ‌دما‌هیثان‌‌annealing‌(30(،گراد‌یدرجه درجه‌‌‌66یبا
‌طوگراد‌یسانت ‌دما‌هیثان‌45)‌سازی‌لی(، ‌سانت‌‌72یبا ‌تکرار‌گراد‌یدرجه )
‌قهیدق‌5به‌مدت‌‌گراد‌یدرجه‌سانت‌‌72یدر‌دما‌سازی‌لیطو‌تاًیهاو‌ن‌دیگرد

‌صورت‌گرفت.
 ApaIمیاز‌آنز‌VDRدر‌ژن‌‌‌rs7975232سمیمورف‌یپل‌ییشناسا‌یبرا

(Thermoscientificدرجه‌‌‌37یساعت‌در‌دما‌2(‌استفاده‌شد‌)به‌مدت‌
قرار‌‌ی%‌مورد‌بررس2ژل‌آگارز‌‌یبر‌ر‌رو‌‌RFLPمحصولات‌گراد(‌و‌یسانت

‌ب و‌‌یمی)فاقد‌محل‌برش‌آنز‌‌AAپیژنوت‌یافراد‌دارا‌که‌یطور‌هگرفتند.

‌گوتیهتروز‌پیژنوت‌ی(،‌افراد‌دارایجفت‌باز‌740به‌طول‌‌یی‌قطعه‌دیتول
ACپیبا‌ژنوت‌ی(‌و‌افرادیجفت‌باز‌740،210،530سه‌قطعه‌‌ی)دارا‌‌CC‌
‌قرار‌گرفتند.‌یی(‌مورد‌شناسایجفت‌باز‌530و‌210قطعات‌‌ی)دارا
‌‌با ‌از ‌ها‌داده‌رنرمالیغ‌اینرمال‌‌عیتوز‌‌Shapiro-Wilkآزموناستفاده
با‌‌ییایمیوشیب‌های‌‌داده‌یگروه‌نیب‌سهیمقا‌یقرار‌گرفت.‌برا‌بررسی‌مورد
-Mannو‌‌‌Student's t-testهای‌آزموناز‌‌بیترت‌به‌طبیعیو‌‌طبیعی‌عیتوز

whitneyبرا‌‌ ‌شد. ‌آلل‌ها‌پیژنوتا‌یفراوان‌یبررس‌یاستفاده در‌‌ها‌‌و
‌ب‌های‌‌گروه ‌و ‌‌ماریسالم ‌همچن‌‌Chi-squaredآزموناز ‌شد. ‌ن،یاستفاده
از‌‌PCOSبه‌ابتلا‌‌سکری‌با‌ها‌و‌آلل‌ها‌پیژنوتا‌یفراوان‌نیارتباط‌ب‌یبررس
‌05/0کمتر‌از‌‌داری‌یاستفاده‌شد.‌سطح‌معن‌logistic regressionمون‌آز

‌در‌نظر‌گرفته‌شد.
 توالی پرایمرهای مورد استفاده در مطالعه -1جدول 

 پرایمر نوکلئوتیدها
5CAGAGCATGGACAGGGAGCAAG 3 ( مستقیمForward) 

5 GCAACTCCTCATGGCTGAGGTCTCA 3 ( معکوسReverse) 

 نتایج
‌ ‌انسولین، ‌HOMA-IRمتغیرهای‌سن، ،HDL-C‌(High-Density 

Lipoprotein Cholesterol)‌ ‌تستوسترون‌آزاد، ‌و‌FSH،‌هوموسیستئین،
hsCRP‌(High sensitive- C Reactive Protein‌)بین‌دو‌گروه‌مورد‌

‌تفاوت‌معنی ‌درحالی‌مطالعه ‌داشتند. ‌‌دار ‌نظر ‌از ‌قند‌خون‌ناشتا،‌BMIکه ،
‌‌تری ‌تام(Triglyceride: TG)گلیسیرید ‌کلسترول ،‌(Total 

Cholesterol :TC)،‌LDL-C‌(Low-Density Lipoprotein 

Cholesterol)‌ ،LH‌(Luteinizing Hormone‌ ‌معنی( داری‌‌تفاوت
‌(.2مشاهده‌نشد‌)جدول‌

 Dویتامین‌گیرنده‌مورفیسم‌پلی‌یها‌ژنوتیپ‌انواع‌و‌‌PCRمحصول

(RS7975232)است‌شده‌داده‌نشان‌‌1شکل‌در‌آگارز‌ژل‌روی‌بر‌. 

‌ها‌‌شود،‌تغییرات‌فراوانی‌ژنوتایپ‌میمشاهده‌‌3طور‌که‌در‌جدول‌‌همان
‌آلل ‌‌ها‌و ‌غیرمبتلا‌به ‌بارور ‌زنان ‌گروه ‌مبتلا‌به‌‌PCOSبین‌دو ‌زنان و

PCOSدار‌نبود‌معنی‌‌(2/0P=)‌.در‌مربوطه‌یها‌ژنوتیپ‌فراوانی‌بررسی‌در‌
‌PCOSزنان‌مبتلا‌و‌غیرمبتلا‌به‌‌در‌درصد‌بالاترین‌مطالعه‌مورد‌جمعیت

‌به‌آن‌کمترین‌و%‌‌4/64و%‌‌5/52با‌‌CAژنوتیپ‌به‌مربوط‌بیترت‌به
‌‌.بود%‌8/16/و%‌20/8با‌‌CCژنوتیپ‌به‌مربوط‌بیترت

نسبت‌به‌‌‌PCOSو‌غیر‌PCOSدر‌زنان‌‌‌CAپیژنوت‌یفراوانبا‌اینکه‌
‌‌AAی‌ها‌ژنوتیپ ‌‌بود‌شتریب‌CAو ‌سطح ‌در‌دار‌معنیولی‌به ی‌نرسید.

‌آلل‌‌‌CAپیژنوت‌همین‌راستا ‌Aو ‌‌‌PCOSسکیر، ‌شدن‌را ‌هاآننیز‌در
‌(.4)جدول‌ (=2/0P=‌،37/1-31/0CI=‌،66/0OR)‌نداد‌شافزای
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‌بیترت‌به‌Non-PCOSو‌‌PCOSزنان‌‌در‌آلل‌فراوانی‌درصد‌بالاترین
‌به‌مربوط‌بیترت‌به‌آن‌کمترین‌و%‌‌99/50و‌%‌97/52با‌‌Aآلل‌به‌مربوط

‌ی‌نرسید.دار‌معنیبه‌سطح‌‌ها‌ولی‌این‌تفاوت‌بود%‌‌49و%‌‌02/47با‌‌Cآلل
‌

بارور غیرمبتلا به  و زنان PCOSدر زنان نابارور مبتلا به مقایسه متغیرهای بیوشیمیایی  -2جدول 
PCOS (non-PCOS) 

‌ولیو‌-پی ‌ها‌شاخص PCOSزنان‌نابارور‌مبتلا‌به‌ PCOSبارور‌غیرمبتلا‌به‌‌زنان
‌سن‌)سال( 30/1±4/46 33/25±4/54 0/0001>
0/21 25/8±4/27 26/66±5/06 BMI (kg/m2) 

 (mg/dL) ‌ناشتا‌قند‌خون 88/41±9/4 90/44±9/99 0/10

 (µU/mL)‌انسولین (7/92 ,2/74) 4/58 (4/21 ,1/98) 2/88 0/0001>

<0/0001 0/6 (0/44,1/02) 1(0/54,1/8) HOMA-IR 

 ‌(mg/dL) ‌تری‌گلیسرید (173 ,98) 141 (151 ,92) 112 0/01

 (mg/dL) ‌کلسترول‌توتال 172/49±39/46 166/82±29/9 0/31

0/80 99±29/38 97/88±31/84 LDL-C (mg/dL) 

0/02 46 (41,52) 44(39,48) HDL-C (mg/dL) 

 (mmol/L) ‌هوموسیستئین (14/04 ,8/05) 10/9 (11/97 ,7/7) 8/98 0/056

 (pg/mL) ‌تستوسترون‌آزاد (4/15 ,2/53) 3/29 (1/8 ,1/3) 1/51 0/0001>

0/22 5/83 (4/27, 7/61) 5/59 (3/51, 7/26) LH (IU/L) 

<0/0001 8/06 (6/36, ‌9 /51) 5/95(4/24,7/61) FSH (IU/L) 

<0/0001 2/6±0/86 3/89±1/24 hsCRP (mg/L) 

BMI; Body mass index, LDL-C; Low-density lipoprotein-Cholesterol, HDL-C; High-density 
lipoprotein, LH; Luteinizing hormone, FSH; Follicle stimulating hormone, hs-CRP 
; High-sensitivity C-reactive protein 

‌مورد‌مقایسه‌قرار‌گرفتند.‌‌Student's t-testو‌از‌طریق‌‌داشتند،‌با‌میانگین‌و‌انحراف‌از‌معیار‌گزارش‌شده‌طبیعیهایی‌که‌توزیع‌‌شاخص
‌مورد‌مقایسه‌قرار‌گرفتند.‌‌Mann-Whitneyآزمونو‌از‌طریق‌‌‌گزارش‌شده‌IQRداشتند،‌با‌میانه‌و‌‌طبیعیکه‌توزیع‌غیرهایی‌‌شاخص

‌

‌
‌بازی،‌هتروزیگوت‌جفت‌740با‌تولید‌قطعه‌‌‌AAهموزیگوت PCR-RFLP روش‌از‌استفاده‌با‌‌VDR rs7975232 SNPژنوتیپ‌تحلیل‌و‌تجزیه‌-1شکل‌

ACبازی‌و‌هموزیگوت‌‌جفت‌740،‌210،‌530با‌سه‌قطعه‌‌CCآمیزی‌رنگ‌از‌بازی‌با‌استفاده‌‌جفت‌‌530و‌‌210با‌قطعات‌‌SYBER safeدرصد‌‌2آگارز‌روی‌‌
‌.شدند‌مشاهده
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 جمعیت مورد مطالعهدو در  VDRهای  ها و آلل ژنوتایپ توزیع فراوانی -۳جدول 

‌ولیو-پی OR (CI) 
‌PCOSبارور‌غیرمبتلا‌به‌‌زنان

 تعداد‌)درصد(

‌PCOSزنان‌نابارور‌مبتلا‌به‌
 (%تعداد‌)

 

‌ژنوتیپ
(16/8) رفرنس - ‌17  (20/8) ‌21  CC 

0/26 (0/31-1/37) ‌0 /66 (64/4) ‌65  (52/5) ‌53  CA 

0/75 (0/48-2/84)1/16 (18/8) ‌19  (26/7) ‌27  AA 

‌آلل
(47/02) 99(49) رفرنس - ‌95  C 

0/75 (0/37-1/56) ‌0 /77 (50/99) ‌103  (52/97) ‌107  A 
‌

‌

 rs7975232 مورفیسم  های پلی های بیوشیمیایی با ژنوتایپ ارتباط شاخص -4جدول 

‌شاخص CC CA AA ولیو-پی
0/50 25/73±4/85 26/56±4/31 25/82±5/49 BMI (kg/m2) 
 (mg/dL) قند‌خون‌ناشتا‌ 88/77±9/58 89/71±9/90 89/16±9/55 0/81

 (µU/mL) انسولین‌ (2/19-6/8) 3/3 (2/075/21) 3/12 (2/71-7/7) 5/2 0/09

0/12 1/17(0/57-1/63) 0/69(0/45-1/21) 0/70(0/47-1/46) HOMA-IR 
 (mg/dL) گلیسرید‌‌تری (84-145) 108/5 (97-158) 132 (92/5-186) 142 0/11

 (mg/dL) کلسترول‌توتال‌ 172/51±41/99 170/87±40/61 162/93±33/72 0/50

0/21 92/11±27/19 100/96±30/22 97/13±43/04 LDL-C (mg/dL) 
0/20 43 (37/5-48/6) 45 (40- 50) 45(41-53) HDL-C (mg/dL) 
0/61 5/6 (3/39-7/81) 5/86 (4/04-7/49) 5/4 (3/65-7/06) LH (IU/L) 
0/11 6/7 (4/52- 8/9) 7/26 (4/7-9/5) 6 (4/6- 7/38) FSH (IU/L) 
 (pg/mL) ‌تستوسترون‌آزاد (3/52 -1/45) 2/39 (3/39 -1/48) 2/08 (4/06 -2/7) 2/8 0/27

0/80 3/52±1/52 3/35±1/28 3/33±1/08 hsCRP (mg/L) 
 (mmol/L)‌هوموسیستئین (13/45 -8/86) 10/7 (12/2 -7/16) 9/87 (13/98 -7/69) 12/35 0/17

BMI; Body mass index, LDL-C; Low-density lipoprotein-Cholesterol, HDL-C; High-density lipoprotein, LH; Luteinizing 
hormone, FSH; Follicle stimulating hormone, hsCRP; High-sensitivity C-reactive protein 

‌
‌

‌
‌

‌آلل‌بررسی‌فراوانی‌ژنوتایپ ‌و ‌طریق‌‌ها‌ها ‌از ‌گروه ‌دو  Chiآزموندر

square‌‌ ‌ریسک ‌و ‌شد ‌طریق‌PCOSانجام ‌از  ‌logisticشدن

regression‌.صورت‌گرفت 

‌که‌در‌جدول‌‌همان ‌ا‌4طور ی‌ها‌شاخص‌انیم‌رتباطآورده‌شده‌است،
‌سرم ‌هورمونی ‌و ‌ها‌ژنوتیپ‌با‌بیوشیمیایی ‌مختلف ‌سمیمورف‌یپلی

rs7975232ی‌مشاهده‌نشد.دار‌معنیو‌ارتباط‌‌گرفت‌قرار‌یبررس‌مورد‌‌
‌‌شاخص ‌توزیع ‌معیار‌‌طبیعیهایی‌که ‌انحراف‌از ‌میانگین‌و ‌با داشتند،

مورد‌مقایسه‌قرار‌‌‌one-way ANOVAآزمونگزارش‌شده‌و‌از‌طریق‌
‌گرفتند.

‌‌گزارش‌شده‌IQRداشتند،‌با‌میانه‌و‌‌طبیعیکه‌توزیع‌غیرهایی‌‌شاخص
‌مورد‌مقایسه‌قرار‌گرفتند.‌‌Kruskal-Wallisآزمونو‌از‌طریق‌

 بحث 
‌داده )شامل‌‌‌PCOSیمعلا‌‌Dنیتاموی‌کمبود‌که‌اند‌مطالعات‌نشان

‌انسول ‌به ‌شیافزا‌،ینابارور‌،یقاعدگ‌کلیس‌نظمی‌یب‌،نیمقاومت
‌افزا‌چاقی‌ها،‌آندروژن ‌ب‌شیو ‌تشدیعروق‌یقلب‌های‌یماریخطر ‌را ‌دی(

،‌2021در‌سال‌جین‌و‌همکاران‌که،‌طبق‌مطالعه‌‌ستیدرحال‌نی.‌اکند‌یم

(.‌در‌19)‌برند‌میرنج‌‌‌Dنیتامیاز‌کمبود‌و‌PCOS%‌از‌زنان‌67-85حدود‌
‌مطالعات‌پ‌نیهم ‌بهبود‌‌‌Dنیتاموی‌مصرف‌که‌اند‌کرده‌شنهادیراستا به
‌‌یقاعدگ‌کلیس ‌افراد ‌PCOSدر ‌نوزاد‌کمک‌‌گذاری‌تخمک، ‌تولد‌زنده و
‌شیب‌انی(،‌بVDRخود‌)‌رندهیبه‌گ‌‌Dنیتامی(.‌با‌اتصال‌و‌27و‌14)‌کند‌یم

‌ ‌فرآ‌ردگی‌یم‌قرار‌ریژن‌تحت‌تاث‌900از ‌عملکرد ‌رینظ‌یسلول‌یها‌ندیو
‌،یاتصالات‌سلول‌،ییانتقال‌غشا‌،یسلول‌زیو‌تما‌رتکثی‌ها،‌شدن‌بافت‌یمعدن

‌‌.ردگی‌یقرار‌م‌ریثأتحت‌ت‌ویداتیآپوپتوز،‌التهاب‌و‌استرس‌اکس
از‌مطالعات‌نشان‌داده‌اند‌که‌با‌وجود‌مصرف‌مکمل‌‌یبرخ‌نحالیا‌با

و‌عملکرد‌مورد‌‌کند‌ینم‌دایپ‌شیدر‌افراد‌افزا‌‌Dنیتامیسطح‌و‌،‌Dنیتامیو
‌و ‌نقششود‌ینم‌دهید‌‌Dنیتامیانتظار ‌لذا .‌SNPمکان‌لیدخ‌یها‌ ‌سمیدر

‌و ‌‌‌Dنیتامیعملکرد ‌جمله ‌‌VDR)از ‌اهمVDBPو ‌دایپ‌یشتریب‌تی(
‌از‌آنجاکند‌یم متفاوت‌‌اریافراد‌بس‌نیب‌‌Dنیتامیپاسخ‌به‌مکمل‌و‌که‌یی.

‌‌Dنیتامیدر‌پاسخ‌به‌مکمل‌و‌VDRدر‌ژن‌‌یپیژنوت‌راتییتغ‌است،‌احتمالاً
‌تیفعال‌توانند‌یم‌VDRموجود‌در‌ژن‌‌یها‌سمیمورف‌یاست.‌پل‌تیحائز‌اهم

VDRبهپاسخ‌متفاوت‌‌یبرا‌یحیتوض‌توانند‌یم‌نیدهند‌و‌بنابرا‌رییرا‌تغ‌‌
‌(.28-31)‌باشد‌مختلف‌افراد‌و‌ها‌تیدر‌جمع‌‌Dنیتامیمکمل‌و
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‌ت‌یحاک‌مطالعات ‌با‌‌‌VDRهای‌انتیور‌ریثأاز ‌همراه ‌اختلالات بر
PCOSعملکرد‌‌میدارد.‌تنظ‌VDRیطیو‌مح‌یکیعوامل‌ژنت‌ریثأتحت‌ت‌‌

‌خورش‌،ییغذا‌می)رژ ‌معرض‌نور ‌در ‌گرفتن ‌آلودگ‌ها‌عفونت‌د،یقرار (‌یو
‌یکیژنت‌یاپ‌راتییبا‌تغ‌احتمالاً‌یطیعوامل‌مح‌نی(.‌ا22مختلف‌قرار‌دارد‌)

در‌‌‌Dنیتامیو‌زانیم‌که‌متعاقباً‌شوند‌یم‌VDRدر‌سطح‌‌یراتییمنجر‌به‌تغ
‌همچنکند‌یم‌رییخون‌تغ ‌و‌شیمصرف‌پ‌زانیم‌ن،ی. ‌م‌Dنیتامیساز ‌زانی،

‌زین‌یکینقش‌دارد.‌عوامل‌ژنت‌‌VDRمیدر‌تنظ‌‌Dنیتامیو‌تیو‌فعال‌دیتول
‌(.32-35)‌کنند‌لیرا‌تعد‌‌VDRمیبر‌تنظ‌یطیعوامل‌مح‌ریتوانند‌تأث‌می

‌همکاران‌نیو‌زیمتاآنال‌جهینت‌در ‌ب‌و ‌ارتباط ‌عنوان و‌‌‌Dنیتامیو‌نیبا
‌خطر‌ابتلا‌به‌سندرم‌تخمدان‌‌‌Dنیتامیو‌رندهیژن‌گ‌یها‌مورفیسم‌پلی با
‌‌کیستیک‌پلی ‌‌مینشان ‌که ‌خصوص‌‌‌VDRژن‌ها‌مورفیسم‌پلیدهد به

ApaI A/Cبا‌‌PCOSجینتا‌دییأت‌یبرا‌مرتبط‌است.‌ییایزنان‌آس‌انیدر‌م‌‌
‌جمع‌ازین ‌مل‌ییها‌تیبه ‌از ‌بزرگتر ‌نمونه ‌حجم ‌ییایمختلف‌آس‌های‌تیبا

در‌زنان‌‌‌ApaIهای‌پیژنوت‌یدر‌مطالعه‌حاضر،‌فراوان‌نحالیبا‌ا‌.(36)‌است
PCOSرینسبت‌به‌زنان‌غ‌‌PCOSعلاوه‌یتفاوت‌‌ ‌Aآلل‌‌ن،برای‌نداشت.

‌مشابه‌مطالعه‌حاضر،‌‌ایشدن‌‌‌PCOSسکیدر‌ر‌یرییتغ نشدن‌نداشت.
‌د ‌از‌‌های‌پیژنوت‌یفراوان‌نیب‌یتفاوت‌زین‌یگریمطالعات مختلف

زنان‌مبتلا‌به‌‌VDRدر‌ژن‌‌Taq-Iو‌‌‌Bsm-I‌،Apa-Iیها‌‌سمیمورف‌یپل
PCOSمخالف‌با‌‌(‌38و‌18‌،37نکردند‌)‌دایبا‌گروه‌کنترل‌پ‌سهیدر‌مقا‌

‌ا‌جینتا ‌از ‌برخ‌نیحاصل ‌‌یمطالعه، ‌در ‌مطالعات ‌از‌‌ای‌کیاز ‌مورد چند
‌اند‌ارتباط‌نشان‌داده‌PCOSدر‌زنان‌مبتلا‌به‌VDRژن‌‌یها‌سممورفی‌یپل
‌(.‌40و‌39)

‌‌ApaIمورفیسم‌پلی‌نیمنظور‌ارتباط‌ب‌به‌یا‌و‌همکاران‌مطالعهسانتوس‌
انجام‌‌یلیدر‌زنان‌برز‌کیستیک‌پلیبا‌سندرم‌تخمدان‌‌‌Dنیتامیو‌رندهیژن‌گ

‌ا ‌در ‌‌‌PCOSفرد‌مبتلا‌به‌191مطالعه‌‌نیدادند. ‌یفرد‌سالم‌بررس100و
‌نت ‌در ‌که‌‌قاتیتحق‌جهیشدند. ‌شد ‌داده ‌نشان ‌گرفته صورت

‌تخمدان‌‌‌Bsml,ApaI,Taq1یها‌مورفیسم‌پلی ‌سندرم ‌به ‌ابتلا با
‌ارتباط‌کیستیک‌پلی ‌اگرچه ‌ندارد، ‌‌‌CCپیژنوت‌نیب‌یارتباط با‌‌ApaIاز

فشار‌خون‌‌،کیستیک‌پلیدر‌زنان‌مبتلا‌به‌سندرم‌تخمدان‌‌کیسندرم‌متابول
شد.‌مطالعه‌نشان‌‌دهید‌کیستیک‌پلیزنان‌بدون‌سندرم‌تخمدان‌‌و‌کلسترول

‌‌دهد‌یم ‌و‌ApaIکه ‌سطح ‌تخمدان‌‌‌Dنیتامیبر ‌سندرم ‌به ‌مبتلا زنان
‌سندرم‌متابول‌کیستیک‌پلی ‌است‌)ؤم‌کیبا ‌با21ثر ‌مطالعه‌‌نیا‌(. حال‌در
‌فاکتورها‌‌ApaIیها‌پیژنوت‌نیب‌یارتباط‌یکنون ‌سندرم‌‌لیدخ‌یو در
‌دهید‌BMIالتهاب‌و‌‌،یچرب‌لیپروفا‌ن،یمقاومت‌به‌انسول‌لیاز‌قب‌کیمتابول

بر‌ارتباط‌دو‌‌یمبن‌یو‌همکاران‌پژوهش‌یباقر‌یمرتضراستا‌‌نینشد.‌در‌ا
در‌زنان‌مبتلا‌‌زی(‌در‌استان‌تبر‌Bsmlو‌FOK1) ‌VDRگرید‌سممورفی‌یپل

‌ ‌تخمدان ‌سندرم ‌ا‌کیستیک‌پلیبه ‌با ‌دادند ‌نشان ‌آنها ‌دادند. ‌نکهیانجام
FOkI ,Bsmlتخمدان‌‌‌ ‌سندرم ‌سطح‌‌ستند،یمرتبط‌ن‌کیستیک‌پلیبا اما

مرتبط‌با‌‌PCOSدر‌زنان‌مبتلا‌به‌‌نیمکرر‌انسول‌تو‌مقاوم‌نیانسول‌یبالا
‌از‌آنجا‌‌FokIمورفیسم‌پلی زنان‌‌‌46یمطالعه‌بر‌رو‌نیا‌که‌ییبوده‌است.

‌ ‌به ‌پ‌PCOSمبتلا ‌بود، ‌گرفته ‌در‌‌شنهادیصورت ‌است ‌بهتر ‌که دادند
‌نکم‌شتریب‌های‌حجم ‌و ‌تکرار ‌)‌لیمطالعه ‌نس23شود. و‌‌یرمضان‌می(.

‌نیتامیو‌رندهیاز‌ژن‌گ‌‌Bsmlانتیارتباط‌وار‌انبا‌عنو‌ای‌مطالعه‌همکارانش
Dا‌کیستیک‌پلیو‌سندرم‌تخمدان‌‌‌ ‌در مطالعه‌که‌ارتباط‌‌نیانجام‌دادند،

BsmIبدون‌‌‌ ‌و ‌زنان‌چاق‌با ‌‌PCOSدر ‌با ‌ارتباط‌آنها ‌PTHو ،Ca‌ ،P‌
مبتلا‌بودند‌و‌‌کیستیک‌پلیمبتلا‌به‌سندرم‌تخمدان‌‌ماریب‌38شد‌‌یبررس
‌بودن‌40 ‌سالم ‌زن ‌ارتباط‌دنفر ‌که ‌داد ‌،مورفیسم‌پلی‌نیا‌نیب‌ینشان

‌چاق‌یکیمتابول‌یها‌پارامتر ‌)‌یو ‌ندارد ‌حاضر،‌41وجود ‌برخلاف‌مطالعه .)
‌محمود ‌ط‌یتورج ‌همکاران ‌مورد‌کی‌یو ارتباط‌‌یشاهد‌-مطالعه

‌‌‌Dنیتامیو‌رندهیگ‌های‌انتیوار ‌تخمدان ‌سندرم ‌مورد‌‌کیستیک‌پلیبا را
‌‌یبررس ‌دادند. ‌سندرم‌تخمدان‌‌ماریب‌35قرار مبتلا‌‌کیستیک‌پلیمبتلا‌به

‌ ‌و ‌ا‌35بودند ‌در ‌بودند. ‌سالم ‌زن ‌معنادار‌نینفر ‌ارتباط ‌نیب‌یمطالعه
در‌زنان‌مبتلا‌به‌سندرم‌تخمدان‌‌Bsmlو‌‌‌ApaIرندهیژن‌گ‌مورفیسم‌پلی
‌15و‌همکاران‌در‌‌داسگوپتاکه‌‌یا‌(.‌مطالعه22مشاهده‌شد‌)‌کیستیک‌پلی

 VDRمورفیسم‌پلیارتباط‌چهار‌‌یالگو‌یبررس‌منظور‌هند‌به‌درآبادیشهر‌ح

(Cdx2‌ ،Fok1‌ ،Apa1و‌‌Taq1‌ انجام‌‌یزنان‌هند‌انیدر‌م‌PCOS(‌با
‌یفرد‌سالم‌بررس‌250و‌‌PCOSفرد‌مبتلا‌به‌‌250مطالعه‌‌نیدادند.‌در‌ا

‌‌‌VDRیکیژنت‌یها‌انتیوار‌.شدند ‌جز ‌داراCdx2)به ‌با‌‌کی‌ی( ارتباط
‌قیاز‌طر‌میرمستقیطور‌غ‌بودند.‌ممکن‌است‌به‌‌PCOSینیم‌بالیشدت‌علا

اثر‌‌PCOSبر‌ابتلا‌به‌‌میسطح‌کلس‌ای‌‌Dنیتامیو‌ییایمیوشیسطح‌ب‌میتنظ
‌(.‌18بگذارند‌)

‌ناح‌‌Apa-Iسمیمورف‌یپل‌که‌ییآنجا‌از قرار‌‌VDRژن‌‌UTR´‌3هیدر
ژن‌و‌ترجمه‌‌انیب‌لیدر‌تعد‌‌mRNAیداریپا‌میتنظ‌قیاز‌طر‌تواند‌یدارد‌م

‌توجه‌به‌ا42کارآمد‌آن‌نقش‌دارد‌) ‌با در‌‌یدر‌مطالعه‌حاضر‌تفاوت‌نکهی(.
خانم‌‌که‌یدر‌صورت‌رسد‌ینظر‌م‌هنشد،‌ب‌افتی‌VDRمختلف‌‌های‌پیژنوت

مکمل‌‌زیبا‌تجو‌توان‌یم‌برد،‌یرنج‌م‌‌Dنیتامیاز‌کمبود‌و‌‌PCOSهمبتلا‌ب
‌ریثأکمبود‌را‌جبران‌کرد‌و‌پاسخ‌به‌مکمل‌مربوطه‌تحت‌ت‌نیا‌‌Dنیتامیو
‌جیمطالعات‌متعدد‌نتا‌که‌یطور‌ه.‌بباشد‌ینم‌VDRدر‌‌‌ApaIسممورفی‌یپل

پاسخ‌‌زانیبا‌م‌VDRژن‌‌های‌پیرا‌در‌رابطه‌با‌ارتباط‌انواع‌ژنوت‌یمتناقض
‌‌Dنیتامیو‌توضعی‌واقع،‌در(.‌33-35)‌اند‌نشان‌داده‌‌Dنیتامیمکمل‌و‌هب

‌و‌صفات‌‌،ییغذا‌میرژ‌یالگو‌ژهیبه‌و‌،یاریعوامل‌بس‌ریتحت‌تأث فصل،
‌متابول‌لیدخ‌های‌نیوتئرپ‌یکیژنت ‌است‌سمیدر ‌پ43)‌آن ‌لذا ‌شنهادی(.
‌شتریو‌در‌حجم‌ب‌رانیمتعدد‌ا‌ییایمطالعه‌در‌مناطق‌جغراف‌نیکه‌ا‌شود‌یم

‌زردیگ‌رتصو ‌تابش‌ز‌رای. ‌وجود ‌با ‌اهواز ‌است‌که‌در ‌شده ‌ادینشان‌داده
‌و ‌کمبود ‌از ‌مردم ‌م‌‌Dنیتامیآقتاب، ‌علاوهبرند‌یرنج انواع‌‌نبرای‌.

مورد‌مطالعه‌‌تیطور‌همزمان‌در‌جمع‌هب‌VDRدر‌‌لیدخ‌های‌سمیمورف‌یپل
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‌بررس ‌گ‌یمورد ‌همچنردیقرار ‌ارتباط‌‌شود‌یم‌شنهادیپ‌نی. که
‌و‌عملکرد‌آن‌مطالعه‌شود.‌‌Dنیتامیبا‌سطح‌و‌مذکور‌یها‌‌سممورفی‌یپل

از‌جمله‌‌یعوامل‌متعدد‌،کیستیک‌پلیطول‌پاتوژنز‌سندرم‌تخمدان‌‌در
‌آد‌ها‌نیتوکیسطوح‌س‌شیافزا ‌،ییاحشا‌یچاق‌،یالتهاب‌شیپ‌یها‌نیپوکیو

‌انسول ‌به ‌ه‌نیمقاومت ‌ه‌SNP،ینمیپرانسولیو ‌،ینمیستیپرهموسیها،
‌ه‌ویداتیاسترس‌اکس‌شیافزا ‌ا‌سمیپرآندروژنیو ‌به حالت‌‌کی‌جادیمنجر

‌شیافزا‌زی(.‌در‌مطالعه‌حاضر‌ن44-46شوند‌)‌میبا‌شدت‌کم‌‌یبمزمن‌التها
نسبت‌‌PCOSدر‌زنان‌نابارور‌‌نیستئیو‌هموس‌hsCRPمقدار‌تستوسترون،‌

‌مشاهده‌شد.‌‌PCOSریبه‌زنان‌بارور‌غ
بدن‌‌کیتعادل‌هموستات‌یمختلف‌یها‌سمیمکان‌قیاز‌طر‌سمیپرآندروژنیه

‌عمر‌مهیو‌ن‌دهد‌یرا‌کاهش‌م‌‌LDL-Rیها‌ژن‌انیکند.‌اول،‌ب‌میرا‌مختل‌
VLDL-cو‌‌LDL-cخطر‌کبد‌‌شیو‌منجر‌به‌افزا‌کند‌یم‌تر‌یرا‌طولان‌
‌زنان‌هNAFLD)‌یالکل‌ریچرب‌غ ‌در ‌‌کیپرآندروژنی( ،‌PCOSمبتلا‌به

آندروژن‌و‌‌یها‌رندهیگ‌انی(.‌دوم،‌ب47شود‌)‌میعوامل‌خطر‌‌ریسامستقل‌از‌
‌افزا‌یا‌تک‌هسته‌یها‌توسط‌سلول‌‌TNF-αدیتول ‌)‌می‌شیرا ‌(.48دهد

‌ه ‌فعال‌کردن‌مس‌سمیپرآندروژنیسوم، ‌منجر‌به‌اختلال‌در‌‌NF-kBریبا ،
‌افزا49شود)‌می‌نیانسول‌نگیگنالیس ‌قابل‌توجه‌آندروژن‌به‌شی(. با‌‌یطور

(.‌50مرتبط‌است‌)‌PCOSعدم‌تحمل‌گلوکز‌در‌زنان‌مبتلا‌به‌‌لاترنرخ‌با
‌افزا ‌مهار‌شیچهارم، ‌با ‌استروژن ‌به ‌آندروژن ‌‌AMPKنسبت ‌کی،

‌قو‌سرکوب ‌سلول‌پوژنزیل‌یکننده ‌ترو‌،یچرب‌یها‌در ‌یها‌ژن‌انیب‌جیو
راستا‌در‌مطالعه‌‌نی(.‌در‌ا51)‌شود‌یم‌ییاحشا‌یباعث‌تجمع‌چرب‌ک،یپوژنیل

‌بالاتر‌بود.‌‌PCOSدر‌سرم‌زنان‌مبتلا‌به‌‌دیسریگل‌یرحاضر،‌مقدار‌ت
‌یدر‌جوامع‌مختلف‌دارا‌PCOSاز‌جمله‌‌کیمتابول‌های‌یماریب‌وعیش
‌ژنت‌هایی‌تفاوت ‌انواع ‌درجه‌‌زین‌ها‌‌SNPای‌یکیاست. ‌التهاب‌مزمن‌با در

‌‌نییپا ‌در ‌شده ‌عوارض‌شد‌لیدخ‌PCOSمشاهده ‌در ‌و غدد‌‌دیبوده
‌متابول‌زیر‌درون ‌ب‌ینقش‌اساس‌کیو ‌ژنوت‌هدارند. ‌انواع ‌مثال ‌های‌پیطور

MTHFRخط‌‌ ‌ه‌PCOSربا ‌با ‌همراه ‌است.‌‌ینمیستئیموسوپرهی، همراه
‌یها‌از‌سلول‌نیستیو‌ترشح‌رز‌انیب‌شیبا‌افزا‌نیستئیموسوهسطوح‌بالا‌

‌طر‌یچرب ‌‌ROSیها‌کننده‌فعال‌قیاز ،PKCمس‌‌ ‌نگیگنالیس‌یرهایو
NF-kBانسول‌‌ ‌مقاومت‌به ‌ن52)‌مرتبط‌است‌نیبا ‌حاضر ‌مطالعه ‌در ‌زی(.
‌ه ‌هم‌نیستئیموسوسطح ‌ان‌نطوریو ‌به ‌‌نیسولمقاومت ‌زنان ‌PCOSدر

‌است.‌‌افتهی‌شیافزا
‌ارتباط‌جینتا‌طبق ‌‌Apa-Iمورفیسم‌پلی‌نیب‌یحاصل‌از‌مطالعه‌حاضر،
‌های‌پیژنوت‌نیب‌یارتباط‌نای‌بر‌نشد.‌علاوه‌افتی‌PCOSبا‌‌VDRدر‌ژن‌

‌دهید‌یچرب‌لیالتهاب‌و‌پروفا‌ن،یبا‌مقاومت‌به‌انسول‌‌Apa-Iمورفیسم‌پلی
‌لکردبر‌عم‌یریثأت‌سممورفی‌یپل‌نیمورد‌مطالعه‌ا‌تینشد.‌احتمالا‌در‌جمع

‌.باشد‌یم‌نهیزم‌نیدر‌ا‌یشتریبه‌مطالعات‌ب‌ازیندارد‌و‌ن‌‌Dنیتامیو

 و قدردانی رتشک
مطالعه‌شدند‌کمال‌تشکر‌‌نیکه‌بدون‌توقع‌وارد‌ا‌یمارانیب‌یاز‌تمام
‌.میرا‌دار‌یو‌قدردان
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Abstract: 
 

Introduction: Numerous studies have illuminated an association between vitamin D metabolism and the onset of Polycystic 

Ovarian Syndrome (PCOS). The vitamin D binding receptor (VDR) is a polymorphic protein with a crucial role in vitamin D 

metabolism. This study aimed to examine the association of the rs7975232 polymorphism (Apa-I) in patients with PCOS. 
Methods: A total of 101 women diagnosed with PCOS and 101 fertile, non-PCOS women were enrolled in this study. Blood 
samples were collected from these participants, and their biochemical and hormonal profiles were assessed and compared for 
normality using Student's t-test and Mann-Whitney tests. After DNA extraction, genotyping for the rs7975232 polymorphism was 
carried out using the PCR-RFLP method, and the results were compared in the study population with the Chi-squared test. 
Results: The findings revealed no significant differences in the genotypes and alleles of rs7975232 between the control group and 
women with PCOS. Genotype analysis highlighted the prevalence of the CA genotype over the CC genotype in women with 
PCOS; however, it did not elevate the risk of PCOS (OR = 0.66, CI = 0.31–1.37, P = 0.2). 
Conclusion: The study results highlight no significant correlation between the rs7975232 polymorphism in the VDR gene and the 
risk of PCOS in Iranian women. The findings showed no significant differences in the rs7975232 genotype polymorphism across 
key parameters, including insulin resistance (IR), inflammation, and lipid profile. However, further research is necessary to 
elucidate the precise role of VDR and its associated polymorphisms in the pathogenesis of PCOS and its related complications. 
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