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 اجزای دستگاه تولید مثلی زن:

 تخمدان ها -1

 لوله های رحمی  -2

 رحم  -3

 واژن -4

 سیر طبیعی اووم:

 sitset nettaidserseid trtsiaیا FDTد.تعیین کننده ی این مسیر ندان سوق داده میشوزمان جنینی به طرف تستیس یا تخم گنادها در

 MIF (müllerian inhibition بر تولید تستوسترون  برد.تستیس علاوه می eraiاست که وجودش سیستم تناسلی را به سمت 

factor) تولید میکند. این  را هم از سلول های سرتولیFIT  باعث میشود ژنیتالtierai  ژنیتال سمت که می خواسته تولید شود،به

erai در صورت نبود تستیس و برود .MIF  اجزای مولرین رشد یافته و اجزای سیستم تولید مثلیtierai سازد.  می راPrimary germ 

cells .به ناحیه ای که قرار است  که بعدا تبدیل به اووسیت میشوند از هفته ی سوم جنینی کارشان را شروع میکنندgenital tract  باشد

هفته ی جنینی  9تا  6ام تکثیر و تمایز یافته و تبدیل به اووگونی میشوند. در سن  6میایند . از حدود هفته ی  genital ridgeیعنی به  

در دوران جنینی رشد میشود.تبدیل اووگونی به اووسیت اولیه و بعد ثانویه و در نهایت یک تخمک کامل سپس این پروسه رخ میدهد و 

از بلوغ به بعد مسیر تکامل تحت تاثیر ست ولی )کمتر( ا و گنادوتروپین ها )بیشتر( فولیکول تحت تاثیر فاکتورهای داخل تخمدانی

 وپین ها پیش خواهد رفت. گنادوتر

به جنینی  22تا هفته ی میشود.تعداد اووگونی  premordialاست بعد از کمی تکامل تبدیل به سلول  germ cellاووگونی که منشاش 

عدادش ست که تاپره موردیال ی فولیکول ها ردوجود دامیلیون میرسد. ولی بعد از آن کاهش می یابد و چیزی که در جنین در بدو تولد   22

برای فرد ایجاد  menopauseآترزی شده و کاهش یافته تا زمانی که فاز  ها  menstruationبه تدریج طی است که  422222حدود 

د که تفاوتش با پره مردیال در یک لایه سلول نده را تشکیل می  primary oocyteمیشود. پره موردیال فولیکول های ما به تدریج 

ت.به تدریج سلول ها تکثیر یافته و از حالت سنگفرشی به مکعبی تبدیل میشود و  چندلایه می شود و در نهایت لایه گرانولوزا در اطرافش اس

زا و ویک لایه ی تکا و چندلایه سلول گرانولشامل تشکیل میشود. این فولیکول بالغ از بیرون به داخل ثانویه ی تکا اضافه شده و فولیکول 

از پروسه ی تبدیل اووسیت اولیه به ثانویه . ، میشودپلاسیدا که اووسیت را از بقیه ی قسمت ها جدا کرده استآنتروم و اووسیت و یک زونا 

.اما پس از ایجاد اوووسیت ثانویه فقط چند هفته  طول میکشد تا یک اووسیت بالغ آماده ی سالها طول میکشدزمان بلوغ شروع شده و 

ای گنادوتروپین و آندروژن هاست، لا بالغ شده رسپتورهایی کسب میکند که مخصوص هورمون هزمانی که اووسیت کام اوولیشن ایجاد شود.

 .قرار میگیرد از این مرحله به بعد  کاملا تحت تاثیر گنادوتروپین ها
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های گرانولوزا  تعداد سلول  ،شروع میکند.سایز فولیکول را Ovulationروز بعداز رخ دادن منس یک فولیکول غالب را داریم که سیر  7تا  5

 انتخاب شود. Ovulationویژگی های طبیعی فولیکول باعث میشود برای ز وسایر و آنزیم آروماتا FSHو تعداد رسپتور های 

باعث افزایش میزان پروژسترون و اضافه شدن  HL tuaeiباشد. LHو هم  FSHبرای تکمیل این مسیر اوولیشن هم باید تحت تاثیر 

 Epidermal growthرها سازی تخمک میشود.  هم منجر بهگلاندین ها  میشود که همه ی اینها با ایش پروستاو  افز 2سیکلواکسیژناز

factor  عوامل ایجاد پاسخ خوب فولیکول بهمله از تخمدان ترشح میشود از جکهLH  و  اکسیژنازو سیکلو گلاندین. پروستامیباشد

 فاکتورهای لازم اند.دیگر پروژسترون هم از 

هیپوتالاموس  HdnLمیگیرد و شامل  س و هیپوفیز منشاءیر سیستم عصبی و نورواندوکراین است که از هیپوتالاموثاینها باز تحت تاهمه ی 

میشود که به  HLو TSL(  رفته و باعث تحریک ترشح ی هیپوفیز% سلول ها12است که به سلول های گنادوتروپ هیپوفیز)کمتر از 

و به  تخمدان متصل شده و در نهایت باعث ترشح هورمون های جنسی شامل استروژن و پروژسترون رسپتورهای خود  در فولیکول های

فیدبک منفی هورمون ها روی هیپوفیز و هیپوتالاموس در اینجا هم مثل همه ی مسیرهای هورمونی وجود  ن ها میشوند.مقدار جزئی آندروژ

 فیدبک منفی یک فیدبک مثبت هم دارد. دارد با یک تفاوت! و آن اینکه هورمون استروژن علاوه بر

دارد.پس اگر  HdnLیک سری کنترل های عصبی و شیمیایی مختلف در این مسیر اثر میگذارند.مثلا دوپامین حالت مهاری روی ترشح 

ها در مواردی که  مهار شده و آمنوره بروز میابد. یا در مورد اندورفینHdnLدوپامین در مواردی مثل امنوره ی فانکشنال بالا برود ترشح 

  رخ داده و فرد امنوره میگیرد. HdnLفرد اعتیاد دارد مهار 

ساپرس میکند ولی به محض تولد بچه، اگر  تا زمانی که بچه در دوران جنینی است، هورمون های مترشحه از جفت ترشح گنادوتروپین ها را

بالاتر میرود. در نتیجه کمی استروژن در بچه ها تولید شده و TSLمخصوصا در خانمها اش بالاست. TSLو HLریم میبینیم که آزمایش بگی

 12به همین خاطر است که در نوزادان مختصر ژنیکوماستی دیده میشود. این افزایش تا چندیدن هفته یا چندین ماه ادامه دارد.و از ماههای 

نادوتروپین ها و رخ دادن یک فیدبک منفی است. این به گ HdnLعلت این امر شاید افزایش حساسیت  گنادوتروپین ها افت میکنند. 22تا 

ترشح میشوند تا زمانی صورت پالسی   هحساسیت در سن بلوغ کاهش یافته و گنادوتروپین ها ابتدا فقط در شب و بعد با تکمیل سیر بلوغ ب

  .که منوپوز رخ دهد

رسپتورها دارد. اگر موتاسیونی در یکی از رسپتورهای  اثرگذاری مناسبی داشته باشد نیاز به یکسری مولکول ها و HdnLبرای اینکه 

54HPn مانع از روند تحریکی روی هیپوفیز میشود از طرفی برای اینکه این رسپتور به خوبی عمل کند نیاز به یک لیگاند است  داشته باشد

م باشد  روند تکامل مختل میشود. در این میان و اگر موتاسیونی در ساختار این لیگاند ه ین که اثر تحریکی روی رسپتور داردمتاستبه نام 

 لازم است.  HdnLنقشی هم برای لپتین در نظر میگیرند که از آدیپوسیت ها ترشح میشوند.وجود مقادیر کافی لپتین نیز برای اثر گذاری 

 شروع بلوغ:

سال میرسد.پس بلوغ زودرس  8تا  9سال است ولی امروزه سن بلوغ کاهش پیدا کرده و به  11تا  12حدود بلوغ سن طبیعی 

 سال در نظر گرفته میشود. 9سن زیر  رد
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 بلوغ در دخترها:

وبیک است که پوبارک خوانده میشود و در نهایت افزایش رشد موهای ناحیه ی پ اولین علامت کنارک یا جوانه زدن پستانها ست. بعد از آن 

سال به بعد تولید میشوند. از  9تا  6یر آندروژن های آدرنال است که از سن موهای آگزیلاری که آدرنارک نامیده میشود که بیشتر تحت تاث

سال را داریم که طی این مدت بلوغ کامل میشود. در این زمان  2تا  5/1را داریم تا زمان منس شدن فاصله ی  Breastزمانی افزایش رشد 

استخوانی و توقف رشد قدی را داریم. در فاز بلوغ علاوه بر اینکه ترشح استروژن  به حد کافی رسیده و از این زمان به بعد فیوژن صفحات 

د و در کنار اثر هورمون های جنسی باعث یک جهش قدی هم افزایش می یابHLبالا میرود ،  استروژن و پروژسترون و آندروژن های آدرنال

سانت  7سال ، سالی  2تا  1.5به هر حال طی این  در دخترها و پسرها در سنین بلوغ میشود. در دخترها نسبت به آقایان کمتر است ولی

 نداریم. ایش قد ولا افزمافزایش قد داریم ولی بعد از شروع پریود مع

 سال بعد از شروع بلوغ  سیکل هایی داریم که با یک اوولیشن کامل همراه هستند.  4تا  2حدود 

 :ماهیانهسیکل 

میزان استروژن و پروژسترون کم بوده و با اثر فیدبکی که دارد ابتدای سیکل  به این صورت است که در فیزیولوژیکروزه ی  29سیکل 

لا با TSLاز ابتدای فاز فولیکولر  داریم. ابتدای سیکل مصادف است با اولین روز خونریزی رحمی و شروع فاز فولیکولر. HLوTSLافزایش 

یکنند.در نتیجه فولیکول اولیه تحت تاثیر این هورمون تکامل یافته حساسیت بالایی پیدا م TSLن نسبت به میرود و فولیکول ها رسپتورهاشا

و به یک فولیکول بالغ تبدیل شده که آماده ی اوولیشن میشود. طی این مدت فولیکول در حال رشد هم استروژن ترشح کرده که  افزایش 

 HL tuaeiمثبتی ایجاد کرده که باعث ایجاد  جی استروژن در حدود پایان فاز فولیکولر به یک پیک میرسد که همین پیک فیدبکیتدر

میشود. این اتفاق باعث اوولیشن فولیکول بالغ شده میشود که با رها شدن اووسیت آن باقی مانده ی فولیکول تبدیل به کورپوس لوتئوم شده 

  regressمله نشود درنهایت جسم زرد برای ترشح پروژسترون است. اگر بیمار حاودر فاز لوتئال فعالیت میکند. جسم زرد منبع بسیار خوبی 

در فاز فولیکولار یا ابتدایی ریزش اندومتر و خونریزی را داریم و با افزایش استروژن دوباره بازسازی ایجاد میکند. را یافته و کورپوس آلبیکنز 

 صورت میگیرد و بعد در فاز لوتئال  به خاطر  پروژسترون، اندومتر وارد فاز ترشحی میشود.

 5تا  3ام دوره. ولی در روزهای  14تا  1مقدار هورمون های جنسی  در آزمایش ها در فاز فولیکولر سنجیده میشود، یعنی از روز  نکته:

 منس بیشترین ارزش را دارد.

  است. TSLاست که این هورمون مهارکننده ی  edbehedکورپوس لوتئوم منبع خوبی برای پروژسترون و 

در ناحیه ی گرانولوزا ست و بیشترین رسپتورهای  TSLنسبت رسپتور ندارد.بیشترین تراکم رسپتورهای  همه جای فولیکول ها به یک

HL .در ناحیه ی تکاست 

سلول های تکا که لایه ی گرانولوزا را احاطه میکند خونرسانی قوی دارد که باعث میشود به خوبی کلسترول را جذب کرده و وارد میتوکندری 
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کلسترول بیشتر آندرستندیون و تستوسترون ساخته شود و در واقع لایه ی تکا از  در این لایه باعث میشود تا  HL هایسلول کند. رسپتور

 داریم، ساخت آندروژن ها زیاد میشود.  HLمنبع آندروژن هاست. پس مثلا در تخمدان پلی کیستیک که افزایش 

آلفا  17وگنولون تبدیل شده و آن تحت تاثیر ربه پ  cholesterol side chain cleavageآنزیم و  HLکلسترول تحت تاثیر 

بتا هیدروکسی -3لیاز به دهیدرواپی آندرسترون و بعد تحت  17,22ن تحت اثیر آنزیم هیدروکسی پروگنولون شده و آ-17به هیدروکسیلاز 

سلول تکا  تستوسترون میشود. وژنازتبدیل به بتا هیدروکسی استروئید دهیدر-17آن تحت تاثیر  استروئید دهیدروژناز به آندرستندیون و بعد

آندروژن برای ما تولید کرده که مقداری از آن وارد جریان خون میشود و مقداری هم وارد سلول گرانولوزا شده و درآنجا تحت تاثیر آنزیم 

عالیت برای فبه استرادیول تبدیل میشود. آروماتاز قرار میگیرند و اگر آندرستندیون باشد تبدیل به استرون شده و اگر تستوسترون باشد 

هم تولید میکند. از همین جا مشخص میشود که  PLP-17فعال لازم است. سلول های تکا علاوه بر تولید آندروژن ها  TSLآروماتاز وجود 

مادرزادی  به هایپر پلازی, و همیشه این مورد مربوط  PLP-17در تخمدان پلی کیستیک تمامی محصولات لایه ی تکا بالا میرود، از جمله 

 ضمنا استروژن این افراد هم بالاست، به دو علت: نیست! آدرنال

 تبدیل آندروژن ها به استروژن در لایه ی گرانولوزا -1

 ن ها به استروژن در بافت ها ی محیطی حاوی آروماتاز به خصوص بافت چربیتبدیل  آندروژ -2

 Breastو ایجاد سیستم داکتال  Breastتکامل بافت رحم و ایجاد صفات ثانویه مثل رشد  استروژنی که از سلول گرانولوزا تولید میشود برای

و ضخیم شدن موکوز واژن و حفظ حاملگی لازم است. پروژسترون از سلول های تکا بیشتر تولید میشود که هورمون عمده ی تولید شده از 

د .ضمن اینکه برای ایجاد یک ده ی پذیرش تخم و حفظ حاملگی میکنا آماکورپوس لوتئوم است و آندومتر را وارد فاز ترشحی کرده و رحم ر

  خوب در پستان لازم است. glandularبافت 

 تستوسترون تولید شده در تخمدان میتواند در محیط به دهیدروتستوسترون تبدیل شود.

شانه ی یک تخمدان فعال و با عملکرد مناسب که ن inhibinا هم در تخمدان تولید میشود مثل علاوه بر  این هورمون یک سری پپتیده

فیدبک منفی اعمال . کارشان مثل استروژن منشاء میگیرد از تکا و گرانولوزا  Aاز گرانولوزا و نوع  Bدارد.نوع  Bو  Aدو نوع  Inhibinاست. 

 است. پپتیدهای دیگر اکتیوین و فولستاتین و... اند. TSLروی 
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 بیماری ها:

 مشکل دو نوع اولیه و ثانویه دارد.  شاءبر اساس من آمنوره:

 تعریف اولیه و ثانویه:

 سالگی علامتی به نفع  خونریزی ماهیانه ندارد د رحالیکه ممکن است بقیه علائم ثانویه جنسی را داشته باشد. 15بیمار تا سن  <----اولیه

 . است قبلی علامتی به نفع خونریزی ماهیانه نداشتهیود رماه از پ 6بیمار قبلا پریودهای کامل داشته و بافاصله ی  >----ثانویه

 دسته دارد: 3اش  علت فیزیولوژیکبراساس 

 :)آنومالی های مولرین( مشکلات آناتومیک-1

به دنبال اختلال اجزای مولرین اتفاق می افتد. اجزای مولرین قسمت فوقانی واژن را ایجاد می کند.در مواردی  :روکیتانسکی سندرمالف(

و سطح هورمون های تخمدانی  femaleدر این صورت فرد نما و کاریوتایپ  مولرین مشکلی دارند ، آژنزی واژن رخ خواهد داد. که اجزای

 testicularنرمال دارند ولی به خاطر آژنزی رحم دچار آمنوره است. در واقع اصلا رحم تشکیل نشده است و به همین خاطر بسیار با 

feminization  .سونوگرافی سیستم ژنیتال داخلی و یا تهیه ی کاریوتایپ به افتراق این دو کمک میکند.اشتباه میشود 

هم رخ میدهد ولی نمای خارجی خونریزی  رحم و تخمدان ها طبیعی بوده و خونریزی ماهیانه ب(هایمن سوراخ نشده:

 وجود ندارد.
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 یشود و خونریزی ماهیانه نمود نمیابد.یک تیغه یا سپتوم عامل انسدادی خروجی واژن م ن:ج( دیواره ی عرضی واژ

 نارسایی تخمدانی-2

بالاست و استروژن و  FSHوLH: یعنی اشکال اولیه در تخمدان است.در این صورت Hypergonadotropic Hypogonadismالف( 

 پروژسترون پایین. 

  سندرم ترنر مبتلایان به میشود.مشخص میشود باعث این حالت  تخمدانیک سری سندرم ها مثل سندرم ترنر که با دیس ژنزی

آتروفیه بوده  و تخمدان کوچک و ذخیره ی ناکافی فولیکولی  دارند و بافت گنادال آنها  46XX  ،45XOکلاسیک به جای 

کوتاهی قد شامل دارند.گاهی آمنوره ی اولیه داشته و گاهی بعد از دو سه نوبت پریود دچار امنوره میشود. علائم سوماتیک این ها 

و سایر صفات ثانویه ی جنسی و نازایی و مشکلات کاردیو واسکولر یا تیروئید   Breastو استروژن پایین ، عدم تکامل GHخاطر به 

. کاریوتایپ عامل تشخیص است. در افرادی که دچار موزائیسم شده اند کاریوتایپ های میشودپرده ی گردنی وجود یا و  HTNیا  

باشند.ترنر  (45XO/46XY)یا حتی ممکن است (46X-abnormal X),(45XO/46XX)مثل: واریانت سندرم ترنر دیده میشود 

گنادوتروپین  ی درخواست شده شاملکلاسیک کوتاه قدتر هستند ولی در انواع واریانت قدهای بلندتر هم دیده میشود.آزمایش ها

 کاریوتایپ میگیریم.نتایج آزمایش هم ها و استروژن است و برای تایید 

 premature ovarian failure  منوپوز زودرس ایجاد شود گفته میشود.گاهی به علت یک بیماری اتوایمیون  به حالتی کهکه

 گاهی رادیوتراپی یا شیمی درمانی یا بیماری های ارثی مثل گالاکتوزمی. 

 resistant – ovary syndrome  که با وجود اینکه فردLH وFSH  ین ها مقاوم است.تروپدارد ولی تخمدان به این گنادوخوبی 

 Hypogonadotropic Hypogonadism ب(

 عدم تخمک گذاری مزمن-3

است. چون در این ها آندروژن در  polycystic ovarian syndromeیا  PCOSمهمترین عامل در این دسته  الف(استروژن کافی:

زایی و نبود پروژسترون لازم برای ایجاد آندومتر ترشحی .در این صورت ریسک نا، کمبود استروژن ندارند میشود تبدیلنهایت به استروژن 

 وجود دارد.نیز دارند و بعد آندومتر تحت تاثیر استروژن هایپرپلازی یافته و خطر کانسر اندومتر 

 Hypogonadotropicدر این دسته بیماران هایپوگنادیسم دیده میشود و شایعترین فرم آن هم  ب( با استروژن ناکافی:

Hypogonadism .است 

 

PCOS: 

 ست های کوچک مارژینال یا محیطی ایجاد میشوند که طی مسیری علائم زیر را ایجاد میکند:یدر تخمدان ک
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mensturation علائمی به نفع هایپر آندروژنی مثل هیرسوتیسم در نواحی وابسته به آندروژن یا  -ناباروری -آمنوره -اولیگومنوره -نامنظم

ه انسولین مثل آکانتوز نیگریکنس، چاقی، علائم مقاومت ب -maleیا در موارد شدید به صورت الگوی  femaleآکنه یا ریزش موی طرح 

هایپرپلازی اندومتر به دنبال افزایش استروژن و  -، مستعد شدن به اختلالات لیپید و مشکلات قلبی و عروقی2مستعد شدن به دیابت تیپ 

 -مستعد شدن به کانسر اندومتر

 سیر بیماری:

معمولا منارک در سن طبیعی رخ میدهد مگر در موارد نادری که آمنوره اولیه میدهد. از همان ابتدا با شروع منس هیرسوتیسم وجود دارد. 

در تخمدان میشود که  LHو انسولین بالا میرود که منجر به تحریک رسپتور  IGF-1چاقی به علت مقاومت به انسولین هم وجود دارد. سطح 

سلول های تکا آندروژن های زیادی تولید میکند. ولی در همه ی این بیماران مقاومت به انسولین دیده نمی شود و در این افراد به دنبال آن 

را دارند. در واقع در این افراد هایپر آندروژنی باعث میشود که  LHافزایش ترشح نسبت به افراد نرمال گنادوتروپین های شان هم بالاست و 

از طرفی چون تستوسترون به  شود.  anovulationکه استروژن خوبی دارد دچار خوبی نداشته باشد و در نتیجه در حالیفرد پروژسترون 

است( ممکن است بیمار با کلیترومگالی رجوع کند.  maleدهیدروتستوسترون  تبدیل میشود )که عامل شکل گیری ژنیتالیای خارجی در 

کم شود و این باعث میشود که آندروژن های آزاد   sex hormone binding globulinمیشود انسولین اضافی و افزایش اندروژن باعث 

)به دنبال بالا  FSHو حتی کاهش حساسیت رسپتورها به  FSHبالا برود و به این ترتیب سیکل معیوبی شکل میگیرد. ضمن اینکه کاهش 

ضمنا در این بیماران افزایش آندروژن های آدرنال را هم  اشکال میشود. رفتن استروژن( را داریم و به همین دلیل سیر بلوغ فولیکول دچار

 داریم.

 

 تشخیص:

 است . PCOSبه نفع  باشد، برابر 2در فاز فولیکولر بیش از  FSHبه  LHنسبت 

 سطوح تستوسترون و استروژن بالاست.

 هایپرپرولاکتینمی برای رد هایپوتیروئیدی وهایپرتیروئیدی و Prlو  TSHهمیشه دو تست را بگیرید :

 است. FBSاز تست های ضروری دیگر 

هم به تشخیص کمک میکند ولی در درصدی از افراد ممکن است نمای سونو برای مشاهده ی کیست های متعدد مارژینال سونوگرافی 

 میلیمتر قطر دارند( 9کیست که بیش از  12تا  12طبیعی باشد.)بیش از 

 تریاد لازم برای تشخیص:

 روژنمی یا هایپرآندروژنی )یعنی چه در بالین و چه در آزمایش(هایپر آند -1

2- Oligo/anovulation و چه  در آزمایش در فاز  )چه از لحاظ بالینی فرد با الیگومنوره یا نازایی مراجعه کرده

 ینی دارد(لوتئال پروژسترون پای

www.Endbook.net



 9 صفحه | گناد زن |بنکداران دکتر | 13 جلسه                                                                   98پزشکی مهر   |غدد  فیزیوپاتولوژی

 

 

 در سونوگرافی کنمای کیستی -3

 علل. رتایید میشود به شرط رد سای PCOSدوتا از این سه علامت را که داشته باشد 

Hypogonadotropic Hypogonadism: 

د.مثل تومور یا تروما یا سندرم یا رادیوتراپی و .... ضمن اینکه بیماری های مزمن نهیپوفیز یا هیپوتالاموس دچار مشکل شو در هر حالتی که

 ادی که نارسایی مزمن کلیه دارند هم میبینیم.رفمثلا اختلال منس را در امحور هورمونی را دچار اشکال کند.هم میتواند 

ی شدید داشته است یا رژیم شدید لاغری یا ورزش های حگاهی هم فانکشنال است که قابل برگشت میباشد.مثلا در بیماری که استرس رو

 را تحت تاثیر قرار میدهد. GnRH.در این ها عملکرد سایر غدد این موضوع دیده میشودرقابتی شدید هم 

 نوره ی ثانویه:آم

 درخواست کنید. HCG-اول از هر چیز تست بارداری بتا

یا مساله ی اختلالات تخمدانی یا رحمی مثل رادیوتراپی یا سندرم آشرمن است. گاهی نتیجه ی مشکلات هیپوفیز یا هیپوتالاموس یا تیروئید 

 د خروجی رحم شده است.که نتیجه ی کورتاژهای سخت قبلی است که منجر به یک چسبندگی رحمی و انسدا

Approach :بیمار آمنوره 

را میسنجیم.اگر بالا باشد نارسایی  FSHاگر علائم بالینی مثل عدم شکل گیری صفات ثانویه ی جنسی داشته باشد،اول از همه سطح 

 تخمدان دارد. اگر پایین یا نرمال باشد به هایپوگنادیسم هایپوگنادوتروپیک شک میکنیم.

 chronicیا  TFولرین یا می جنسی به خوبی شکل گرفته باشد ولی با آمنوره مراجعه کرده شک به بارداری و یا اختلالات  اگر صفات ثانویه

anovulation .شک میکنیم 

 

Progesterone challenge test: 

این است که بیمار استروژن   پروژسترون به بیمار میدهیم تا ببینیم بعدش منس رخ میدهد یا نه. اگر منس رخ دهد نشانه یدر این تست 

ولی اگر خونریزی اتفاق نیفتد، احتمالا یا بیمار  دارد. PCOS مثلاکافی وژن ربا است Chronic anovulationکافی داشته پس احتمالا 

گر باز هم منس نشد استروژن کافی ندارد یا از لحاظ آناتومیک مشکل دارد. در اینجا ترکیبی از استروژن و پروژسترون به بیمار میدهیم که ا

 احتمالا مسیر آناتومیک مشکل دارد که در این صورت عکس برداری باید انجام شود.
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 "زهـــــــــــــــــــرا امیریان"

 

 

 

Negative Pregnancy.test 

TSH ,PROLACTIN, 
Progesterone challenge 
test 

withdrawal 
bleeding  

without withdrawal 
bleeding  

hypoestrogenic  compromised 
outflow tract  

+ve.est/progest 
challenge test 

-ve.est/progest 
challenge test 

FSH>30-40 
Normal FSH 

HSG OR hysteroscopy 

Anatomic defects  

FSH norm. 

repeat 
Repeat+serum 
estrogen level 

PreOvFailure 
anovulation without 

estrogen -pituitary 

anovulation 
with estrogen  

PCOS  
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