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ابِرِينَ ﴿ ۗ◌  رِ الصصِيبَةٌ ١٥٥وَبَشذِينَ إِذَا أَصَابَتْهُم مال ﴾  

﴾ أُولٰـَئِكَ عَلَيْهِمْ صَلَوَاتٌ ١٥٦قَالُوا إِنا لِلـهِ وَإِنا إِلَيْهِ رَاجِعُونَ ﴿

بهِمْ وَرَحْمَةٌ  ن ر١٥٧لْمُهْتَدُونَ ﴿وَأُولٰـَئِكَ هُمُ ا ◌ۖ م﴾ 
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  شكر وامتنان                                           
  
  

، والصلاة والسلام على صاحب الشفاعة محمد وعلـى وفضله تهالحمد الله حمدا يوافي نعم
  . أما بعدأجمعينآله وصحبة 

الـدكتور  المشـرفين الفاضـلين الأسـتاذ إلـىبجزيل الشـكر والامتنـان  أتقدم أن إلافلا يسعني 
لاقتراحهمــــا موضــــوع البحــــث  ســــتار جاســــم حتــــروشالــــدكتور  والأســــتاذ علــــي حمــــود الســــعدي

  .  العلمي والإرشادالمتواصل في المتابعة والتشجيع  وجهدهم
المســـاعد  / الـــدكتور قـــيس حســـين الســـماك الأســـتاذ المســـاعد إلـــىشـــكري الجزيـــل ب أتقـــدمو  

كليـــة ميــد ع عبــد الحســـين نجــمالـــدكتور نجــم  المســاعد الإداري بجامعــة كــربلاء وإلـــى  الأســتاذ
بخـــالص  وأتقـــدم..  رئاســـة قســـم علـــوم الحيـــاة لـــى إ و كـــربلاء / جامعـــة  للعلـــوم الصـــرفة التربيـــة
جمـع فـي لتعـاونهم الكبيـر معـي  النجـف الأشـرف فـيمدينـة الصـدر التعليميـة  كـادر إلىشكري 
بـاقر السـيدة فليحـة و  بشـرى جعفـر والـدكتورة رويـدة بـاقر وتـوت ةالـدكتور  واخص بالذكر العينات

 مـدةجميعاً من مساعدة وعـون كبيـرين خـلال  أبدوهلما   حسن جاسم سناء والآنسة محمد رضا
 صـاحب عبــدفاطمـة  والآنسـة طالـب نعمــانرغـد  ةكمـا أتقـدم بجزيـل الشــكر إلـى الـدكتور  البحـث

  . محمد جبر والدكتورة إيمان باسم كاظم القيسي والأخ الأستاذ
كلية  /حسن موسى حمزه ابو المعالي  الدكتور إلىبوافر شكري وتقديري  أتقدمكما 

جامعة بغداد  /كلية العلوم /الصيدلة جامعة كربلاء والأخت العزيزة الدكتورة هند حسين عبيد
 أتقدمو ، مساعدة من  لي ما قدمواوالدكتور كاظم محمد سبع /جامعة المثنى / كلية العلوم ل

جامعة كربلاء لمساعدته في إجراء –كلية الزراعة  -الدكتور ثامر كريم خضير إلىبالشكر 
  .الاختبارات الإحصائية 

بكلمة طيبة ودعاء صادق وليقبل شكري  أعاننيكل من  إلىشكري وتقديري  وأخيرا
  . هاالله عني حق قدر  وليجيزيه هواعتذاري كل من فاتني ذكر اسم
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 (Mean ± SD)  

P≤   ى ا���������
� :  
NS  ):( Non -Significant ������ م و��د ��وق��  

Mean± SD  ���
�� ا��  ا&%��اف ا���#�ري) ±(  ا����
  
  

  

  

  

  

Age  BMI  Estradiol Progestrone  Prolactin  Testosterone  FSH  LH  الطرز المظهرية لجينPGR  

28.91±0.67  24.79±0.63 96.34±1.45  15.44±-0.59  8.16 ±0.71  0.38±0.06 4.12±0.57  6.44±0.31  T1T1 

29.00± 0.79 24.66±0.50 96.07± 1.56  15.03± 0.67  7.54± 0.84 0.39±0.04  3.33± 0.61 6.31± 0.37  T1T2 

26.00± 0.64  25.50±0.61  95.86±1.67  14.82±0.81 9.00±0.64  0.31±0.08  4.94±0.33  6.60±0.41  T2T2 

NS NS NS  NS  NS NS  NS  NS  P≤ 
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ــ  (+ ھ	()��ت  ( PGR)) ���� ا
���د ا��ت --�.�
�ء ا�/
�" وا
��	 !   ا�
�%	 و$�#� ا&�
. PCOSا
(Mean ± SD)  

P≤   ى ا���������
� :  
NS  ):( Non -Significant ������ م و��د ��وق��  

Mean± SD  ���
�� ا��  ا&%��اف ا���#�ري)± (  ا����
  
  

  

  

Age  BMI  Estradiol  Progestrone  Prolactin  Testosterone  FSH  LH   الطرز المظهرية لجينPGR 

26.28±0.57  29.78±0.90 56.85±1.76  8.38±0.89  17.68 ±0.99  1.11±0.24  5.51±0.54  16.86±0.55  T1T1 

28.28± 0.43 29.80±0.81 55.77± 1.58  7.98± 0.78  17.69± 0.98  1.06±0.31  5.69± 0.48 16.85± 0.48  T1T2 

30.20±0.67  27.60±0.77  55.73±1.4  8.01±0.95 17.18±1.09  1.09±0.19  5.72±0.50  16.80±0.57  T2T2 

NS NS NS  NS  NS  NS  NS NS  P≤  
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 (Mean ± SD)  

P≤   مستوى المعنوية :  

NS :)  Non –Significant وجود فروق معنوية عدم(    

Mean± SD  الانحراف المعياري± (  المتوسط الحسابي (  

  

  

Age  BMI  Estradiol Progestrone  Prolactin  Testosterone  FSH  LH  
الطرز المظهرية لجين 

ACE 

27.29± 0.76  24.76±  0.61  96.26± 1.74  15.65± 0.77  8.27 ± 0.90  0.40± 0.08 4.40± 0.51 6.27± 0.41 DD 

29.29± 0.70 24.74±  0.71  96.15± 1.93  15.30± 0.81 8.06± 0.81 0.37± 0.07 7.21± 0.48 6.46± 0.34 DI 

27.40± 0.66 25.80±  0.57 96.65± 1.52  16.20± 0.90 8.96± 0.75 0.35± 0.09  4.58± 0.44 6.75± 0.25  II 

NS NS         NS  NS  NS  NS NS NS  P≤  
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	��  )4-��10ول (��

ــ    ( ACE)���� ا
���د ا��ت --�.�
�ء ا�/
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��� !  ا	
�%� و$�#� ا&�
. PCOS(+ ھ�()��ت ا
(Mean ± SD)  

P≤   ى ا���������
� :  
NS :) ( Non -Significant ������ م و��د ��وق��  

Mean± SD  ���
�� ا��  ا&%��اف ا���#�ري ) ±(  ا����
  ا������3ت ا��� ,��1 -�وف �+�*�0 /�. ا����د ا��ا-� ,+�*( ������ً.

  
  

Age  BMI  Estradiol  Progestrone  Prolactin  Testosterone  FSH  LH   .#4� ���56ا��3ز ا��ACE 

28.11±  0.41 30.19± 0.90 56.75± 1.33  8.32± 0.81  17.75 ± 1.01  
A  

1.40± 0.11 

B  

4.40± 0.55 
16.94± 0.51  DD  

26.86±  0.49  29.79± 0.82 56.76  ± 1.42  8.23± 0.79 17.06± 0.98 
B  

1.05± 0.13 

A  

5.77± 0.47 
16.82± 0.49 DI 

28.25±  0.52 28.50± 0.77 56.90± 1.38  7.84± 0.85 17.38± 0.96 
C  

0.76± 0.09  

A  

5.83± 0.55  
16.96± 0.47  II 

NS NS NS  NS  NS  0.01  0.05 NS  P≤ 
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�ي 
	�� 4-��12ول (��
����ة.    (TPA)) ���� ا
���د ا
�ء  ا��  ! ���
�" وا	
�%� و$�#� ا&�
  (+ ھ�()��ت ا

(Mean ± SD)  

P≤ى ا���������
� :  
NS  ) :( Non -Significant ������ م و��د ��وق��  

Mean± SD  ���
�� ا��  ا&%��اف ا���#�ري) ±(  ا����
  
  

  

  

  

Age  BMI  Estradiol Progestrone  Prolactin  Testosterone  FSH  LH  الطرز المظهرية لجينTPA 

28.54± 0.48  24.97±  0.75 96.23± 1.94  15.51± 1.01  8.17 ± 0.74  0.370± 0.04 4.14± 0.42 6.30± 0.45  DD 

27.85± 0.57  24.70±  0.66  96.21± 2.04  15.53± 0.89 8.125± 0.89 0.375± 1.09 4.09± 0.57 6.59± 0.23 DI 

27.04± 0.44  24.59±  0.71 96.19± 2.02  15.01± 0.98 8.124± 0.71 0.42± 0.06  3.96± 0.39 6.46± 0.30  II 

NS NS NS  NS  NS  NS  NS NS  P≤    
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  PCOS. (Mean ± SD)لنساء المصابات بالــ ا وكتلة الجسم والعمر فيمع هرمونات التكاثر    ( TPA)لجين  التعدد المظهري ةعلاق (4-13)ل جدو

P≤  ى ا���������
� :  
NS  ): (Non -Significant ������ م و��د ��وق��  

Mean± SD  ���
�� ا��  ا&%��اف ا���#�ري )± (  ا����
  
  
  

  

 

  

Age  BMI  Estradiol Progestrone  Prolactin  Testosterone  FSH  LH   الطرز المظهرية لجينTPA  

28.00±  0.58 29.56± 0.80  57.03± 1.73  8.33± 0.99  17.62 ± 1.08  1.06± 0.12 5.41± 0.50 16.81± 0.50 DD 

26.60±  0.34 29.94± 0.89 56.65± 2.03  7.98± 1.03 17.76± 0.91 1.05± 0.16 5.67± 0.63 16.90± 0.44 DI 

25.96±  0.42 29.72± 0.83 56.42± 2.10  8.23± 1.07 17.65± 1.16 1.21± 0.09  5.99± 0.37 16.88± 0.57  II 

NS      NS NS  NS  NS  NS  NS NS  P≤    
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�ي 
	�� 4-��15ول (��
����ة .   (CYP17))  ���� ا
���د ا
�ء  ا��  ! ���
�" وا	
�%� و$�#� ا&�
  (+ ھ�()��ت ا

 (Mean ± SD)    

P≤  ى ا���������
� :  
NS  ): (Non -Significant ������ م و��د ��وق��  

Mean± SD  ���
�� ا�� ا&%��اف ا���#�ري )± (  ا����
  

  

  

  

  

  

Age BMI  Estradiol Progestrone  Prolactin  Testosterone  FSH  LH   الطرز المظهرية لجينCYP17 

28.78±0.57  24.85±0.43 97.10±1.70  15.16±1.10  8.55 ±0.86  0.36±0.06  4.19±0.49  6.50±0.39  TT 

28.45± 0.74 24.56±0.49 96.83± 1.67  15.40± 1.05  8.33± 0.95 0.40±0.02  4.07± 0.58 6.43± 0.21  TC 

30.36±0.68  25.15±0.58  96.69±1.79 15.78±1.21  8.03±0.75  0.42±0.07  4.03±0.41  6.34±0.24  CC 

NS  NS  NS  NS  NS  NS  NS NS  P≤  
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�ي4-��16ول (��
)
	�� ) ���� ا
���د اCYP17ت (+  (��()�

�" وا
��� !  ا	

ا
 و$�#� ا��ت ,,�-�
�ء ا�  . PCOSـ .

(Mean ± SD)  

P≤  ى ا���������
� :  
NS   ):( Non -Significant  ������ م و��د ��وق��  

Mean± SD  ���
�� ا�� ا&%��اف ا���#�ري ) ±(  ا����
  ا������4ت ا��� ,��2 -�وف ���0��1 /�. ا����د ا��ا-� & ,+�*( ������ً .

  ا������4ت ا��� ,��2 -�وف �+�*�5 /�. ا����د ا��ا-� ,+�*( ������ً.
  

Age BMI  Estradiol Progestrone  Prolactin  Testosterone  FSH  LH  
الطرز المظهرية لجين 

CYP17 

B 

24.88±0.40  

29.18±0.86 

B  

56.83±1.43  

8.34±0.78  17.75 ±0.82  

C  

0.97±0.09  

5.47±0.56  16.70±0.40  TT 

AB 

.98± 0.5327  

29.96±0.72 

B  

56.47± 1.78  

8.20± 0.72  17.54± 0.90 

B  

1.12±0.14  

5.64± 0.43 16.94± 0.37  TC 

A  

28.13±0.34  

29.96±0.64  

A 

57.49±1.54 

8.04±0.69 17.79±0.97  

A  

1.27±0.18  

5.70±0.36  16.89±0.55  CC 

0.05  NS 0.01  NS  NS  0.01  NS  NS P≤  
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�ء ا�����ة  .   ( CYP19)����  ا����د ا���
�ي) 
	�� 4-��18ول (���ت ا��%�$� و#�"� ا���! وا����  �  �  )* ھ�)'

 (Mean ± SD)  

 : P≤ى ا����������
  
NS  ): Non -Significant  (�����
  ��م و��د ��وق 

Mean± SD  ����ا�� �� ا$#��اف ا���!�ري) ±(ا����
  
  

  

  

  

  

Age 
BMI  Estradiol Progestrone  Prolactin  Testosterone  FSH  LH  الطرز المظهرية لجينCYP19 

27.67± 0.55  24.85± 0.54 96.45±1.97  15.12± 0.83  7.81 ±0.87  0.40± 0.09 4.12±0.44  6.39±0.35  AA  

29.78± 0.51 24.78±0.43 96.28± 1.99  15.33± 0.76  7.71±0.91 0.38±0.05 4.03±0.52 6.41±0.40  AG 

28.24± 0.66  24.84±0.58  96.00±2.08  15.87±0.89 7.44± 0.78  0.36± 0.02  3.15±0.48  6.53±0.27  GG 

NS NS NS NS  NS  NS  NS  NS  P≤  
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	�� ا����د ا���
�ي ���� 4-��19ول (  ()CYP19 ت  (���ت ,��ا��%�$� و#�"� ا���! وا����  )* ھ�)',�  .PCOS ـ � ا�.��ء ا��-

(Mean ± SD)  
  

: P≤ مستوى المعنوية  

NS :) ( Non -Significant عدم وجود فروق معنوية  

Mean± SD )  الانحراف المعياري± المتوسط الحسابي ( 

  

  

Age  BMI  Estradiol Progestrone  Prolactin Testosterone  FSH  LH  الطرز المظهرية لجينCYP19 

28.45±0.34  30.45±0.67 57.35±1.12  8.54±0.89  17.49 ±1.08  1.18±0.18 5.35±0.60  16.79±0.45  AA 

27.24± 0.54 30.14±0.74 57.10± 1.50  8.13± 0.91  17.64± 1.02 1.08±0.20  5.64± 0.50 16.82± 0.58  AG 

26.46±0.39  28.71±0.89  56.61±1.65  8.15±0.82 17.76±0.89  1.05±0.26  5.90±0.55  16.91±0.41  GG  

NS NS  NS  NS  NS  NS  NS NS  P≤  



  

    

  

  
  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  



  
 
 

  

 I 

  �ــ��ــا��
  
  
  
  
��� وا��������� ا���������� ا���ا�� ا��را���  �ر
ا��
	 ھ�ا ا���� � ������!ء  وا��"#�


�Polycystic Ovary Syndrome (PCOS)  ،�/0  1ا�
-!�!ت �
%+ز(� )'�& ا�
��� ا�
%��د �

�%:�9(8 (�67 ا�5-��� وا��/	 40  �3"!ت ا��م ) 4
A+ل �? ا<=7ف 40 (�!0;� ا�" ا�-�ر ا�%�#�


#1.  2012 / 6!��ن ا<ول D�30!��   2011/  (8 ):8�7 ا�C!�4ا��%7ة =  �
ا(7أة (-!��  (130)ا��را


��3 ا���7Gة ا�4% )'��1 (8 �
%+ز(� )'�& ا�
��� ا�
%��د�

!ت ا(7أة  (100) و�Hر�1 ��#�وا�

3
!ر )7او1M  ��� ا�%8K%��-A 8) �6L  ظ!ھ�7!ً L�!) 8��(45-15) "
�.  


#1 ا��را
� �+�� (�!ور: =�H+3 8
O( ت  ا<ول!)+7 ��� ا����!�
���وا������ ا����7�7 وا��

����!ت ا�5!�� �!��را�� ا�5#��� ��� ا�درا
� )"!ول   ، وا�PCOS 4�!Cـ 40 ا�"�!ء ا�
-!�!ت �!�

!K")4 وG�5م ا�!�/�Qا R)!�) )Mitotic Index (MI رو!�%A7ة أ�D-ا� ����Qا                      

Micronuclei Test (MN) ا ���
���� �+��7ا0!ت ا�'7و(�
�(�� وا�"�  Chromosomal 

Aberrations (CAs)  ، 0 7�AQر ا��
������ %Oأ(! ا� �

8 أ�7اء درا &
5�"���K	!ت (  40


#� و���  ا�
;7Kيا�%��د  M�وث ا�
%+ز(� وا�%�7ف 9#3%�
 ,PGR, ACE) ھ4و�K! ، ا�G�7ات ا�

TPA, CYP17, CYP19).  

  �
%#� ــــــ�R 6ــــ4 ا�"��� ا�
���� ���ــــP≤ 0.05( 0( ز�!دة (�"����د ــــــو� إ�9)��#1 ا��را

�	ـــــــا�� Body Mass Index (BMI)  7ةG���!ء ا�
-!�!ت �!�
%+ز(� (/!ر�� �"�!ء ا�"#�  1D#� إذ،

 و��د اA%+ف (�"�ي ��� 8 YM+�  8	 �M 40 ،) 3#9 ا�%�ا�4 0.80± 24.80و ( 29.79±0.96)(

8 ��!ء ا�
%+ز(� وا�"�!ء Q��) 7�Zت ا<3
!ر��!) .!K� ت!�!-
  ا�

�!ء ا�
-!�!ت �!�
%+ز(� YM�� �/0 ار)�!ع و"#� ��7�7�ظ7Kت ا����� (8 ا�%7�Dات 40 ا��+(!ت ا�

��� ا�" 8) R'� ����

7ض و3�م  (38.46%)�"���  وا�%!ر�^ ا��![4#  (65.38%)�"���   ا�:�7ا���ا�#�


/!ط!ت ا�
%'7رة (63.85%)�"���  ا�:��7Kا�%;!م ا��ورة aوا  ��� وا���ام ا��(42.31%)   ���-5"

 ���"�(90 %)    b) ز(� (/!ر��+%

%+ز(� ا�#�ا)� 4	 7K;(  ا�
-!�!ت ا�"�!ء40 ا�"�!ء ا�
-!�!ت �!��!�

  c#( 8K�#3 ا��+(!ت.

ا�7K(�ن  وھ4ھ7(��!ت ا�%'!�7 (�%�ى )�H  ��67!س )"!و�#�1
O�7!ت ا�%4 أ(! درا
� ا�7K(��!ت  

 ��7�#� ���
       ا<��7وھ7(�ن ا���	  (FSH) Follicle –Stimulating Hormoneا�



  
 
 

  

 II 


%�7ون  وھ7(�ن  Luteinizing Hormone (LH) (ا�#�)�"4)�%� وھ7(�ن  Testosterone (T)ا�%�

�%وھ7(�ن  Prolactine (PRL) ا��#����%7ادا��ل Progesterone (P) 7ون�ا��7و�Qوھ7(�ن ا 

Estradiol (E2)  ، �/07تKد أظ���%�ى P (40≥  (0.01(�"��� ز�!دة  و) (8 ��6 )7 R67(�ن ا�K

��7�#� ���

%�7ونوھ7(�ن  وھ�)7ن ا��#�� ا�#�7K4"�((�ن ا�و !تا��%��!ء ا�
-!���# ا�%�" 

 1.09)و  ng/ml 17.67) (و mIU/ml 16.86) ( و (mIU/ml 5.60) إذ �#�PCOS    1D!�ــ

ng/ml)   4ر��ً 3#9 ا�%�ا�!/) b)  ء!� )mIU/ml 6.43و1D#�0 )(4.09 mIU/ml ) ا�"�� ا���7Gة�

�%7ادا��ل 4ھ7(����6 أ(! )7 . 3#9 ا�%�ا�4 )ng/ml( 0.38 ng/ml) 8.14و(�Q7ون 0/�  ا�%��وا��7و

O�5") 6!ن ً !  ً!��"�)0.01)   ≤Pو (g#� )( 8.21 ng/ml  و(56.76 Pg/ml)   b) ء(/!ر��!� ا���7Gة �

(15.40 ng/ml) و(96.22 Pg/ml) 43#9 ا�%�ا� .  

     1�hاو  i]!%� �
�)�ل  P40 (≥  (0.001ا�5�!ض (�"�ي   ا�M 9-�لا��را��� ا�5#��� ا��را

�!م ا�5#�ي 40 ا�"�!ء ا�
-!�!ت �!�
%+ز(� (/!ر�� �!�"�!ء/�Qا R)!�) 0 ،ت!
�#�ازداد )'7ار 8�M 4 ا�

ا���د��  �!�"��� �+��7ا0!ت ا�'7و(�
�(��أ(!  ) ، P≥  (0.001 �-�رة (�"��� ا����Q ا�-7�Dة


��3  ا�
�67 ، ا�'7و(�
�م �"![4 ا���ف Q!Mت =R6 j5 (08/� وا�����67% �
، )��د ا�

��)�
40 ا�"�!ء  ) P≥ (0.001 و�-�رة (�"���   ا�%4 ار)��1 �'7و(�
�(��او ا�'��ر  ا�'7و(�

  .(/!ر�� �!�"�!ء 7�Z ا�
-!�!ت �!�
%+ز(� ا�
-!�!ت

64
! 6!�1 /� ا��را
� ا������� i]!%� 0 أ(!(L� :  

    7Kا���8أظ (PGR) Progesterone Receptor gene د ا��#�8 و��            ط7ز ورا��� �+ث و

(T1T1, T1T2, T2T2)  ، 7ةG���3 ��!ء (%+ز(� )'�& ا�
��� ا�
%��د و��!ء ا��
�) 8) R6 40

 !
40 ا�"��� ا�
���� �%'7ار ا��Q+ت ا�YM��  0.001)≤ (P 8�� ��+C و��د اA%+ف (�"�ي6

�3 ��!ء ا�ــ�

��3 ا��اM�ة ((��

�3%�8 وc��6 ��8 )'7ار )#c ا��Q+ت داRA ا��
 PCOSا�

�%�ى �H!س ا�7K(��!ت ا� ا�
;7Kي(/!ر�� ا�%��د و(�
��3 ا���7Gة) و3"� ) b) �#%6 Rود�� �

�رو

 7

�3%�8.(�"���  !ت70وH ��	 );7K أ�ا���	 وا���
  ��8 ا�

  k#�%� !
)��Angiotensin Converting Enzyme �/0  8 (ACE) ���8 ا�
;7Kي �!�%��د و�0

(b �+ث ط7ز ورا��� Insertion (I) واaدA!ل   Deletion(D) ا���K� 8�#ا ا���8 ھ
! ا���ف و��د

(DD, DI , II) ، �Hف (�"�ي  و+%Aد ا��40 ا�"��� ا�
���� �%'7ار ا��Q+ت  ) YM�� 0.001)≤P و

 ��+Cا� R��Qو��8 اD  R��QواI 8�%3�
�

��3  ، ��8 ا��
وc��6 ��8 )'7ار )#c ا��Q+ت داRA ا�

�3 ��!ء ا�ــ�
4# 6
! 7Gة) ، و(�
��3 ا��� PCOSا��اM�ة ((���Qا R':!ع ا��أر) YM��DI  40!%#6 

 ، 8�%3�
�
�3 ��!ء ا� !ت70و�� H	 7K;( أ�وا��
�3 ��!ء ا���7Gة (�"��� 40 (��

%+ز(� أو (� �"3



  
 
 

  

 III 

�%�ى �H!س ا�7K(��!ت ا�
�رو
� ود��R 6%#� ا���	 وا��
7 ا�
;7Kيا�%��د ��8  (!
/!ر�� ا�) b) 3�ا!) 


%�7ونار)�!ع (�%�ى )���6 ھ7(�%���6 7وا�5�!ض (�%�ى )  )P≥(0.01 و��!رق (�"�ي   �ن ا�%

  .3DD"� ا�:'R اP (   4#��Q≥(0.05  و��!رق (�"�ي ا�7K(�ن ا�
��� �#���7!ت

R6 (8  0/� ظTissue Plasminogen Activator 7K (TPA)���8  ا�
;7Kي3"� درا
� ا�%��د و    

 R��QاD   وI و !
K� ��#أ='!ل ا�� ��+�(DD, DI , II) ،�H7 ق (�"�يا� 6!ن و�0.001)  ≤P (  R6 8��

 R��Q8 ا) R6 8و�� ��+Cت ا�+��Q8 ا)D وI  ء!��3 ��!ء (%+ز(� )'�& ا�
��� ا�
%��د و��
�) 8��

�3�
�) R6 40 ت+��Qا c#( 8 )'7ار�� c��67ة وG��7K;( 8��!) m�7 70وق (�"��� ) . 8�M 40 �	ا�

!��)7Kى )��67 ا��%��3 ��!ء ا�
-!�!ت �!�ــ(�
�) 40 ��+Cت ا�+��Qت و)'7ار اPCOS  ء!�و�

  ا���7Gة.

)�
! �%�#k �!���08أ(! CYP 17(   Cytochrome p-450c17   8��#� 8�#د ا����0/� ��"1 ا��را
� و

(T, C) ز(� و ��+�و+%
 7�Z ا�
-!�!ت �!�
%+ز(�"�!ء ا�ط7ز ورا��� 40 (�
��3 ا�"�!ء ا�
-!�!ت �!�


!�R ا�H  70!G�و،  (TT, TC, CC)وھ4 %
)6!�1 ���� ا�7Gاز ا�CCت  (!�!-
أ3#9 3"� ا�"�!ء ا�

c��6 ا��!ل �!�"��� �#+��+ت  ) P≥ 0.001  (��!رق (�"�يو �!�"�!ء 7�Z ا�
-!�!ت�!�
%+ز(� (/!ر�� 

وا�"�� ا�
����  ا�
;7Kي�H+3 ا�%��د . أ(!  (C)و  (T) �+��#�8ا�"��� ا�
����  (TT,TC)ا<7Aى 

8��#� ��+C7ز ا��را��� ا�G#� )CYP17 ( 	��%�ى )��67 ا�7K(��!ت ا�%'!���7 ود��R 6%#� ا��) b)

 7

�3%�8  وا���
7K(�ن ا��76ي ا�)��67  ار)�!ع(!3�ا  أ�� 70وH!ت #0!K"�� ���"�)	 7K;( ، 40 ا�


%�7ون �%�
%7اد��ل �!�:'R اQ وا�5�!ضا�%Qى ھ7(�ن ا�%�) ��67( 70!G4 ا�#��(CC)  ـــ7ق�و�

  .P) ≥ (0.05 ��7ق (�"�ي (CC, TC)ا�:'R ا��Q#4  3"�ا��
7  ز�!دةوP  c��6) ≥ (0.01(�"�ي 

  

      8��� m�
 SNP و��د ا��G� 8�#�7ة (CYP 19)    Cytochrome p-450c19أوi]!%� 1�h ا�%"

rs2414096  !
6
 AA, AG, GG )(4 ھوط7ز ورا��� ��Kه ا�G�7ة  �وظ�Kر �+� (A, G)وھ ،! 

YM��  ف (�"�ي+%Aد ا��
;7Kي� ا�
���� �#%��د �"�اP  40)≥ (0.001و�  ��+C7ز ا��را��� ا�G#�

 R��Qو)'7ار اA وG  ت!�!-
 أ�� 70وH!ت، و�	 �+YM و��د  �!�
%+ز(�(!��8 ا�"�!ء ا�
-!�!ت و7�Z ا�


b) 7 ا�7K(��!ت ود��R 6%#� ا���	 وا)��67 ��8 (�%�ى  �(�"������  .ا�7Gز ا��را��� ا�C+�� )'7ار  �
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1 

 


� ا���
	 ا�����د        
� أ��� ا����ا��ت  �PCOS )(Polycystic Ovary Syndromeُ�� ���ز�� ��

4
�23ً ��ى ا�/.�ء ، إذ  و()' &ول �ــ�ة �� "�! ا����ــ��ن  �
;: �2م   Leventhal وStein ا�73��8
� وا�3را5

1935 and Dokras, 2011) Roe) :ا<(��� ������ز��  =3ا� ��ا�/.�ء ": %20 -15) ، و�?�ر 7. �� (


� �C?�E س3اء ��ن أو�: أو (Rotterdam , 2004)س/� (12-45) ا����C ;: ��2 ا<�B7ب Fا�� G�.و��� ا� ،


3ن ��� ا��?C ا&و�: و �� ا�/.�ء ا�����Iت  %26 وأن =3ا�: 37�5ي ��ى ا�/.�ء ، � �

����14%  �8/�

� دورة 4ــــ�K�8 �/ــــــ���J و �30%
3ن ��� ا��?C ا���37ي و�L�K50 %  و 	
M7ـــــــ�رة ا� �� �ــــ
7��K

20% 	
� �ــــــ� ا7?ــــــــــ��ع ا�Mــــــ
7��K  1998) , Futterweit .(  


� ا���
	 ھأن       

� ��7�B.� س�Kــ��Kً  :���ز�� �P ���= Heterogeneous status ا�/.�ء :;


�اً PCOS ، إذ ��Mث  ا����Lرات ��
� وا�3را5
� أ�5اً R
� ا������Bت  و�Sدي ا��3ا�! ا��� T�Jا�� �
���Uا� :;

 ��Sو� V

! د"W� وف��� �
P �85و�M� �
Fا�� G�.ا� �
 ,.Sheikhha et al);: إ=�اث ا���ض ، و�


� ����Eز�� ، �/�8 ز�Kدة �.��K3ت ا��73��8ت  (2007��
=3�

� ا�.��ت ا�.��K�K وا�� �
�
. ھ/�ك ا�

 �
/
�^�Kدة �.�3ى ا�3��8ن ا�[��ي  Hyperandrogenesisا��7رو\Testosterone hormone) �Mا� �2 (

 ��3I_ا��7ام ا� G�.K ��� :�
ـ��ت و ا�7ـــــــ�ام ا���K3	  ;ــــــــ: أPــــــــGE ا�Mـــــ  Infertilityا���

Anovulatory  �
�  ، Hirsutism (Leon and Nalhan,1994)وا�Wـ��ا7
�ــ[�` ��ــ� �?�و�� ا&�3.7  

Insulin Resistant(IR)  �
LKا� �
(
� ا����ا��ت ا�3ظ� �
 Metabolicوز�Kدة ا&�3.7

Disorders(MD)   :ت ������ز�� ، اذ ان =ـــــــــ3ا����Iء ا���./E� ��=�Iا�� �.
F70ا��%  ��/ـــــ8

�
� ��?�و�ــــــــ� ا&�3.7����K  :ي ا�ــــــ/3ع ا��ــــــ�7ــــ�
ا�ـــــ�: �ـــ��3ر �b(��� ��ـــــ�ض ا�.ــــــ

(Diamanti-Kandarakis et al., 2008).  


�اً ;: إ=�اث ا����ز�� ، ;?� و\ـــــــ� أن ا���أة ا�ـــــ�: ;ــــ: �8�EF�2 ;ــــــ�داً  �G�E ا�3را�5 دوراً        ��

��&م  أو ا&c' �ــــــ
3ن أ��� 2ــــــ��� �_ــــــ�� ا<(ـــ��� �PCOS   �8وا=�اً أو أ��� ����Iً �ـــ��ـــــ 

� ��TE2 d4 ا&"ـــ\100ا�: �' ا��راس�ت أن =3ــ). و"� أ5�Louis ,2007)دون Pـــــ
�ھ� 
: ــ! �.C8 ;ـــ

 �73ت ا�.�
�و�K�K  ــــــ/
e  ا���8ــــ
/�ت ا��.Sو�� 2� �Iـــ�/�8 ا�B (Goodarzi, 2008)=�وث ا���ض 

Steroids Hormones  ت�/
B�(CYP19 ,CYP11A, CYP21and CYP17) C8.� :8ــ���ت   أو ا��ــ�����


ـ/�ت   (Chronic  inflammation) ا��ــ^�/ـــ� \ !)��TPA , PTI-1 , TNF-αـــــــ��ك  (W� :أو ا�ـــــــ�

� �/ـــــــ�8 \
ــ/�ت 

� ا��
ــــ��5 و�?ـــــــ�و�� ا&�3.7E)��ـــــــ�FSHR , INSR   and IL-6(   Prapas et 

al ., 2009) �
وا�/��3I� �Bرة أس�س �� ز�Kدة ا�3زن ). .K�G ا���ض �2�L)�ت أ�cى TE2 ا��ــــــ�ى ا���

Obesity  ا�ــــــ�م gUر�)�ع �ــــ�� �
) وأ�ــــ�اض Hypertension )Chen et al., 2007و�?�و�� ا&�3.7



 Introduction                                                                           لمقــــــدمة: اولالفصل الأ

 

 

2 

 


� ا�ـــ�ـــــ^�ــــــ/� Fا�23ـــــــ� GـEا�?ـــCardiovascular Diseases(CVD) (Cussons et al ., 2005) 

 Recurrent pregnancy loss (RPL) (Norman ,2000; Kazerooni et ا���ــ
�ر�! ـــا�M ?�طــوإس

al., 2013) �
Pا���� ��EBو=�وث ا� Cـــــــ��7 ا��=ــــــ�� �� !�   Endometrial carcinomaوس�ط�ن 

	
  . Breast Cancer (Balen, 2001; Spritzer et al ., 2005)وا�ـــــــــ��ي   Ovarian cancer وا���


� ا���
	 ا�����د �/�8 ز�Kدة       
�i=3 =�وث �2د �� ا���K�Uات ا�3را5
� ا�_�K3E ��ى ا�/.�ء ا�����Iت ��


�ةUIا� �K37�2د ا�Micronuclei (MN)  و�3س��3ت�
 polyploidy و  Aneuploidyوا���cت ا�


�و�3س3م � X Moran et al., 2008). (  


�ة �E/.�ء ا�����Iت �8[ه ا���        �
\3اG7 ا�3را�5 ا�_�K3E �ز�� و�?�E ا��راس�ت ا��: �_k و�J7اً ��K^Eدة ا�

^Bوا�K �
R�8�"�2إ\�اء ھ[ه ا��راس�  و C� �?; ، ا�����د 	

� ا���

� ����ز�� �\3
E.(وا� �K�K�.ت ا��������

  إ�T : ��8فا��: 

-1              �� !� 'E�4 :ز�� ا�����E� �?;ا���ا �
BE.(ا� �

� ا�73��8Kات ;: ا�����
Uدراس� ا��

�3
/:   FSHا�3��8ن ا��K�BE� ^(M��تEوا�3��8ن ا� LH 3يI_3ن ا��MWوھ��3ن ا�Testosterone 

(T)  ون�
�3ن وھ� Estradiol (E2)وھ��3ن ا�س��اد3Kل (P)  Progesteroneوھ��3ن ا���و\.�

 G
EMا�. Prolactin (PRL)    

 -2 'E�4 :ا�����د وا�� 	

� ا���

�ات ا�3را5
� ا�_E� �K3E/.�ء ا�����Iت ����ز�� �Uدراس� ا��


��3س��3ت و����! ا�7?.�م ا�_3Eي E� �Kوا���د �
�
�
�ات ا���U)ا��MIة  (�
UIا� �K37وا�(MN)  �K�_E�

�
Mم ا���E�  ا�/3اة �
F�/5 �Kو�(�Eا�.:  

2� ا����د 3-  mW

/�ت ا����8 ا��: �G�E دوراً ھ���ً ;: =�وث ا���ض  وا�Bا� 	��� �
RK^\ دراس�


/�ت وا��)�ات  و Polymorphismا���8Jي Bھ:  ا�(PGR  gene ,  ACE gene  , TPA gene , 

CPY17 gene , CYP19 gene) .   

  



  

    

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 

 
Literature Review  

  



 Literature Review                                                   الفصل الثاني : استعراض المراجع

 

3 

 

   The Ovary. ا�����  2-1      


�ن ا��
	 وا����،            ��

� ھ
� ا��
� ا���	 �	 ا���د ا�������� ا����%�$ي ا�#��ز ا������ي � ���ن 

 &

�� ا��( )'��

 ن ا.�.��ن ھ
� إ���ج ا��$�
�ت أو ا��
���ت وإ���ج ا����$��ت ا�� �
�� 	�/�ا�

 Hormone Relaxin وا����$ن ا�
�Progesterone )2وا���و����0ون  Oestrogenا1.��و�0	 

(Ganong, 1991)،  4'�ة 	ي ا�'�& و���$ن �$
�5 6��
، و)%�$ي  Medullaو���Cortex  7$ن ا�

 6��
� ���0�ت ا��� 6��
و)��;  Corpora Luteaوا��0�م ا�4Ovarian Follicles  �89'�ة ا�

�D( ط�@� .
��� �	 ا����B ا�
�م  Tunic albugeniaھ/ه ا�@'�ة 5?��رة .=%�� أ�� ا�� �� ا���
�ء 


$ ا�#����ت وا�01�م ا�� ���أ�� �H%( I@(�89  ، 7 ا�?��رة ا��=%�� ����Gة و)�
Fق ا�� �� ا���
�ء 

 �����د ���K �	 ا�و��� ا���$�� وا��9�ب وا1و ���ا�
�����D 6$ن �	 ا�
�=@� ا��ا2��� ا��( )%�$ي 

 
�
��8 ، و���$ن �	 ���L B�م و�
�� ھ( ا�
�Mو�� �	 )�$�	 ا���
ت ����ء ، وأن ا�#����ت ا�

ا��  ،ا��$�
�ت وإ�Dاز ھ��$ن ا1.��و�0	 ، ��5
� )�8ز ا��0�م ا��89 ھ��$ن ھ��$ن ا���و����0ون 

ا�
$0$دة D( ا�
���D 6( ا�
�Mو�� �	 إ�Dاز ا����$ن ا�
�Interstitial tissues   )2ا1��#� ا������ 


��ت �	 ھ��$ن ا�Kرو��0�تو��و����0و��ا1 	� ����4 ��
K2013ا�%�ج ،( ن و  (  

� ا������ وھ(: O�6 ا���� )D ا�#����ت 	$اع ��أ I5ھ��ك أر Ganong, 1995)( 

1-    	�
�
  Primary or Primordial folliclesا������ت ا����ا��	 أو ا�

 �
���8 ا��$�. 	� ;�R�(Oogonium  �� Sا� &O
��T ا��( )

ا��( )%�ط 5=�@� �	 ا�S �� ا�?��ر�� ا�

ا����ا��U �%�ط� 5���'�ء ا�@���ي و)@D I( ا�#Fء ا�S�ر0( �	  ، و)�$ن ا�#����ت Granulosa cellsا�%���� 

.��Uا�#����ت ا��51ا 	ة ����K اد��� أ�� 6��� &K 6 ، و�%�$ي��
  4'�ة ا�

  Growing or Secondary follicles  �	 ا������ت ا�����	 أو ا����� -2

 ���
�� ا�%W�� وھ( ا�#����ت ا��( )��كResting Stage   X�W ، و)�=$ر $
��� ��U�8� ���0�ت ا��5اY$5

 )=�S@��م ا��2 ��ھ� 5�1 �
( Mitosis �� Sا� 	� �OKأو أ 	ط�@�� Z�9�� ��U =د ط�@�)�� ا���وF� [�/5داد 

  ا�%����� .

�����ت ��اف  -3Graafian follicales . 

 ���� ھ/ه ا�#����ت ا�
�ً 5��#����ت ا�9�$%
و)��$ن �	 ا�#����ت ا�
%�$��  Vesicular folliclesو)�

� ا���ر ��Antrum  �D�8'ا�=�@� ا� ���D F�
، �@$م ThecaوK/�] ط�@� ا�@�اب  Zona pellucidا��( )�


�ر.� 

$ ا�#����ت 5� 	� ��W�

�	 ھ
� )�$�	 ا��$�
�ت وإ�Dاز ا����$��ت ا�
��D 6( ھ/ه ا��� 	��
�

  ا��( )�$��� 2 �� ط�@� ا�@�اب ( ا1.��و��0�ت وا1��رو��0�ت) أ�� ا�S �� ا�
%��� ��D$ن ا���و����0�ت.



 Literature Review                                                   الفصل الثاني : استعراض المراجع

 

4 

 

 . Atretic folliclesا������ت ا� ���ة -4    

 �
ا�#����ت ��a ا�����L أو وھ( ا�#����ت ا���)#� �	 ���0�ت �0اف ا����D X%� _� )� إ�L�5 و�(

 ���%�
  . Degenerating folliclesا�

  دورة ا����� ودورة ا�!�����ت #"�!�2-2.  

     	b� &K ھ/ه ا��ورة _�?�( )D &2و���ا ،X
� )��أ دورة ا�=�W غ$��� أن )9& ا��8�ة ا��$�� .	 ا��

5�bb$غ ا�
�Endometrium  dbb'�( 6��bbوا�
�bb��6 و�=5��bb ا�W�bb_ وا���bbة ا��Hbb%( �bb���S ا�
�bb�د  �bb�TD .

و�bbL$�5	 وا�bbDاز ھ��$�bb�ت ا�#bb.$5follicles  )bb8D .e�bb�ط� ھ��bb$ن �Fbb8% ا�#���bb�ت ��
$ا�#���bb�ت 

 ��� ��
وا�
�Mbول  b�(Bary et al., 1994)$م   b�28$م 5
�bTل  35-20ا�
�أه ��$ن �Tـ�ل ا��وره ا�%�

�	 )�?�_ ھ/ه ا��ورة ا����b$ن ا�
%�bر   �b�@ت ا���/b�
� Gonadotropin – Releasing Hormone 

(GnRH) .(Frhan, 2003)   

	� �OKأ F8%�( ��
�W �5ا�� دوره )D 40 ����0 أو���primary follicles    K او �Wا )D

�	 ط��h ھ��$ن _�� F�8%وھ/ا ا�� $
��� )Uا$'�
�	 و5'�& ��
�#����ت ا�� F8%
– Follicle ا�

Stimulating Hormone(FSH)  ����Sا���ة ا�� 	�8ز �

$ ا�� ����0 ا��( d@D ة�Wو����0 وا

  �#L��(Graffian follicle)  ى$��
� �.��W ن$�( X�WFSH  )���#ا�=$ر ا� )D &9
ا�D )��T( ا�

�� ا��@�� RD��� e���( و أ .)Hillier,1993(ا�
��� وھ$ ا�T��& ا�/ي �%�د ا��2�رھ� �	 دون ا���2�ت  

�
���� )����. و���و أن Oت ا���T
� W#_ ا�#�� �
�T( $
 �residual poolsد ا�#����ت ا��( )��أ 5���

���T8ا� ��a ت����#��Peters et al ., 1975)  (وK��.�.����0 أ & Predominante follicle  _��

�5
� . وھ( (Mais et al., 1986) ة)#
��T� و)=$�D ��T( ا���م ا�و�� �	 ا��ور ���2 	� ��$���

Oocyte �� S��5 ط��%� �#L�� ���$.$ا���و� ��$
#
وا�Granulosa  �� S ا�=�@� ا�%����� �����U ا�

�=�@� ا�@�ا��5  � ���ا�
��6 ا����ن )��#�ن ا1.��و�0	 ا�/ي  � �@�'�stroma	  theca internaا��ا2


B ا�� I� ً��#ر��( j��
K دادF(����# (Hsueh et al., 1982) $%ا� �OKإن أ . ��
ادث ا����$��� أھ

�� ھ$ ز��دة ���$ى W�

% ل D( ���$ى )FSH  I��9ا��( �
�	 � D ���?W( ھ/ه ا�L1ه اF8%� ا�/ي

ا����$ن ا��$)��( ا�
�8ز �	 ا���ة  ا�����و��ات 2 ل ا�=$ر ا��$)��( ا�/ي �j�W�9 ز��دة D( ���$ى

����Sا�� Luteinizing Hormone(LH)   ا�#����ت 	د ��� F�8%( )D �� Vermesh and)ا�/ي ���

Kletzky, 1987) ������%ا� �� Sا� Z=.ا ���. و)�$ا�0 ���@� ت �Y�2 ����$ن �F8% ا�#����ت 


�ـــــــ�ت �%ـــــــ�ودة �	 ا1��رو��0�ت  D aromatization��#����ت )��أ FSH )=T�5و5$0$د K

Androgens (Menally et al.,1979) ���5�4 	� &�. و5$0$د )�اF�K واطRD �lن ھ/ه ا1��رو��0�ت )@
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% ل  Androgenicأ���ج ا����1و�0	 و�5/ا �d�%� Z�9 ا�#��7 ا��رو��0( Lا �
� �Mدي ا��

. و��$ن أ���ج ا����1و�0	 �R5 �5$%9�8S�ض )�ر�#( D( ���$ى (Chabab et al ., 1986)ا�7��# 

FSH  )���#2 ل ���9; ا�=$ر ا� j�?W � 	�
ا�/ي ���h ا��F�دة  mid follicular phaseا�/ي �

 �T0( و)=$ره  وان آ��� ا���/�� ا��اUا�#��7 ا��51ا $
D( 4=� ا�#��7 وھ$ ا�/ي �%�د ا.�
�ار �

� ���$ى   negative feed back mechanismا������ ��)�Sم �FSH   &K d��O( )D ����و�0	 

� ا���
� ا��( .$ف )�=�hا��RDن LH   �� 2و�0& اhD�� �5�#�.1  ،�#����ت ��ا ا�#���� ا�%�و�� 

 j0$
K 	�0ا����1و ��
ا�=�@� ا�%����� �#7 أن )��%X ���@� ت ھ/ا ا����$ن و)?�� ھ�� �	 ���0 أھ

� )%$�& و��0 �� &
T� ��(ا�#���� ذا d�%� &2إذ أن ز��دة ���$اه دا ).�.أFSH D ت �@��� XW )

   .j�8��(Ckikasaw et al., 1986) LH و1�5 �	 ذ�] RD�j �@$م X%5 ���@� ت 

 وھ$ �9; وH4 ا��وره ا�%�
�� �Fداد ���$ى ا����1و�0	 )�ر�#�� �_ �Fداد ��5��  14وD( �$م 

� ���bbb$ى ��bbb%5 jbbbود bbb���� bbb�4& ا�bbbL�51 ا���bbb%( )bbbث �bbb%5ود  36-24و�bbb9& أ�bbb.12-10  ���bbb.

(Pauerstein et al., 1987) �b

Fق .=Z ا�
�6�b و)�%�bر ا����� ،Oocyte  )b��(اغ ا���و�b8ا� �bا�

� ���$ى ��4LH   jbب أI5�Y �4�ة D��$ب وا�= ق ا���
� 5$.�ط� )F�8% �	 �4& ھ��$ن��ا�/ي �9& أ

(Yen, 1993) ، [�/bKو 	و�0��b��1ى ا$�b�� 68S�b� �b

LH �bو)FSH       و�b��%( �bT5 ا����  (

� إزا��b دF�S� hbDل ���$اھ_bدي ا�Mb� ي/bو���أ ار)ــ8�ع ا���و���0ون ا� ،LH  7��bه ا�����Rb( ل b2 	b�

  jbb�� �bb���Tا� Fbb�Kد ا���ا$bb0$5 ث�bb%� ي/bbا�،  �bb�Wو ��bb
وان ا�
�bbة ا�$اbb� �bbT4	 ا��bb$م ا�ول ���bbوره ا�%�

 )bbb���#ر ا�$=��bbb5 �
bbb�� �bbb
 bbb�$� (Harold and�ً  14و�
follicle -phase  &bbbOا�=bbb ق ا���

Niswender., 1971).  

�7 2 �� ا�#���� ا�� ا�#�b_ ا�LH  �8bYأن  @� ً�
�b�( Xb�Wأ b� &bK	 ا�=�@Corpus luteum  �bا�

  	b� &bK م$b@�8. و�b9���5 �b����%ا�@�ا��5 وا�LH وFSH   ر$b=ل ا� b2 �8bYا� _b�#ا� ����bYو 	�$b��5

 )��($bb�� �bb5ء �bbWوث ا�=
Luteal phase Xbbا�bbا� �bbL�51وث ا�bbW م$bb� 	bb� �bbT4ة ا�$ا�bb
 ا�bb/ي �
bbO& ا�

(shoham et al., 1992)  &bO
�$�b�ً وا�b/ي  ��)�b�� jb�D Ib8$ى ھ��b$ن ا���و��b�0ون bD( ا��bم  16و�


�ة  �����و�aام 19-510%�ود � ����� و��5�� /5-3  68S�b� _b� �bL�51وث ا�bW �bT5 م�bا�(Neill et 

al., 1967).  


��ت ���Kة �	 ا���و���0ون وا�
�ً ا����1و�0	 ��/ا ��)I8 ���$ى أن ا�#K �8 ��8زYا� _�

ا���
� qDن ا�#�_ ا��8Y ��%=_  وإذا �_ )79S .(Shamma et al., 1992)ا����1و�0	 ��ة ����� 

 �T�Corpusف 5��#�_ ا�DHyaline body  6�5( ا�.�$ع ا���2 �	 ا��ورة ا�� �0_ ز0�0( 
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albicans ��0وا���و 	68 ���$ى ا����1و�0Sو�%�ث ا�%��6و�� ��
��
  �ون و)���( ا��وره ا�

(Frhan, 2003) .  ��5��� ���$��ت ��L�
���� �� ز��  LH و��)�d ظ�$ر ا����T �	 ا���اض ا�

  .e��(Polycystic Ovary Syndrome(PCOS) (Fulghesu et al., 1999) ا�
��6 ا�
��Tد 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 

  )  http://reds.yahoo.com( ): دورة ا�-�� وا���,	1-2ا�()'(              

  

                                      Polycystic ovary syndrome   ��"ز�	 2)�1 ا����� ا����0د    3-2 .

       ً����#�� ��a ً�ورا�� �@T� اب�=Lا ���R5 د�T�
  �Tُ(Heterogeneousف �� ز�� )��e ا�
��6 ا�

)Roshdy , 2010 ـ�رو��0�ت�ــ�ط ا�D ���ــ ز�� 5%ــ�
أو  وا�ــ�Tام Hyperandrogenes) . )�ــ
�F ا�

7W  )D ا�'��بوظ�$ر  Hirsutismوا�'�Tا���   4Amenhorrea  Oligoamenhorrea orـ�ـ� ا�%ـــ�ــ6

j0$ا�  Acne  ���ـــ� ا��ـ�
� )D 9ــ�5�ت
�7 ا�%ـــــ�1ت ا�'��TU ا�T@_ �5	 ا����ء ا�aا )D Bو���ـ �
K ،

5�ــ�ان ا�ـ ;�                   T��_ ا�=��)T، إذ Tُ(ـــــــَ� �ـــــ	 أKــــ�O ا��ــ�اض ا��ــ��ـ$��� ا�'�UـD �Tـ( ��Sــ
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) ., 2005 (Yarak et al ،و d�(�( ا�ــPCOS  أ ��

� �I ا���Obesity   و�ــ@�و��	$����ا� Insulin 

Resistance  وداء)��Oا��ــ$ع ا� 	ا��ــ��ي �Diabetes Mellitus Type2) (DMT2)  Lee et al., 

، وأ��اض ا�@�K miscarriage Recurrent  (Su et al., 2013) 7/�] ا�0u�ض ا�
���ر . )(2013

 ��U���Cardiovascular Diseases (CVD) (Cussons et al.; 2006)  �8ا�$�S
 وا���ط���ت ا�

 6��
 Chronic Inflammations (Repaci et alوا���1�5�ت ا�
��K)Balen,2001(  ���Fط�ن ا��W_ ا�

.,2011) .  

   4��02of  PCOS  Definition ��"ز�	 2)�1 ا����� ا����0د     4.-2


��4'� وH�@5 أ��ا�KM� ��a ����Lة  أن )��T; ھ/ه          �� ً�TL�2 ز�� 1زال �
 ,.Li et al)ا�


� ز�� وأH��0 ا�
%�و1ت  (2014�
T���� ا��'�Sـــ��9 ا�@��.�� ��� �8��S� I���#� �0 � ث$( .


� ا�Sـــ��اء ا�ـــــ/ي أ0ــــــ�)j ا�
T�ھ� ا�$طـــ��� PCOSا�و�ــــ� ��Tــــ��; (M� 2ـــــــ ل 

�9ـــــ%� �National Institutes of Health (NIH)   م��
	 � &K	 �Dط ا1��رو�0	   1990
و)

6��
�
� رو)�دام   2003، و(Zadawski and Duanif,1992) )D وا�21 ل ا�$ظ�8( �(M� �4م

Rotterdam ��T
#��_ ا���0 ا��'�ي  ������� �ا�ور�5 �� European Society for Humanو

Reproduction and Embryology (ESHRE) ��T
 American ا������ي ��=7 �ا������ وا�#

Society for Reproduction Medicine (ASRM) ـــ�� ً�T.$� ً�8��T(PCOS ھ/ا 	

، و�4 )

�9�S'وا�� ����?

�ضا����T; ا�vU�9S ا���  �  �L�51ام ا�T�ا5�ت ا��ورة ا�'���� وا�=Lأ &O�

  . (Rotterdam, 2004) وز��دة ا1��رو�0	 �D�L1�5 إ�� اL=�ا5�ت ا���د ا�9
�ء وا���ا��

   of PCOS        Symptomsأ�6اض 2)�1 ا����� ا����0د  5-2.  

     Ovarian Sacsا��8�س ا���� �	 1-5-2. 


ــ���6 ا��ــ��ء ا�
9�5�ت 5��ــ  D ��?�Ultrasound( أ���ء ا�8%ــD �TG��5 v$ق ا�$9)��      �

PCOS  س��Kا� 	ـــ��� �K د��Sacs   &�G)2-2��$ـ�%
�$5
�ت  ��a��L#� ��ــ�اوح  ) ا� ���

) ��

��W2- 9#ــ#W ـ#� ���اوحL�� �
�5 	�$��� eــ�K $
�_ إذ ا�K )D j& دورة Gـ���� ��� (     

�_ و��ــ	 �� �%9& أن �ــ�د ���K �	 ا��Kــ�س )�
$ D( و4ــــH واWـ� �_ ��4$; �
$ھ� 22-18(� (

و1 )%�ث  0
�D ً�Tـ( ���9; ا�=ـ��h و 5���ـ��( �ـ�م وYـ$ل أي �	 ھـ/ه ا��$�
�ت ��%ـ#_ ا�
�ــ�.7

5��
$0�ت D$ق ا�9$)�� ?�� ا��ــ9$���ُ ��� ا�L�5 و  _#W )D 6ز��دة��
و)?ــ�� ا�Kــ��س K%��ت  ا�

 M�M�)�@� ا�String of pearl)  (Koracs and Norman, 2007; Al-Hakeim et al ., 2010(.  
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  ���ش0: =�ق ا�;��2:     ا�����2)�1 )  2-2ش)' (                                
����C �@ ا���@ وا��A�(2 �!B2 �A�ت ا���� �@ =?    Ultrasoundأ: <�رة �������ت =�ق ا�;��2	

 ����� ط��Ultrasound  ?0ب: <ـ�رة �������ت =�ق ا�;��2	    PCOS)(ا��;���ت �ـــ��ـ ا��A�ء
(Schmidt ,2011  

��� ا���$�6 ���7 �	 ا�.��ب RDن      
� &9%( 1 ������	 ا�
��Granulosa   6ا�%�����  �
�=@ا�


�� )�%=_ ذا)��ً �Mدي إ�� �$ت ��
5��9�$%�j ا� d�%( )ي ا�وا��$�Sا��� S�� B���
 (Programmed 

Cells Death)   ف 5��ـــ�Tو�Apoptosis  	و�� . ��U�8�2اء واF0أ �
� �Mدي إ�� )H��8 ا�9�$%�j إ��


$ت و)z8%ُ 7��5 ا�
%�$ى ا�2theca cell y� )��T �� ا�@�اب ( 1 	� ����$��	 وا�/ي �
�I ا�9�$%

) )
��

� �Mدي إ�� )�$�	 ا���e ا�� H�8ا��Palomba  et al ., 2005. (  

B��(  2 �� ا�@�ابtheca cell  ھ��$نAndrostenedione �� Sــــــ��ة ��94ة )@$م ا�D �T5ا�%�����  و

��5%
� )ـ@$م 2 �� ا�@�اب �5 �5%ـــــ$��j إ�� ھـ��$ن ا�.��و�0	،��$9Sن ا�$
 ـ$يj إ�� ھــ��$ن ا�'%

(Talbott  et al ., 2001 ; Diamanti  et al .,  2004 ) .  

  

 ب  

 أ
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.2-5-2  	��;Hا��0ام ا�Infertility  

      �5$9Sام ا��T�ف ا�Tُ(Infertility  ا1)9�ل 	� ����K ��. �T5 &
��م 9W$ل ا�% ���R5 ً��
��

 &
W I�ل �$ا�
T�.و�5ون ا _?��
، أو إن ا�%
& ����ر (Vanzandvoort et al., 1996)ا�#��( ا�


�ل T�.6) أو ا���
��� ا�#�اqK) ��Wزا�� ا�
Tا� 	� B(�ا�� _@Tا� &
��ى ا�
�أة و��	 1 ���
� و1 �'

� Y%� ا������ �O& إ.��Sام ا�T ج ا���
�وي���(  6T5 ا�T 0�ت ا�=��� ا��( ��� آ��ر 0����� �TGuوا

(Arlond, 2000)  &
 طK ً 8ـــ�� ً و�$�� �W�ً، وا�=8& ا�
��Bا�
�أة و�T� 1 ا�Fو�0	 ��92	 ���_ )%

  .(Janathan et al., 1996) ��$ن ذا Y%� ��0ة 

D( )�?�_ ا�$ظ��8 ا��������  )ا���ة )%H ا�
��د، ا���ة ا��S���� و ا�
��6()'��ك ھ$ر�$��ت     

����$��ت و)d��O ا�21ى 5$ا.=� ��������� ا���/�� وا�D ��0$�$��8( ا�#�_ �	 ط��6T5 F�8%( h ا

�T0ز�� ا�ـــ ا��ا �
5 �5�Yuا �ا��( )PCOS   7�9وان �Wوث 2�& D( ھ/ا ا��$ازن ا����$�( �Mدي إ�

 )5�#�uا �
Tا� )D �Y�2 ا����ء)Conway,2000 ،( 9$�5 ��ىSام ا��T�1 ��$l
أ�� ار)8�ع ا����� ا�

 e���5 9�5�ت
��ة  )���8ات ���� و0$د ا�2 ل D( �%$ر )%H  ا�
��Tد ا�
��6ا����ء ا� �FT� �4ى إ�


& ز��دة ���� إ�Dاز ا��ـ��$ن Hypothalamic-Pituitary axisا��S���� ( –ا�
��د T� �4 ا��� ا�/ي (

�#ـ��7 (� F8ـ%

��LH\FSH ratio 6ا��$)��( إ�� ا��ـ��$ن ا��) وF�8%( �#�����5 2ـ �� ا�@�اب �

�DuD �4 �%�ث ا�2 ل �
� �	 ھ��$ن ا�'%
$ن ا�9S$ي ���
$ و)=$ر ا�%$�9 ت از ���$��ت أ� )

 ��
��
.  و�4 ��$ن ���ة )%H ا�
��د  (Stein and Leventhal,1935 ; Adams et al., 1986)ا�

دورا ��
� D( إ�Wاث ا��Tام  GnRHوا�21 ل ا�%�D &Y( إ�Dاز ھ��$��)�� ا�
%�رة �
%�L�ت ا�@�� 

 6��
  (Berger et al ., 1975 ; Walddstriecher et al ., 1988)ا�9S$�5 ��ى �� ز�� )��e ا�

W )D (   e���5��� ا��Tام 92$�5 ا����ء ا�
9�5�ت ���W _��( �4Hypothyroidism�v@ ا��ر��4 (     

  6���

� أن ا�K ، )� � 	��و���O@9�ن ا����$ن ا��ا��$د T3   وھ��$ن Thyroxin (T4) )D وار)8�ع

��ر��4� F8%
M� �4دي إ�� ز��دة إ�Dاز ا�'%
$ن ا�9S$ي وإ�Wاث F�K�( (TSH)  ���W ا����$ن ا�

T�ـــاS9$�5 ــ�ام ا� ���R( 2ــ ل 	�(TSH)  ــ��ج�ـــ& ا��� أ�ـــ6 ا1.ــ��و�0	 و)@��(SHBG) 

Sex Hormone –Binding Globulin 0رو��ا��م وا�/ي �@$م �5@& ا1 )D 	�0ت وا1.��و���

وI8(�� [�/5 ���$ى ا����$.���ون ا�%� D( ا����ء ا�
9�5�ت 5
� ز�� ا�ــ وأ�9���� إ�� ا����B ا���ف 

PCOS   6���
).  ����)Palomba et al., 2004; Dahiya et al., 2012�ً ا��Tام ا�e��( �5$9S ا�

�  ا�
�ً إ�� W��� ا��Tام ا�9S$�5  و)FTى�� &
T� �4 ا�/ي )��Oا��$ع ا� 	�5 ا����ء �5اء ا����ي ��Yإ

�5$9Sام ا��T�ا ���W )D _��� �4 �
أو ���7 أر)8�ع ���$ى  )F�8% ا�
���Du 6از ا1��رو�0	 �
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 ,.Tomlinson et al)�����ً ز��دة ا1��رو�0	 ا�%�  (SHBG) ا���$��	 ا�/ي �d�O أ���ج ا���� �ــ

2013)  	� �OKأ )��T( .60%  ء ا�ـــ��� 	�PCOS   �5$9Sام ا��T�ا 	� (ي$��Oوا� )ا�و�) (Balen 

et al., 1995) 
��6 ا�
��Tد )��Tض إ�� �'�K& ا�0u�ض ــ، و��دة ا�%$ا�& وا�
9�5�ت e���5 ا�

وار)8�ع   ��Gestational Diabetesي ا�%
&ـ��� .ـوMiscarriage Recurrent W [�/Kا�
���ر 


  ).d�Hypertension  )Norman,2000 ــا�

��� ا���,�	   6.-2����AJ2)�1 ا����� ا����0دا� 	ز�"���  
Pathophysiology of PCOS                                    

  
�ــ  ا��'$ء أن � )L�

D j@��اً ، و�4 )َ
PCOS  &Oا��D ا�& و1زال$Tا� 	� ���T��5 d�(و�� �@T�

، إذ ھ
� ا���9�T	 ا�����U	 �dU�.$ ا���د ا�9_ إذ �$�0 ار)��ط 4$ي ���5	  ا���$��	5�1��رو��0�ت و

��a ��8$م PCOS  &�'5 و�Dط ا1��رو��0�ت ��	 ا}���ت و� ��4� وار)��ط�� �I ا�ـ ا���$��	�Dط 

5 ، &��K ــــــ�طD 	ـــــ�رو��0�ت �ــــــ�ـــ�ط ا1D B��� X�%	��$��ــــ@�و��  ا�
أو ا�e�T  ا���$��	�

 Z�%ـــY(Schuring et al ., 2008).  

  

�ــ� ��L�
  ھ(: PCOS أ�� ا��?���ت ا�'��TU ا��( وHTL �����8 ا���8$�$�0� ا�

  

   Neuroendocrine defectsا��T$ب ا����9T ا�����  1-


��  � لا22- ��
  Impaired overian steroidogenesis)�$�	 ا�����و��ات ا�

   Impaired adrenal androgen production إ���ج ا1��رو�0	 ا��?�ي ا�2 ل - 3


( ا���$��	��D Iط  ا���$��	�@�و��  - 4�$Tا��Resistance with compensatory 

hyperinsulinemia  

  Increased sympatheticز��دة TD���� ا�#��ز ا��9T( ا�$دي 5- 

  Genetic defectsا��T$ب ا�$را���  - 6

  ) ا��?���ت أ� ه.2-3و�$ZL ا�'�& (
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��� ا���,�	 �Cــ   )2-3 ش)' ( ����AJا� ��AJ�� 	0��)ت ا����B�  PCOSا�

)Schuring et al .,2008(.  

  

.1-6-2 	��Kا� 	ا���0ب ا�0;��Neuroendocrine defects   

 H%( ��(Gonadotropin – Releasing Hormone) ا�
��د �Duاز ا����$ن ا�
%�ر ��@�� )�8ز �aة 

GnRH ازه  ��$نو�Dإ   ��
ا����$ن ا��$)��( وا����$ن ��8�وت  وK/�]��8�وت ط$ل ا��ورة ا�%�

 F8%
) ��#����تا�FSH( )D دة��Fاز ، أن ا��Duوا 	اا���$� ��W�� 	�  ��@�إ�Dاز ا����$ن ا�
%�ر �ــ

GnRH)) )��($� وا�/ي �LH( F8%) ا��( ) D zW( ا�=$ر ا�#���( ا�
�F8%� �2R )�$�	 ا����$ن ا�

 ����($�) (Estradiol وا1.��اد�$ل  ��(progesterone)و����0ونK��ا�L�51 وإ�Dاز ا�����و��ات ا�

�#����ت وا����$ن  GnRH �	 ا�ــ �lPluses ــ�
�ت 5=�ــ�5� F8%
��$ن ا�Duاز ا��
�Fي �����$ن ا�

 )��($�D( ا��@�م ا�#���( وا�L�51 ا� W@� وإ�Dاز (ا1.��و��0�ت ، ا1��رو��0�ت ،  �
=�5�ً ا�


%$ر ��   PCOS). )�$ن W��� ا��$ازن D( ا�ـــ(�Marshall and Griffin ,1993ون) �ا���و��0��


=�Hypothalamic –Pituitary Ovarian (HPO)  �5  ا�
��6 –ا��H%(–  ����S ا�
��د � 

�	 ذ�] ا��
$ وا��
$ج ��#����ت ��a &�'5 ط��T( و4�� ا�L�51 أو ا��Tا��� Bو��� oligo-

anovulation  F�
�( وا�/ي ����
، و)T��( ا����ء ا�
9�5�ت �	 W�1ت ��a ط����T �	 ا�Duاز ا�
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)��($��#����ت  �F5�دة )�دد ��6 ا����$ن ا�� F8%
����$ن ا�� )T��=از ا��=�| وا��Duا 	� ً K ة�Dوو

�#����ت (� F8%
) FSH/ LH وا�/ي �Mدي �5وره إ�� ار)8�ع D( ���� ا����$ن ا��$)��( إ�� ا����$ن ا�

(Taylor et al .,1997; Blank et al., 2006) .  

  2)��@ ا����Aو��ات ا���� �	 ا#�"ل 2.-2-6
Steroidogenesis                                        Impaired overian    

       
و��_ أ���ج .���و��ات  �T(PCOS ا�
���6 ا�
�9ر ا���F� e�U�دة ا1��رو�0	 ا�
 D zW( ا�ـــ    

hط�� 	� 6��

 ن   SGranulose cells �� ا�ـ%����� ا� Theca cellا��
���   ا�S �� ا�T( ن���ا�

��$.  ��$��Oا�#����ت ا� )DSecondary Follicles  �#L�وا�#����ت ا��Graffian Follicles،  إذ

���
�	   uAndrostenedione���ج ا�ــ )F8%� )Theca cells ا����$ن ا��$)��( ا�S �� ا��

 F�(�ا1رو� _�F�أ hط�� 	�ا��$������ول و�	 �_ ��_ )%$�& ا1.��و��0�ت D( ا�S �� ا�%����� 

Aromatase (CYP19) ت����#�� F8%

&  ا����$ن ا�� ��� �
�T
). Hillier et al .,1994( ا�

 )���� ن ر���U�ن ���Mان D( ا��
�� ا����� � ��رو�0	 ا�
�8ز �	 ط��h ا�
��6 وھ
� ا��Tد ا�� �0$�

��	 ��$ن ��Tا� 	ھ/�  Kو ، ���D ا�����و��ات �T.و ���
�S �� ا��� ً �5�=
D( ا����ء ا�
9�5�ت  �

�S �� ا��
��� ا��ا2���  PCOSا�ـــ� ���
Tا�=�@� ا� )D ا���$ة أن ھ���] ز��دة [�( )D zW و� ،Theca 

interna ا�#����ت )D 	�0رزة � .��و�D �� 2د�$�� و ���� أو��
�� ا�%�و�� ��
، و�Mدي ذ�] إ��  ا�

�	 ذ�] )?�� ����6 ،  (Magoffin,2005))�$ن ��د ���K �	 ا�S �� ا�
$��ة ������و��ات   
D


�ت ا�.�.�� ا��Y�S 5����$�	 ا�%�$ي � ��رو��0�ت �F�ا� 	� ���Tا� )D �8ط�� ����TD ا���$ة [�( 

(Wickenheisser et al .,2000; Nelson et al ., 2001) &ـــــــ�G ZL$آ�2-4(   و�ـ ( h���� )Sـ

 ��
��
  .ا�����و��ات ا�
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  . (Hillier et al ., 1994)) : آ��	 M�CH2 ا����Aو��ات ا���� �	2-4ش)' (

  ا���ج ا���رو��@ ا�)�Bي           أ#�"ل 3-6-2.

production androgen  Impaired adrenal   
  

ا�
I4$ ا����U( ا}u �2���ج ا1��رو�0	 D( اu��ث ،  Adrenal Cortex)�T ��=@� ا�@'�ة ا��?���     

��j �	 �4& ھ��$ن ������و��ات ا�
��6 إ1 ا�j ��_ ا���=�ة � ��$
و)���Sم ا���ة ا��?��� ا�
��ر �j�8 ا�

ا�
�8ز �	 ا�#Fء اACTH  )���1 (Adrenocorticotrophic Hormone) ا�
F8% �@'�ة ا��?���

�5���ة  ����S1ً ا��� )��($�ا�
�8زة  ، أن ا�
��$��ت ا�
�)�T8 �	 ا1��رو��0�تD( ا�
��6  �	 ا����$ن ا�

وا�
 D zW( ا����ء   Dehydroepiandrosterone sulfate (DHEAS)ا��?��� �O&  �	 ا�@'�ة

�H ذ�] �	 ا�W ا�
@��W�ت ا�
����� �D ���W )Dط ا1��رو��0�ت ا PCOS ا�
9�5�ت 5��ـــT0 	� �T( )��

                ، وأن ا}��� ا��( ��_ �D ���Dط ا1��رو��0�ت ا��?��� ��a وا�PCOS  �%L?�ھ� ا�ـــ

2007) , Azziz and   (Yildiz  

���#� �{�Dاز  PCOSا��?��� D( ا����ء ا�
9�5�ت 5��ـــا�@'�ة )?�� ا��F�دة D( ا��رو��0�ت      

�@'�ة ا��?���  (Zona Fasciculata)ا�%��F  ��=@� �	 (Cortisol) �$ر)�Fول��ا�
�8ط � �
K ،

��& ا������ ا��@( � �T0 Negative feedback ا������ اا��4ح R5ن ا��F�دة )D أ�6 ا��$رF�(ول �Mدي إ�
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� ا����ــ$ن ا�
F8% �@ـ'�ة ا��?� ��(ACTH) ازه�Dو5/�] �@& إ  (Azziz et al .,1998; 

Tsilchorozidou et al.,2003).   

  ا����0 ?  ا��R�@���A =�ط  ا��Q�@���A�و�	   4-6-2.

Insulin resistance with compensatory hyperinsulinemia   

    

  PCOSدوراً ����Gاً وD �ٍG��� ��a( ز��دة ا1��رو�0	 D( ا����ء ا�
9�5�ت  5��ـــ ا���$��	�Mدي      

� ا��a_ �	 أن ا����ء ا�
9�5�ت 5��ـــ��ا�
%�=�� اu أن )�$�	  ا���$��	�	 �@�و��  )�T�PCOS   )و

	��$��y� �8ط�� ��.��W ��ً?( ��
��

& Baillargeon and Nestler,2006( ا�����و��ات ا�T� . (

��� ا��
��� 5$.�ط�  ا���$��	Sا� 	� 	رو�0��ج ا1���إ F�FT( )D )��($�5'�& )�زري �I ا����$ن ا�


  (Nestler,1997; Diamanti- Kandarakis et al .,2008) ا���$��	���@� ت D،  [ذ� 	�

�S �� ا��
��� ا��'���   Proliferationا��
$ ا��$.F8%� )Tا���$��	 �
�	 أن�(Duleba et 

al.,1998) ) ا�#�ذان )D )���#ا� eا��� 	6 و)�$���

$ ا�� [�/KوPoretsky et al .,1992.(  

 ا���$��	�	 2 ل ���R(PCOS   &TDات ����� D( ا����ء ا�ـــ ا���$��	�
�	 ان ��$ن �%��� �Dط       

  ����Sا���� وا���ة ا��?��� وا���ة ا�� 	


�� ا��( )���
� ا�
$ا��a I4 ا���(Adashi et al., 1981; 

Nestler et al., 1991)  [��
� �
K ،	��$��ا����ي  ا� 	�5$��$�K ج���u ��=��O( ات���R( d�(�
ا�

 Nestler et  al., 1991 ; Yki‐Järvinen et)ا1��رو��0�ت  وز��دة  (SHBG)����$ن ا�#��( �5

al., 1995) 8�ض �@�و��S�ا B. و���	$����ا� I� &O� 	��$��y� �.��%��4 ا��@Tا�  	8$ر���
ا�

Metformine  7��� ;U�وظ )D 	�%( ً�@W1 B��� �
K ، رو��0�ت��ط ا1�D ���W )D ل��T� 	�ُ%(

) 6��
  ).Nestler,2008ا�

  =0���	 ا��!�ز ا�0;�? ا��دي ا���Sا��ة  -5. 6-2

                                                   Activity Increased Sympathetic   

  D ( sympathetic nervous system( ا�#��ز ا��9T( ا�$ديبا��'�ط ا�
�Tل (ا�
���و �Mدي      

ً D(  دوراً  �Y�2��U�5ا�ـــ وPCOS  
�

�� �Dط ا1��رو��0�تــو)�)�d ا�T$ا�& ا� 

Hyperandrogenism )et al., 2005  Greiner ) ، �@�و��	$����ا�Insulin Resistance   I�


(  ا���$��	�Dط �$Tا��Compensatory Hyperinsulinemia، ��
 Centralا�
���FK  ا��

Obesity ـD ا��F( Iا�#ـ��زــ�ـ ����T ا� )9ـ�Tدي ــــا�$(Fagius,2003;Grassi et al., 2004)   ،

��M�0�د و�uا Stress �� ز��دة �'�ط ا�#��ز ا�$دي ــ�
& ا�01�د T� X�W  ز��دة ��� �D (CRH)ازإ 
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Corticotropin-Releasing Hormone  ���%( 	� ��F� وا�/ي(ACTH) 

Adrenocorticotrophic Hormone و [�/K ��� ��Mرو��0�ت، وأن �ا�@'�ة ا����از ا1�D1 ���?

��L�8ا� )L�

	 دور ا�#��ز ا��9T( ا�
�FKي D( و��U�5 او ا���7 ا�
�ـــ ا��( )��PCOS   H%�Yأ

���ــــــ�	 ز��دة Dــــــــ( إ���ج ���ــــــــ& ا�ـــ�
$   PCOS)��	 أن ا����ء ا�
9�5�ت 5��ـــ����� أ�OK 4$ة 

D( ا�
��6 وD( ا���ة ا1در������ وا�/ي ���F �	 �'�ط  Nerve Growth Factor (NGF)ا�Tــــ�9( 

TD )D���� ا��9�ب ا�$د�� ، و�4 اHW��4 ھ/ه ا�/ي ���F  (Catecholamine neuron) وTD���� ا�ـــ 

&���
( ھ$ ���& ��_ D( �?���� ا�ــNGF( ا����R5 BUن ا�Duاط D( إ���ج ��
          PCOS) ا�

(Dissen et al., 2009).  

 .6-6-2	�Tا���0ب ا��را Genetic defects       


�	 أن ��$ن ا���ا2& ���5	 ا�T$ا�& ا�$را��� ا�
��Tدة وا�Tــ$ا�& ا���L ��lــ�وري D( )@ــ�م    
�	 ا�

  ��PCOSض ا�ــ ��D$�$�0���� �	 ا��%$ث أن ھ���] )�Rــ��اً ورا���ً D( ــو4ــ� �5ــ�H ا�PCOS  Tا�ــ

)Escobar‐Morreale et al.,2005(  ،R'�أ  &Uا$Tا� 	د ���
� ز�� 5$.�ط� درا.� �� )�U�Tا�.�س ا�

ا��( )T��( �	 ھ�/ا اL=�اب �I ا��'�ر ��Fا�� �D )Dط ا1��رو��0�ت واL1=�ا5�ت ا�$را��� 

�ــ� ����?
و�4 ا4ــــ��ح R5ن  �	 ا����ء ا�
���Rات 5��
� ز�� D( ا����ء ا�@����ت  PCOSوا�

 � ا��5�ءا�Tــــــــــ$ا�& ا�
�)ـــــــــ�=� �ــــI ا�%ـــــــــــ��� ا�
�Lــــ�� �ــــ
�ـ	 أن )ـــــــــ��@& إ�ـــــ

  .) et al., 1998a Legroوا���ـ�ت (

  ا�,�Uا��ت ا�� �	 =? ا��A�ء ا��;���ت ���"ز�	 2)�1 ا����� ا����0د  7-2.

Metabolic disturbances in PCOS women                                       

  

      ً ����a 9�5�ت 5��ـــ
ا�1
ـــ��             �ـ	 اL1ــــــ=�ا5�ت   T( ��PCOSــــ��( ا����ء ا�

Metabolic Disturbances  )et al., 2006 (Teede  @9�ن�أو  	$����از ا��Dإ )D 9�ن@� I� ،


 ا���$��	��D Iط  ا���$��	و)�Tُ �@�و��  ���R( )Dه�$Tا��)D ��.�.ة ا�F�

 ً   PCOSا�ـــ ( ا�D 

��
�	 ا�
� ز�� ا�1 )Essah and  Nestler,2006; Cussons et al., 2008ن ا����ء   ($�( ،

 �L����دة�{Y��5 5�����ي �	  ا�
9�5�ت  )��O)ا��$ع ا�Diamanti-Kandarakis et al., 2008( 


� ز�� ا�1
�� ا��O$�� ، و)T��( ���ء ا�ـــ �� )Lرو��0�ت ��$ن إ��ا��ط ا1�D ���W �� 	�
� �
K ،

PCOS  �����	 ا��'�ر ��Fا�� ��T$ا�& ا�S=��ة ا�
��Tدة ا��( )��F �	 2=� اYu��5 5����اض ا�@
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 ��U��ر)8�ع d�L ا��م و ا��
�� و��ض ا����ي ا��$ع ا�O��( وا�21 ل ا�$ظ�O� ( )8& ا(CVDا�$

��ھ$ن �Dyslipidemia (Kandaraki et al., 2009).  

 Insulin Resistance (IR) ا��Q�@���A�و�	    1.-2-7

ا�=��T( R5��� W��� ا��$ازن ا��glucose homeostasis  �� h�4))�Tف W��� ا.����ب ا���$K$ز(       

 ���R( 	�5	��$��از  ا��D#� ا���ف وإ��ا� )D	��$���4& 2 �� ��5� ا�������.�� . ا� 	دةً �� ���و


 ت ا������� وا���� وا����B ا�'%
( )��Tض Tا� 	��$��y�   ���R( ، إذ �@�ر	$����ت   ا� 
Tا� )D


��  %85ا������� 5%$ا�( K 	�	��$��2$ذ  ا�R

�� ا���$K$ز ا�K I� 7.���( )ا�� ��� DeFronzo)ا��

et al., 1981) ن$��D )
�� ا������� ا���ف ا�
�_ �%��� ا.����ب ا���$K$ز أ�� ا����B ا�'%
Tا� �T(و .

 ��.��W ���%�� يFK�� دوره	$����ا����& ( ا� _�#��Minokoshi et al., 2003 .(  

 ا���$��	5%ـــــــــــ��ــ� �@ـــــــ�و�ــ�  PCOS )9ــــــــ& ���� اYـــــــــــ��5 ���ء ا�ـــــــــــــ       

�ــ� �ـ	�R5��� ا1.�#��5  ا���$��	) و�
�	 )W ;��T��� �@�و�� (Hughes et al., 2006  %70 أ


( ا���$��	ا�%�$�� ا�
y� �8�T����$	 ��D ���W Iط �$T�5  ا���Y}� �L��
�ت ��

� �#T& ا�� ،

%�5
& ا��ــــ�$Kـــــ$ز ا�
�T; وا���ـــــ�ي �ـــــ	 ا��ـــــ$ع ا�O��( ، و�4 �5ـــ�H ا�ـــــ�را.�ت R5ن      

�$K$ز �TL; و)�=$ر ��ى  )�$ن  �PCOS	 ا����ء ا�
9ــ�5�ت 5��ـــ % 40-30K &
 %10ذو )%

 ��� )��Oا����ي ا��$ع ا� ���W _��� �
�40 ��.  (Vendola et al., 1998 ;Franka et al., 

D(  ا����ي ا���$��	وا�8S�ض )��89  ا���$��	، و)FTى �O& ھ�/ا W��� إ�� ا��T$ب D( إ�Dاز (2000

  . (Ciampelli et al., 1997)  ا��م

����� ا�����T(PCOS  ��O �@�و�� ا���$��	 ا�
�8�ح �����T �	 ا�vU�9S ا�
���L ا���0$�$��8 ��ــ  

���( ا������ وا6�1 ، 
� )D ا�21 1ت 	� &
� )%ــF�8 إ��ـ�ج ا1��رو�0ـ	  ا���$��	�Tــ�� )D

6���
) ا����ي 5$.�ط� ا��F�دة D( ا1��رو��0�ت ا�%ـ�ة وا����� وا�
�����ة SHBGو)@�ـ�& )�ــ$�	 ( ا�

 ً��$�W (Poretsky et al., 1999).  

2-7- .2  	��Aا�Obesity   

     (��
���L ��=$ر W��� ا���ا�� (ا�� �OKد )�$ن أ�T�
�	  ا����ء ا�
9�5�ت 5
� ز�� )��e ا�
��6 ا�

�; ���5	 ا����ان  DPCOS( ا�T��_ ، وأن ا��'�ر ا�$زن ا�Fا�U وا���ا�� D( ���ء  ��aھ	 �	 ا����ء�S�

). )?�� ا����ء ا������ت (Azziz et al ., 2004  (60-80%)وا�
#���I ا���4�T  إذ ���اوح ���5	 

) وار)8�ع D( ���$��ت ا1��رو�0	 ا�%� (DSHBG( ���$��ت  ا�PCOS   ً�L�8S ا�
9�5�ت 5ـ��ـ
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)T��=ذوات ا�$زن ا� 	�Uا�?� I� ��ر�@� (Holte et al., 1994) و�4 و�0 أن ،  )D ا��ھ$ن Iز�$(

��M� _�#ا� )F�K�( )DSHBG	�0رو��وا1 ( (Tchernof and  Despres, 2000)   

��( D( ا�$ظ��8 ا�������� D &@��� &�'5( ���ء ا�ــ        . &�'5 ��
 ‐��M(PCOS ا��

(Rich‐Edwards et al., 2002)  ���
� أن ا����ء ا������ت وا�
9�5�ت 5��
� ز�� )�$ن ذات 5�4K ،

�L�5}� �O%ــــــ��

& أTY �OK$�5 وا.�#��5 ا4& ��Tـــــــ@���4 ا�W (Hirschberg, 2009) ، أن 	�
و�

�7T ا��
�� وا�T$ا�& ا�
�)�=� B�����5 ا�'%
( دوراً 5��� ا�ھ
�� F�8%( )D وإدا�� ا�ــ( PCOS  ً 
D ،

�	 ذ�] �Mدي )$ز�I ا)T��=ا� ��a ھ$ن��  &
� ���إ�� ا�2u 1ت ا�1
�� �D�L1�5 إ�� )���Rھ� 

  .)6T5 )et al., 2006 Pasquali ا���د ا�9_  

      ��
�7T ا�%��K�ت ا�'%(Adipokine    &O�  Adiponectin  Bا���� 	�9اً �W ا��( )�8ز

و5@�� اL1=�ا5�ت ا��2ى ، و6T5 ا�%��K�ت )�8ز ��a &�'5  ا���$��	ا�'%
( D( ز��دة �@�و�� 

ن ا����B ط��T( �	 ا����B ا�'%
( و�
�	 أن )D ��M( وظ��8 ا���ة ا1در������ وا�
��6  ، و�4 و�0 أ


�	 أن )�$ن ھ/ه ا�����ات ���PCOS  ���T%�ر ا����T �	 ا�%��K�ت D( ���ء ا�ــ � 	�� h�4 &�'5

� در�0 ا���ا�� او �@�و�� ��� ا�ــ  ا���$��	�� ����� 	� ً1�5PCOS  j(5%� ذا(Mitchel et al. 

2005) 

     )�$� �GM� ���T� _�#ا� )D ا��ھ$ن Iو)$ز� 	$����و�� ا1�@
5 d�(�( ��
��دةً ا��Specific 

Marker  ز$K$�5
@�و�� ا1��$��	 ھ( ار)8�ع ا�� �=�(�
��Tم ا��?�م ا6�1 و�	 ا�2 1ت ا6�1 ا�

  Low-density lipoproteinوز��دة   Triglyceridesا�� ز�� ، و�'�D &K( )�?�_ ا��ھ$ن (ار)8�ع 

 ��� W��� �� �4& ا��High- density lipoprotein �OSو4�� ���Rا��م وا�� d�L ار)8�ع [�/Kو ، (

Prothrombic   وث ا��اء ا����ي ا��$ع�W 	� F8%( 6�1ا )D وا�21 1ت &K�'
وا��
�� ، وھ/ه ا�

9�7 ا�'�ا��	 ( )��O7   وأ��اضا��  .(Rojas et al . 2014)ا�@

   ا�,�Uا��ت ا�!�����	 ا����A	 ���"ز�	 2)�1 ا����� ا����0د    8-2.
Hormonal Disturbances  Of PCOS                                                  

  
      )D �
K 7.��� &�'5 ����Sت ا���ة ا����ز�� ����$ �
1 ���#�7  ا�
��D 6( ا����ء ا�
9�5�ت 5��

���Mان D( ا�
��6 وھ��$��)� 95$رة ����Gة،    FSHو  LHا�
���6 ا�=���D  ، ��T& �	 ھ��$�(  

�� ا�=$ر ا�#���(  FSHإذ أن  W�� )D e�Uھ$ ا����$ن ا��Follicular phase  ا��ور 	� ��
ة ا�%�

Menstrual cycle  از ھ��$ن�Dت و5�����( إ�
� )F�8% )�$�	 و�
B  ا��$��� &
T� X�W
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�#L�ا�� �
��5
� ��$ن    (Vale et al., 2004) Graffian Follicleا1.��و�0	 �	 ا���LH 

)��($��� ا�=$ر ا�W�� )D e�Uا����$ن ا��Luteal phase   F8%� ا�/ي   �L�51ا Ovulation  	و� _�

�j ا�#�_ ا�����Progesterone  �8Yون ا���و0ا1.��و�0	 و )�$�	 ھ��$نW�� )D

Corpusluteal Phase  )�$ت ھ����$��� )D &��  LHو �T5FSH ا�L�51 وان إي 2�� e�T��

 [�/Kو 	( ا���و�����0ون وا1.��و�0�ج ���$ى ھ��$���أ ���ا����$ن ا�/�Kي و7��� )�����5 

 �

��K 6��2 ل ا��ورة ا�%�
�� و)��2R اu�#�ب أو ا�T@_ و)��اL=�ا5�ت D( ا�$ظ��8 ا�������� �

). أG�رت ا��%ـــــــ$ث Conway, 2000( (Reproductive Disorders) ا�������� ا�21 1ت

 �

� D$ق ) �Mدي  16ا�
�اھــــــــ@�  ( �	 إ�ــــــ� أن اL=�اب ا��ورة ا�%�
�� Dــــــ( �ـــــــD ��.

1 .�
� D( ا���8�ت ا������ت أو �ــــ�� 9W$ل ز��دة Dــــ( ���$ى PCOS إ�� ز��دة 2=� اYu��5 5��ـــ 

5ـــــ�	  �Dـــ( 4
� 9Wـــ$�� ا�
� ز���ـ$ن )إذ   ��a ا�=����T وا�/ي ���7 ��م اLH  �L�51ھ��$ن  


�ر  (�
�ر ا�
���ة و��م   PCOS) .أن اYu��5 5��ـــ�Lo et al., 2006) (.� 18-30ا��D( ا�

 )U�@�
& �D��T�� jض إ�� إ�0�ض )W &9ـW ب وان�#�u��2 اR( �9W$ل ا�L�51 ���8ة ط$��� �Mدي إ�

 &
�5 5
�ض .��ي ا�%�Yuا j@Dأو ��اGestational diabetes (Marilym and Richardson, 

2003).  


�Fات ا���
$�W$�� ا��'�راً ��ى Hyperandrogenism أن �Dط ا���رو�0	       
��T �	 أ�OK ا�

�ـــــ	   W )D(80-70)$ا�(  ، )ـــــPCOS  �0$ا����ء ا�
9ــ�5�ت ��5ــــ�e ا�
��6 ا�
ـــــ��Tد ا�ــ


��$ى ا����ـ$ن ا�/Kــ�ي ا�%ـ�  PCOS�ــ��ء ا�ــ� )��Tا� F�Kا�ــ�� Iـ� d�(�(وFree-Testosterone 

(Nisenblat and Norman,2009)  ���ا�T'5'�& ا� 	رو�0��ط ا1�D ���W ��?(و ،Hirsutism   و

�  ،male pattern Alopecia   وK/�] ا�9�I ا�/K$ري  7WAcne ا�'��ب ��)�D ��Mط ا1��رو�0	 

��� ا���Kة 
� 	� &K ���           ( ���ءAntioxidant D و�
�دات ا���Kة  �WOxidantاً .$اء 

  ).PCOS )Gonzalez et al., 2005  ا�ــ 

� وأ.8& ا�?��       ����� وأTوا�'�8 ا� 	وا�/4 	وأ.8& ا��= j0$ا� ��� �T'ا� $
�@�T'��5 �9ا��� �

 7aFا� �T'ل ا�$%( ���W &O
�5
d ذ�Kي  terminalإ�� ا�'�T ا�=�Villus  )Dو( Iو��$ن ا��$ز�

9��5 5��
� ز�� (
 ) . )Balen and Jacobs,19977�9���#� ار)8�ع ���$ى ا���رو��0�ت ��� ا�

. e��((Chang et al., 2005) ا�
��6 ا�
��Tد 
� ز�� �	 ا����ء ا�
9�5�ت 5  (60-90%) ا�'�Tا���

 ً O
D ، ق ا��'�ي�T7 ا��W ;��S� �T'ا� �D�OKو Iي  أن ا��$ز��K/ا� �T'�ا�@$4�ز أ�D�OK �OK وا��'�ر �


� أن  K ، �T'ا� $
� )D )�$ا���� ���Rا�� 	� ��Kا�$را�( ��$ن أ ���Rا������ن وا���$د ، وظ�� أن ا�� 	�

    �	  (%35)ا�/ي �?�� 5%$ا�(   Acneز��دة إ���ج  ا1��رو�0	  �Mدي إ�� ا�'�Tا��� و7W ا�'��ب 
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)، و)�)�Y dـ7W  �8 ا�'��ب 95ــ$رة رI� ���U ا�
��$��ت ا�PCOS )Balen et al., 1995 ����T ا�ــ

  T� .(PCOS?ـ_ ���ء ا�ـ (�Sebaceous secretion Slayden et al., 2001	 ا�Duاز ا��ھــ�( 

  D  Androgenic alopeciaـ( �Sـ��; ا���اق �?�� ����	 ظـ�ھ�ة ا�9�I ا�/Kـ$ري ا1��رو��0( 

.(Cela   et al ., 2003)  وأ�� ا�'$اك ا�.$دAcanthosis Nigricans  )ا�$W 7�9( ا�/ي ، 

���ً ��D Iط ا���PCOS   ���9	 ���ء ا�ـ %3
S� أ.$داً أو ��  ��D ��?� ،Hyperpigmentation� ا�#

 )
��  nape of neckو��2Mة ا�Daxillae   h�T( ا�=5u	    Papillomatosisو�?�� ا��$رم ا�%

��  ).)Schwartz,1994 ا���$��	و�Dط  ا���$��	وI� d�(�( �@�و��  skin flexures و����ت ا�#

�!�د أ���A8Vي و��"ز�	 2)�1 ا����� ا����0د 9-2.  Wا  

Oxidative Stress (OS) and PCOS  

دوراً  Oxidative Stress  (OS)وا�0u�د ا����KRي    ا���$��	و�Dط  ا���$��	
@�و�� ا�)Mدي      


� �W )Dوث أ��ا��L �� ز�� ا�ـــ��PCOS  )Lee et al., 2009 _ي) . و�����KR�0�د ا��uھ$  ا �
K

) ��U�� D (PCOS   (Sabuncu et( ا����ء ا�
9��5 5��ـــ�T�CVDوف �W )Dوث أ��اض ا�@�7 ا�$

al., 2001) ) ���W و)%�ث .OS�ــــــ$ا�& �م ا��ــــــــ$ازن �5	 ا�Tــــــ) ��دةً ���#� 

  Oxidant agents  antiو�ــــــــ$ا�& ا�

ـــــــ�دة ا�Kـــــ��ة   Oxidant agentsا�
ـــــــ��KMة

(Lee et al., 2010)  &�G ،   )-2 5.(  

  

�!�د ا���A8Vي ا����C�6 @� Z2	 �Q=ان ا���ازن ����@ ا��0ا�' ا���A8Xة    (2-5)ش)' Wا

  (Lee et al. , 2010)و� �دات ا��A8ة   
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      �Tُ((NOS) Nitrogene Oxide Speices   FKا�� I� ة�W 0/ور )ة وھ��Kا�& ا�$��	 أھ_ 

 &
2 ل  NO، و���$ن   (NO2)  Nitrogen Dioxideو  (NO) Nitric Oxide����و����0 )'

��� )%$ل 
�L-arginine  � arginosuccinate synthetase aand)5$0$د أ�Citruline    _�Fإ�

lyase)  Agarwal et al., 2008) &
T� ��T��=ا�?�وف ا���8$�$��0 ا� H%(و ، (NO  ;��S� )D

��
��� إ�� D( W��� ز��د)M� jدي إ�� ا��S�� ��$�Sا� ;U�#� ��5?�_ ا�$ظ��ا� ��$�Sا�  &K ;�( [�/Kو ،


�ض ا��$و��W( ا���ر5$ھ��رات وا���و)���ت وا��ھ$ن وا�Agarwal et al., 2005   .(                                

      d�(�(و N$5اض ا����R5Asthma  7 ا�'�ا��) Arthrosclerosis  )Naziroglu,2009ـ�	ـو 9(

� Erel 2008) �4 (و Verit . وأG�ر  � D( ا����ء ا�
9�5�ت 5��ــ IR ا���$��	) 5
@�و�� NO ) إ�

PCOS �أ� .Reactive oxygen species (ROS)  ��$��
�D( أ�W أ�G�ل ا�#/ور ا�%�ة ا�����U ا�

�& �I ا�#�UF�ت ا��2ى  �)�8 �T��.ة و�@��� ��a ت��K�� ي وھ(FK�
� ا�و�K#�	 ا���وا�%�و�� 

� ���$�	 ���K�ت ���D ���8( ا����uو��ت أزواج �	 W�و�� aأ �T5) ا�Agarwal et al ., 2008( _�� .

�& ا��ھ$نا�و�K#�	 ا�
���'h �	  %98ا.�� ك W$ا�( %( ���
�و)$���   Lipolysis �	 2 ل 

                 و)'
&  F�S(ROSل إ�� � ث أ�G�ل ر���U �	 �9�در  %2ا�=��4 ا���
����U ا�
�ور�� ، و

(O2-,H2O2, OH) Cadenas and Davies,2000).(  	� ��D�K ت��
K 1 )�$ن ھ��ك  �����


�دات ا���Kة �Antioxidants )  ��$�(ROS ا.���ال ا���$ر���ت ���
���� وSا� ;�)  و)��7 )

Purines   ���� ��K ا����� ا�ــ Pyarmidinesإ�
�  �
� �Mدي إ��DNA   Break of strand  j8�و)

)Inoue et al., 2003 ة��Kا� &��� �T� . (Protein carbonyl   )ة ا�@$�� ا����KM
�	 ا�T$ا�& ا�

��D zW$� �@D ،Fenkci  j( درا.�   PCOS)�)�I� d �� ز�� ا�ـــ�
ان ا����ء ا�
9�5�ت  (2007)و0


�   Protein carbonyl)�$ن ���ھ	 ز��دة ����� D(  أ��Kة ا���و)���ت و���$ى ا�ــــ   PCOS 5��ـــ�

� �4 �@�و��  h�$�	��$��ا�ــ ا� I� Protein carbonyl   ء ا�ــ��� )DPCOS.  

     دور ا��0ا�' ا�� �دة �]�A8ة =? ��"ز�	 2)�1 ا����� ا����0د 10-2 .
Role of antioxidants factors in PCOS    

  

�� ���#�  PCOS)@$م ا�T$ا�& ا�

�دة ���Kyة D( ���ء ا�ـــ   Y�%رة ا��
� ��I أو )@��& ا�����Rات ا���

 �5$9Sام ا��T�ا &��ا��F�دة D( ا�T$ا�& ا�
��KMة D( ا�#�_  إذ )�7T دوراً ھ���ً  ��#��ز ا������ي و)@

infertility  )Agarwal et al ., 2008(: �
�ــ�8	 ھ�S� 	���?�5 &ا�$Tھ/ه ا� &
T(و .-  

1  -  ��
�F�ة ا���Kدات ا��
�Enzymatic antioxidants  &
   : و)'

superoxide dismutase (SOD)  , glutathione peroxidas (GPX)    , catalase.  
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-2    ��
�F� ة ا���Kدات ا��
� Enzymatic antioxidants  Non :&
  و)'

  Glutathione (GSH) , (α-tocopherol ) Vitamin E  , ascorbate , L-carnitine,  

coenzyme Q10  ,  β-carotene  

�$zW )���ات �K�� 6T5 F�K�( )D�ت �
�دات ا��K1ة D( ا�
9& وا��$اU& ا�
%�ـــ=� D( ا��ــ��ء     


�GMات ��ــ��T& أو إزا�ــ� ا�T$ا�& ا0uـــ��د أ����KRي  PCOSا�
ــ9�5�ت ا�ـــــ K ــ�T( )ا��

Oوا����ي ا��ــ$ع ا�  ��
 ,.Jozwik et al)��( وأ�ــ�اض  ا�@ــ�7 واL1=�ا5�ت ا�1
ــ�� و ا��

�� �OW�5	 إ�� أن ا�0u�د ا����KRي ���%X ا�
$ت(1999$
#� &Y$(ي . و$�Sا�  Bـ���
ا�

(Apoptosis)  ت$
�$ي إذ إن ا����T �	 ا�
$اد ا��( )��%X ا�Sة أو ا���KM� ھ( أ�� �$اد B���
ا�

=�O� 	� ��Oن ا��RD &5�@

�دة �F8%ات � �6 ا����KRي و5��� ����TD ��� ھ( �$اد B���
�ت ا�
$ت ا�

��� ا�

�دة ���Kyة Sت ا����Dز دFT( ة أو��Ky�(Ghandra et al., 2002).  

     Treatment of PCOS"ج ��"ز�	 2)�1 ا����� ا����0د6 11-2.
  

�@bb���4 ا�bbSـ�bb'5 �5$9& وا.ــــbbـI �ــــــbbـ�/ 5ـــــbbـ�ا�� ا�����bb�ت ، و�bb	 أھ
ـــــbbـ�� �@bb�ر       H��S�bb.ا

�ـــــــ 0ــــــbـ�� Dــــbـ���ة 1 ـأن ھbو  Metforminا�
�b8$ر��	  �Uـ$اbــــــD jـbل و�ــ�bTDو 	bج آ� bTا ا�/

��� ا�L�51 و)�$�	 (David et al., 2001)ـ��ه a( )ــــــــ�$D �Dـــــــ
� XW ���
& ا�
�8$ر��	 Tو� .

، إذ أظ��ت ا��را.�ت j����T85 �	 2 ل ا�b8S�ض )�b$�	 ا���$bK$ز  (Fleming et al., 2002)ا���6  

D( ا���� �I ا�8S�ض ��Tل ا��9�ص ا���ر5$ھ��رات D( ا��bT�ء ، إذ ا�b� 6b8S� jb	 ���b$ى ا���$bK$ز 

 ��.��W دة��F5 [ا��م وذ� )D��ا�	��$  Fb�K�( دة�bدون ز�	��$b��ا�(Brown et al ., 2006) .  [�/bKو

���bb ا��bb� �bb�O	 ا���bb�ء ا�
bb9�5�ت 5
� ز��bb 5��ـbbـ  �bb���?��وا ��bb
� )%�bb	 ا��bbورة ا�%�bbدي إ�Mbb�PCOS 

��& ���� ا�0u�ض �����ء ا�
9�5�ت 5��ـbـ @( ���  &
T� [�/KوPCOS  )(ا$b����b�ء ا�� )��bO� ج b� $bوھ


& وا�$1دة، %��5 	�a�� ��bGأ ��b. $b%� )bD )%bY )Uا/ba م�b?� I� �L�ر.� ا����
� I� ن��@� �����و

� )%��	 W$ا�( �� &
T� 85،إذ%  ��b
� )%�b	 وا��?b�م ا��bورة ا�%�b�� jb�
�� �b	 b2 ل bL�
�	 ا�

)  �L�5{ا ���
� �Clomiphene Citrateات ا���b$���8	 .�أ�� �@�ر ) .Velazquez et al., 1994و

 �bb��$���bbدھ� Clomide  �Dأو ا�� �8��bb
��bb�( �bb$�	 ا���bb$ض و�
bb$ ا�#���bb�ت و�
� XbbW �bb�� ���bb�

(David et al.,  2001) . م ا�ـ و$@� Clomide  	�0و��b.دات ا��
  Antioestrogenicوھ$ �	 �

��� ا��L�5 �	 2 ل أر)��ط�b�� I� j@� ت ا�.��bو�0	 
� d�'��5oestrogen receptor  ر$b%� )bD

���bbb ا���/�Hbbb%(–  �bbb ا�
�bbb�د 
� ;bbb4$و� 	و�0��bbb.ت ا� ��bbb8( Ibbb�
� [�/bbb5و �bbb���Sا���bbbT0ا��ا  ����bbbا��
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Negative feed back   ن$bج ھ���b��أ 	b� �b�F� [�/b5ن و$bا ا����/b��LH, FSH )Kettel et al ., 

1993.  (  

��bbbbbbb و        $
#� �bbbbbbbT(Thiazolidinediones   &
bbbbbbb'( )bbbbbbbا��troglitazone, (pioglitazone, 

rosiglitazone)   ط�bbbbbbbD 	�bbbbbbb�%(و 	��$bbbbbbb��y� ebbbbbbb�%دة ا���bbbbbbbز� �bbbbbbb�� &bbbbbbb
T( و	��$bbbbbbb��ا� 

antihyperglycemic ـb9�5�ت 5��ـ
وا��b$ا)( ��b� _���bض ا����bي ا��b$ع ا��bO�DPCOS   )( ا����ء ا�

T( X�W F�K�( ى$��� &��@( ��� &

b�ض ا��ھ���b�a �b  ا���$��	Wوا� �b�� Oات ا�����b���ا�
��'�b وا��

�   nonesterified fatty acidsا�
M.��ة  b�� ��Mـbـ�$�6 و�ـــbا��ــــ ���
ــbـ� d�b'�( �bإ� �D�ــــLu�5


ـــ��� )I��9 ا�����و��ات �Steroidogenesis (Bhatia, 2005).  

     �Tـ?�م ا���/�� وا�� و��
�ر�	 ا������L ا�dS ا�ول �T ج ا����ء ا�
9�5�ت 5��
� ز�� ذوات ا�وزان 

، zW$bb� �bb@D أن �@bb9�ن ا�bb$زن �bb	 ط��hbb ا��?bb�م ا��bb/اU( وا��
bb�ر�	   bbD)T�overweight$ق ا�=�ــــbbـ

 	��$b��y� ��.�ـ�b%ا� 	b� 	�%ُ� ��L�6 ، ا����$bـ�ل ا���bTو�&b
، و�@bـ�& �b	  و�bـb� ��F	 �bTـ�1ت ا�%

  .(Moran et al., 2003)ا�%��@��& ���$ى ا1��رو�0	 �(SHBP)  ا�ــ ��Fو�ـ W�1ت ا0uـ��ض 

  ا����0د   ا������ا��را
	 ا���S\�	 ���"ز�	 2)�1 12-2.
Molecular Study of  PCOS  

 
��ً و )�����ً         $�G ا���اض �OKأ 	د ��T�
-�T((Diamanti �� ز�� )��e ا�
��6 ا�

Kandarakis et al., 2006)   ت�T
�#
�; ا��S� )D ز�� �
. إذ أG�رت ا��را.�ت إ�� ا��'�ر ا�

 ��4�Tوا�  _Uا��$اRjeffey, 2000) ً����W �T( إذ ، (PCOS  &��8( 	� B��( 	�#دة ا��T�� �8 ورا���Y


�� وا�
�%��� وا�T$ا�& ا�����l 2 ل �W�ة �� �4& و�� �T5 ا�$1دة وأن أ.e ا}���ت %
)���ات ��#���ت ا�

 ��l�F#ا� )Wا��$ا )D �
��
�	 ا�#$ا�7 ا� ً 
D ، I.ز�� 5@( �#�$1ً 5'�& وا �
ا�$را��� ��/ه ا�

  .(Escobar-Morreale et al., 2005) وا���0$�$��8 

        ���Tا� zW$� �@D ، ً1�TDاً و���K "ز�� دورا �
�#���ت ا�
�G%� �%�وث ا�� ��l�F#دي ا�����ات ا�M(

�0	 ��ZG �%�وث ا�
� ز��  100إذ �W �0$$ا�( ،��	 ا�#���ت ا��( )��ھ_ �W )Dو��

Goodarzi,2008)�#ا� [�/Kا�6 ا�����و��ات و &
���ت ا��( )، ���� ا�#���ت ا��( )'��ك D( �5�ء و

 &
���� ا�6 ا���ر5$ھ��رات وإ�Dاز و
T5 )'��ك	$����( أھ_ ا�#���ت  ا�(R� �� )Dھ� ، و��aو

  ).PCOS  )Prapas et al., 2009ا�
�G%� �%�وث ا�ــ  
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       و)'
& :  Steroidoggenesisا�#���ت ا��( )'��ك D( �5�ء وإ�Dاز ا�����و��ات  - 1

(Androgen receptor (AR ) ,CYP17 CYP21,CYP19 ,CYP11a   


& و)�?�_ -  2� )D ا�#���ت ا��( )'��كGonadotrophin  : &
  و)'

       	�0v-LH , follistatin , Dopamine receptor).(  


& و)ـــــ  energy homeostasisا�#��ــــ�ت ا�ــــ�( )'��ك Dـــــــ( ا.ـــ����ب ا�ــــــــ=��4 – 3'

Leptin receptor gene and others    .  

 4 -  &
� )D ا�#���ت ا��( )'��ك	$����ا� : &
    و)'

Insulin –like growth factors (ILGF) , insulin receptor gene(IRG) , 

INS-VNTR and others )- Calpain 10 (CAP10  

5 -    : &
  ا�#���ت ا��( )'��ك D( ا���1�5�ت ا�
���F و)'

TNF-a , PAI-1 , IL-6 , TPA and others )(.  

.1-12-2    ) 	�0type plasminogen activator gene  (TPA   Tissue –  

       	�0 �T�TPA     �
�	 ا�#���ت ا�
�G%� ا��( )�)�I� d ا��ا��L �� ز�� ) (PLATاو �� ��

 Iـــــ� d�(ــــــ�� و�ـــــ��Fــ
)��e ا�
��6 ا�
ـــــ��Tد ا��ـــــــــ( )'�رك Dـــ( ا��1ــــــ��5�ت ا�

  �8��   �0TPA	McCormack et al., 1996) I@� . (أ�ــــــ�اض ا�ـــ@ــــــــ�7 ا�
Sــــــ���

 ,.Ridker et al) 9 و  �58	 K& �	 ا�K$ن  8دا2& ا���ون     �K(8 p11.2- p12) 8و�$.$م ر4_ 

 TPA (Alu-repeat I/D polymorphism) أن ا���Tد ا�
?��ي �#�	 Steeds )1998.و�0 (1997

of TPA gene)  7� وأ��اض ا�@�7 ا�$��I� d�(��Myocardial Infarction ��U أ��اض ا�W'�ء ا�@

�& ا�8�����	،و�F0 �Tء �	 ا�#��ز %�fibrinolytic system  ة�OS�
&إذ  )(ا�

�د �T�TPA   ���

و�	 �_  ,�0plasminogen	 ��$�	 ا�'�& ا���� TD�ل  ا�� ز� plasminإ���ج ا�'�& ا�T8�ل ا�� ز��	 

  . Gfibrin (Diamanti-Kandarakis et al., 2001)=� ا�8�����	 

�]   PCOSا����ء ا�
9�5�ت 5ــــ     �
���) ا��'�ط  �0�ز �OS( ا��م)Blood Coagulation  

System  دةً و���T� �#���Kم ا��$ازن ���5	 �$ا�& �� Thrombus   &�4)��$ن ا��OSة 

ا��(   Anti –thromboyic factorsوا�T$ا�& ا�

�دة ���OSة   prethrombotic factorsا��OSة

�  )$ازن ا��OSة�� &
T( �$��و�� ا��@
� �#��� [�/Kو ���
� )D ا�2 ل B��� 	�Hemostatic  دادFو�


I ا��89%�ت ا���$��  Thrombosis)�$�	 ا��OSة #� ��� وز��دة D( ا�8������$�0	 وز��دة 4��

(Karadeniz et al., 2007a).  



 Literature Review                                                   الفصل الثاني : استعراض المراجع

 

24 

 

  

 =? �C�6	 Tissue plasminogen activator (TPA)) : دور 6��' 2-6ش)' (
  .2thrombus     clot or (www.en.wikipedia ))��@ ا���Hة 

  
  

. 2-12-2 ���@ أ��S[ ا��-�ل �"����2)@�Angiotensin converting enzyme 
(ACE) gene                      

  
      ) _�F�أ �T�ACE( Angiotensin converting enzyme  	��ت �0�ز ا����$�� �Wأ(RAS)  

rennin angiotensin system   )Yang et al., 2006 ���� "ة��  �T� ، ( Kininaseف ��5
��ت 

 peptdyl dipeptidase  )Karabulut et al., 2010م�?� ��M� ،(  RAS  ت���
Tا� 	� ���Tا� ���

) ��

B ا�S �� ا���� ����(Oocyte Maturation  ا�����و��ات I��9(وا���$�6 و

(Steroidogenesis)�8Yا�#�_ ا� 	�$�( 	� ً 
D ،Corpus luteum   ت ��8( �����	 2 ل .

 �8��S
و�'�8 ھ/ا ا1�� _�F	  T�(Sun et al. ,2009; Bayram et al., 2011)@�ة �I أ�?
� ا�#�_ ا�

 	�0 &�4ACE )D j�� ���Tا�� 	�

�	  ���Tدة 5
� D( ذ�] أ��#� و���
 ,.Van Sande et al)ا�

1985) 7T�وBlood Pessure  I� d�(�� [�/Kدوراً ��
�ً d�L _�?�( )D ا��م    ACE أ��F_ و�

��� )I��9 ا�و��� ا���$�� 
T5 j#(ا$�Angiogenesis   6��
 ovarian endothelium ��=��� ا�

)Plendl et al., 1996 &�$%( ���
�و)angiotensin II  d��Oإ��   angiotensin I) �	 2 ل  

 ����TD�5	اد�����bradykinin    )ا�F�21@��م ا�ا1 ���
� ,.Meiosis  (Giometti et alوا.��l�ف 

2005; Stefanello et al., 2006)  ا���ــــ��و��ات Iو )9ـــ��(Unsal et al., 2009)  .  
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�ــــــــــــ� ا��  �ACE@ــــــــI 0ـــــ�	      �،   q 23.3) ) et al., 2008 (Rai (17$.$م ــــ�و�ـ

zــW1و (Rigat et al. , 1990 ; Turgut et al., 2011)  ھ���] )���أن 	(  �5D �8��S
ا��Dاد ا�

F�K�(  _�F�أ ACE  	�#� ي��?
 ا��( )'
& اuد2�ل ACEا�� ز�( ا�/ي �T$د j�T��=5 إ�� ا���Tد ا�

Insertion (I)  وا�%/فDeletion (D)  ي��  D(287-bp DNA)( ا�
�=@� ا���� ا�
'�8ة �����I5 ا�@�

� � ACE	 �0	   D I@16( ا���ون ر4_ ) ا��(�ا�/ي �(ACE I / D polymorphism)  )=Tو��

��8 ذات ا��GM�ACE gene   �@D ، �4 T ��را.� ا1ر)��ط �5	 �S
و ا���8$�$�0� ا��1ا��L �{��اض ا�

 �W I�Cystic Fibrosis(CF) (Marsonة ��ض ا����; ا����(  �#�ACE	   �D ار)��ط ا��1& و0ُ 

et al., 2012)  &��1ا 	�4 �5 � Nasopharyngealو.�ط�ن  �W )D ،D	 �H�O( _ و0$د 

carcinoma  (Li et al ., 2011).  

ا�� ز�I� d�(��(ACE)   ) ا�
��$��ت ا�T���� �	 أ�D   _�Fأ���H ا��را.�ت ا��#����� أن ا���&       

)(Nakai et al., 1994; Winkelmann et al., 1996  	� ����Tت ا���$��
ا��M( �4 )دي إ�� ا�

Ang-II   _�F�7 اT�� �
K ، ت ا�����و������ا����$ I��9( اب�=Lا )D ًا���K ً7 دوراT�  ACEوا��( )

��U��D( ا����ء   دوراً ھ���ً d�L _�?�( )D ا��م  ، و5
� �j �	  دور �%�
& D( )@�م أ��اض  ا�@�7 ا�$

  Yoshimuraـ�H درا.ــ� ا����W )D ، ($(Y XWـ	 PCOS )Ferreira et al., 2007ــ5�� ا�
9�5�ت

� ا�S �� ا�����و���� ا��( )I�9 ا�� Ang-IIإ�� و0$د ���@� ت  (1997)�� )D ت ا�����و������$��

  . PCOS���ء ا�ـ

450��@ ا�A�����8وم   3-12-2 C 17α) CYP17 P-(  

       �T� 	�0 (CYP17)  Cytochrome p -450 c 17 α  ا�#���ت 	���Uا�� )D _ا��( )��ھ �

��� ا�6 ا1.��و��0�ت و���@� ت ���& ا��
$   PCOS ا�ــ Wـــــ�وث �� ز��
� )D ً7 دوراT�وا��( )

Growth Factor Receptor(GFR) ــوا���ـــ�ت ا���ــــ��$�ت ـــ�رو�0ـــ��و���� وا1��(Dunning 

et al., 1999) 	�0 I@� .(CYP17)   )�$.$ا���و� I4$
� ا���(10 q 24.3)   ��� 8و�%$ي 

Kت و�'ـــا��ـــ�$ _�F�u �8p-450 17  ـــــــــا�ــــــ/ي�&
T Dــ&Wا�
��� �	 ا�ـــ���ء ــا��U ( ا�

،  (Cary et al ., 1994) وا�
��Adrenal gland  6ا��?�������ة  ــ���و��ي�ا� ���ر�ون يا�%ــ�$

ا�/ي �@$م �$%�5&  (17α hydroxylase)   ـ�F_ـــ	 ا�ــKــ& �  dp -450 c 17 α  ـــ��$.

pregnenolone �ا�/ي ��$ن  Lyase) 20 ,(17 وا�dehydroepianandrosteron _�F إ�

androstenedione   	�Progesterone  � و estrone وھ/ه ا1��رو��0�ت �
�	 أن )�%$ل إ�

estradiol  و  Testosterone ,2007) and Armamento-Villareal (Napoli .  
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      	�#� ���وھ/ا ا���Tد ا�
?��ي �T$د إ�� )��� أو ا.���ال زوج    CYP17)$�0 � �� أ�G�ل ا��

��ي �434bp (T---34C)  �@=�� )D5 –untranslated region (5- UTR)   F8%

	 ��=@� ا�L

promoter  )Feigelson et al., 1997; Huang et al., 1999 	�0 )D ا1.���ال ھ/ه ���
� ، (

CYP17    �D�=أو ا� �����
  Varient or Mutant allele )��ھ_ d�'�( )D ا.����خ ���(  � ��&  ا�

(CC) or A2A2)   &��1ا I� ��ر�@�Common  Allele  (Homozygot A1) (TT or A1A1) 


	ن  ا�
?��ي D( ���Tدا CC or TT).( (Heterozygote)أو CYP17 م�@� I4$� I=@ا� _�F�1R5 

MspA1   &��1�D  ت �� ھ/ا ا�
�W )D ، I4$	 اT��A2   &��1=( ا���	 �	 ا��1���A1   1%�$ي 

 _�F��5 I=@�� I4$� ي أي$�%�MspA1  Carey et al. , 1994). (  

�7T ا1.��و��0�ت وا1��رو��0�ت دوراً ھ���ً W )Dــ�وث أ��اض .�طــ�ن ا�Oــ�ي     (Breast 

cancer  _Wا�� ��و.�ط�ن 5=�endometrial cancer  (Esteller et al., 1997; Goodman et 

al., 2001; Hong et al., 2004)�@D .  &��1ار ا��( ز��دة zW$�(CC or A2A2 )   ا����ء )D

�5�9
 .,postmenopausal (Chakraborty et alت ��5ط�ن ا��Oي D( ا���� �T5 ا�@=�ع ا�=
X ا�

2007) .  

    XW�ا��  Sata  j���
� d5�( �4 �� �5	 )��ار ا��1&  واو(Sata et al., 2003) �0و0A2A2  	�#�

CYP17   ر���
، zW$� �@D ار)8�ع )��ار I�Pregnancy Loss (RPL) Recurrent إ.@�ط ا�%
& ا�

)�ـــــ�� ا��ــــــــ��ء ا��( )Tــــــ��( �ـــــ	  A2ا��1& RPLـــــــ�د  (Tــــ$اع ا���5@�� أ I� ��ر�@�

  .CYP17  (A1A1,  A1A2)  ا�
?��ي �ـ#�	

��@ ��Q�A' ا���و����Aون4-12-2. progesterone receptor gene(PGR )  

��دةً        ��U�ت ا�����اض ا���ط���R5 �5�Yuط� ا�S� دادF(Gynecological Neoplassias   )D

 _Wا�� ��ط�ن 5=��. 	� &K &
 Endometrialا����ء ا�
9�5�ت e���5 ا�
��6 ا�
��Tد ا��( )'

Cancer   ي�Oو.�ط�ن ا�Breast Cancer  6��
، إذ ��$ن ا��ور  Ovarian cancerو.�ط�ن ا�


( ����$ن ا���و����0ون  )D ً�8�TL���B 5=��� ا��D _W( ا����ء ا�
9�5�ت 5��ــا���?�PCOS 

Spritzer et al., 2005).(  

�	  Human Progesterone receptor  gene (hPR)�0	 ���@�& ا���و����0ون ا��'�ي      

 ��ــــ� I@�  �Sدي ا����Wأ 	د وھ$ �0�T�
ا�#���ت ا�
�G%� �%�وث �� ز�� )��e ا�
��6 ا�

��دةً   ) �K 11q22-q23 ) 11  (Rousseau Merck et  al., 1987)و�$.$م ر4_ j8U�م 5$ظ$@� ،
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j������ (PGR -A  , PGR -B)ھ
�    isoforms �	 2 ل و0$ده 5'� ���Tا��( ��_ ا�� 	�  	�0

�Sدي  ا����W#� أ���ا����  	� 	�8  ���1��S
PGR -A   ����TD d��O�5. �@$م Promotersا�
F8%ات ا�

estrogen  receptor  gene )ER gene م$@� �
��5 ( PGR –B  	�#ا� &
� d�'��5(Punyadeera 

et al., 2003 ; Shimada  et al., 2004)  @�& ا�ـــــ��و����0ون��� 	0ـــــ� &

%ــــــT� F8ــــK

�ـــــــ� ا�@ـــــ��م  ���B ا�ـــــ�Oي�(Mitogen)  S� I� d�(ـــــ�يــــو��Oــــ��5 5ـــــ��ط�ن ا�Yuط� ا� 

(Greendale et al., 1999).  

��j ( Lancasteا)
D Z( درا.� أ�0اھ�      �
) ار)��ط ا��Tـــ�د ا�
?��ي �#�	 ���ــ@�& 1998و0

 T2T2)وا�
��D 6( ا�$�1�ت ا�
�%ـــ�ة ، إذ �Fداد ا��1&  .�ط��( ا��Oي�PGR I ا���و����0ون 

.homozygous)    و(T1T2.heterozygous)  	ــ& �ــK )D ـ��ط(1 �$0ـ� ھ/ا ا1ر 	ــ�W )D

��Wang-Gohrke jا.ـــــ��ا��� وأور�W )D ، �5ـ	 و0ـــ� �
ا�8S�ض �S�ط� اYu��5   (2000)و0

�	 ا�'�& ا��1�( ��5ط�ن ا��Oي �����ء 
وPremenopausal   1 �4& ا�@=�ع ا�T2T2   6�%ا��$ا)( �%

 	���� X

�$ن .�� أي �T5 ا�@=�ع ا�=Sا�ــ 	رھ�
��] ا�D �4 T( ا����ء ا��$ا)( )8$ق أ( �0$(post 

menopausal  .  ــ���
T2   1) أن اRPL) &��1وK �0/�] ا����ء ا��ــ$ا)( ��Tـ�L	 �8ــ@�ان ا�%
& ا�

4�� ا��� S� I� d�(��(RPL)�ط� 	� _a���5ن ا�#�_ و$�( ��W�� )D 7 ا��ور ا�����T�����0ون ا�/ي �

 �
و�aس ا�#��	    Oocystا��8Y �	 ا��ورة ا�%�
�� و�5ا�� ا�%
& �	 2 ل �
$ج ا��$�

 &

� D( �5ا��  ا�%�'
� ا��� �?D�%
  K .Taylor/�] وgestation  (Aruna et al., 2010)  �0وا�

j���
SNPs (Single Nucleotide Polymorphisms)  &�@��� )Dأن ا������ ا�ـــ   (2010)و0

�_ ا��أي W$ل أن �0	 ���@�& �� �
� ��
� .	 ا�%�6 وط$ل ا���8ة ا�%��� ��M� ا���و����0ون

ا�%�
�� ا���و����0ون �	 ا�#���ت ا�
��ھ
� وا�
�G%� ا��( )�7T ا��ور ا����� وا�
D ��M( ا�$ظ��8 

menstrual fanction   6�%ة ا���DوAge at Menarach   �أ� .O’Mara   j���
و�0  (2011)و0

 	�0 )D ��Y�%أن ا������ات ا�PGR  _Wا�� ���5 ��5ط�ن 5=��Yuط� ا�S� ز��دة I� ً��$�T� d�(�(

Endometrial cancer   &��1أن ا zW1 إذ ،T2  �������rs11224561 SNP  ز��دة I� d�(��

._Wا�� ���5 ��5ط�ن 5=��Yuا  

.5-12-2    @��Aromatase )   (CYP19 ( Cytochrome  p-450 c19)  


( ��8�ح ��D$�$�0� ا��ا��L �� ز��      ��
 (PCOS) ا�ــ ��Tُ ار)8�ع ���$ى إ�Dاز ا1��رو�0	 ا�

)Diamanti-Kandarakis and Piperi,2005Tـــ). ھ���] ا� 	�8 ـــ���ت ا��ـــا�#��� �'( )

�uـــا
�Fا��ـــ )D ا��( )'��ك ���Uرو0ـــ��ء ا�%ـــ�ت ا����تـــ�$ي � ��� Androgens  
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 ,.estrogens (INSR, CYP17 ,CYP19 ,CYP11A1)  (Gaasenbeek et al وا1.��و��0�ت 

2004; Petry et al., 2005; Jin et al., 2006) )  	�0 I@� .CYP19 ا�ــ/ي (�
��Aromatase 

(P450 arom)   ا�/راع ا�=ــــــ$�& ��ــــــ�و�ـــــــ$.$م ��15)�ـــــq21.1( )Gharani et al., 

�Kb (CYP19 130( 	ــ�ـ$ل 0ـ) ، ��ـ�� ط1997��،  (Bulun et al., 2003) ا�K$��ت   W،10�و��ً 

�; ا���#� ، )'
& ا���ة ا��?��� �S� )D _�F�u�0 ھ/ا ا$�Adrenals  �
و ا�#ــ��  placentaوا�
ـ'�

skin  ــ ت
Tوا�muscle  )ا��ھ� Bوا��ــ��Adipose  )9ــ�Tا� Bوا��ـ�� ،Nervous tissue   

(Petry et al., 2005)1ا _�F�ر، و�'�8 ا F�(�و�Aromatase   ة$=Sا� F�8%( ���ا�/ي ���=�

��� )%$�& ا����$.��
���� �5�ء ا1.��و�0	 وھ( 
� )D ونا��21ة�Testosterone  رو.�����ون��وا1 

Androstenedine  (C19) ا.��اد �� ا��$ا�(  Estrone  (C19)وا1.���ون   Estradiol $ل�إ���

  . FSH (Guo et al., 2006)ھ��$ن ا�ــ  5$0$د

��$)��ة ا�
�8دة ا )���	 أ�G�لأG�رت 6T5 ا��را.�ت إ�� و0$د ار)��ط ���5	      K$���(SNPS)   	�#�

CYP19  6��
�I ا�����ات F�K�( )D ا1��رو�0	 T� )D?_ ا����ء ا�
9�5�ت 5
� ز�� )��e ا�

 ��4�Tت ا��T
�#
��Jin j . أ�0ى ا���XW  (Sowers et al., 2006)ا�
��Tد D( ا��
درا.� (2009) و0

����ء  ���CYP19  SNP rs2414096 polymorphism�ن ��ى ار)��ط ا��$ز�I ا�#��( �#�	 �

 �
I ا�)��9 ، اذ Y$(& إ��#
�� ا���=�ة  D( ا�$
و0ـ$د �Dق ا�
9�5�ت ��5ــ�e ا�
��6 ا�
��Tد و�#

) GG,AG,AA( (PCR –RFLP)�5	 ا��
�ط ا�#����  ��#�	 �S�.�5ام ط��@�  �T� P < 0.001$ي

��$
#� 	�5�� T� ـــــــ�قD و0ــــ$د 	� ً 
D ،ت�
��
 /P < 0.05  �����T  ــــ�$يا���=�ة وا�

E2 و(Age at menarche) AAM .�� Oل ا���Gا� 	�5  

      &Y$( Soderlund  j���
��م و0$د اي أ�� ت �=�8ة .$اء �K�H  (2005)و0 �إ�

heterozygous   أوhomozygous   F8%
����ء ا�
9�5�ت  �#�CYP19	  DPromoter( ��=@� ا��

 6��
1 )
�I �	 أھ
�� اL=�اب أ��F_ ا1رو��)�e���5PCOS F ا� BU�وث  وان ھ/ه ا����W (D

.j�8� ض�
��5 h�T�( ��0�ت أ�2ى ����] ا�=�8ات ( &O� �0$( �4 	ز�� و�� �
�� و  ا�$
#� 7T�(


�ت �F�)إCYPs(  ���
L 	� )ا��(CYP19)  ��lط��ت ا�����
��� ا�6 ا�
T5 ً���دوراً ھ

(environmental carcinogens)  	�0وا1.��وOestrogen   �5�Yuط� ا�S� 	� ��F( )ا��

  .(Sobczuk et al., 2009) ��5ط�ن ا��Oي
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   ا��را
	 ا��را�T	 ���"ز�	 2)�1 ا����� ا����0د 13-2.
                                                       Genetic study of PCOS   

       

     6��
 Heterogeneous) ھ( اL=�اب ورا�( ا������ &Y	 PCOSا�
��Tد  ��) ز�� e��( ا�

�� ا�
��Tدة وا�vU�9S ا�=��� ا������� ا�
����ة ا��( �ـــ
�	 أن )��@& 9Kـ�8 
�%
�e�T ا�.��ب ا�

�_ )�8_ ا1.��ب  .�Mendlian autosomal dominate  (Rojanasakul et al., 1985)ــ����� 

 ����
ا�%@�@�� �%�وث ا�
�ض �%� ا}ن وذ�] ��ــــ��ا2& ا��ــــ��� ���5	 ا�Tــــــ$ا�& ا�$را��� وا�����l ا�

  .(Diamanti-Kandarakis et al., 2006)�ـــ�� 

     a5��ـــــــ�  ، �
� ا�
� ز�� ����4Lــ�
_ �	 �K� H���BU ا�ــــ�را.�ت ا��ــــــــــ�و�$.$��� �

 ��K X    (Rojanasakul et$.$مـ( polyploidies  Dو   aneuploidiesا�ـGـــ�$ع Wــــــ�1ت 

al., 1985)  وظ�ھ�ة ا�%/ف ،deletion   _4راع ا�=$�& ���و�$.$م ر/��11   I.5ـ'�& وا(Meyer 

et al., 2000)  ��$ـــ�Sا������ات ا�$را�ــــ�� ا� 	ـــ$اع أ2ــــ�ى ��أ 	�
ــــ ً D ،Cytogenetic 

Abnormalities (Rojanasakul et al., 1985) . ر�GأYesilada  j���
أن )��ار (2006) و0

�Fداد O5 ث إTL�ف �@�ر��   PCOS 5��ــ ��� ا����ء ا�
9�5�ت MN (Micronuclie)ا��$ى ا����9ة 

�; ا���� �� �GM� ھ/ا ا��21�ر �T� ت (إذ�
��5
� �$0$د ��� ا����ء ا��DNA( . ً �
����� (F�MNداد   (

 ,.Trkova et al)ا��$ا)( �T���	 �	 ا��
�� وW�1ت ا�0u�ض ا�
���ر  PCOSا�
9�5�ت  5��ـ  ���ء

2000 ; Andreassi et al., 2011)  .  

. 14-2 	��CHا� 	�Tا��را 	
       0�Cytogenetic  Parameters���� ا��را

   =? ا�H"�� ا�J�C�و�	 ��Cم ا��-�U?أ#���ر ا���ى ا�;��Kة  1-14-2.

 Assay Micronucleus in peripheral blood lymphocytes(PBLs)   

  
      )bD )�$b.$ر ا���و��b
ا�%b.$5  )b�ط� ا�#��T� _b ا��2�ر ا��b$ى ا����b9ة ط��@���b@�� �=�b�5 �b ا�

��bbى  bb0(Howell-Jolly bodies)$�(  -bb�4�س )��bbار ا��bb$ى ا����bb9ة ا���bbT( )bbف bb.�5_ أbb�0�م ھbb�ول


bb�ء ا��bbم  ��.(Dias et al., 2006)  	bb� �bb#(�� 	�(�bbا���و� 	bb� �bbT
#�� &bb�K ة���bb9ى ا�$bbا�� &bbO
(

 �
����;  ا�
�)�Fا���و�$.$��ت �b
( �bT5 ة�b��#اة ا�$bا�� ���
b
�( _b� )bا�� �b�اوا���و�$.b$��ت ا����

	 �Rb'�( .(b ھb/ه ا��b$ى bD( ا�b� S� ا���bط���� Fenech, 2002a) ( 2-7(ا�'�b&ا���� وا1�b�@�م ا��b$وي  

2 �
Sbb
�
�_ ا��bb$وي (Shimizu et al., 1998) ا���bb�ء ل طbb$ر ـbbـط�bbح ا�#��bb�ت ا��bbا��� �bbT� .

)Cellular budding(  ��5$.�ط��� ا�� �� Sا� &�F( آ��� )ة ا���5@� ���$ن ا��$ى ا����9ة، وھ$=Sھ$ ا�
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Sbb_ ا�#�bb	 أو ا�#���bb ا�#����bb اRbb'�( ،��D�bbLu ا��bb$ى ( �bb�� �bbدا� $bb�D �bb#�����5و _Sbb
�
اD�bbLu( اوا�


� ���D ��� 2 B( )$ز�I ا���و�� ��$�Sا��ورة ا� )D @�ط ا���=�ة�ر �
�� �#��� �
$.$��ت ا����9ة أ�

 ���bbا� �bb�O�� d�bb'�( إن �bb
K(DNA methylation) _�Fbb�ا d�bb�O�5او ��Uا/bba X%�bb�
 DNA methylا�

transferase $ى�ن $�( �  . ���Y (Fenech, 2006)ة ر5
� �Mدي إ�

  

 (Fenech, 2002 a)) آ��	 2)�ن ا���ى ا�;��Kة  2-7ش)' (

A - 	���
  ا���ى ا�;��Kة ا����2	 6@ ا��QJ اوا�)�Aر ا�)�و��

B –S(2ا��� 	����T ت���
  ا���ى ا�;��Kة ا����2	 6@ ا�)�و��

     7��0 	� j8@� أو ا���� ا���و�$.$�( و����� ا��� _a	 K$ن ا��2�ر ا��$ى ا����9ة  ��GM� �Tاً ���

أT� 1 �2=( �@��.� �����ات أ�2ى �O& ا1��@�1ت ا�
�$از�� و�	 ا�Rb=S ا���b�ره b��2�K�ر b��21 &��b5�ر 

أو��bbم وbb0$د �bb@D أوbb�K$ر  اu�%�اbbD�ت ا���و�$.bb$��� و����bbT� jbb اbb��2�راً �� ً��U�bb���bb��%�� ً�bbTD وbb0$د


�K(Fenech, 1997) �bو�$.$��� � 	��#b�
�; ���BU ا��2�ر ا��$ى ا����b9ة  �b5	 ا�
�b��Sات وا��S( .

.��
��Tا�@��س ا� ����T� ���%( �  أدى إ�

      ،�b8��S� �b� 2 ام�S�.�5 0�ج وFا� )Dا�%( و )D ة��OK ام )@���ت�S�.�5  ا��2�ر ا��$ى ا����9ة F#�ُ�

�K ���� BU�b�� )b=T( ���R5 Z

D ،��8@� أ)���ت ا��م ا�%
�اء ��a ا���L#� ��@( ا�D _?T( ا�R8ر وا�S �� ا�

 _b?Tا� )b@� �b� 2 ام�S�b.�5 F#�( )ا�� [��� �@Dو�$ا ��.���(Sato and Tomita, 2001)  �b@ط�� �bT(و

�bb� ام�S�bb.�5 5 زم$���bbا�� �bb�K�W ف�bb@إ� �bb��@( ام�S�bb.�5  ة���bb9ى ا�$bbر ا���bb��22003دة ا) (Cyto- 

chalasin –B)  (Norppa and Flack , س�b�4 	b� 	b�
( )bوا�� ��$�bG �bOKس ا��b�@ا� hbUط�ا 	b�

 �bر ا�� ز��$b�#ا� )bى ھ�b2ات أ�GMو�) �S����b5 اء$b. ي$b�Sت ا�$b
 Necrosis)ا���bا�_ ا��$و��b وا�

) B��b�
�b$ي ا�Sت ا�$
�b@D ا.(Fenech, 2002b)،  H��S�bو��bTل ا1�b�@�م ا��b$وي  Apoptosis)وا�

M
��ت ا��TbGuات ا���Rb( �.را��� [b��$86 ا���bW vb@� و �b�(Folic acid)  ت�b�� م�b� �bدي إ�Mb( )bا��
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) 	�#
و)��و�H  (Fenech, 2006). ا����9ة) و)
S_ ا�#�	 و5�����( ار)8�ع )��ار ا��$ى Genomeا�


bb(، Cyto-chalasin -Bدرا.bb�ت أ�bb2ى اbb��2�ر )�bb$ن ا��bb$ى ا����bb9ة  دون ا.�S�bbام �bb�دة ?� (ا�

  ). 2006؛ ا�FTاوي،  2000

14-2 -.2  ?U�Hم ا��AQ' ا����0�Mitotic Index(MI)    

   ) �b��Sة ا��b�W دورة &bWا�� �bWا )=�S@��م ا��ا1 �Tُ�1G ،S ،2G ،M �b��D _�b� ��bYا$�� �b��
� $bوھ (

��8 ا�
�دة ا�$را��� b2 ل ا�=b$ر �
�)U�bا���  (S - phase)  �b���Fة ا��b�8ا� ;b��S(م، و�b�@�1دورة ا 	b�

2���bbb2� �bbbى   	bbbو� �bbb2� $bbb
� 	bbbت و��bbb�U�ا�� 	bbb� �bbb2� ع$bbb� 	bbb� م�bbb�@� � �bbb� Sا� �bbb�0��%( )bbbا��

(Tamarin, 1996).  

� ا��bTد       bإ� �b8��S� ����b�@�ار ا$bأط )bD ا��( )�$ن �
�@�
�T� 7�%��& ا1�@��م �T� &���Kد ا�S �� ا�


�S �� ا�� )�
� ا��b�@�
)�@�
� و�b�a ا�Ghosh et al., 1991(  	b� ;b'��، ���S�bم �b��T& ا1�b�@�م �


( ا�bb$را�( (bا�� ���Rbا��Genotoxic ة�bb8=
�T$ا�b& ا��bb�U��F�8 وا���
��bD �b�U( ا�bb� S�، إذ إن ا�
b$اد ا�� (

 Sم ا��b�@�ا &b��T� إن �b0@��م. و�ا1 &��T@����ت و��د ا1�� ��� ��M( �� ����a ط����

8�و��b وا���b� ا�

ا��'��� ���T��=5 ��R ا�$.d ا��/اU( ا�
���Sم وط$ل ��ة ا�%
b��� و� zbW ار)b8�ع �4
�b ا�
b�F5 &b��T�دة 

ا�
%$ر  RPMI -1640وط$ل ��ة ا.��Sا��� و�$zW إن ا�$.d ا��/اU(  Colchcine)��دة ا��$�#��	 (

5
9& اu���ن ا�
Fرو�� 2 ��ه 1�5 �	 �9& ا�b@5�ر ا�# F�#
  ���hb@W �b4 )b ز�b�دة 5
@�bار ا�
Tb;وا�

  ) .T� )DShubber and Al-Allak, 1986;Yassen et al., 1998��& ا1�@��م (

� )bbb��T� d�bbb�O& ا1�bbb�@�م ا�bbb�K�� �bbb��� )bbb=�S�ت bbb��ا)
Zbbb إن ��bbb� �bbb�O	 ا�
bbb$اد ا���
���bbb�U ا�@�bbbرة 

�	 ا�Nitrose compoundTا����وز(  
D I��9ت ا�����
� B(ا$� 	� ���Tات ) وا����
@���4 ا�=��� وا�

� �b��T& ا1�b�@�م bY$( Xb�W& 2006(ا�FTاوي، b��
� إن ��T$ا�b& ا��b�U��F�8 و���b� اTbGu�ع )���Rbا K ،(

 XbW�ا��(Ad'hiah et al., 2001) ) دة�b%ا� �b�� إن ا�#�b300إ�  d�b�O( �bأدت إ� �b��K �TbGأ 	b� ( راد

 )bD .�b��UF#( �bT5 	bو�� ��b�8� �b��T��& ا1�@��م ا�K/� )=�S$ر وإ��ث ا��l8ان وW &�'5�د �@�ر�� 5��#�

 �bT5 �b�$�T� 68S�وا�/ي ا 	�F
5��5
�ض ا��م ا�%�د ا� 	9��5
�� ��8
��W	 ازداد �T��& ا�@��م ا�S �� ا�


Cyclophosphoamide،Doxorubcin .(Al-Qaisy,2005)  &bbbb��T� ��Rbbb( �bbbا.�S�bbbام �@bbb�ري K

) H�b�D5��و �b���	 D( �#�ل ا�=����T�)، وار)b��T� �b�$�T� Ib8& ا�@�b�م Aksoy et al., 2005ا1�@��م �

j(�@�bb'و� d8�bb�� 	�bbL�T�

bb�ل ا�T�� �bb�8
�
bb ا�bb� S� ا�Tدة ا��bb�F5 ع�bb8( �وازداد ا1ر)،)
��bb2006ا�� �bb
K (

��	 �I ا�
���ات ا�ا�T� 68S��& ا1�@��م ����T�
  ). 2006ا�FTاوي،Fرا��� (ى ا�
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  Chromosomal Aberrations(CAs)ا�)�و��
���	 ا��-�ا=�ت 3-14-2.   

        �bb���Kا��� ���$bb.$ت ا���و��bbD%�ا�ا1 )bbوھ 	�bb.�.أ 	��$bb� )bbD ���$bb.$ت ا���و��bbD%�ا�ا1 Ibb@(

  (Brooker, 2005).وا1�%�اD�ت ا���و�$.$��� ا��Tد�� 

   Structural Aberrationsا����Kات ا������8	  1-3-14-2.  

                        jbbbbbb�� ن$bbbbbb��

& ا�����bbbbbbات ا����bbbbbb��( �bbbbbb���Kات 7bbbbbb�K�( )bbbbbbD ا���و�$.bbbbbb$م اوا��bbbbbb�� ا�bbbbbb'(

(Hartwell et al., 2004).  

�� �	 أزواج  %�ث: �Deletionا�%/ف   -أ$
 ا�
�#b�ورة �b	 ا��b�� ا�@$ا�� ا����و����0����� )Fال �#

�; أو bbD &bb'D( ا�)%bb�دات  ا�F�2ا���bb أو ا��bb�=�S أو ���#�bb ا���bbTض �bb
2�bbD &bb( ا�� 	bb� B(�bbوا��

 	b� �bDو/%
�Z ا�%b/ف �b�دة �$bY; ا�
�=@�b ا�=b9� م�S�bو�� �b�U��
��TGy ا�
�b��M أو ا�
b$اد ا���

 ا���و�$.$م. 

�;    -ب�
� ز�b�دة : �%�ث ����� )��ر ازواج ا�@$ا�(Duplication)bا��bدي إ�Mb� �b
�  �b���0ا����و �

) )bDا���اد ;��b
� ا��bإ� _b�@و� ،�b��T� ���$b.$و��K �b@=�� ��� د��(Tandem duplication 

 ;��

�� ا��6T أ�� e8�5 ا���)�7 أو �T� 7�(��5$س أ�� D( ا��T5 �@=�
وj�D )#�ور ���رات ا�

( H�bb'�
����Sbb	 أو ا����bb ا�
��bbTدة ) RbbDن ا� (�bb�aNon-tandem duplication ا���ادbbD( ( ا�


�=@� ���H ��#�ورة ور5
� )@F0 )D Iء � ��T5	 �e8 ا���و�$.$م أو�	 �Kو�$.$م أ�2. �� 

دوران �K �T=4و�$.$��� 5�1)#�ه ا�
eK�T ���#�  �@�9 5���@ ب ): Inversionا1�@ ب (   -ت

 �@=�� ���� ا���و�$.$م �j�8 و�4 �'�
& ا1�@ ب �� 	�8��S� 	�T4$� )D 	���K وث�W

� ا1�@ ب ا�
�)�Fي ���D F�(�
�  (Pericentric Inversion)ا����D ����� &
أو 1 �'�

 .(Paracentric Inversion)ا1�@ ب ا� ��)�Fي 

��8 أو (Translocation)�ل ا1��@   -ث�S� و�$.$��ت�K 	�5 ���$.$و��K �T=4 @�ل ��5�دل��ا� _�� :


�F �ــــ �� ا�ـــــ$اع ��j ھـــ( ا���ـــــ@�ل ( 	�
��8 ��8ــــe ا���و�$.$م و��S� اءFأ0ـــــــ 	�5

  dا����Simple translocation)) دل���
وا��@�ل Reciprocal translocation) ) وا1��@�ل ا�

 ).(Robertsonion translocationرو�5)�$��	  

): )�Tف ا��Y��T ا�@�FDة 5����  أي Transposable genetic elements �T=4ا��Y��T ا�@�FDة (   -ج


�'Rھ� ووظ��DNA  ���8	 ا�ـ� �@Dدة ا�$را���  وو�
� ا�%�� �K	 �D �2� I4$( ا������ ا�@�رة 
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 ;D ���T� �(Hartweel et al., 2001( ا���U	 ا�/ي )M� j�D �0$دي وظ�qD 8��� T(�74 �	 ا����

Brooker, 2005 Lewis, 2005). 

): �%�ث W/ف D( �����( ا���و�$.$م وان (Ring chromosomesا���و�$.$��ت ا�%�@��   -ح

.)@�W و�$.$م�K 	�$��� ديM� ا��%�م ھ/ه ا������ت 

� ط$ل ): ��@�_ (Isochromosomesا���و�$.$��ت ا�
���ظ�ة   -خ�� ����Wا���و�$.$م أ

�	 ذ�] �Kو�$.$م �%$ي ����S	 ��W ا�ذرع  Bو��� )�Yا� j���@�ر ا$%� ���
$دي ��%$ر

 دون ا��2.

وا�
��ط�#�� h���  Doubleminute Chromosomes)ا���و�$.$��ت ا���4@� ا�
Fدو�0 (  -د

)
S_ ا�#�	 �%�ث ���#� : (Homogeneous region)ا����9 Gen amplification  (D ز��دة

��� 2 ل ا��
S_ ا�6U�8 و)�_ ��د ��� ا�#�	 
Tا�(Redundant amplification)  ��ــــــــ��� 

وا��( )��F �	 ا��%�اD�ت ا���و�$.$��� �O& ا��hU�4 ا�
ـــــــFدو�0 وا�
��طh ��#���� ا����9 

ــــ �� ا��ــــــ�ط���� وا��ــــ( �ـــ��B و)�T ا���2ة �ـــــ	 ا1�%ـــــــــــ�اD�ت ا�'�D �TUـــــــ( ا�Sــ

 �
 �D100ـــــ�� )�ـــــ�ار 4ــــــ� �9& إ�ــــــ�� �S��ــــــ�@=�(Kim and Pelletier, 1999 ; 

Lodish et al., 2000) .  

   Numerical abnormalitiesا����Kات ا��0د�	  2.-3-14-2    

) أو 2Nإ��ادھ� ا���و�$.$��� .$اء K�ن D( 2 ��ھ� ا�#���� ()�
�F ا����U�ت W@�@�� ا��$اة �O5�ت       

#� ـــ) وا��( )�$ارث �	 ا}5�ء إ�� ا��5�ء، �4 ����� ا��Tد ا���و�$.$�( ���2N ��ھ� ا�#���� (

�ـــT� ��lـــ�Tض �
��Mات �5ـا�� &T85ـــ��� او
� .R'�
���ات D( ـــ/ه ا��ـــ�9 ھــ�	 Wـــ$ا�& دا2��� ا�

�; ا��� �� أ�$اع أ.�.�� ـــ��
�; ــــ) وا��
��Aneuploidy ا���م (ـــ�$.$�( aوھ( ا���

 Chromosomal Mosaics ا���و�$.$��� وا�
$زاPolyploidy)( ����U ��و�$.$�( ا���مـــــا�

(Sunstad and Simmons, 2000;Yadav, 2004) .  

�; ��a ا�%@�@( �
  Aneuoploidyأو1ً:  ا��


	 ا����� 
�@9�ن �Kو�$.$م وا�W أو أ�OK وا�/ي �4 �%�ث D( ا�b� S� ا�#����b أو ا�#����b  ز��دة أو��

:)(��Kو  

: ھbbbbb( ا�%���bbbbb ا���bbbbb@D �bbbbb��D &bbbbb9%� )bbbbbان ا�bbbbbW (Monosomy;2N-1)اbbbbbW�دي ا���و�$.bbbbb$م   -أ

 ا���و�$.$��ت D( ا�S �� ا�#���� ���8د.
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��	    -ب��
�
��	 bD( ا�D:(Nullisomy; 2N-2)  �b� S@� ا���و�$.$��	 ا���b
�� 	��$b.$و��K �b@D $ھ

 ا�#����.   

��b    -ت��
�
ھ$أ�K �D�bLو�$.b$م �Fbوج �Kو�$.(Trisomy;2N+1) )�$b: � �( ا���و�$.b$��ت ا�

.���Sا� )D ����
 ��T	Z�9�D ، ھ/ا ا���و�$.$م ��
O5  O ث ��� ��


��&    -ث�
��	 ا�D�bL	  ھ$ إ�K �D�Lو�$.b$��	: (Tetrasomy;2N+2)ر5��( ا���و�$.$م ا���b
��


�� �Fbbbbوج �Kو�$.Z�bbbb9�D )�$bbbb ا���و�$.bbbb$م �
Rbbbb5  Obbbbر�K I5و�$.bbbb$��ت bbbb�#ا� �bbbb� Sا� )bbbbD

.����( ��a ا����& 95$رة ���رة D( ا����T �	 ا�ورام ا�9$
#
��.و) W zW��� ا���Tد ا���
�� 

�; ا�%@�@( -�����ً  �
 Euoploidyا��

    ��K ���$.$و��K ��$
#� )D ���ا��� 	

�� �� (N) :)(��K 	U�أو ا�� ���Sا� )D  

��bbb ا���و�$.bbb$���   -أ$
#
�(Haploidy;1N) �bbbأW�د��bbb ا�$
#� �bbb�� ���bbb�#ا� �bbb� Sي ا�$bbb%( :

 �Kو�$.$��� وا�Wة 1�5 �	 ا���	.

��bb ا���و�$.bb$���    -ب$
#
� � ��bb�� �:(Triploidy;3N)  I���bb#� �bb ا�bb�� ���bb�#ا� �bb� Sي ا�$bb%(

 �Kو�$.$��� .

�   -ت$
#
� أرI���b#� I5  (Tetraploidy;4N):� ا���و�$.$��� ر5���� ا���)%$ي ا�S �� ا�#���� 

 �Kو�$.$���. 

��bb ا���و�$.bb$���    -ث$
#
)2
�.��bb ا�Pentaploidy;5nأو ( �����bb.أو ��bb.ا�. �bb��%ن ا�$bb�( �bb4و :


���� وھ�/ا.�  

  ً �O���-  ���$.$ا���و� ����Uزا$
  ا�

    �b8��S� ���$b.$و��K �blھ� Ib� 	��$b�2 	�b=2 &b4ا� �b����b$ن �
� 	�/bاد ا��bDا� )bD ���%�0 ھ/ه ا�$(

 �bbWن اRbbD [�/bb� ،ب�bb92uا �bbT5 )bb=�Sم ا��bb�@�1ا )bbD ل�bb98�1م ا�bb� 	bb� �lbbG�� ة�bbWوا �bb#ز� 	bb� �@�bb'�

�� R'�� ف$. ���2 &Kو v@� ���D وا��2ى �%�ث �S�� 	� �OKأ _�2�b$ي �Ib ا�S �� ا���$�� )�� d2 ��


2�b$ي bD( ا���b#� ا� db2 &bK &O
�; vU�92 ا�S �� ا��( )�S( .)Tط�� ��a )�$.$و��K د�� �b8��S

.����Uزا$
  و)T=( ��ى �	 ا�
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  وا�
	اد ا����ة  1-3.

  .1-1-3 
�����
    ا����ة وا�
��ات ا�

  

���

 وا����
��م ا����
 ا���
  ت  ا"! ا� ��ز أو ا�

���� ���  cooled Box  وق
 1  ���� ا�����ت ا����د  ا���

Jeiotech (Korea) Laminar flow cabinet ������2  ا������� ا 

Labtech (Korea) Water bath �����م ��  3 

Hereaus (Germany) Centrifuge  4  %$�ز ا���" ا���! ي 

Hettich (Germany) Cooling  Centrifuge 5  %$�ز ا���" ا���! ي ا����د 

Sartorius( Germany) Electrical sensitive balance  �&س�� ان ا��'�و�*� 6 

Labtech (Korea) Magnetic stirrer �*7  ���اك �,��ط�  

Cleaver scientific (USA) PCR 
 ة�1�23 أ& /. ا�����%$�ز 
  ا��'*�*�

8 

Cleaver scientific (USA) Gel electrophoresis apparatus  ��  9  %$�ز ا�'���� ا��$���

Cleaver scientific (USA) Photo documentation system   10  ا�8382:�ا�9 ا�'6�78  &�5م 

Cleaver scientific (USA) 
Electrophoresis constant 

power supply  
 11 �=$  ا�>�;� ا��$������ ا��*'��

Cleaver scientific (USA) UV light transillminator 
%$�ز اBظ$�ر ��?<�� 89ق  

  ا���2*=��
12 

Dubuque (USA) Vortex  13  ��زج 

AFMA (Jordan) EDTA coated tube  �DE'�� ��&�� F���&أ EDTA 14 

Qrenier  (Germany)  Eppendrofs tubes  م�=�G�2 ا�'E� روف
 15  أ&���F ا��

Nunclon (Denmark)   ��I ����'IJ� F���&16  ��10أ  
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وشرائح  باستوروماصات  فضلاُ عن مختلف أنواع الزجاجيات من أنابيب اختبار وبيكرات  وسلندرات  

  ، محاقن نبيذة بمختلف الأحجام .  (slides) زجاجية

  المواد 2-1-3 .

                الكيميائية  المواد -أ 


 وا�
��� Material  ا�
�دة  ت���
  ا����
 ا�

 Sodium Bicarbonate BDH(England)  ����ر�8&�ت ا��8د/8م 1

2 �=�D�ا K��E�ا L���  Glacial Acetic Acid 
BDH chemical 
Ltd(England) 

  Sodium Chloride  !�8ر/
 ا��8د/8م 3
BDH chemical 
Ltd(England) 

4 �� M/زG�!8'/�I  Cytochalasin B  Sigma(USA) 

 Gimsa Stian  ��,� !� ا  5
BDH chemical 
Ltd(England) 

6 
 ����2I89ت ا��8�I�38م ��7

M�%رو
 ا�$�
Dihydrogen Potasium 

Phosphate  
Merck(Germany) 

 Potasium Chlorid BDH(England)  !�8ر/
 ا��8�I�38م 7
 Ethanol Absolute  BDH(England)  !�8ل ا?���7 ا��>�6 8

9 
 ����2I89ت ا��8د/8م ��7

M�%رو
  ا�$�
Dihydrogen Sodium  

Phosphate  
Fluka(Switzerland) 

10 6�<� ���D� 8ل�!  Absolute Methanol 
BDH chemical 
Ltd(England) 

11  
��دة �J� �2;8&�*�م 

(M�*=�8��ا)  
Colchicine  Kimadia(Egypt) 

12 
 M��*���د ا���8ي ا�Q��ا

  ا���8ري
Crystalline penicillin 

Antibiotic  
Ajanta Pharma 
Limitad(India)  

13 
ا���Qد ا���8ي 
M�*/��8'��'*�ا  

Streptomycin Anibtiotic  Sinochem Jiangsu(India) 

 Fetal Bovine Serum Euro-Lone( Europe)  ��� ا�
م ا����ي ا�=���� 14
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  العٌدد الجاهزة –ب 


 وا�
��� Kit  ا���ة  ت���
  ا����
 ا�

1 
1ُ
ة اJE'Iص ھ��8ن FSH   

Follicle Stimulating Hormone     
Follicle Stimulating 

Hormone (FSH)    Enzyme 
test kit  

Biomerieux 
inc(France) 

2 
1ُ
ة اJE'Iص ھ��8ن LH  

                Luteinizing Hormone  
Luteinizing Hormone (LH) 
Enzyme Immunoassay kit 

Biomerieux 
inc(France)  

3  

F����ص ھ��8ن اJE'Iة ا
1ُ  
                  Hormone prolactin 

prolactin Hormone  Enzyme 
Immunoassay kit  Biomerieux 

inc(France)  

4 

)1ُ
ة اJE'Iص ھ��8ن ا���و%*'��ون P(  
 Progesterone Hormone            

  

Progesteron Hormone  
Enzyme Immunoassay kit 

Biomerieux 
inc(France) 

  

15 
  ا���دة ا���2 ة U�1 اG&�*�م

  (ا��� ن ا�
�8ي ا�����3)
Phytoheamaagglutinin 

 
Segma(England) 

  

16 (M/ا�$���ر ) م
 �DE3 �&��  Heparin ا�
Leo 

Pharmaceutical(Denmark) 
  Agarose  BIO BASIC  ا!�روز 17
  10X TBE Buffer Solution BIO BASIC  ���8ل ��2  ��5. 18

19 
 DNA ladder Marker  �����ت ا��=.

(bp 1000 -100)  
(bp 1500- 100) 

Bioneer(Korea)  

 Bromophenol Blue Bioneer(Korea) ��,� ��و�8 8��9ل ا� ر;�ء 20
  Primers  Bioneer(Korea)  �8ادئ 21
22 X�� �'I�� ة
1  PCR PreMix Bioneer(Korea)  
�7
/8م 23Gا 
  Ethidium Bromide stain BIO BASIC  ��,� ��و��
 Isopropanol Alcohol BIO BASIC(Canada) !�8ل ا?/ و��و��&8ل 24
  Deionized water  Aquarama(Canada)  � ال ا?/8ن��ء  25

26 
 Restriction Enzyme(MspA1 (MspA1 I)اB& /. ا���ط� 

I) 
Biolabs(England)  

27 
 H2p92II ( Restriction Enzyme( اB& /. ا���ط�

)H2p92II ( 
Promega(USA)  

  8���TE Trice EDTA Bioneer(Korea)ل  28
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5 
)1ُ
ة اJE'Iص ھ��8ن E2( 

 Estradiol Hormone                        
Estradiol Hormone  Enzyme 

Immunoassay kit  
Biomerieux 
inc(France)  

6 
 (T)ا�"!�ي  1ُ
ة اJE'Iص ا�$��8ن

Testosterone Hormone  
Testosterone Enzyme 
Immunoassay test kit  

Biomerieux 
inc(France)  

7 
1
ة اJE'Iص  ا�ـــ DNA            Wizard Genomic DNA 

Purification Kits 
Geneaid(Korea)  

  

   2-3#
   Methods ط�ا%$ ا��
  

   .1- 2-3'
  PCOSا��م �- ا����ء ا�
��+�ت +��ـــ  ()��ت �
Collection of Blood Samples from PCOS patients                              
         

  
 Z��> .ر ا�'����� �9 ����59 ا��=\ ا?<�ف
3. %�� ا�����ت �M ��!  ا�E�U2]'*� �9 ��8 ا��

 ) �Iرا
 2011!  ��2'�ة �M/�]3 M ا��D&��را%�Z ا����'Jز�� X��3 ا����/L ا��'�
د ) ��/�Q 130ا�

و3. ا��D'Iء ا��*�ء  ) ا��أة �M ا?���ء ،100، وZ�3 ���ر&'$M �� ( 2012!�&8ن ا?ول  30�,�/�  

ا�����=�ت ��?دو/� وا������ت ����Bاض ا?`�ى. %��Z ا������8ت �M ا���/�Qت و�=��18 

 �Iا������8ت ا����3>� �������ت، إذ 3. درا L�� ادھ� ����ن
ا�*�>�ة ا1'��داً U�1 اI'��رة `��� 3. أ1

وھ� : ا���� و1
د ا?ط�2ل وا�'�ر/��7f3 g ا��8ا�� ا��3e وJ'�� �$';J1ز�� X��3 ا����L ا��'�
د 

  ا������  ����ض ، د��� !'�� ا�=*. و ا�[��ا&�� و1
د ا��IBط�ت  وا&'�5م ا�
ورة. 

  

 استمارة استبيان للمريضات

 

  العمر
دليل كتلة الجسم 

(BMI)  
 عدد الأطفال  لشعرانيةا

عدد 

 الإسقاطات

التاريخ العائلي 

 للمريضة

انتظام الدورة 

  الحيضية
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.1-1-2-3   
  0/�)! ()��ت ا��م ا�
�رو"

) F�I .310   �9 ��8�E�ا%��ت ��!  ا���. وا�� M� ط��� i���� ط��I8� ي
��) �M ا�
م ا�8ر/

U2]'*�   Z�*; ورة ا�[$�/� ، و
ا��
ر ا�'����� ��  �=��18 ا�*�>�ة  �9 ا��8م ا��D&� أو ا�M� j��D ا�

: U�م إ
  ���1 ا�

1 -   ) �kوml 3 F���&�3'8ي ��دة ) �9 أ �DE'��  ��&�� EDTA م

 �� 3. ر%$� ��>\ ���� �DE3 ا��� 

.��l/ =�اء ا���8�2ت ا�%B Z�
E'Iوا  

2 - ) �k3 وml  م �,�ض أ%�اء
) �9 أ&���E� F'��/� ز%�%�� ��و/� U�1 ��دة ا�$���ر/�DE3 ���� M ا�

  �1�I. 324=�رب ا�8را�7 ا�J` �/8�Eل 

3-  ) �k5وml(  ����'IJ� F���&�9 أserum tubes  ����ا ��ض 9�,�serum  وإ%�اء

د;��� 7.  20 ��
ة  rpm 3000ا���8�2ت ا�$��8&�� ا��>���8 ��9
 9�� ا���� ������ ا�>�د ا���! ي 

   ���M ;��س �3!�  ا�$��8&�ت ا��[�8�� ���
را�I. مº )-20` ن ا���� �
ر%� ��ارة (

. 2-2-3 
2
 وا� �ا��را"
 ا����	1)	�����ء ا�
��+�ت +
�6ز�
 50)4 2وا�	را3)
 ا��� 
(7
  ا�
9)8 ا�
���د

����ء ا�
��+�ت +
�6ز�
 50)4 ا�
9)8 ا�
���د1 -2-2-3� 
  ا��را"
 ا����	1)
    �2�/0Reproductive Hormones assay ھ��	1�ت ا����"#  1-1-2-2-3 

  
 .n38ى'n*� س�nn�; ت�nn&8ھ��  �nn�/�=�ا  n2�� 8نnnھ�� Mnn� �n! �nnوھ �nnQ/�� �n�� �7�nn�'�اFSH  8نnnوھ��

ا��nD&� أو ا��n9 �$nI��; .n3 jn��D ا��8nم '�ون  واIG'�و%�M ھ��8ن ا����F وا���و%*و LHا�=*. ا?��2


ورة ا�����nQ. و�nn9 ھn"ه ا�
راnn3 �nI. اnI'���ل �3n�ا Mnـ�nــ���  (Enzyme linked ; Fluorescent 

Assay techniqne (ElFA)  -  ز�n$=�ا .nIوا(Mini VIDAS) Bio Merieux �n%ي.وأ  pn�2�ا

��/
  .ا��
ر ا�'������ �9 �

 #
  ط�2/
 ا��


د ا�'[�E���n%$ ت ا�  -1n�  اد�n/ ي"n�8ن ا��$��n� �n��E�8اها'n*� س�n�;  �n%ر

 و�n3ك �n��='�رج ا�n`

.�1�I \�& ة
��ارة ا�,��9 ��  

 2 -  
�
م <�/q واE'Iا) Stripp(  وSPR  M� ����E]'�ة ا
 ��� ���1. ا��
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3–  \�k�9 ا����ن ا� )0.2(أ �Q/���ا ��� M� ���.q/�]��9 ا i� p�E 

 .� ا�'���� �و�ا���Mini Viads ��� / �Qو�k ا�[�/q �9 %$�ز   -4

8�� ا��Z'� s�3�2 &'�=� ;��س ا�$��8ن اد`� -5� ً��
E'*� �Q/���ص و�����8ت ا�E�اEn��6  �n���ا �n���;

   �����. ا������I ا�'� 53$� �9 ا�=$�ز وا��'8ا��9 �� �����8ت ا���/�Q . �� ا����ر&�

�'[,�� ا������ و `>8ات ا�'���� !�$� /�8م �$�n ا�=$�nز  Mini Vidasأد`� ا�'���� ���� ���<� �9  -6 

  او����3��83ً.

2-2-3-.2   
2	�    The Cytogenetic Studyا��را"
 ا�	را3)
 ا��

2-2-3--2 .1     
2�9��
�0)7
 ا�دوات ا�  

  
   Znn22%و �nn<���ء ا�nn���� Z�nn*: .nn7 ،ة
nn�% 8رةnn�� ��nn*,�6 ا���nn*ء و��nn���� �nn�%�% �ا?دوات ا Z�nn*:


ھ� �n��180º Zn!�3ارة  (Oven) و:�f� Z2وراق ا?����8nم و�n9 Zn��1 ا��n2نn�� \n�&�1 و�nI ة
n�� م

Z�
E'Iا���%� �'��د وا M��� Z52�  .���<�ة أو 

2-2-3--2 .2    

 >; ا��را"�
���
 0=<)� ا�
=��)# ا�

�	ل ا����2	��?ز2- +; -   أ=�Cytochalasin –B     

       M� �'���Dimethyl Sulfoxide �"/ـM� .,��Cyto-B  �9 1.6   F ��دة ا�ـ   1�t� �Qذا�� 

)DMSO "`ُ100) ، وأ  U�ـ\ ا�kُا����8ل ا�*��6 وأ M� �'��و��'� 900 ��/��و��/��  qI8�ا M�

، u9���وأ`" ا� ر�1 ا  i�� 75 ��� �'��ا� ر�1 ا���"ي  ��1/��و qI8�ا M� �'��� RPMI -1640 ،

 ��م ���M اº i����'I 20 –��/��و:./���'� ،7. ُ�u2 ا����8ل �9 در%� ��ارة   4.5���8ن �'�!�  &$�

����2&G�9 ا�>8ر ا �/JE�8;\ أ&�*�م ا��  �Iرا
  . �9anaphase  (Fenech, 2000) ا�

  

�	ل ا�
��B - ب =
  Phytohemagglutinin  (PHA)ا�

�95  ��,.  1��Q ا����8ل �tذا��  ml   �� ��/��و:. /�M�(200)  �n ا���ء ا���>� ���8ن ا�'�!�  ا��$�

  .و�*F �����3ت ا�[�!�
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�	ل ا�5	� �)-  - ج =�Colchicin    


ة �8زن (       �1) ��,. �9 0.5��Q ا����8ل �tذا�� ��� وا U�1 8ل�ا���ء ا���>� ��� M� ��

 �!�30.5  \�kھ"ا ا����8ل ���  ��0.1,. / �� وأ M� �� 5    �1ا� ر qI8�ا M� ��(Verma and 

Baba, 1994).  

�	ل ��	ر�2 ا�9	0�")	م واطD ا��	�0  -د=�KCl  Hypotonic Solution   

�t� �Qذا��        ُ 5.587  
ا��8�I�38م M� ����; ���! �9 ا���ء ا���>� 7. أُ!�� :. �M �*�8ق !�8ر/

 U�ا����8ل �'�!�    1 ا��=. ا s���� ����! 8رة�0.075 �'� �����ء ا���>� وذُوب �   u2��G8ري 7. ُ


ام  م º 4 �9 در%� ��ارة E'I?ا M���  (Verma and Babu, 1989) .  

  Fixativeا�
E9F   - ھــ

       �&eج ا ���� �Q�ُ) ��*�� �=�D�ا K��E�ا L����=.) �D����1:3&8ل ا��>�6 �� /.=�) (

(Yaseen, 1990) .  

�	ل دارئ "	ر�1-  -و=�Sourenson Buffer  

�'� �M� .:KH2PO4     �91  M ��دة   M� .:Na2HPO4    ��6.74 ��دة    7.08ُ�f� �Qذا��        


ام ��Q�3 �9 ا  م º 4ا���ء و�u2 �9 در%� E'I?ا M��� v���'�����1  ا 

ات ��/J*�و:*� ا �,���

(Verma and Babu, 1989)  .  


�ا   -ز� 
H9I ل	�=�Giemsa Stain  

�ـM��� q ذو��ن  ���'� �M ا����D&8ل   M� .:100 �*�8ق ا���,� �9    2ُ�t� �Qذا��         ُ̀ ا��>�6 و


ام %$�ز ا����ك ا��,��ط�*� ذي ا�����2 ا�$ ازة ��
 ذ�K رُ<s ا����8ل E'I�� 
ا���,� �[�� %�


ام ورق s�>�3 &8ع (E'I��Whatman No. 1 ھ"ا ا����8ل 

ھ� �9 ;��&� ��'��، و/��� u2� ، (

 M/ `Stock Solution    

ام أُ`"  ، �1E'I?1ا ��� M� �'��� i��ا \�kوأ M/ E�84ل ا   M� �'���

 M*&8رI دارئ x9ا

م ،  و) – 2-2--2- 2- 3ا����Q �9 ا���2ة (ا�E'Iا���� وا v�� �9 U�1 ة
ذج ا���

   . (Verma and Babu, 1989)ا�[�ا�s ا� %�%�� 
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  ا�
<�دات ا�=)	2
   -ح 

�	ل ا���9�)- ا�9�	ري ( •=�Crystalline Penicillin Solution:( 

  M��nnnn*���8ق ا�nnnn*� Mnnnn� 8ةnnnn�1 �nnnnذا�t� 8لnnnn����ا �nnnnQ�Benzyl Penicillin Sodium 

Salt;1000000) �n9  ( 5 �nn���3 inn&ذو�� Unn'�
ا nn�% ـ�جnnـ� ا�ــnnــــ� .nn����وا �nn<���ء ا�nn��ا Mnn� ـ�nnــ�


ر%� ��ارة(��  200000��s �3!ــــــــ� ه � u2�
ة دو���/ �� ، �  ).ºم  -18و

• -(MM�2��	�+����ل ا	MM�=� ):(Streptomycin Solution  Mnn� 8ةnn�1 �nnذا�t� �nnQ�

��,�n� ��200000  ، �n� /.nء ��>�� .n��� �n�n�!�3 s�n ه  5:.) �9 1ا�*'��'M�*/��8 ( �*�8ق


ر%� ��ارة (� u2�  ).ºم  -18

  .Tissue Culture Media      أوساط الزرع النسيجي  - ط  

  

   Complete Tissue Culture Mediaا�	"N ا��ر(; ا���) ; ا�5��#   •
  

) ، وا�"ي RPMI – 1640  )Rosswell Park Memorial Insitute – 1640وھ8 ا�qI8 ا� ر�1 

: M� 8ن�'/  

   
�� �M ا?/8&�ت ����'� �M ا���ء ا�RPMI-1640  �9800 Eذوب �*�8ق ا�qI8 ا� ر�1  

Deionized Water �/8���دات ا�Q��8د/8م و������ ا�دة ���ـ�ر�8&�ت ا��� Z2�kة    ، 7. أ�Q���ا


 ذ�q�k K  ا�ـ ح)-2-2-2-2- �93 ا���2ة (�� ،pH    U�م ا����ي   (6.8 - 7.2)ا
، 7. أ�k\ ��� ا�

ووزع  ��/��و�'� ��'M� p�E ا���'�/�   s>��0.22 ذي 8�7ب  ��I'���لا�=���� ور<s ا�qI8 ا� ر�1 

  / الحجمالكمية  المادة

 RPMI-1640 10.3 gالوسط الزرعي 

 ml 100لكل  NaHCO3  7.5gبيكاربونات الصوديوم 

  Penicillin  0.5 ml البنسلينالمضاد الحيوي 

  Streptomycin   1ml)الستربتومايسين (المضاد الحيوي 

  ml 100  مصل الدم البقري الجنيني 
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 F���&أ U�1ارة    4.5&�2�5 و����� �8ا;�  ا`'��ر��
ر%� � ��k�� �9 Z�k�7 °���37'� ووJ7 ة
م ��

1
م �$78�3 ، 7. �Z52 �9 در%� ��ارة  M� 
!f'�� 4أ/�م º M��� امم
E'IGا .(Yaseen, 1990)  

  

•   O<�=�ر(; ا��ا N"	�اMaintenance Media   

  ا��*�=� ا�����  ��1
ا ��� ا�
م ا����ي ا�=����.  /�'8ي ھ"ا ا�qI8 ��8&�ت ا�qI8 ا� ر�1 

3-2-2-2-2-3. 
2	�     درا"
 ا�
��2)� ا�	را3)
 ا��

       Z��>م ا`'��ر�*�&Gا �<�E�8ي ا�E�اMI)( ���8 وI8ا?&��ا�9ت ا���و�(CAs) وp�9  �/8&Gا

  .  (MN)ا��,�ى 

  Blood Cultureزرع ا��م  .1ــ3-2-2-2-2-3

1- ���1 ��� F���&ث أJ7 م دا`� !����� ����� إذ 3. زرع
   MIا`'��ري   B%�اءأ%�/Z ����1 زرع ا�

 .GMN`'��ر  وJ7ث أ&���F أ`�ى  CAو 

2- \�k0.5أ   ��U�1 �/ا� رع ا���و F���&أ U�م إ
�9 ا���2ة �M ا�qI8 ا� ر�1 ا���M�  5  �� �Q ا�


 ذ�K  ، ) ط - 2 2--2- 3-2( �� �$� \�k2  ا���8 ��  (0.25)أ�� M�(PHA) �� ���$&  �!�'�
اره 


ر%� ��ارة ��>\ ا?&���Z% � F 7. /��  ��/��و:�ام  (10)�  ��k����9 ا ���� �k8� Z�kوو

 �1�I أ��7ء 9'�ة ا��MQ .24  �� ��ا�1ة رج ا?&���F  !�   م37°

  . �QHarvesting�د ا��26�    .2ــ3-2-2-2-2-3

 �Q�د ا��26� 9�ST�ر ا�1/��م ا���	ي وا�1=�ا>�ت ا��5و�	"	�)
 . - أ 

 �/JE�ت ا
��ُ ��; M� ا�����2 و��9ً ��>�/�� ا��"!8رة(Verma and Babu, 1989) : �3f/ ��!و  

1 -  \�k0.1أ  M�*=�8��8ل ا��� M� �'���) �9 ا���2ة �Q���أ&���8   زرع   ج) -2 2--2-2-3ا ���


ة �� MQ��ة ا
ا�8�Eي �9 ا�>8ر ا?I'8ا��  د;��� ، �,�ض إ/��ف ا?&�*�م 20;�� ا&'$�ء �

Metaphase 8ي�E�م ا�*�&Gا ����� �Iرا
�  ،  MQ��ة ا

اً و�$
وء وأ�1
ت B!��ل ��% F���&?ا Z%ر

  م .�1�I37 º �9 در%�  72وھ� 
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دورة / د;���    و��
ة  �11500
 ا&'$�ء �
ة ا��9 MQ��Z ا�JE/� �=$�ز ا�>�د ا���! ي �*��1  - 2

10 .6�  د;�

3 -  6� Pelletو�3ك ا��اI��Pasture Pipette  FI'8ر ��I'���ل ����  Supernatantأز/� ا��ا

  ا���'8ي U�1 ا�M� ���; �� �/JE ا�qI8 ا� ر�1 �9 ;�� ا?&���8.

-4 �9 x9ا

اً ��I'���ل ا���زج ا��$����� 7. أ�k\ إ��i ���8ل !�8ر/
 ا��8�I�38م ا��% FIا��ا q�`

�9 3
ر/=�� �� ��ا�1ة ا��ج �!�&Z اkB ، د)- 2 2--2- 2- 3ا���2ة ( م ، ا���º�9 �Q 37در%� ��ارة 

 U�إ Zو�� U'�  ���'� ��� أ&���8. 10ا��*'�� 

  د;���. 30م ��
ة º 37أ�1ُ
ت ا?&���F إ�U ا�����k �9 در%� ��ارة  5-

د;��6 وأز/�  10دورة / د;��� ��
ة  91500��Z ا�M� �/JE ا�q��E �=$�ز ا���" ا���! ي �*��1  - 6

  ��� ��i 89ق ا��اFI.ا��ا�6 ، �� أ���ء ا��

- 3ا���2ة (���'� �M ا��Z�D ا����Q آ&��ً !�� ورد �9  5أ�k\ ��� أ&���8 و��8رة ���<�ةً و 3
ر/=�� 7-

  ��ا�1ة ا��ج ا��*'��. ) ��ــھ – 2 2--2-2

  د;��6. 10دورة / د;��� ��
ة  91500��Z ا�M� �/JE ا�q��E �=$�ز ا�>�د ا���! ي �*��1 8-


 و83;\ ����1 ا�,*�  8 و 7أ�1
ت ا�E>8ة ر;. - 9�% ��]� �/JE�ا Z��D3ة �,�ض :*� و
���ات 1ـّ

. ً�������� /��s ا����8ل را  

���'� ��i �9 ;�� ا?&���8 إذ /�8ن U�1  71. أزُ/� ا��ا�6 �� �3ك �� /��رب  8أ�1
ت ا�E>8ة ر;. 10-

�1
 ا��ج.  ����k 6��1 ��>  

   �Q�د ا��26� 9�S?�ر ا?1	2
 ا���Hى  -ب 

�9
 أZ2�k ��دة 1أ�1
ت &X2 ا�E>8ات ا��'��� �9 ���د ا�JE/� أJ1ه  ����D'Iء ا�E>8ة ( (

 M/زJ!8'/�*�اB  ) �9 ��9ة �Q���ار( - 2 2--2- 2- 3ا
  44) ��/��و:�م / �� �1
 ا�*��1 20أ ) ���

����2&Gا�>8ر ا 
�1 �/JE�ف ا��/B Anaphase) ( F���&?ھ� ا
����B ��k!��ل �
ة  وأ�1
ت ��

  . �1�I(Fenech, 2000)    72ا��MQ ا�ـــ
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  0Preparation of Slides=<)� ا���ا%V ا�����)
 . 3ــ3-2-2-2-2-3

�� و;>� �$��1 ( �� �k8� وھ� ����� �����ء ا���رد s�
  )Z�*�6-8 ا�[�اn��  8ي�E�ا����6 ا M� ات�<;

�8nا�� ) FI��� ار�23ع M� �����8ر و;>�ت ا'I�� ���� ام
E'I�� ة

ام) و�i% �3  �nQ ��8رة %�n;أ

  د;��6. ) 5-3) <�ا��k8� Z22% .7 ،s$� ��8رة ����� �9 در%� ��ارة ا�,��9 ��
ة (5-3��� &�8ذج (

0�	2- ا���ا%V ا�����)
  .4ــ3-2-2-2-2-3Staining of Slides    

���� `�ص U�1 ��9أ �k8� s�، وأ�k\ ��8ن !� ا ا����Q أ&�� ���Z�<: j ا�[�ا�s  وZ�k ا�[�ا


ة (�� Z!�34-��3���8ن و.x9ا
  ) د;��Z�*: .7 6 ���<�ة �
ارئ 8Iر&*M ا�

 >=W ا���ا%V ا�����)
.  5ــ3-2-2-2-2-3

 �nI

ام ا��E'nI�� ��/�n]�� ���n> sn*� ي�n%ا 
n�9 ��8nQ�ا �n$=��ام ا
E'I�� ��%�% �ا s��9�Z ا�[�ا

 ��l�nn]�اX10   �nnI

�Z ا��E'nnIا Knn�ذ 
nn�1و ،��nn*����ا �nn/JE�8د اnn%وو �nn/JE�ا �nn/83ز �nn5�J��X40 

 �nnnn�'/ �ا �nnnnI
 اG&��ا�nnnn9ت��nnnn*��(Oil immersion; X100)  pnnnn�2ب �����nnnn ا�nnnn*�&Gم وا��

  ���8I.ا���و�8

: 
(0Yد?ت ا��
2
 ا���+/
 ا���Z >�! و>$ ا�	�  أ�� �)[)
 �Q�ب ا�
\]�ات ا�	را3)
 ا��

  

  

  

  

�*F ط�/��  �<�E�م ا�*�&Gب ����� ا�*� .3   (Becker, 1986)  

                                                                   

  

�*F ط�/��  ) Lamberti et al., 1983 (     

��j إن :  

1
د ا�JE/� ا����*��          

  100× ����� اG&�*�م ا��E>� = ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ      

Mitotic Index (MI)          �/JE�� ����د ا
 (1000)ا��

U�1 �/ا���و �/JE�د ا
1 �D�/      :     ���8I8ل  ا�',��ات  ا���و�
��       

Chromosomal aberration(CA)    ���8I83,��ات !�و�                                                                                                            ��*��� ���` �l� �9
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MN  . ,�ى�8/� ا�&Gا �D�3  

MN1   . ة
���7��� ا��8اة ا���و/� U�1 &8/� �,��ة وا �/JE�ا  

MN2  . M�3��,� M�'/8& U�1 �/ا��8اة ا���و �����7 �/JE�ا  

MN3  . ث &8/�ت �,��ةJ7 U�1 �/ا��8اة ا���و �����7 �/JE�ا  

MN4 �ا �����7 �/JE�أر��� أ&8/� �,��ة . ا U�1 �/8اة ا���و�  

N  . ���` \�أ M1 ��3 G أن U�1، ��8*���ا �/JE�د ا
1 =  

  . (Fenech and Morley, 1985)و�*F �� ورد �9    

2-2-3-3.   

 2ا� �ا��را"(7Molecular Study   

  DNAا�ـ  "��6صا1-3-2-2-3. 

�M ���1ت ا�
م ا��[�8�� ���
را�I �,�ض أ%�اء  3DNA. اJE'Iص ا����L ا��8وي ا�ـ  •

    ا�p�2 ا�= /�l ��=���ت ا��[�8�� ���
را�I و���1ت ا�*�>�ة.

  5�DNA  Extraction Kit Components	1�ت (�ة ا"��6ص ا�ــ •


                          Componentsا�
5	1�ت  (
 ml  /Amountا�5

  ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

1- �/J` ����3 8ل���(RBC) RBC Lysis Solution            (360 ml)   

2-  �/JE�8ل ����3 ا���Cells Lysis Solution                     (100 ml)  

3 -  M�3ا���و F�I�3 8ل���Protein Removal Solution        (40 ml) 

  

 Protocol of  DNA Extraction              DNAط�2/
  ا"��6ص ا�ـ  •

    Geneaid) ا��=$ ة �M�Kit �!�> M ا�
م �*F �����3ت ا��
ة ( 3DNA. اJE'Iص ا�ـ   

1- ) \�k300أ U�م إ
) ��/��و��'� 7900. أ�k\ �$�  ( ml) 1.5ا��
روف �=. () ��/��و��'� �M ا�

د;��6)  5و� ج ا�q��E ��>\ و�3ك �
ر%� ��ارة ا�,��9 ��
ة ( M�RBC lysis Buffer ���8ل 

  �'���� `J/� ا�
م.
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2 -  F���&?ھ� ا
  .د;��6  5) دورة/ د;��� ��
ة  rpm �3000*��1 (&�"ت ��

) ��/��و��'� �M ا��ا�6 50أھ�� ا��ا�M� \<�� 6 دون أJ3ف ا�>��� ا����Qء �� ���ء �8ا�� ( -3

  .Vortex�,�ض � ج ط��� ا�JE/� ا����Qء �8اI>� %$�ز ا���زج  

4- ) \�k8ل ) 300أ��� M� �'��و��/��lysis Buffer  Cell  ا���'8/�ت �=$�ز Z% و�Vortex  .7


ة �� ��k����� F���&?ا Z�Q�6 �
ر%� ��ارة 10(� 3) �� رج ا?&���J7 Fث ��ات (!� (ºC )60 د;�

6�  .)د;�

-5 ) \�kو��'� )100أ��/��  M�Protein Removal Buffer  F���&?ا U�إZ% زج   و������ \<��

 .7Z�kة  و
�� ~�D�6.(�95 ا�  ) د;�


ة -6�� F���&?6 �*�1 3&�"ت ا� .�rpm 15000 د;�

-7 �& U�6 إ�
ة  وأھ�� ا��ا/
% F���&أ� ) i� \�kوأ FIو��و��&8ل  )300ا��ا /Gا M� �'��و��/��

Isopropanol  ة `�8ط ا�ـ
 .7DNA. � ج ا�q��E ��>\ ��[�ھ


ة 8-�� F���&?6 �*��1 (5&�"ت ا�  . rpm 15000) د;�

 Ethanol) ��/��و��'� �M ا�D/G&8ل 300وأIsopropanol ) \�kأھ�� اG/ و��و��&8ل ��>\ - 9


ران ا?&�DNA ��8) إ�U ا�ــ 70%(% U�1  !��'��ا�ـ  ا �*,� F���&?ا Z%7. رDNA .  


ة 10-�� F���&?6 �*��1  3&�"ت ا�  .rpm 15000د;�


ة  3Ethanol. إزا��  ا�D/G&8ل 11-��  s�>�3 �;ور U�1  F���&?ا F��� \<��10 .6� د;�

���م ���� ) TE  Trice EDTA ( )µl  100أ�k\ إ�U ا?&���F ���8ل(-12 �9 F���&?ا Z�Q� .7


ر%� ��ارة (�oc60 ة
 .DNAد;��� �� ا��ج Bذا�� ا�ـ  (30)-(60 ��


ر%� ��ارة (-13� F���&?ا Z52�o20-.ل���'IGا M��� (  

    Q�0DNA  Agarose Gel Electrophoresis)# ا�ــــ 2-3-2-2-3. 


 اJE'Iص ا�ـ ��DNA  ��/ت ط�

 �M و%8د إ�ـ  (Sambrook et al.,1989)ا1'�!f'��DNA 

  ا��*'M� p�E ا�
م.
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                                                               �Reagents of Gel Electrophoresis	اد ا���Q)# ا���5+�%;     •

  Agaroseأ!�روز  1- 

 X TBE buffer solution 8���10ل ��2 ا���5. 2- 

 Bromophenol Blueا� ر;�ء ��,� ��و�8 8��9ل 3- 

7
/8م  - 4Gا 
  Ethidium Bromide ��و��

  . (bp 2000- 100)و �����DNA ladder  Marker    (bp 1000- 100)ت ا��=.  - 5

    BSProtocol of Gel Electrophoresis	ات ا���Q)# ا���5+�%;  •

  *0=<)� ھ6م ا���روز

 -1) F/ا?!�روز �9 ( 0.8 أذ M� .: (100( ��  M�1 X TBE   �%در U�ا�� /~ إ M�E*3 �<I8ا�

 6�
ام ا����م ا����� إ�U أن 3. إذا�� !� د;�E'I�� ما�,���نJ$�دون أي  ا M� �9�� ~/ ��و ا
إذ /�

  د;��M� ����1 6 ا��*�8ق .

 -2  ) \�k8م   2)أ/
�7Gأ 
�� ا?!�روز   ��Ethidium Bromide/��و��'� �M ��و���I U�إ 

�� ا - 3�I ك��
وث �1��9ت � F�='�روز ��� /�' ج و�!?  

 -4 q]��ا X�: 

ى &$�/'� ا��F�comb  ���2 ا�� /~ �9 ����2 أ��IBد و���  ;�ب أ

 �3ك ا�� /~ ��'��F �9 در%� ��ارة ا�,��9.  -  5


 ا�����2 أز/� 6-&�*� K�"!وء و
$� q]��ا�� /~ ا F��3 
�� .  

7 - �
ة ا�'��إذ  ��1X TBE ا��$����� Z�<: .7 ���2 ا�'���� وZ�k ا�����2 �9 �*�
ھ� �9 و

  3. 3,>�� ا�$Jم.

  


)# إ�ـ  =0*DNA ;%�+��5�ا #(Q���وا    electrophoresis and DNA Loading  

(��,� ا���و�8��98ل dye   loading) ��/��و��'� ���3M ( DNA) ��/��و��'� �M ا�ـ �10 ج (   

3. �3��� ا�����ت U�1  ا�$Jمإذ ���Z ا�����ت �9 ا���2 ا���2دة �Bromophenol Blue(  M ا� ر;�ء


ارھ� (�� ���
ام %$�ز �>��ف  Z�8940) و�'��ر ��
اره 70ط�;� !$���E'I�1، و ا�I ة
��� أ���� و��

، ان ا�� م DNA�,�ض �[�ھ
ة � م ا�ـ    UV Light transillminatorا?<�� 89ق ا���2*=��
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�7
/8م  /
��و��ا���8&� ���,� Gا Ethidium bromide  �9ام %$�ز ا�'6�78 ا��18382ا
E'I�� 8رت�

Photo documentation system.  

-3-2-2-3 .3  
  ا��	a(I ا� �72; �� )��ت ا�
�رو"

  �ر ا�9	ادئ)ا�S -أ

�,ـــ�ض أ%ــــ�اء ا��[\  )1- 3و!�� �k8ــs �9 ا�=
ول ر;ـــ. ( 3Primers. ا`'��ر ا��8ادئ     

 ; Lim et al., 2002)  ا�= /�l و���9ـــ� ا�'ــ�
د ا��5$�ي ��=���ت وا�>2ـــــ�ات ا��8%ـــ8دة 

Karadeniz et al., 2007a ; Karadeniz et al., 2007b ; Jin et al., 2009; Sun et al., 

2009) .  


  1-��3ول (�����
�0��# ا��9ا2
�ات ا� (  

 

#��  ا"! ا� )- و�����ه  ا���

F- 5'-'TAT GAG CTA TTT GAG TAA AGC CT-3' 
progesterone receptor gene  

(PRG ) gene  R-5''-TTC TTG CTA AAT GTC TGT TTT AA-3' 

F- 5'-CTG GAG ACCACT CCC ATC CTT TCT-3 Angiotensin converting enzyme  

ACE ) gene                 (  R- 5'-GAT GTGGCC ATC ACA TTC GTC AGA T-3'  

F:   5'- CCGTAACAGGACAGCTCA-3' tissue-type plasminogen activator  

(TPA) gene R:   5'- ACCGTGGCTTCAGTCATGGA-3' 

F: 5' - CATTCGCACTCTGGAGTC-3' 

CYP17 gene) (Cytochrome P450  
R : 5' - AGGCTCTTGGGGTACTTG-3' 

F:   5'-TCTGGA AAC TTT TGG TTT GAG TG-3' 

CYP19 ) gene  (Aromatase  
R: 5'- GAT TTA GCT TAA GAG CCT TTT CTT ACA-3' 
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  a(]�0Primers Dilution ا�9	ادئ  -ب 

!�*�8ق  Bioneer Company/ Koreaُ%$ ت ا��8ادئ %��ــ�$� �M <ـــــ�!�      

\2=�Lyophilized product   M/ E�8ل ا��� ��Q�3 .3 ، Stock solution    ����و��ــ�8ل ا

Working solution   �!�> �����3ت F*��Bioneer �9 ا���ء�kt� K�وذ M/ E�8ل ا��� �Q�ُ .

). أ�� picomols/ µl 100����8ل U�1 ا�'�!�  ا��$��� �����Deionized water ) 6ا�� ال ا?/8ن 

(10)�9
 ��Q�3 .3ه �8ا8���Working solution   F�I �<Iل ا����      M/ E�8ل ا��� M� �'��و��/��

)100 picomols/ µl) ـ� i2�2E3ا�'�!�  90) و U�1 8ل�ا���ء ا�� ال ا?/8ن ��� M� �'��و��/�� (

  Picomols/ µl 10) .ا��$��� ����8ل ا���� وا�"ي ھ8 (

 .4-3-2-2-3 �
�� )��ت ا�
�رو"
. ه0[�(# أ2�1! ا�9� #����
  ا�
Polymerase Chain Reaction (PCR) for Study genes                        

                                                                                

ام �1�23 أ& /. ا�����ه sk8/3 -2 ا�=
ول ر;. (  E'I�� �l/ =��9 ا��[\ ا ��
E'*��ا��8اد ا (

. �Iرو
  ا��'*�*� ������ت ا��

��# 3-2)( ��ول ��

�ه ا��
 >; 0[�(# أ2�1! ا�9�����
  ا�
	اد ا�

  ا����)� ا�
�دة

Taq DNA polymerase  1 U  

Each: d NTP(d ATP ,d CTP, d GTP, d TTP)     250  µ M  

Tris- KCl (pH 9.0)         10 mM  

Mgcl2 Stabilizer and tracking dye  30 mM 

     Template DNA  1.5 mM  

Primer  5-10 ng 

H2O  18  µl  

  


 ذ�K 3. � ج ا��8اد أJ1ه �8اI>� %$�ز ا���زج �� vortex  ز ا�ــــ�$% U�إ F���&?أ Z��ُ& .7PCR.  
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-3-2-2-3  .5
� )��ت ا�
�رو"� 

 >; ا��را"
 ا� �%)�����
  ا��9ا�d ا�


�� 9ـــــ� ا��ـــــ[\ E'*��ا��ــــ�ا�~ ا �D3ــ�� �3ـــــeاول ا

ام �3ــــــ�ــــ��ا�=ـــــE'I�� ـــ�lا�= /ــــ  

(PCR)    و(PCR-RFLP)  . M�=�8ع ا& F*و��  

 ��را"
 ا����د ا�
��fي � )- ���/9#  ا��9و���)�ون ) ا�1�9��d ا�
����م(3-��3ول 

Polymorphism   (Karadeniz et al., 2007a) PGR .  

  

  ) ( ACE)  ا�1�9��d ا�
����م �����ف (�g ا����د ا�
��fي � )-4-��3ول (

D gene Polymorphism/I  )  ACE(  Sun et al., 2009)(  

No.  Steps  Temperature Time No. of cycles 

1 Initial Denaturation °94C 5min. 1  

2 Denaturation °94C 30 sec. 
35 

 
3 Annealing °55C 60 sec. 

4 Extension °72C 45 sec 

5 Final Extension °72C 5 min 1 

6 Final hold 4 -  

No. Steps  Temperature Time No. of cycles 

1 Initial Denaturation °94C 2.5 min. 1  

2 Denaturation °94C 30 sec. 
30 

 
3 Annealing °60C 105 sec. 

4 Extension °72C 60 sec 

5 Final Extension °72C 5 min 1 

6 Final hold 4 -  
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+�"���ام 0/�)
 )   (  TPAا�1�9��d ا�
����م �����ف (�g ا����د ا�
��fي � )- 3-5)��ول (

  . (Karadeniz et al., 2007b)  (PCR)ا�ـــ

No. Steps  Temperature Time  No. of cycles 

1 Initial Denaturation °94C 2.5 min. 1  

2 Denaturation °94C 30 sec.  
30 

 
3 Annealing °60C  105 sec. 

4 Extension  °72C 60 sec 

5 Final Extension °72C 5 min 1  

6 Final hold 4 -  

  

 CYP17� Polymorphism   -(ا�1�9��d ا�
����م  ����ف (�g ا����د ا�
��fي  (3-6)��ول 

gene (Cytochrome P450)   
  .(PCR-RFLP) (Lim et al., 2002)+�"���ام 0/�)

No. Steps  Temperature Time  No. of cycles 

1 
Initial 

Denaturation 
°94C 5min.  1 

2 Denaturation °94C 60 sec 
35 

 
3 Annealing °57C  60 sec 

4 Extension °72C 60 sec 

5 Final Extension °72C 10 min 1 

6 Final hold 4 -  
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 � )- ا?رو��0)� ��د ا�
��fيــــ��ف (�g ا���ا�ـــ1�9��d ا�
����م  �� (3-7)�ــــ�ول 

aromatase)( SNP rs2414096 Polymorphism CYP19 gen     
-PCR)+�"���ام 0/�)

RFLP)  (Jin et al., 2009)  

  

��# وا���Q)# ا���5+�%;  6 .  3-2-2-3-��

�ه ا��
)# 1�d0 0[�(# ا�9=0  

         Loading PCR product and Electrophoresis   

 ) ����3 .33µl  ا�ـ M� (DNA ladder ) ��10 µl ~38ا& M� (PCR   �!�'�9 %� ا?!�روز و�

)2%) (1X TBE Buffer (اره  إذ
�� 
��� I/Z�89 40  Z�89.  و�'��ر(70)  3. ا�'���� ��2ق %$

�7
/8م ا�*���� و����� (Gأ  
) 3. �[�ھ
ة ا�� م �8ا2µl �<Iو��
ة �1�I و&�\ v��ُ ا�=� ���,� ��و��

UV transiluminater، �/8�3 .3ام %$�ز ا�'6�78 ا�8382:�ا�9ھ� ��و
E'I                          

Photo documentation system.  


 ا����د ا�
��fي � )- ا  7-3-2-2-3.<��
 CYP19و  CYP17��	a(I ا� �72; �


�ل ��"�+ 
(�/0(PCR-RFLP) .  

 M�=� د ا��5$�ي
وذ�ـــــــــI�� Kـــــ'���ل  CYP19و  3CYP17. ا�'ـــــــــ��ف �1ـــــــــU ا�'ـــــــ�


ام ��د��ت �'E��� وM1  (PCR-RFLP) ��3ـــــــ�� E'I�� i'Iا���اد درا M�=�1\ ;>�� ا�Q3 إذ


ام  PCRط�/J1�23 6ت ا�ـــ E'Iط�/6 ا M1 م و%8دھ�
7. ��
ھ� /�[\ M1 و%8د ا�>�2ة و1 ،

No. Steps  Temperature Time No. of cycles 

1 Initial Denaturation °94C 5min. 1  

2 Denaturation °94C  60 sec 
30 

 
3 Annealing °60C 60 sec 

4 Extension °72C 60 sec  

5 Final Extension °72C 10 min 1 

6 Final hold 4 -  
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1�Q'��ا��>�� ا M�k ����� �;8ا� U�1 ت ا���ط�� ��9��*�� إ& /��ت ;�ط�� 3'��ف��/ &B�� �$��<�3�2 و

 M�=� CYP17�����   J$�2%م اG!�روز ) ( M�5 µl ا���3~  �= ء ��9
 اG&'$�ء �M ا���&��~ /'. ا�'�

�7
/8م��,� Gا 

 �M ا���8ل U�1 ا�� �� ا������  ��و��!f'��(bp 459)  ھ�
��  q�E/ ،10 µl  M�

  serum albuminو   reaction buffer  10Xو M�MspA1I إ& /. PCR ) ��U  (1&�3~ ا�ـــ

) ��
ر%� ��ارة  ) ��µl 15��s ا��=. ا��$�� MQ�/ ھ�
�1�I  .7ت   4��
ة C 37°و/� ج %�
ا �1

وإ��3ع ا�E>8ات ا�*���� &2*$� و8Iف �7J7 �$53 أ<��ل ا�����    2%/��� U�1 ھJم اG!�روز �'�!� 

�*F ا�>�از ا�8را�7 ������ وھ� ا: �3e  

 Normal Homozygous  bp 459ط���� �'���7   - 

 -  �7��'� ��:(bp 459, bp 335, bp 124)  

  Mutant Homozygous  (bp 335, bp 124)    (Lim et al., 2002)ط��9 �'���7  - 

 M�=� ��*���� أ��CYP19  ���U�1 ھJم    M�(5 µl ) ا���3~ �= ء ��9
 اG&'$�ء �M ا���&��~ /'. ا�'�

�7
/8م�� ��,�   %2اG!�روز �'�!� Gا 

 �M ا���8ل U�1 ا�� �� ا������ ��و��!f'��(bp 189)  

  q�E/ ھ�
��10 µl �� ~3���ا M�  )U  (1 ./ &إ M� HSP92 IIو reaction buffer  10X   و

serum albumin ) ��
ر%� ��ارة  ��µl(15��s ا��=. ا��$�� MQ�/ ھ�
 C 37°و/� ج %�
ا �1

�1  (4-3)  ��
ة �I   �!�'� روز�!Gم اJھ U�1 ��وأ��3ع ا�E>8ات ا�*���� &2*$� و72%   �$53. /�

: �3eا�>�از ا�8را�7 ������ وھ� ا F*�  �7J7 أ<��ل ا����� �M ا�� م 

 Normal Homozygous  bp 189ط���� �'���7   - 

 -  �7��'� ��:(bp 189, bp 161, bp 28)  

 . Mutant Homozygous  (bp 161, bp 28)   (Jin et al., 2009)ط��9 �'���7  - 

  

  

3-3.  #(�      ا�QT�%;ا��=

���ً ��I'���ل �ــ�&��~             ����~ اG`'��رات !ـــــ��9 ا�'� أ%ــ�/Z �9 ا���ـــj إ�'& Z���ُ

Statistical Analysis System (SAS)  M�� �/8����ا��2وق ا Z&ت ، و;8ر�<I8'� تJ�����ا


د  ا��
ود�'� M�&ام ا`'��ر د
E'I�� (SAS Institute,2012).  



  

    

  

  

  

  

  

  

  

Results and Dissection  
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� ا���
	 ا�����د     1-4 .
�� �� ا����ء ا������ت ����ز�� ����  ا�����ت ا��

                Clinical Signs of PCOS Women                                            

 . 1-1-4  �      Body Mass Index and Ageد�
# "�!� ا� �� وا���


	� �� ��ول      ��
��� �� د
�� ���� ا
���  (4-1)���� ا���ا
&ي $�#  (BMI)إ
! و��د ز�
دة 


ت ا
��*�ة  �2(� /م  (0.96 29.79±)��, -�1
ر/�ً �، و�ُ�� ز�
دة   �)�2 /م 0.80)  (24.80 ± 

�5 أ ���
�زن وار�7
ع ���� ا

ھ��� ا
::�=ة ا
�� ��ل ,�! ا>;
$� $:�9ز�� ا?

ت ا�9�
ھ� ا

  .PCOSا
ــ

� ا������ت ���ــ  (4-1)%�ول   
  .�PCOS+�ر(� )
� "�!� ا� �� وا���� �� ا����ء ا������ت و'

  ا�� �-,�
 Kg/m2)  (BMI)د�
# "�!� ا� �� (

Mean ± SD 

� Age (Yeas) ا���

Mean ± SD  

ا����ء ا������ت 

 ���PCOSــــ

A  

29.79±0.96 
28.86±0.44 

� ا������ت 
ا����ء '

 ���PCOSــ

B 

24.80 ±0.80  
27.20 ±0.64 

��  NS  0.05  ���-ى ا����-

NS  ) : (Non –Significant م�,  .��  و%-د ��وق ���-

 (Mean ± SD)   34-�4. ±  ا����
  ا7(6�اف ا�+

 ا�-ا>� �;�!? ���-��ً.ا���-4=�ت ا��� �#�6 >�وف �;�!:� 8�9 ا���-د 

  

     
AB�$ -� �*C����ن D� ��

���E اD�
�ظ���7 وا

ً �� ا
�(��ات اG
Gدوراً أ H�أن ا
�:�� ا
:�7ط� ��

��9ز�� ا
ــ J	
KL 5 أھ�� ��� ��
�M واC
)، �

���� ا
�PCOS �:NاAdipose tissue(   O


�D� ���


� �� ا�7
1
$��� ,�! �K��- اP/�رو���
ت ا
�ى ھ��ـــــ�ن ا���
 زادت ا
�:�� زاد :

�G���ون ���

����ول $����� ,:��
ت أ���B إ
! ھ��ـــــ�ن ا�D
اP/�رو��5 وذ
N� H�$ Rـــــ�ل ا

M�C:
�ن �9Bً ,5 ا��A
�Kــــ�راً أ�Lاً 
A&ا ا �� ;Fassnacht et al., 2003)   ا
:�N*� وا
&ي �

Pasquali, 2006; Recabarren et al., 2008; Valkeuburg et al., 2008).  

     HG�� دة
�زن HC�� �T ز�

�U إذ أن ز�
دة ا$Pزن و,:��� ا�
����D, �T9 $�5 ز�
دة ا
�ن اD�


�U واU*�اب $Pل ا�KW و,�م M�C:

ت دا�L اB��C

 �Yدي إ
! �X�D ا:� M�C:
�ل اW م�N�
ا
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 �:N

ت ���� (Reaven ,1995; Inzucchi et al., 1998)ا
�ورة ا
����A و��LZ اGك درا
 إ
!، وھ�

�ن ���5 ھ�D� !�, M�C:

 �7N= ا:� 5�
�
ت ا\/�������زن ��Nث �&
R /���� ز�
دة 
أن ز�
دة ا

�G���ون ���
�ن ا�
 دا	:
 ز�
دة ھ�A1زن ��ا��

Z� Rن ز�
دة ا&
�G���ون ���
،  (Conway , 2000)ا


�5 أ/�
ج �
 ���1 ا\/�:)�SHBG(، R
&� �:�� !�, 5�
�ا
�م �9L 5ل ز�
دة  �5ا
���7K�  �D ا\/�

�ز ���D
�ل اLد �A�� �A� ، 9تB�
���5 �� ا
�CD واD�9� !
���O إN� دة
�9
 وز�_
��CT 5 ا O�اG�_�ا


ض :Wأ !
���O إN� �E 5��9Bت ا
���D�A و,��B ا
H�1 و

ف ا�

;� أL رة�K$و 
�9_
إ
! دا�L ا

9_
�� ا�� 
:�

�:�� دھ��� $ X�D�
�5 ا 5�/
��ا�� ��

ء ا��
�5 ا ��cD

 ���7 إ;
$� ا�
 $���� وھ&ا �


ت Gرا�
�M ا$ R
�زن �:
 أ��ت ذ
 ,.Nestler,1997; Banaszewska et al) ا
:�7ط� وز�
دة ا

2003) �Kــ:

���ول ا
Dـ�� �� ا�D

ل ار�7
ع ����= ا:�Wا !

دة �� ا
ــ�زن إ�=
�د ��R ا�� �Tو .

�$ ��
cـD
�ـ��ي ا
ــ&ي �ـ��� ,ـ5 ار�7ـــ
ع �ـ� ���ـ�= ا
Cـ�و���
ت ا
�ھـ��� واطـ�e ا� �DLow Density 

Lipoproteins (LDL)  ���ن ����= ا
�����Dات ا
�T ��E9c ار�7$ -7D� R
�� ا
:9B� ، �Kً ,5 ذ

�زن واU*�اب �� �
��� �� ا����ل ز�
دة KW !

 �Yدي إ:� ��

:�9ز$ �$

 ا>;��ز�- ا
�ھ�ن وھ&ا 

 5�cW
C
�5 ا ����
-���Z� ��(Birdsall et al., 1997; Legro et al., 1999; Sirه ��CT 5 ا

Petermann et al., 2001) .  


ت $

ــ       $
K:

ء ا��
�5 ا �D

ت ا\,:
ر *G��� 5�$ ������
ت Tأ�� ��و �A?� ��� �:��
 �C��

$ 
�أ

PCOS ي�E
D�
�:� ا�
�,��5 وأن �:�- ا\,:
ر :�:
1
ر$� $�5 ا��        وا
��*�ة ، إذ �
/g ا\,:
ر 

��د  (45-12)�:

$� $:�9ز�� �X�D ا
:M�C ا;h
 �U����ن D�(Rotterdam , 2004).  

2-1-4 �
   Hirsutism ا�@��ا(


	� �� ��ول (  ��

ء) g��$4-2 ا���
  ���e:

ً �� ا
���C ا,
��ا/��   ار�7j�


�j اW 5j� 5�/
j��ا�� �j�
ا


ت $

ــ$
K��ا�� �A?� P ,��ھ PCOSو�
1
ر/� �- ا�
ت $

ــjـــ5 ھــ$
jK�

�j وN
، �ـــjـPCOS  �1&ه ا

��ا/ــــــ�� إ
ــ!��
 ���e:
1
$�    65.38 %و;ــ�g ا
���C ا�% 34.62 ��
 �A?� �
! ــ,� �7ــ5A ا
Kـــ

�
�ا�
  . ا

���=ا ��/��jj�
�ن اjjDـ�jjــ

ء  اjj�/ ى�jj
 �jj�PCOS  ط�jj� �jj

N
 �jj�
7
ت ا
������jj ا\وjjK
�5jj ا �jjوھ

�ن ا
jjjj&��ي  (Rotterdam,2004)ا�jjjj/Pرو��5  jjjj��A

ع /��Cjjjj اjjjj7ار� �jjjj���/ ث�jjjjN� 
jjjj�
دة jjjj,و ،

�j��
_�
�5j ا
(�jة ا �����j�
�ن اj��A�
 �

�
�G���ون ا
:�7ز ��CT 5 ا
:M�C /���� ا>��از ا���
1
ر/�j  ا�

�ن ��ى ھ���:$FSH    ي��&j
�jG���ون ا���
�ن اj�
�M ���� ھ�C:

ت �� اC���
وا
&ي $�وره ���� ا

�ي jjc/Pو��5 ا��jjGP5 اjj� �jjcأ�(Rotterdam,2004 ; Mofid et al., 2007) دة
jj�=
�د اjj�� �jjTو .
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ت $

ــ$
K:
��ا/�� �� /�
ء ا��
PCOS  �j��?D
                  /���� إ
! ز�
دة إ/�
ج اP/�رو���
ت ا
:�7زة �5 ا
(�ة ا

(Brown, 2007) �jj��e:

دة ا
���Cjj اjjز� �jj� ًدورا �/
jjc
�ع اjj�

$�  $�jjاء ا
��Djjي �5jj اjj;h

 أن jj:�.

�jjB�C:

دة إ��jjاز ا\/�jjرو��5 اjjز� !jj
�د إjj�� �jjT ا&jjا/�� وھ��jj��
  (Diamanti et al., 2004; 

Dunaif,2005).  

�� ��  ( 4-2 )%�ول����� ���	 ا�����ت ا��-Aا�� Bا����ء ا������ت ���ـــ ا���PCOS.  

���  ا���د  ا���Dھ-Aا�� ��ا���  

��ا/��  �
 Hirsutismا
(Yes)  
(No)  

 
85 
45 

  
65.38 % 
34.62 % 

 ��	
�

ر�k ا�Family History 
(Yes)  
(No)  

 
50 
80 

 
38.46  % 
61. 54  % 

 M�N
 �Menstrual periods��ات ا
 ( �:?��� )  

( �:?��� ��m )  

 
47 
83 

  
36. 15 % 
63.85 %  

1
ط
ت G<اAbortions 
(Yes)  
No)(  

 
55 
75 

  
42.31% 
57.69 % 

 �$�K_
 Infertilityا/��ام ا
Yes 
No  

  
117 
13 

 
90% 
10%  

 

    PCOS  ا���ر�F ا���E!� ����ز�� ا�ـــ3-1-4. 
Family History of  PCOS                  

  

ء �5 ا
�ر�� ا\و
!) % 38.46أظ�Aت /�
	� ا
�را�G أن ($�Tض (أ�:�
 ��	
, kر�
� 5A��

ن � (

 5�W ��(61.54%)  ول��) ��
�:�9ز ��	
, kر�
� 5A��
 5D� �
(2-4.  

  

��1ة        :
�را��E ا
��د ھ� �5 ا\��اض ا�:
�5 ا\د
� إ
! أن ��9ز�� �X�D ا
:M�C ا ����

رت اn�1 أ


�$�

م ا
�_��1C�(Asthma)  ��K ا\��اض ا\�Lى ��c اK)و�Schizophrenia(    H�1
وأ��اض ا

(Cardiovascular diseases) ي�D�

(Diabetes)  (Vink et al., 2006)oW واC
 . ��1 أgCE ا
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Urbanek (2007) ـــ
�ر أ��ا��U ا*� �� ��e�C
�را��E وا
�ا�� ا�
إذ ھ�

R ,�د �PCOS   5دور ا

��
�ر ا\,�اض اA5 ظ, �

ت ا
:�Yو���


� ��ط اP/�رو���
ت وا
�:�� اN� O�� ��Uا��Pوا ����


Pت �Gط
ن Wو �/
c
�ع ا�

�5 وأ��اض ا
H�1 وا
��Dي �5 ا�1
و�� ا\/���ر A5 وظ�
�و��ط ا\/�

 . �7��_�  


�1 و��       Kahsar –Millr  O�,


ــ  93أن �5 $�5 (2001)و�:$ �$
K�     ھ�
ك   PCOSا��أة 

(%40)  oW
C�
�ات. و�� درا�G أ�Lى L5 أA��Legro  O�,
�ا إ
! أن  (1998b) و�:�;��(24%) 


ت $

ــ$
K:

ء ا��
�5 ا PCOS  �� ، �:?��� ��B�W دورة -�

� ��ط ا>/�رو��5 W 5A��
ظ�Aت 

�ات.L\ا -�:�
 -7����ن ا
&��ي ��A
�ى ا���5 �
ن �W  

     gCEا 
:� Norman O�,

ت $

ــأن ا
�(1996) و�:$
K:
1�1
ت وا�

ت ا�

ء اGP��ا�PCOS 


�5 �� ا
�م ��5A ;�7 (70%)ظ�Aت �� ��ى ا\/����، �� 5�W ذ��  Hyperinsulinemia أر�7
ع 

Vrbikova  O�,

ت $

ـــ (2008)و�:$
K:

ء ا��

	��  PCOSان ا, kر�
� 5A��

:�ض  (FH+)و

5�
��/p
 ��1
و�
/� �?�Aھ5 c
�ع ا�
�ز   ا
��Dي ا���D�
 �:N� ��Lو(Impaired glucose 

tolerance) IGT ) ض�:�
 ��	
, kر�
� 5A��
 X�
�ا�� �

ء ا��
. و
ــــــ&
R �ـــــــZن  -FH)أ,�! �5 ا

 ����د $�5 ا\Tـــــــ
رب �ـــــ5 ا
ـــــــ�ر�� ا\و
ـــــ! �ـُــ�:
ا/��
ر ��9ز�� �X�D ا
:M�C ا

�ـــــــــــ� إ��
$ـــ

ت ,5 �*ـــــ�ر Wــــــ

� ا
ــ,�����                            PCOSـــــ� L*ــــــ� �ـــــ� إ,ــــ*
ء 

(Azziz and Kashar-Miller ,2000).  

 .4-1-4  	
�ات ا�6��Menstrual periods    

     

ت $

ــ 4-2) ( ��ول�5�C ا$
K:

ء ا��
�5 اU*�اب �� ���ات ا
M�N ، إذ  PCOSأن ا 5�/
��

 qW9�(% 63.85)   �$
1� ��B�N
�5 ,�م ا/�?
م ا
�ورة ا 5�/
�
��5A دورة 36.15 %)  ( � g/
�

. �:?��� ��B�W  

      *Uا �� �Cــــــــــ�ور ا\�ــــ
�/�� ا�
ت ا
Aــــــــــــ�����:
�ا$
ت ا
�ورة �Yدي اUP*�ا$
ت �� ا

�� ـا
��B�N إذ ��C*
�ن ا
&��ي) ,ــــــ5 ا
Nـــــ� ا��A

ت اP/�رو����� (ا/���A
�ى ا���=�� ار�7
ع 

�ل ذ
ــــــR اUP*�اب و�E 5ــــــKـــــــW ــــ� �ــــ�،�U
�9Bً ,5 أن اU*�اب ا
�ورة  ��rT ا>$

 �:?��� ��m ات��7$ o:*

ب ا
*:Oligomenorrhae   oا
��B�N و/=ول ا�m أوAmenorrhea  

�U
$Pاب �� ,:��� ا�*Uا !
�$�   Y�Ovulationدي إK_
�ل ا/��ام اKW �E 5� ,.Hart et al)و

2004) �Tو �W�

/� ا*$ 5_c� !
�ن اGP��و��5 وا
�Cو��ــــ���ون �Yدي إ�
R ا/_7
ض إ��از ھ�&� .
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/� ا
�Wــــ� *C
 ����


� إ
! ��ط اN
�ر ا*��Endometrial Hyperplasia  �$
;h
1�د � �T ��
ا

   �W�
  .(Hardiman et al., 2003; Current ,2008)$��ط
ن ا

         PCOS  Abortion  and PCOSا�H%Iض و���ز�� ا�ــ  5-1-4.

        �� �	
��

ت $

ــ (4-2)��ول 
�1 أظ�Aت ا$
K:

ء ا��
1
ط
ت ,�� اG<ا �

W د�  PCOSو�

�
�اN$   (% 42.31)  �$
1�
ض . (%57.69)A�<ا �

N
��ض �� �
��د و�:

$� $�X�D ا
:M�C اK�  

1
ط
ت ا
:��Dرة       G<ت اP
W ط�
_��ا�� ا
�� �Yدي دوراً ر	��
ً �� ز�
دة �
�5 ا ����
ھ�
ك ا

Recurrent Pregnancy Loss(RPL) ـــ

ت $:�9ز�� ا$
K:

ء ا��

  PCOS,�� اnر، ��1 أ 

Homburg   O�,
�ى  (1993)و�:���
ر�7
ع $ �*C����ن D� ة�:��:
1
ط
ت اG<ت اP
W أن !
إ


PتW دة
�qW ز�
 R
�ي �� ا
�م. �&K_
�ن ا:N�
�ن ا������ وھ��
�ن ا��A
�- ز�
دة  (RPL) ا

�ا�� ا
:���Yة �

د ا
����Zي وز�
دة اA�<)اAgarwal et al., 2012(  ��
. و���H ا
�:�� وإر�7
ع  د

 ���

�(BMI)  �� ��*L �nY:�P��� اW دة
1
ط
ت ا
:��Dرةز�GPــ ت ا

ء ا�/ ��,PCOS       

(Wang et al., 2001) ت
U
A�Pا ���:, �� ً
�

ت دورا ھ���
�H ا�� R
&� .Miscarriage  

���وم ��
�

 ��5 اA��
ء و��
1
ط
ت ا
:��Dرة ,�� اGPوا CYP17  gCE�1 ا� ،Sata   O�,
 و�:

(2003)�
Pط ا
Cأر� �A2   5��
CYP17  -�(RPL)  ــ


ت $$
K:

ء ا���
PCOS .  

   Infertilityا(��ام  ا�;�-��   6-1-4. 

      qW�

ت $

ــ $
K:

ء ا��

�ى ا �$�K_


� ا/��ام اW �C�/ ع

/PCOS  �1� ،gار�7�  ���e:
ا
���C ا

) !
�$� إK_
��ام ا/P (% 90 �$
1�(%10)  �7K

��5A ا �A?� �
 s1� ) 2-��4ول(  

     �T د���:

ت $�X�D ا
:M�C ا$
K:

ء ا��

�ى ا �$�K_
��ام ا/< ���e:

����C ا ��CD
أن اPر�7
ع ا

 ُ� ��Tر�


� /J1 اW 
A��
ب CGة أ�, !
)�=ى إHypothtroidismن  (���A

ن �� اK1�
وذ
HC�$ R ا


��و/�5 c
�د�� ا� �E9E (Tri Iodo Thyronine ) T3 �� ع

��ر��T وار�7 =7N:
�ن ا��A
 ����= ا

(TSH) �$�K_


� ا/��ام اW وث�Wي و�K_
�ن ا:N�

�� أن  وھ&ا Y� �Tدي إ
! ز�
دة إ��از اUإ

�ى ����5 ا/�
ج  (TSH)ار�7
ع  ��1� O/وا 
�� ا
�CD و$&
�EY�(SHBG)  R ,�! ا�M اGP��و��5 �:

 �N
�G���ون ا���
�ن ا��ى ����= ھ���� -7��� (Dahiya et al., 2012) �� دة
�=
�H ا�� �T R
&� ،

 �$�K_

ل ا/��ام اW ��  ًا��C� ًدورا M�C:
��9ز�� �X�D ا !U��
�ى  ��D

����ول ا�D
����= ا


 اP/�رو���
ت A��$ 5�
ت ا
����و���� و/���A
��5 اD�
 X�	�
�/O ا
:�Kر اD
 R
 Miettinen et)وذ

al., 2001) 
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�H ا
�:�� وز�
دة      �� 
:�BMI  ر
nإذ أ �$�K_
إ
! أن  (1995) و�:
,�Balen   Oدوراً �� ا/��ام ا

��ل إ/��ام��ن 
��5A   ار�7
ع D� ا����

ء ا��

�ى ا �$�K_


�ــ
ً  BMIا,2BMI >30kg/m .   R
&�

 ��1

ت اU�N:

 ا
:�Nرة A�
/��
;� �� إ��از ھ�N

د واLP�9ل اA:

 �gN ا�
(�ة  �A�ھ�

R دور 

(GnRH) ـــ

�ى /�
ء ا �$�K_


� إ/��ام اW اث�Wإ ��PCOS (Walddstriecher et al., 1988).   


ء ا
ـــ     �/ �� �$�K_
�ل ا/��ام اKN
 �L���7 آ� ����ر  PCOSھ&ا و�N�وھ� و��د اL�9ل �� 


د A:
���  –�gN ا
_�
�:� ز�
دة �� /��C إ (Hypothalamic – Pitutary axis)ا� �T ي&
��از ا\�� ا

 H����
 =7N:
�ن ا��A
����� إ
! ا�
�ن ا��A
�9
 ا
�1اب  (LH / FSH)اL =�7N� �����

 Thecaو$

Cells  ر�
 HC�� �T اL�9ل �� /:� و�*:��G���ون ���
�ن ا�
ت أ,�! �5 ھ������
�:M�C >��از 

 ��B�C:
��9Kت اN
  .(Ibanze et al., 2002)ا


� �!���ء ا������ت ���ــــ 2-4)-��Hا��را�4 ا� .PCOS  
 .1-2-4 �
  .(LH –FSH)ھ��-(�ت ا��Kة ا��;��

  

���� �	
�ن �7N=  ار�7
ع ) إ
!4-3ا
��ول ( /��
ت ا
1�� وھ:
 ھ��&)�
ت /���sG ��ا��= ھ���


ت C���
�ن ا
��� ا\; FSHا��ن  �7LH ـوھـــ���ى ھ���� �ـ� /ـ�
ء ا
ــ  LH، �ـــ�1 $�ــ# 

PCOS ) (16.86± 0.57�

�ي ,����ى ��� ��, ����� /��
��� و�Wة دو  )P≤0.01(  -�1
ر/� :

$

�ى���  LH ) 
A�� ن���A
�sG ��ا��= ا��  #�C� ي&
��� و�Wة  0.35 ��6.43± /�
ء ا
��*�ة  ا (

����� / ��
�g)�$ 5�W ��=���� sG  دو����ل ��ن  �
ت  FSH (0.52±5.60)ھ�$
K:

ء ا��
�� ا



ــ$PCOS  ة�*��

ء ا�/ ��, OG
�T sG��� -�1
ر/� :

$ ± 0.6)  (4.09 .����� / ��
��� و�Wة دو  

 ��W ��/�  ـأن /:�
R اTــــ��ح  LHو FSHــ9Kت ا
:� M�C�� �Nـــ�G g*�ة ھـــ�&
 ، 

Brown (1978)   ن���ن ,�� و;�ل ھ�D� M�C:

$� ا��Gأن اFSH ��:
�ب وان إ
! ا�*:
�ى ا

�ى ���FSH  1�� ، إذ

ت ا�&)� =�7N�
 X�N�
� ا
����C وا:�
 R
�ر ا
����C وذ*

�� 9Lل ا)���ن D�


�U و�7N� �E 5= ا
��� اLH =7N� !�, �7;Pأن $Pو���� ا����

ت ا/���A
��5 اD�

steriodogenesis )Hillier,1993 =��
�

�� اPرو�� wـــCD� O�ـــــ� �

�ــــ
) و
5D ا
:�ــــ��ى ا

(Aromatase) ���_
� ا:/ sCــــcو� ��B�C
إذ ���� ھ&ه ا
�را�G إ
!   (Overes et al., 1992) ا

�ن ��/�  LHار�7
ع ھ���A
1
ر/� $���� ا
��*�ة وھ&ا �Yدي إ
! اUP*�اب ا� �C���
�ر ا*
�� ا



� ,�م �Wوث�


�U. و$$Pا  
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م      ?/ 
A
9L 5� �:�� ��

�� اxا �?�� ��

ء ا
�	��� اB,\5 ا�
د A:
��� و�gN ا
_�
�� ا
(�ة اُ�

) �K

$� ,�! إ/�
ج Herman et al., 1996ا
(�د اC

ز اA�
�:� ا� ���
_�

�(�ة ا ��
�) ��7 ا
J7 ا\

�ا��ة ,�:
�,�� ا�
�- ا
:��9C1ت ا sC��� ��

 أن ��:� ,�! ا
CC���ات ا�
 أA/y� R
�9
 و$&_
�ح ا*G !�

�ن ��A
�ن  ���N�Hormone release ا��A
           Hormone inhibitionأو �s�Cc ا

(Haisenleder et al., 1991; Turgeon et al., 1996)  ج

د ,�! ��7N= إ/�A:
�:� �gN ا� 
:�


ت�&)� 
�9L 5ل ا>/�
ج ا ���
_�
�5 ا
(�ة ا �G
�:

ت  �BC�(Pulsatie production) ا/���A�



تا
:�Nرة �&):
  �G
�:

ت ا�&�:
 ����

خ ا���GP�7= اN� ���:, ��� R

�G و$&�:
 (LH, FSH)ا

)Turgeon et al., 1996 رة�N:

ت ا/���A
��ل إط9ق) ا�) �BC�
��ل ا
��Dار ا���� ازد�
د � ، (

�G�7= اN� !

Z� �Gن ذ
Y� Rدي إ�:

ت ا�&):

��$ ���/
c
��Wة ا
)��
خ اB –sub unitن   (���A�





ت ا
:��B�C و$C����
 =7N:
�ن ا��A
�5 ا �cأ� ������
ا
��BC  ر�Z� XDن ا/_7
ض ا
��دد أو ا
��Dاا

�Cc� !

Y� �Gدي إ�:

ت ا�&):
 �1�*:

ت ا/���A
��ل ����N ا:
�ن��A
 
��$ ���/
c
��Wة ا

خ ا���Gا s 

LH  ن���A

خ ا���Gال أو ����1 ا=�Lا �

�

�ن   LHو$��5 ھ� �cأ�FSH (Haisenleder et al., 

1991)  

       5�cW
C

�1 ذ�� $�M ا 5, �CC��:
��CK وا

ز اA��
�اردة 

ت ا����:
أن اي �(�� �� ا


�ــــــ5 ��/p
 O$
�:
�� ا
�ــــــ:� ا

�5 و,� IGF (Insulin – like growth(ھ��ـــــــ�ن ا\/�

factor   ــــــ�رةN:

ت ا/��
�ــــAــــــــ� �BC�
وا
����و��ات ر$ـــــــ:
 ��Nث اU*�ا$
ً �� ا
����N ا

  �G

:ـــــ(&�
ت ا
:ـــــــ�(Speroff et al.,1999 ; Coffler et al ., 2003 ; Yarak et al., 

2005) 5�
��G ا
(�د . �:
 أن ,:��� إ/�
ج اP/�رو���
ت �W 5� ��=� 
�ن واGP��ون ر$:�����Gرو�/Pا


ت ا
:�Nرة/���A�
 ���
_�

ت ا
:�Nرة  �5 ا/���A

��G ا�W دة

 ا
:�EY �� ز�A��� 5, 9B� �G
�:
ا


ل �� إ�Wاث ا\��اض أو �� �D�$و �A�� ي&
��� ا\�� ا�_
�ح ا*�

 ,�! اA�9C1��:
 �G
�:

ت ا�&):


:

ر ا\,�اض اA9زإظ�� -�

� ار�7
ع ����=���U ا
:��ا��1 �

�� ا
�X�D و$LH   م�

ً �� ا�����

�7ـ�ط 
:(  وازد�ـــــــــ
د  �D�$و O�$
��Gــ�,� اGـ  �G
  .(Lobo et al., 1981)ـ&�
ت ا
:�ـ
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��ـ-(
� �� ا����ء ا���ـــ���ت ���ـ 4-3%�ول (Hا� �
��+�ر(PCOS   �) : درا�4 ا����
�ة=
  SD)   . (Mean ±����ء ا��

  

Mean ±SD  34-�4 ±: ا����
  ا7(6�اف ا�+
.ً��  ا���-4=�ت ا��� �#�6 >�وف �;�!:� 8�9 ا���-د ا�-ا>� �;�!? ���-

  

�ون   2-2-4. 
   Testosterone Hormoneھ��-ن ا����-�4


	� ا
��ول   �/ 5�C�(3-4)  ونأن���G����
�ن ا��sG ����= ھ���T  7ار�- ��

:�Wى ا���� ��, ً
����� 

(P≤0.01)  ــ


ت $$
K:

ء ا��
�,� ا:��
�ى  (±0.12 1.09) PCOS  -�1
ر/� � ��
�ل/ ��/
/

�,� ا
��*�ة (:��0.05 0.38± 5� ����

 ذ��ه ا� -� ً
17�� R
�ل/ 
�� و�
ء ذ��/
�ث) /NC
�� ھ&ا  ا


ل�:
، أن اP/�رو���
ت  (Gilling-Smith et al., 1994; Sporanda and Papic ,2004)(  ا


�����و�D
�9Bت وا
�CD وا
���  �� ل���| ,
دةً �5 ا

 ���� �� اA/أ 
:� ، ���?D

�M وا
(�ة اC:
ا

�5 ا
����و��ات وا\/��� ا
�ھ� �������� أ/�اع N� ���:, 9لL 5� R
 ��(Nelson et al., 1999) وذ

�9Bت وا\/��

	�� ��7 ا�:�� �,�:��
ف B� ���ھ�
�ل إ
! اG��و���
ت � اN��
إ
! اP/�رو���
ت 

(Aromatization)  ن������Gرو�/Pون وا���G����
�ن ا��ل ھ�N�� R
إ
!   androsteindioneو$&


 ذ��ه  ( Estrone , Estradiol)اG��و���
ت � -�إذ �
/Frhan (2003)  �C�/ g، وھ&ا ���ا�| 

����� أ,�! �5 ا
��*�ة إذ�
�ر ا*

ت $_�� ا$
K:
�G���ون �� ,��� ا���
�ن ا�إن ز�
دة  ����= ھ�

LH �A
�G���ون واU*�اب ا����

�M ا
&ي ��HC ار�7
ع اC:

ت ���� ,5 ا>;
$� $�X�D ا/��

  ا\�Lى.

Estrsadiol  

Pg/ml  

Progesterone  

ng/ml  

Prolactin 

ng/ml  

Testosterone  

ng/ml  

FSH 

mIU/ml  

LH 

mIU/ml  
  ا�� �-,�ت

B  

56.76 ±1.91  

B  

8.21 ±0.86 

A  

17.67 ±1.11 

A 

1.09±0.12 

A  

5.60. ±0.52 

A  

16.86 ±0.57 
PCOS 

A  

96.22 ±2.01  

A  

15.40±1.02 

B 

8.14±0.9 

B 

0.38±0.05 

B  

4.09±0.6  

B   

6.43±0.35 
Control 

0.01  0.01 0.01 0.01  0.01 0.01  
���-ى 

��  ا����-



   Discussion  &Results                             رابع: النتائج  والمناقشة     الفصل ال
 

63 
 

.3-2-4    8
  Prolactin Hormoneھ��-ن ا���و7"�

�5 ا
��ول(       wB��3-4 ا����

ء ا��
��K ا �� 5���Pو�C
�ن ا��ى ھ���� �� ً
�

) ار�7
ع ,

 ً
����� ً
,
��د  ار�7�:

�M اC:
��9ز�� �X�D ا 5� 5�/
��((P≤0.01))   #�$ �1� ً
�ظN��(17.67± 

�,� ا
��*�ة  (1.11:�� -�1
ر/� � ��� �mام / /
� �mام /�� . و�
ء ھ&ا ���ا�|  ( 8.14±  0.9)//
/

 O�

ر إnأ 
� -�Ehrmann )2005 5�$ 
:� .(Lee   O�,
�ن ا
  (1986)و�:��و�P��C wCD� 5أن ھ�

 wC� �� 5���Pو�C

�:M�C و$&
R ��,� /?��� دور ا ��C�CN
�9
 ا_�
 =��
�

�� اPرو�� �C���
ا
��B ا


ب.KL<م ا�, �E 5�
�U و$Pو,�م ا  

�5 ا
:N�:� أن �Yدي اPر�7
ع و      $ �$

�M:�9ز�� ��C�/ �� X�D ا>;C:
�5  ا �

W !
��د إ�:
ا



�1| ا
����  ا>U*�اب$ 5A�$

ت $A&ه ا
:�9ز�� وھ&ا �Yدي إ
! إ;$
K:

ء ا��
���CK �� ا
ا
���7 وا

�


�KN ا$ !:�� 
��ن ��7(Anxiety)   (Barry et al., 2011) أو � ��:��

ت ا:��:
�5 ا O/إذ ا ،


ع U5 ��دي ا\و, ��
�

د اA�<ا ��EZ� gN� م�
���ى ا �� ً
����� -7��� 5���Pو�C
�ن ا�����= ھ�

  5�إ
! أن (Hull, 1987; Urbanek and Spielman,  2002) ا
��NK وا
����7 ، ��1 أو�� 

�م �

,� واU�

د وا
N:� واA�<ن ھ� ا���A
��� �� ����= ا����ا�� ا
�����7 ا
�� ��Nث ز�
دة �
ا

 ����N

دات اB:
�M ا\دو�� وا$ ��EZ�$ ً
B7- أ���� 
:� ، ��U
��

ر�5 ا:�
�ن ا
�Cو�P��5  وانوا�ھ�

O$ ص
L ر�N� ��
, O
 X�
 K, دة

د ��7ز �ــــــA:
�از ــــــ��C إ��از�� �cـــsC إ�ـــــ، إP أن �gN ا

�ن�
�ــــــ�Cو�P��5     ا
�Cو�P��5 ھـــــ� sCــــــc:
�� ا
�ــــــ
 Prolactin Inhibiting)و�ــــ�:! ا

factor) PIF   (Boon et al., 2006).  

�ون  4-2-4.
   Progesterone Hormoneھ��-ن ا���و%��

      ���C:

	� ا��

رت اnول (�� أ��
�يإ
! )   4-3ا�����ل   ��C�) ((P≤0.01) و��د ا/_7
ض � ��



ــ$ �$
K:
�,� ا:�:�
�ن ا
�Cو�����ون �� �mام / �� ,��  ����PCOS  (8.21± 0.86)= ھ�/
/

��ــــ:�,� ا
��*�ة  -� 
A�/ر
1�
ت أ�Lى  (15.40 ± 1.02) Gدرا �	
�/ -�� �mام / �� وھ&ا ��7| /
/


رت إ
! ا/_7
ض ����= ا
�Cو�����ون �� /�
ء nــأ
�ل ا
�Cو�����ون  PCOSاN� HC�$ �KN� ي&
ا


D� -�:� �Uــــ��5 ا
�ــــــ�� ا\;ـــــ�7 $Pل ا�KW وان ,ـــــــ�م �U
$Pا �CــــT 5ا/�رو�� !
إ

، إذ أن (Gilling-Smith, 1994;Conway,2000)ـ�
ج ا
ــ�Cو�����ون و$

ــــــــ�

� ���1 إ/ـــ

 �W�
��Yول ,5 إ��ازات ا ��ن G���و��ي ��7ز ��CT 5 ا
��� ا\;�7 ، وھ�ا
�Cو�����ون ھ�

 ��:W�

ت اK�1�
�اG*� إL�=ال ا$ �:N

�� ا:N$ م�1� �A� ا&A
 Marc et)ا
�Bور�� 
=را,� ا
���5 و

al., 2002)  
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�ن ��� ھ      D�� ي&
���� ا
��
C

��W ا�
�5 ا ��

��ن ا
�Cو�����ون �5 أ��c ا
�Cو�����
ت ���

 �A?� O/إذ ا ، ��K_
�رة ر	��� �5 ا
��� ا\;�7 �� ا
:��T 5, ً9B� M�Cة ا
D?��� وا
:��:� واK$


/�ا����$ !

�D�$ O ر	�X إ�Nو� OB�
� ����/ R
�ل، وذC

�U �� ا$Pم ا�� �� �e�
7��رة K$ ل�

(Frhan, 2003) ل�N�� ول�����
�� !

O إ�Nُ� ��
�ي 
��Cو�����ون �5 ا
_9ت ا�N
. ��� ا
�K��- ا

�� ذ
R ا
�Cو�����ون ، ا
&ي �_�=ل $ ���� o�W ن�
������C
�G*� ا
�	�X وھ� ا
$�وره إ
! ا
:��H ا

���
�ل (,��� و اC

/�ا��ل ا
&ي �*�ح �- ا���$ !
�ل $�� ذ
R إN��
 �CD
  ) .��1989 ،�� ا

�ادا�-ل 5-2-4.  ���     Estradiol Hormone (E2) ھ��-ن ا7

 �� sG���
ت  $

ـjـ j��56.76±1.91= اj��P��ادا��ل (�
ن $
jK:

ء اj��
��mام / ��j �ــــjـ� اjD�$ (

PCOS ) ًـ��اjjــــC� ً
���ــــjjـ�� ً
��jj��, -jj ا
��jj*�ة   )،P≤0.01ا
�ـــjjـ� أظAـــjjـ�ت ا/_7
Uــــjjـ �jj/ر
1�

)96.22 ± 2.01.����mام/ D�$ (  


م ا
�jورة ا
������Aj ا
:�K ا
&ي ���� ,�O ,�م ا> LHأن ار�7
ع j?�/و,�م ا �U
و��j�?� ا
�jورة  $

 ��&)�
��T9 $�5 ا

�5j ااjGP��و��5  ا
�ا���ا
����A $�ر�� ���Cة ,5 ط��| اGP��ادا��ل � �D
 �C

�
ا


ت ا FSHو j/���A
�ى ا�j�� �j� دة
jز� 
jA�, ����oj:*

�9jL �j�1ل دورة ا �jA��:
 (Burger et al., 

1985) .  

  �T9�
��5�j$ �jC اjGP��ادا��ل و ا
�ا���jو�7N= ا:

 ا
:M�jC ، إذ  LHاj�9L �jLدا �jU
$Pا �j��:,


� ا
����C و�*���ھ:�
�;��� ا
�Bور�� N

$� ا
:��9C1ت ا��Gل ا�
دة ا��از  �7N= اGP��ادا��=
، �Zن ا


د ,�j! إ��jاز jA:

gjN� =j7N� �jU ا$Pا �jCT �j�W�� �j� ( ً
jBأ� �j�

اGP��و���j� 5 ا
:M�jC ( واPدر��

GnRH    از��< ���
_�

�(�ة ا ��
�����jK ا
:LH     ��jB�C، وا
&ي �7N= ا
J7 ا\N
ا
&ي ��EY ,�! ا

1�م � o�W Theca Cell!
���O إN� �E 5رو���/Pج ا
�/y$  ن��
FSH  -�K� RاG��و��$ 5���EZ ھ�&� ،

 ً
jBأ� M�jC:

��j��ول ��j ا�D
�5j . (Robert,1981)اGP��و��5 �5 ا �jcة أو أ��jWوا �j� �j�L إن أي

�ى اjGP��ادا��ل �j�� �j� ع
j7ر�P

 اGP��ادا��ل، Yj� �Tدي إ
�j� �j�L !j ا
�jورة ، �A$ م�1� ��
ا\دوار ا

��T ت
����� -� ً
�ن ���ا�1D� 
��ن ا
:�Nر ,����A

$� ا��Gدة �� ا
�5 ا
�Cو����ون Y� �Tدي إ
! ز� O�

) �j�1
���jA ا�
ت /���A�
LH , FSH-RH) ى��j�� �j� ع
j7ار� !j


� Yj� �jTدي إj�

) و�LH �jE 5j) و$

)  ��/
E �U


� ,�م ا$W ����Lemarchand-Beraud et al., 1982.(  
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� ا��3-4.

� ا�;!-�� ����ز�� �Oا�����دا��را�4 ا�-را 	
�  

   ����MI  (Mitotic Index)# ا7(+��م  1-3-4. 

��jد     
�_���j7 إ
j! ا ���
j�1/ار ا�jأط �j� ن�jD� �j�

 ا
:�j�1:� اj�9_
��د ا
 ��
�1
م ��/Pا ��
�� H�N�

 �:�1�:
�9
 ا
:��1:� و��m ا_�
 ��D

	� (Gosh et al., 1991)ا��
��NU �� ��ول  ،���� ا:
 (4-4)ا

�ي j�_
�1
م ا/Pا ��
����Pت �1
ر/� :$ |���:

ء ا
:(MI) jKاj��

ت $

ـjـ
,��j ا$PCOS  �j,�:�� -j�


ء ا
��*�ة إ
! ا/_7
ض �/ MI ي�j���,�j!  (3.66)و  .1) (27  إذ $�ـــjـ(g  (P≤ 0.001)و$:���ى  

.�
�ا�
  ا

6�ا��ت 4) -(4%�ول )Pى و ا�Kل ����# ا7(+��م وا��-ى ا����� ���و�-4-�
� �� ا�;��� ا�!�:�و
ا�

�ة(��ء و (PCOS) ا�ــ �� ا��م ا��6
=� �!���ء ا������ت ����ز��=
  .(Mean± SD) ا��

Mean ±SD  34-�4 ±: ا����
  ا7(6�اف ا�+

��ً.ا���-4=�ت ا��� �#�6 >�وف �;�!:� 8�9 ا���-د ا�-ا>� �;�!? -���  

  

      ��ُ�  �*�_
�1
م ا/Pا ��
��
ر C�Lات ا��EZ�

�r�D ,5 ا ��Eورا �
�� أد�G���ه ا
�Dو��
�� ا
��و

 ��	
�:�D
�7=�
	�� وا
�ا�� ا�
�5 ا ���
�
��� ا�_
�1
م ا
_�*� (King et al., 1982)ا
�:�� ا/Pوأن ا .

) ���_

ة ا�W دورة �Wا�� �Wا �
دة 2G ،S ،1G ،Mھ:

,�7 اB� 
A�� ��� ��;ا��� ���:, �) وھ

�ر *
�را9L ��Eل ا

	�ا�C
�1
م (S - phase) ا/P5 دورة ا�  
A�
�N� ��
���� ا=
، و�_��r ا
7��ة ا

� \�L و��L\ ���L 5ى (B, 5�
ت و�	
D
�5 ا �L\ ع�/ 5��1/9
م 
 
�9_
�Tamarin, 1996.(  �1ا

 !
��:�� إ
�ث اNC

رت $�M اnأ ��
�� �� s�Cc� !
�M ا\��اض �Yدي إC$ �$
��اض  MIأن ا>;Z�

 ��Eرا�
�ل ��L �� إ�Wى ��ا�W (Fadhel, 2002)ا
��ط
ن و$�M ا\��اض اKW �:�N:
. �:5 ا

����W ا\/�1
م ا
_�*� وذ
R /���� اUP*�ا$
ت  !
�ل إ;�
��� HCG ,�م ��1رة ا
_��� �� ا�_
ا
�ورة ا

�
Oات ا�-را�QRا��  
ا����ء ا������ت   

 ���PCOSـــ
�ة=
 P ≥���-ى ا����-��   ا��

     ����# ا7(+��م 

Mitotic Index(MI)         

B  

1.27±0.54  

A 

3.66±0.48  
0.001  

�ة
Kا�� ��-)Pا   

Micronucleus(MN) 

A  

6.75± 0.49  

B 

1.90±0.31  
0.001 

 �
�و�-4-�
  ا7(6�ا��ت ا�

Chromosomal Aberations(CA) 

A  

2.102±0.05  

B  

0.026±0.09 
0.001 
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CD
�/�� وا��B�P ا��A

ت $

ــا$
K:

ء ا��
 ,.��PCOS  (Nersesyan et alة ا
�� ��Nث �� ا

2006) �:�T gB7_/ا o�WMI   ��C� ي���� �D�$و(P≤ 0.001)   ء
�/ ��PCOS  �,�1
ر/� $:�:�

  ا
��*�ة .

  

�ى 2-3-4.  Kر ا��-ى ا�����T)اMicronucleus assay( MN  

�ى ا
K(�ى 
�1 أظ�Aت /�
	� ا
�را�G ز�
دة ��      �
��ل ا�
ت $

ـــ$
K:

ء ا���
 PCOS   �/ر
1�


ت �� ��ول :���

ء ا��

�ي 4-(4($���

�  إذ �qW9 و��د ��ق , ) P≤ 0.001ر/� (
1:
$�5 ,�� ا

5��,�:�:
�,��5 ا�:
�ى ا
K(�ى 
��R ا�
��Pت ا� ��T g/
,�!   (0.31±1.90)و(0.49±6.75) ، و�

. �
�ا�
��5 �� ا
ـــ وھ&ا ���� إ
! �W ا� r�� ي و��C
�م ا���
إذ ���ا�|    DNAوث ,�م اG��1ار �� ا


ت ,

:�� أ�Lى Gدرا -� �	
��
  .  (Yesilada et al., 2006; Hamurcu et al., 2010)ھ&ه ا


ع     j7ار� !j

ب ا
�	��� ا
�� �Yدي إCG\وا ���ا�
�5 ا ��cD

ت $

ـــjـ  MNھ�

R ا$
jK:

ء اj��
,��j ا

PCOS  ط�jjj5 و��
�jj�/\ط ا�jjj� �jj

W �jjc� �CW
jjjK:

ھ� ا
������jj واjjjUP*�ا$
ت ا��jjB�P اjj?:

� ،

 �jj*�N:

��jjم ا �jjو�
7:�

 اjj�9_

دة ,�jjد ا\/���jj ا
jjK(��ة ��jj اjjز� �jj� ً
jj��	دوراً ر Hjj�ا�jj/Pرو���
ت ��

(Dunaif,1997; Rosenfield,1999; Andreassi et al., 2011).   �D�
       (4-1)ا


ت ا
&ا��� ��Nث ا    U
A�<Spontaneous abortions   �C��$ 40% ـــ

ء ا�/ ��PCOS   دة
، و,

��ل ا
ــــ �
ت  sC���MN إر�7
ع U
A�<ا R��
 5U���ا�� ���

ء ا��
)�- اTrkova et al., 2000( .


دB:
�ا�� ا
:���Yة وا�

$�5 ا��ازن �

د ا
����Zي ا
�� ��Nث /���� ,�م اA�<ا �

W أن 
ة 
���pة �:


ء ا
ــ�/ 
A
��ض �� ��
�5 أر�7
ع    PCOSا ً
Bأ� ��=�MN  ى���� 5�$ �1�Eو �T9, �1 و��ت� ،

��� ا
K(��ة /Pدة ,�د ا
  . (Yesilada et al., 2006)ا>���ة  وز�

      5�
�1
و�� ا\/��
 $�5 ا
�:�� ا
:�7ط� وز�
دة د
�� ���� ا
��� و� ���T �T9, ���� R
�9Bً ,5 ذ

 O�

ر إnأ 
���� ا
K(��ة وھ&ا /Pع ,�د ا

دة ���sC  (2011)و�:
,�Andreassi   Oوار�7�
.و�� ا

��C

ء ا��
�qW أن ا
 �1� ، �7��_:
�- أ��اض ا
H�1 ا ً
1�Eو ً

طCار� ��:�

ط� ا_� 5A��

ت �=داد �

��اض ا
H�1 وز�
دة ,�د ا\/��� ا
K(��ة Z$ �$
�ا��  (Federici et al., 2008)ا>;�

 ����ك ا:� ،

�C

 ا
(اA������ �� أر�7
ع ,ــــ�د��e و:
�� ا�Cـ&اء وطMN    (Fenech and  Bonassi ,2011).  
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  #
Q(1-4)  ا��-اة �
E��O ���ى �!;��� ا�!�:�وKا�� ��-)Pا�K�U)  Giemsa   �
�
   X 100)، )-ة ا��

A-  ى�KU ��� >�و�� ,!W ا(-

� ا��-اة 'E��O ��
� ��:�و!T)   ( ة�=

� ��:�و��  -�B �-,� ا��!T

�ة وا>�ة (� �-,� ا�ــ
KU ��-) W!, ا��-اة  ��6-ي �
E��OPCOS(   .  

                                           

.3-3-4  �
�و�-4-�
  Chromosomal Aberrations  (CAs)ا7(6�ا��ت ا�

    ����G����ل ا�N/Pا�
ت ا
�Dو�
�1 ازداد  )CAsــ  (

ء ا�/ ��PCOS   ء
j��
�,�j ا:�� -j� ً�j/ر
1�

� �NـjـــــــU�:
1
ر/� ا
:ــjـ��Pت ا� �	

ت ( ا
��*�ة ) إذ ���� /�:���
�د  �j� � (4-4)ولــــjـاjو� !j
إ

 �

jj, ي�jj���
$� ،  �j�(P≤0.001)ق jjK:

ء اjj��
����jj ا
 �jj7��_� ����jjG��
ت ��وjjا��N/ت ا�jjAظ ojj�W

�,�jjjj ا
PCOS �D$:�9ز��jjjj ا
ـjjjjـ:�:
��jjjjc (ا
jjjjN&ف و ��jjjjط ا ����jjjjG���ر ا
�Dوjjjj�D
��� وا�jjjjG��و

) ����jjG��
ت ا
�Dوjjا��N/Pت اP�jj�:
 �jj��e:

	� ا
:��jj=) و$�(gjj ا
���Cjj اjj�E م�jjG��)  %2.102وا
�Dو

 �$
1�( 0.026  %)  !�,�
�ا�

ل(  اDnP4-5)و  4-4و 4-3و  4-2 ا.  

     A  B 

Micronuclei(MN) 
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  #
Q)4-(2  : ة�=
�7�أة  �8 � �-,� ا�� ��
� ��:�و!T �� �
�
�و�-4-��ت ا�=�
  ا�
 �K�U )  Giemsa   �
�
  ) X 1000، )-ة ا��

  

  #
Q 4)-3   ة��و�-4-�
�) ظ�ھ
�ط ا�� �-,� ا��  �Eا�=-ر ا�47-ا �� ���7�أة �8  �!;��� ا�!�:�و

�   U )  Giemsa��PCOS �K �-,� ا�ــ
�
  ) X 1000، )-ة ا��
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#
Q  )4 -4( �
�و�-4-�
�ات ا�
Kا�� 	�� :(CA) ت (��ء ا�ـــ��
   PCOSا��Dھ�ة �ـ� ,ـ
)�K�U  Giemsa   �
�
  ) X 1000، )-ة ا��

A-  �
�و�-4-�
  >��� ا�
�-ر ا�
  

  

  #
Q (5-4)ت ا����ء ا������ ����ز����
�و�-4-�
� �ـ� ,ـ
�ات ا�
Kا�� 	ا�ــ : ��PCOS     

)�K�U  Giemsa   �
�
  ) X 1000، )-ة ا��

A - ��و�-4-��"�"   

     -B .و�-4-م�
 >[ف I>�ى )=\ ا�

C  - .�
�و�-4-م �E��O ا�����و�
  ا�

A 

B 

C  

A 
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ت      $
K:

ء ا��
��� �� ا�G���ھ
ت ا
�Dو��
�:� ,�! ز�
دة /��C ا� ��
�ا�� ا�
�5 ا ��c� ك
ھ�



ــ$PCOS  ��:�
�� إ
! اUP*�ا$
ت ا��B�P (ا�� o�W–  ع��

�5 و��ض ا
��Dي ا�1
و�� ا\/��

 ���� ، (�/
c
���  (2012)و�:
,�Tafurt-Cardona  Oا�G����ل ا�N/Pا�
ت ا
�Dو���  CAsز�
دة 

7
ت وھ&ا ���� إ
! ,�م اG��1ار ا
ــ �N�

ء ا��

1
ر/� $�
ت ���C

ء ا��

$��� إ DNAاT 9ف�L9ح وا;



ــ$  �;
N
�;�  DNAا
�Bر ا� R
&� .Azim  O�,
��ل ا�N/Pا�
ت ��  (2003)و�:�إ
! ز�
دة 

 5�W �� ، رة�D�:
1
ط
ت اGh
 5U���ا�� ��

ء ا��
�ا ز�
دة  (2008)و�:
,�Boehm   Oا?WP 

CAs.�/
c
�ع ا�

ت $:�ض ا
��Dي ا$
K:

ء ا��
  �� ا

      �Gدرا 
A��
ت وGرا�
��ل  Landi and Barale (1999) اT��gW ,�د �5 ا�ا
�� $��g أن ار�7
ع 

CAs  |�1�

���ي ا�
دل ا
�DوC�
�د إ
! ا
�(��ات ��  Sister Chromatide Exchange (SCE)وا��

 �c��ا�� ا
:���Yة �

د ا
����Zي واA�<ا �A�� �Tو ، �����

ت ا/���A

ت ا�����ROS ر�K$ ة��C� ة

��ل �
Eــــــ���  ��CAs ار�7
ع Dـــــ�
�5 اUP*�ا$
ت وا\�ـــــــــ�اض ا �/
��ا�� ��

ء ا��
�� ا

1
ط
ت ا
:�Dــــــ�رة G<ت اP
�ــــــ�ــــ9ز�� �Dـــــــ�X ا
:ــــM�C ا
:ـــــ��ــــ�د وWـــــ �cــــــــ�

DCـــــ:

ض اCــــــ:
 �Premature Ovarian Failure (POF) (Kumar  et وWــــــ

� �ــــــ�� ا

al., 2012).  

.4-4 �
%-�-

� ا��را�4 ا��A�  ا� ^

���DNA   5  اG�_9ص ا
ــ    ��Z��
 �	
$�AD

ت ا
�م ��T ا
�را�G ، أ��ي $��ھ
 ا
����W ا��, -�:� 5�


رزو ا
:$ �BN����DNA  =و��د W=م ا
ـــــ  �P( 0.8 %),�! ھ9م ا   �A� ق�� gN� 70 �G/g
��

��� أ���C 40 و��
ر  ����7�C
�ق ا� ��n\ز ا
A� gN� م=N

,� وا�Wة ، إذ ��� �JN اG ة�:
و

 �m�CK:
�م $Kا���Eأ �)C$  �Dn ��
�  . (4-6)�و

  

 #
Q(6-4) 6^م ا�ـــ� �E���H

# ا�<�
��ت ا����ء ا������ت ���ـــ  DNAا����PCOS  ھ�م W!,

 ^
"��� ��40
�ر  –�-�` /4� 70 (   0.8 % اP"�روز ا��6_ (�
  .���ة �4,� وا>�ة  �!� أ��

9          8           7            6         5        4          3       2        1   
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  .1-4-4 8
�ي � HDد  ا�����!� �A�
? ا� ^U-ا��PGR.  


�� ا
ـ    �
 �	
$�AD
�,��5 ، ط�از   PCRأظ�Aت /�
	� ا
����W ا:�:�
 ��Eرا�
�E9E أ/�اع �5 ا
*�ز ا

 �E
:�� �Eورا(T1T1) Homozygous (Wild Type)   �e�=�
�� ذات ا
��N ا=N

$ �c:��185  

bp ) �E
:�� �Eط�از ورا ،(representing Homozygous (T2T2)  ��

Nــــــ=$ �c:��485  bp 

 �E
�ـــــ��Heterozygous 5 (T1T2) وطــــــ�از وراEـــــ� mـــــــ�� �ـــــ�:=N

$ �c:ــــــ��      

(bp 485, bp 185)  5��D�
  .4-8)و 4-7 (ا

  

 

 #
Q(7-4) ا�ـ a���� �E���H

# ا�<��ون  PCRا��

8 ���+�# ا���و%�� � )PGR( W!, ي�HDا����د ا�� ?
U-��

 ^
"��� �� و���ة �4,�
8. �40-�`/4� و�
�ر  70,�� ��ق %�H   %2ھ�م ا7"�روز ا��6_
  �!� أ��

  .   DNA  Ladder   (bp 1500-100) 1 ا�� �ل    

     T1T1(Homozygous-Wild Typ)(bp 185) ا�@
# ا�7
!�  (2,5,6,7,8,9,10)ا�� �ل    

  .T1T2 (Heterozygous  (bp 485, bp 185)ا�@
# ا�7
!�  (3,4)ا�� �ل     

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

            10   9     8        7   6           5      4       3          2     1 

1500 bp     

 1000 bp   

100 bp 

200 bp     

500 bp 

400 bp   

300 bp    
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 #
Q(8-4)    ا�ـ a���� �E���H

# ا�<��ون  PCRا��

8 ���+�# ا���و%�� �   )PGRا����د  ( ?
U-��

 �!
�ي �\ ا(;:�ض ا�@
# ا�7HD)ا��T2T2(  ^
"��� �,��  %��2 ا�� �-,�
W!, 8 ھ�م ا7"�روز  ا��6_

  �H% ق��   و���ة �4,�
8. �40-�`/4�   و�
�ر    �70
 .�!� أ��

 .  T1T1(Homozygous(Wild Type)  (bp 185)ا�@
# ا�7
!�  (1,2,3,4,6,7,8,9,10)ا�� �ل    

  .  T2T2 (representing) (bp 485)ا�@
# ا�7
!�  (5)ا�� �ل     

     DNA  Ladder   (bp 1500-100)  11ا�� �ل    

  

(5-4) ��wU ا
��ول        ��

, ������
��Dار  (P≤ 0.001)و��د ��وق  ���e:
�� ا\,�اد وا
��H ا


�9ت P)اT1T1,T1T2, T2T2(  5� �D
 ���e:
 �C��

��T2  5و T1واPGR   5�$ �/ر
1:
,�� ا


ت $

ــ$

ء ا
:Kـــ��
�,� ا:���,� ا
��*�ة   PCOSو:���ر ار�ــــ7
ع �� ��Dار  .وA9ً ,5 ظB�

 ��
PاT1T1  g)�$ �1� 5��,�:�:
�ا
�  (% 92)و  (% 57.69)�ــــــــ� ا�

  . (P≤ 0.001),�! ا:�

) ��C� ي������� و7$
رق e:

�P≤ 0.001 5) ار�7�g ا
���C اC�:

�� اPار ا�D�
 T1T2 ء
��
�� ا


ت$
K:


ـــ  ا$ (38.46%) PCOS  ة�*��
1
ر/� �- ا�
��Dار   (6%) ���e:

/g ا
���C ا� 
:��$ ،

 ��
PاT2T2 ــ

ء ا�/ �,�:���,� ا
��*�ة و:�� 5� �� �� �B7_��PCOS  ( 2 %)  و        

(3.85 %) )(P≤ 0.001 . �,�:�� �� �� �E9c

�9ت اPر/� ا
1� ��, O�7/ ي���:
  وظ�A ا
�7ق ا

  

  

  

1         2        3        4         5          6      7        8         9       10       11    

1500 bp 

1000 bp 

200 bp 

500 bp 

400 bp 

300 bp 
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�ي4-5%�ول (HDد ا�����!� ��-Aا�� B8  )   ا���
% ?
U-��(PRG )    ا����ء  ��
�ة .  PCOSا������ت ���ــ =
  وا��

 8
 � ���HDز ا��� PGRا�=

 8
�ي � HDا����د ا��PGR  ء��) ��

 PCOSا�ــ

(N) % 

 8
�ي � HDا����د ا��PGR  ء��) ��

�ة=
  ا��

(N) % 

T1T1 57.69 % ( 75)  

  a             A 

92%  (92)   

A     b      

T1T2  38.46% (50)  

B              a 

6 % (6)   

 B    b 

T2T2  3.85%  ( 5) 

a              C  

2% (2)  

B     b 

P≤  0.001  0.001  

T1 allele (Total ) (100) 76.92 % 

A                  a  

(95) 95 % 

A       b 

T2  allele (Total) ( 30) 23.08) % 

B              a  

(5) 5 %  

B        b  

P≤ 0.001  0.001  

 (N) %   ا���د  ):(  ��-Aا�� ��و ا���  

.ً���ة �;�!:� 8�9 ا���-د ا�-ا>� �;�!? ���-
  ا���-4=�ت ا��� �#�6 >�وف "�

�ة �;�!:� 8�9 ا��=� ا�-ا>� �;�!? ���-��ً.ا���-4=�ت 
KU وف�  ا��� �#�6 >

  

 �C1��� 5��
��د ا
:?�Aي �
�- ا �:�

ت ود
�� ���� ا
��� وا/���A
�ى ا��� 5�$
� �T9�
و�5 درا�G ا


 PROGINS Polymorphism 5�$ ا
�Cو�����ون �  ������
ت Tد ��و��;� إ
! ,�م و��
��1 �� ا

?:
��د ا�

ط اCار� �:�

ت ا
:�رو�G و���� ا
��� وا/���A
��ــــ��ى ا -� �E9c
9
�9ت ا
 5���
�Aي 


ت $

ــ$
K:
�5 ا
�ــ�
ء ا �D
 �C��

$PCOS    5�
  .4-7)و  4-6 وا
��*�ة (ا
�ـــــ�و
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ت $

ــــ      $
K:

ء ا��

	�� ، PCOS أن ا��
��اض ا
��ط
/�� ا<
$ �$
;h
 �U�, �cن أ��D�

 �� �;
N

ن اK1�

تو��
ھ� �� ذ
R ا/��
ت  ھ�/���A
ا\G��و��5 وا
�Cو�����ون �- ز�
دة ا

 ����&

�:�أة  PGR، إذ ���ــــsC �ــــ�(Spritzer et al., 2005)  5ا ���E
D�


�� ا�7
�ـــ- ا(Pepe 

and Albrecht, 1995; Boucharg,1999; Szekeres et al., 2001)  ��

�7
��:� ا� 
:� .

 5���
��د ا
:?�Aي �

ً ,�! و��د ا�

��Cو�����ون �: ����
���7
 ,.PGR (Rowe et alوا
���EZات ا

1995) .  

        �Gدرا O�
�;�g إ� 
:
 �1$
*� g/
� ��

N
 (2007b)  و�:
,�Karadeniz  Oأن /�
	� ا
�را�G ا

N$ ي&
��د ا
:?�Aي 
��5 ا�

 اA�� oPGR  ��
Pار ا�D� �C�/ O�� g/
� o�N$ ����
�� ا
:��:-  ا

5 /�
ء ا
ـــ T1T1ا
�Cي � �D
�را��E ا\�Lى 
1
ر/� �- $��1 ا
*�ز ا� ��7��� PCOS , �� ة�*��
وا

���
Pا �D��
 ���e:
�,��5�W T2T2 5 ا/_gB7 ا
���C ا:�:

ء (%3.2) و$�(g  �� ا���

ت $
K:
ا



ــ$PCOS  ة . (% 3.6)و�*��
  وا

       gCE�1 أ� ، �W�

ط� ا>;
$� $��ط
ن ا_�
ھ� ار�7
ع ا
����و��ات �� ز�
دة �� �TO’Mara 

 O�,
����ة ا
:�7دة ,�� دراG�O  (2011)و�:������

ل اDn5 �� أ�
C�
 Single nucleotide) ا

polymorphisms) PNPs   �7ة*

ط   اCار�rs 11224561  5�� �� �:���:
�� ا
:�*��m �1 ا

PGR  
��ي. أ�Gxا -:��:

ط ا
*�7ة  (2008) و�:
,���Johnatty   O اC�1 و��وا ار��

(rs1042838)  . ي�c

$� $��ط
ن ا;<

ط� $_:
�- ز�
دة ا  


��  (2000)و�:
,�Wang-Gohrke  Oو�T و��      )�:

�� اPار ا�D� ض

ء  T2T2ا/_7��
,�� ا

K:

تا$
  5G ��$ M�C:

ت ، 50$��ط
ن ا:���

ء ا��

1
ر/� $� ��G   !
 (% 0.9)إذ و;�C�/ g�O إ


ت $��ط
ن ا
:M�C و $
K:

ء ا��

ء ا
��*�ة . (%3.1),�� ا�/ ��,  

  .2-4-4 8
�ي � HDد  ا�����!� �A�
? ا� ^U-ا��ACE.  


�� ا
ـ      �
 �	
$�AD
�,��PCR   5أظ�Aت /�
	� ا
����W ا:�:�
 ��Eرا�
و��د �E9E أ/�اع �5 ا
*�ز ا

 �E
:�� �Eط�از ورا ،(DD) Homozygous(Deletion)  �e�=�
�� ذات ا
��N ا=N

$ �c:�190  

bp ) �E
:�� �Eوط�از ورا(Insertion Homozygous (II) ��=N

$ �c:�490  bp  �Eوط�از ورا

m �E
:�� �� (ID) Heterozygous5���=N

$ �c:�  (bp490, bp 190) D�
  .4-10)و 4-9  � (ا
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          #
Q(9-4)   ا�ـ  a���� �E���H

# ا�<�
PCR   8ا�� �Angiotensin converting Enzyme 

(ACE)            ^
"��� ��ي ,!W ھ�م ا7"�روز ا��6_HDا����د ا�� ?
U-��2%  �H% ق��-�`/4�   70و�:

�   و���ة �4,�
8. 40و�
�ر   
  �!� أ��

 Deletion  190)  (bp  (DD)ا�@
# ا�7
!�  (8 ,7 ,6, 5 ,3 ,2)ا�� �ل    
  Insertion  (bp 490)  (II)ا�@
# ا�7
!� (9) ا�� �ل   
  .(bp 190 , bp 490) (DI)ا�@
# ا�7
!�  (10, 4 , 1)ا�� �ل   
    DNA  Ladder     )  (bp 1000-100 (11)ا�� �ل   

  

  

#
Q(10-4)  ا�ـ  aــ���� �E���H

# ا�<� �Angiotensin converting Enzyme ـــ
PCR   8ا��

(ACE)  �!
�ي و4
�دة ا�@
# ا�7HDا����د ا�� ?
U-��I) / (D ا����ء ا������ت ���ــ ��PCOS  ء��)و

W!, ، ة�=

^  ا��"��� ��  و���ة  �40-�`/ 4�  و�
�ر  70و�:�ق %�H  %2ھ�م ا7"�روز ا��6_
 �!� أ��

.8
�,�4  

    DNA  Ladder    (bp 1000-100)   (1)ا�� �ل              
  .(bp 190 , 490) (DI)ا�@
# ا�7
!�  (2,3,4,5,6,7,8,9)ا�� �ل              

      11      10    9     8     7     1    2       3       4          5         6    

          9       8       7       6         5       4          3            2           1  

500 bp 

400 bp 

300 bp 

200 bp 

100 bp    
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�5 ا
��ول       qW9�(8- 4) ) ي����
�9ت ا
P≤ 0.001  �E9c)و��د ��ق Pارات ا�D� د�, ��

(DD)  و(DI)  و(II) ـــ

ء ا�/ �,�:�� 5�$PCOS    ار�D�
 �C��

$ ��و/�
ء ا
��*�ة  و�&
R ا\

) ��
PاD) و (I��
Pل ا
Dn\5 ا� �D
 ���e:
��د وا
��H ا
1
ر/� $�5 ا:

 ,�� ا�� ا
����� ا
�E9c �) ا
��D. أ

�,� ، �qW9 و��د ��:���ي �� �� ���
ت  (P≤ 0.001) ق $

ء ا
:Kــــ�/ �,�:�� �7�



ــ$PCOS ��
Pار ا�D� #�$ ـID  H��
1
$�  (%73.85)أ,�ـــ! ا��5  (% 6.15)و  (20 %)   �D


 ��
Pار ا�D�DD  وII  !�,�
�ا�
��� إ
! ا
��9ت ا
�E9c  اe:
��د وا
��H ا�
 �C��


ل $N

R ا&�  ،

�ــ��ي :
�,� ا
��*�ة وظ�A ا
7ـــــ�ق ا:�:$)P≤ 0.001(  
AC�/ g)�$ �1� 
A��$, (17%), (78%)  

(5%)  ��
P5 ا� �D
DD وDI و II   ��
Pار ا�D� �C�/ �� ض
�qW ا/_7
 R
&� . �
�ا�
 II,�! ا

 5��,�:�:�
�ا
�. (%5)و  (6.15%)�
  ,�! ا


8 4-8%�ول (   % ?
U-�� ي�HDد  ا�����!� ��-Aا�� Bا��� ((ACE)   ا����ء ا������ت ��

�ة. ���PCOSــ=
  وا��

 8
 � �
Oز ا�-را� ACEا�=

 8
�ي � HDا����د ا��ACE  ء��) ��

 PCOSا�ــ

 (N) %  

 8
�ي � HDا����د ا��ACE  ء��) ��

�ة=
  ا�ــ�

 (N) % 

 

DD 

%20.00 ( 26 )  

B     a 

%17   (17)  

B  b     

 

DI 

%73.85 (96 )  

A    a 

%78 (78)  

A     b 

 

II 

%6.15  ( 8 )  

C    a 

%5  (5)  

C    b 

P≤ 0.001  0.001  

(Total )   allele D 
(74) % 56.92  

A     a 

 (56) %56 

A   b  

I  allele   (Total) 
 ( 56) %43.08  

B    a 

 (44) %44  

B    b   

P≤  0.001  0.001  

 (N) %   ا���د ):(  ��-Aا�� ��و ا���  
.ً��  ا���-4=�ت ا��� �#�6 >�وف �;�!:� 8�9 ا���-د ا�-ا>� �;�!? ���-

.ً���ة �;�!:� 8�9 ا��=� ا�-ا>� �;�!? ���-
KU وف�  ا���-4=�ت ا��� �#�6 >
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       5�
��T9 $�5 (4-10) و �A?� (9-4) ا
��و

ن اNU�� 5�&

ت ا/���A

�9ت ا
�E9c و اPار ا�D�

�ن  BMIو��ى ھ����

� أر�7
ع W ء
�c�G
$ 5��,�:�:
��� $�5 ا���
ت Tأ�� ��و �A?� �
�:� إذ 
وا

�ى ھ����G���ون وا/_7
ض ���
�ن  ــــا�� FSH�,ــ�

ــ�
ء ذوات ا
ــ� اPا H����ــ ���DD 

������
ت أ�Lى  (P≤ 0.05)و (P≤ 0.001)  و$:���ى Gدرا -� �����
�ا
� ، إذ ���ا�| ھ&ه ا�
,�! ا


ل  �:
  (Cao et al., 2002 ; Bayram et al., 2011 ; Deepika et al., 2013),���ة �� ھ&ا ا

��C��

 وا
5�K ا���� �
�5 دو �� �� gأ��� ��

��  واPار ا�D� أن g�;�� �1� ،DD  
�7���
ن �

�ي���5 /�
ء ا
ــــ$� (P≤ 0.001)   و$:���ى  PCOS oW
C
و�:
,�Sun  Oوا
��*�ة ، و�� درا�G ا

(2009)  �,�:�:
 �E9c

�9ت اP5 ا�$ ������
ت Tا�� ��و �A?� �
 ، ��C��
ا
�� أ���g �� ا
5�K ا


ء ا
ــــ�/ PCOS  oW
C
5 ��;� ا�W �� ، ة�*��
��د  (2013) و�:
,�Jia Oو/�
ء ا�

ط اCار� !
إ

 5��
��9ز�� ا
ــ Polymorphism  ACE I/ Dا
:?�Aي  -�PCOS  زي
T�1

ء $

:��:- ا��
�� ا

�ي �Gxا X�
���    Y�ACEدي ��5 أ/=��  .و��
��5 ا\و,�� اD� ���:, �� ً
�
  Angiotensinدوراً ھ

 5����

ز اA� 5�
	�� ، إذ �ُ�� �=ء ,�
، و,
دة ���sC   (RAS)وأ��اض ا
s)B وأ��اض ا
H�1 ا

 ���
Pا �D�


� >/=��  (DD)ا�
�ى ا��:
�- اACE  ��
��c:� 5�W ��(DI)  5 ا\ sG��:
ا
��D ا

 ��
�ى ا>/=�� $��:
 �:�c ا>���(II)  ��=/ى إ���� ACE   ( Rigat et al., 1990; Jia etا/_7
ض 

al., 2013 ) .  

�ى إ/=��       ��:
 �

�
�:� , ACEأن ا
����= ا� �/
*C
��� �� ا��
��5 ا\و,�� اD� ���:, =�7N� !�

 ��B�C:

����ول ا
&ي  (Ovarian Endothelium)ا�D
��A�� 5= ا ��=� 
وز�
دة ���A= ا
�م ، ور$:

�ن ا
����و��ي ، إذ أن ز�
دة ��A
��5 اD� r�G ��ُ�ACE-Ang II   ن��

�� ھ��� s����$ م�1�LH 

�ن ا
�Cو�����ون ��ن و�s�Cc إ��از ھ��
ط� ,:��� ا
�(&��  LHو��E 5 ز�
دة إ��از ھ�G�$�� ا
�ا�

      �C

�

ز  (Negative feedback)  ( Sun et al., 2009)اA� م
?/ �EY� 5 أنD:� R
.�9Bً ,5 ذ

(RAS)  ���
_�
�ر ا
(�ة اN� !�,(Hypothalamic – Pituitary axis)   م
�T !

 �Yدي إ:�Ang-

II  ن���ــــــــ
غ ,�! �Nـــــ�7= إ��از ھ��
�ن    LHا
�اLـــــــ�� وا
_ــــــــــ
ر�� �ــــ� ا�و ھ�

GnRH  (Steele et al., 1983; Ganong et al., 1993)gCEوا .Sun   O�,
,�T9 (2009)و�:

DD  ��
:�9ز �CW
K:


� ��ط اP/�رو��5 اW -�PCOS ون) وھ���G����
�ن ا�
 �� (ار�7
ع ھ��&ا 

 5��

 ���Y أن :� �Gرا�
�9ً �� ھ&ه ا� O�
�;� إ�
دوراً ���Cاً �� �7
�T ا\,�اض ا
������  ACEا

 �T9, 5, ً9B� ����د وأ��ا��U و�Wوث ا
:�9ز�:

:�9ز�� �X�D ا
:M�C ا ACE I/D    

polymorphism  د���:

:�9ز�� �X�D ا
:M�C ا �CW
K:
�- اUP*�ا$
ت ا��B�P ا �� �:�� ��
ا


	�� وs)U ا
�م,�

/� وأ��اض ا
H�1 اc
�ع ا�
��ض ا
��Dي ا 5� (Sapkota et al., 2013)  .  
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.3-4-4  8
�ي � HDد  ا�����!� �A�
? ا� ^U-ا��.TPA   


�� ا
ـ�
 ��W��

��PCR   5أظ�Aت /�
	� ا ����
Pارات ا�D�
�5 ا ��Eرا�
 �E9ETPA أ/�اع �5 ا
*�ز ا

 �E
:�� �E5 ، ط�از ورا��,�:�:�
(DD) Homozygous(Deletion)   ��N
�� ذات ا=N

$ �c:�

 �e�=�

bp ) �E  655ا:�� �Eط�از ورا ،(Insertion Homozygous (II)  ��

Nــــــ=$ �cـــــ:� 

967 bp ـEوطــــــ�از ورا �E
���Heterozygous 5 (ID) ـــــ� mـــــ�� �ــــــ�:=N

$ �c655 �:ــــــ) 

, (bp 967  �Dn(11-4)  .  

  

  

 #
Q( 11-4 )  a���� �E���H

# ا�<�
PCR � 8ا�ــا�� )TPAھ�م  ( W!, ، ي�HDا����د ا�� ?
U-��

 ^
"��� �� و���ة �4,�
8. �40-�`/ 4�   و�
�ر    70و�:�ق %�H  %2ا7"�روز ا��6_
  �!� أ��

  DNA Ladder       (  bp 1000-100) (1)ا�� �ل 

  .(bp 967, bp 655  )ا� 6�     Heterozygous   (DI)ا�@
# ا�7
!�    (2)ا�� �ل 

 .(bp 655))ا� 6� Homozygous  (DD)  Deletion )  ا�@
# ا�7
!� (3, 5)ا�� �ل 

   .(bp 967)ا� 6�   Homozygous  (II)     (Insertion)ا�@
# ا�7
!�  (4)ا�� �ل 

  

     �A?�) 4-11)��ول  ً
���ـــــــ�� ً

�9ت ��   (P≤ 0.001) و�ـــــــــ�د اLــــــــــ��9Pارات ا�D� 5�$

  �1*��Alu repeat I/D polymorphism ــ

ء ا�/ �,�:�� 5�$PCOS  �1� ،ة�*��
�,� ا:��و

 �E9c

�9ت اPار ا�D� H�/ g)�$(%51.54) (%29.23) , , (%19.23)  �$
1�(%44) , (%34) , 

(%22)  �
�ا�
�,� ا
ـــ  (P≤ 0.001),�! ا:��
�9ت �� �� Pا R�� 5�$ R
&� ،PCOS   ة�*��
وا

5              4             3                2                 1                     

  
  

  

 

100 bp    

 

200 bp  

300 bp  

500 bP 
400bp  

1000 bp 

500 bp  

700 bp  
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 ��
P5  ا�
��Dار ��  ���e:

��  Iو  Dوا
��H اPا �C�/ ع

�9ت  DDإذ �?�A ار�7P5 $��1 ا,

(%51.54)  �$
1��,� ا
ــــ (19.23%)و  (%29.23):�:
 �C��

$PCOS ار�D� �C�/ g�;و 
:��$ 

 ��
PاDD  !
�,� ا
��*�ة إ:�� ��(%44)  �$
1�
��  (22%)و (%34 )P5 ا� �D
DI و  II !�,

.�
�ا�
  ا


ت $:�9ز�� ا
ـــ        $
K:

ء ا��

دةً ا,PCOS  ي���

ز ا
_�cي اA��
 s���� !
��ض إ��       

(Blood Coagulation System) �$

ط� ا>;_���اض ا
H�1 وا
��ا��5 وأ��اض  وز�
دة Z$

     s)B
 Tissue Plasminogen activator (TPA). أن ��(Karadeniz et al., 2007a)  5ا

���   �7��Serine protease إ
! إ/=�� N�$ م���� وا
&ي �1��

pو,�� ا ��/
*C
�9
 ا_
ا
&ي ���C �� ا

Plasminogen   �D�
�Plasmin   (Collen and Lijnen , 2004)  Hإ
! ا�� o�W ،TPA  ًدورا

 �1*��
ر C�,5  اD:و�   s)B
��اض ا
H�1 واZ$ 
:A�Alu repeat I/D polymorphism  �nY:�

 5��
�ظ���7 

�Nوث ا
*�7ات اTPA  5��ى �� ��� 5�$
� �T9�
�9L 5ل ا ،)TPA( 5���/وأ         

 )PAI-1  R

�� . (Panahloo et al., 1995)) ا
�� ��?� ذPار ا�D� �C�/ �C�� 
�
�:�*II  �1و,
دةً 

���ــــ�ى  -�
ء  TPAو  ��mPAI-1 ا
:��7ة ��W<اض ا��Z$ �$
وا
�� �ـــ=داد ,�� ا>;ـــــــــ

�ـــــ
 �ــــــ=داد  
C

�,ـــــ
	�� وأ�ـــــ�اض ا
Bـــــــ(s وmــــــ
ا
�1ـــــ�C وأ�ـــــ�اض ا
1ـــــ�H ا


تا>;ـــــ
$� $ــ$


ــ    ــA&ه ا\�ــــ�اض ,ــــــــ�� ا
�ـــــ�
ء ا
:Kــــــــــ$PCOS    (Ridker et  

al., 1997)   

      O�
�;� ا� 
:
 �1$
*� g/
� ��

N
ا
�� ��  (2007a)و�:
,�Karadeniz O  أن /�
	� ھ&ه ا
�را�G ا

 ��
Pار ا�D� ن
� �1� ،����

��Dاره  IIا��اؤھ
 �� ا
:��:- ا ���e:

ً إذ $�(g ا
���C اB7_��(19.23 


ء ا
ــــ (%�/ ��PCOS  �$
1�
ء ا
��*�ة. (22%)��
 �C��

$  
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�ي 4-11%�ول (HDد  ا�����!� ��-Aا�� B8  ) ا���
% ?
U-�� (TPA)    ا����ء ��
�ة .  PCOSا������ت   ���ــ =
  و � �-,� ا��

 8
 � ���HDز ا��� TPAا�=

 8
�ي � HDا����د ا��TPA  ء��) ��

 PCOSا�ــ

 (N) %  

 8
�ي � HDا����د ا��TPA  ء��) ��

�ة=
  ا�ـ�

(N) %  

DD 
51.54  % ( 67)  

A  a      

44  %  (44)  

A    b  

DI 
29.23 % (38)  

B     a  

34  % (34)  

B     b  

II 
% 19.23 ( 25)  

C      a 

22 % (22)  

C   b   

P≤ 0.001  0.001  

(Total )  allele  D  
 (86) % 66.15 

A      a  

 (61) % 61  

A    b  

I allele    (Total)  
 ( 44) % 33.85   

B     b 

 (39)  % 39   

B    b 

P≤  0.001  0.001  

(N) %   ا���د  ):(  ��-Aا�� ��ا���  

.ً���ة �;�!:� 8�9 ا���-د ا�-ا>� �;�!? ���-
  ا���-4=�ت ا��� �#�6 >�وف "�

.ً���ة �;�!:� 8�9 ا��=� ا�-ا>� �;�!? ���-
KU وف�  ا���-4=�ت ا��� �#�6 >

  

       
A��$ �T9, ك

�9ت ، 
� /�� ھ�Pار ا�D� وأ,�اد H�/ -� �:�

ت و���� ا
��� وا/���A
�ى ا��� �T9, �Gو,�� درا

 5�
��� (ا
��و���
ت Tأ�� ��و �A?� �
  .4-13)و   4-12 و
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  .4-4-4�A�
? ا� ^U-8  ا��
 � �!
  . �CYP17!���د  ا�@


�� ا
ـ       �
 �	
$�AD

 $PCR-RFLP  ��=/yأظ�Aت /�
	� ا
����W اA��*1� �� ��
و��د   MspA 1I  ا

 �E
:�� ���Cط �E5 ، ط�از ورا��,�:�:�
 ��Eرا�
 �E9E(TT) Normal أ/�اع �5 ا
*�ز ا

Homozygous   �e�=�
�� ذات ا
��N ا=N

$ �c:��459  bp  �E
:�� ��m �Eط�از ورا ،

Heterozygous  (TC)  م=N

$ �c:�(bp 459, bp 335, bp 124)  ��
وطـــــ�از وراEــــــ� طـــــــ

 �E
)��ـــــ:CC( Mutant Homozygous  5ــــ���=N

$ �c:�(bp 335, bp 124)  5��D�
  4-12(ا

  . -13) 4و

  

  

    #
Q(12-4 )   #
<�����Eا��H
�� ا�+�ط\  a����PCR ا�ـــ ا�^)I�� \=+ا� �
!�, #�( MspA1I  8
 �

CYP17  ^
"��� ��  و���ة  �40-�`/ 4� و�
�ر    70و��ق %W!,2%   �H ھ�م ا7"�روز  ا��6_
�!� أ��

.8
�,�4  

  .DNA Lader (bp 1000-100) (6 ,1)ا�� �ل       


a��)PCR  8 ا�ــ (2,3,4,5)ا�� �ل        �CYP17  \ا�+�ط ��^)I�� \=+ا� #�(MspA1I (bp 459). 

  

  

  

  

  

  

  

6       1            2                   3                       4                  5       

 500  bp  
500 bp 

bp       100  

200 bp 

300 bp 

400bp 



   Discussion  &Results                             رابع: النتائج  والمناقشة     الفصل ال
 

88 
 

  

 

  

  

    #
Q (13-4 )  ا�ــ  a���� �E���H

# ا�<�
PCR – RFLP    8 ا�� �CYP17A1  ��^)I��  c�
=+� ���


^  MspA1Iا�+�ط\  "��� ��  �40-�`/ 4�  و�
�ر  70و�:�ق %W!,2%  �H ھ�م ا7"�روز ا��6_
�!� أ��

.8
  و���ة �4,�

    DNA Ladder (bp 1500-100) (1)ا�� �ل 

  Heterozygous   (bp 459 , bp 335, bp 124)  (TC)  ( 7,9 ,5 .4, 3 ,2)ا�� �ل

  Homozygous (bp 459) (TT ) (8 ,6)ا�� �ل 

  Mutant Homozygous  (bp 335,  bp 124) (CC) (10)ا�� �ل 

  


	� ��ول      �/ �A?ُ�(14 -4 )  5��
��د ا
:?�Aي �
�- ا>;
$� $:�9ز�� ��T9,CYP17  X�D ا

 �������ر ��وق Aول ظ��
�9L 5ل ا �A?� د، إذ���:

�9ت    (P≤ 0.001)ا
:M�C اPار ا�D� 5�$

 �E9c

ت $

ــــ (TT, TC, CC)ا$
K:

ء ا�/ �,�:�� 5�$PCOS  �1� ، ة�*��
1
ر/� $:�:�,� ا�

 H��
�,� ا
ـــ g)�$(33.1%) , (43.8%) , (23.1%) ا:�� ��PCOS  �$
1�(28%) , (53% ) , 

(19%)   �� �T �E9c
1
ر/� أ,�اد و/�H ا
��Dارات ا��ا
�. و,�� �
�,� ا
��*�ة و,�! ا:�� ��,

 ��
Pار ا�D� �C�/و  �,�:��A  وG  5��,�:�:

 و
9D اA��$ ������
ت Tد ��و��qW و�
(P≤ 

0.001) .  

  

  

  

  

500 bp        

100 bp               

400 bp        
300 bp  

10         9           8           7          6           5          4          3             2          1 

200bp      
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�� �!���د  )   ا���B  4-14%�ول (  -A8ا��
% ?
U-��  ي�HDا�� (CYP17 )     ��
�ة .  PCOSا����ء ا������ت ���ــ =
  و � �-,� ����

 8
 � ���HDز ا����ي � 
CYP17  8ا�=HDا����د ا��CYP17  ء��) ��

 PCOSا�ــ

 (N) %  

 8
�ي � HDا����د ا��CYP17  ��

�ة=
   (��ء ا�ــ�

(N) %  

TT( A1A1 )  
33.1 % ( 43) 

A    a  

28 %  (28)  

A      b 

A1A2 ) (TC 
43.8% (57)  

B    a  

53 % (53)  

B     b 

A2A2)  (CC 
23.1%  ( 30)  

C     a 

19 % (19)  

B     b 

P≤  0.001  0.001  

(Total )  allele T  
 (71.5) 55 % 

A     a  

 (54.5) 54.5 % 

A     b  

C allele  (Total) 
 ( 58.5) 45 %  

B     a 

 (45.5) 45.5 %  

B   b   

P≤  0.001  0.001  

(N) %   ا���د  ):(  ��-Aا�� ��و ا���  
.ً���ة �;�!:� 8�9 ا���-د ا�-ا>� �;�!? ���-
  ا���-4=�ت ا��� �#�6 >�وف "�

.ً���ة �;�!:� 8�9 ا��=� ا�-ا>� �;�!? ���-
KU وف�  ا���-4=�ت ا��� �#�6 >
  

�5 ا
��ول             qW99ت  (4-16)و  (4- 15)و��
9�
��د ا
:?�Aي �

 $�5 ا�  s$�� �������ر ��وق Aم ظ�,

  5�� ��  �E9c

ت و CYP17  ا/���A

ت ا����� -�BMI  ى����
 ,�ا إر�7
ع  � 5��,�:�:
�:� �� ا
وا


ت $

ــ$
K:

ء ا���
 �:�
�G���ون و اGP��اد��ل وا���
�ن ا���ل ھ��PCOS   ��
P5 ا�:N� ا����
 CCوا

1
ر/��  -�TT, TC   ي�����;� إ
�(P≤ ) Oو$�7ق � 
� -� ً
�ا�1�� R
 (2011)و�:
,�Wiweko   O، و�
ء ذ



� ��ط اP/�رو���
ت W 5�$ 
� �T9, د�
��   Hyperandrogenemiaإذ أ��وا و�Pا -�CC  ء
��
�� ا


ت $

ــ$
K:
  .  PCOS ا
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     O�
�;� إ� 
:
 �A$
�� �	
��
�1 �
/g ا� R

ت  (2002)و�:
,�9B�Lim  Oً ,5 ذ$
K:

ء ا���




ــ$PCOS  �Gري ودرا�D

��  (2008)و�:
,���Perez  O ا
:��:- اPار ا�D� ن
� o�WCC   

(A2A2) ــ

ء ا�/ ��PCOS .ة�*��
�,� ا:���د �� ��� 
� r�U 
C��1�  

     ��Uا��
/���D و����د P �=ال أD�:
�o�W 5 ا |�Tد �D�$ ���A7� ��m د���:
��9ز�� �X�D ا
:M�C ا


ء �C
�ـــــ��� �5 ا
��ــــ�
ت ا
�ــــ� ��
ھ� �ــــ� ,:ـــ��� ا

 و
Dــــــ5 ھ�ــــ
ك اAEو�N
 �Nn�:

ت ا���
ا

��

ــــ�
ت و��ـــ��و��ات واGP��و��ـــا
Nـــــ��ي A  (CYP17, CYP19, CYP11a , CYP21)   

(Prapas et al., 2009) دة

 ز�A��
ء اP/�رو���
ت �$ �� ��_
. إذ أن ھ�

R أر$- /?��
ت /
g�T ا


�5 ا
�� ��HC ��ط ��ن اP/�رو��5 ا
:�B�C و�&
R ا
_�� �� ,:��� إ��از و,:� ا\/��إ��از ھ�

 �CK�

�5 و ا
_�� ا�1
و�� ا\/���ر A5 وظ�
�ا
&ي ��HC ز�
دة إ��از  (Neuroendocrin)ا\/�

���=ول D

;�� �� أ�M اN
����� ، وأ��Lاً ا
�(��ات ا�
�ن ا��A
ا
�� ��HC إ/�
ج  (Cortisol)ا

  ���?D
  .(Tsilchorozidou et al., 2004)اP/�رو���
ت ا

�ن       ��A

 ار�7
ع اA���G���ون ���
�ن ا��:� ,�! ز�
دة ����= ھ�� ��
�ا�� ا�
وھ�
ك ,�د �5 ا

 ������
�LH  5ا �D

R ا
_�� ا>/=�:� &�CYP17  وCYP11a  ن��
ھ� �� ز�
دة ا��از ھ��� ��
ا

�رة  �&

;� . (Ehrman et al., 1992; Lim et al., 2002)اL خ
���Gا ����ــــ� ,ـــــ�ا� 
:�



�� ا
�Nــــ�7=�� 
�ــــ�5 � Sterol)5 ا
�ـــ� ��:� �ــــ� �ـــــ HC��CYP17 اU*�اب �� ا
7ــــ

Regulatory Binding Protein (SREBP)    و)Steroidogenic Factor- 1 (SF-1  و

(GATA-6)  P ��U�7

رك �� ,:ـــــ��� ا
Cــــ�
ء ا
Nــــــ��ي 
9/�رو���
ت  و
5D ھــــــ&ه ا�� ��
وا

 oNC
�ـــ5 ا ��cD

ج إ
! ا�N� ) �=الSewer and Jagarlapudi , 2009( ��
Pأن ا .C   (A2)  �:��

�9
 ا
�ھ���   (Local Androgen),�! ز�
دة إ��از اP/�رو��5 _
�:��� ���N ا$ �,
�� �E 5�و

����N

ض ا
�ھ��� ��m ا
:GY��ة   (Visceral adipocyte lipolysis)ا:Wp
 �

�
وا>��از ا

nonesterified fatty acids ���ھ�
�9
 ا_
)�5 اAdipocytesء و   (
�$ ���:, s���� !


� �Yدي إ�

$

5���D�9D

�hepatic Gluconeogenesis  5ا�1
و�� ا\/�� ;Randle et al., 1963)وز�
دة 

Rebuffe-Scrive et al., 1991) ��
*

��� اPا �D�
�ا�� �N:�5 ا�

ء ا��
�qW أن ا
 o�W .CC 


ت $

ــــ$
K:

�5  ود
��  PCOSوا��/9
 ��1
و��ن D�BMI    ً
�

,(Echiburu  et al., 2008).  

�� أ/=��       ُ�CYP17  7:

ر ا
�Nـــــا�:

ء اGPــــ�
ح �� ا�C
7
 ـــ�ي 
 17��و���
ت ، إذ �1�م إ/=�� ا

�,� ا
��Aرو����  17α hydroxylase   ھ��رو�����=:�� ��
U�7= ,:��� إN�$(OH)   5� �D



 أ/=�� ��ن و ا
�Cو�����ون ، أ
����D��$17, 20  Lyase ــ�, �:�                ـ�ة ;ــــــ�� اxـــ! �ـــ��
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C20-C17  H��:�
  
7
�ن وا
: –17ا
����D��$ ـــــھ��رو���H��17α  ونـــــھ����رو��� $�و��� 

�
��5 د�AــــDـــGرو�/
�نDehydroepiandrosterone (DHEA)   ن  ���وــــ��روا$������Gوا/�رو   

Androstenedione  -$
��

$(Wickenheisser et al., 2004)  ا&A


�� ا>/=�:�� �7

دة �� ا�=
. أن ا


خ ، ��1 و�� ���GPى ,:��� ا���� !�, XD��(Wood et al., 2004)  �� ��Cا>/=�� ���
�ى ا���أن 

 5��CYP17  5� r,
B��2 -3 �� �� . O�7وظ� �� �EYز و�
7N

ل �Wوث ط�7ة �� ��*�1 اW �� ات

�:ــــ��� �Nــ��� �ــــــ�
$- (2004)و�:
,�5�W Wickenheisser   O و�� 
 O	16,ــ�� إ��ا bp   

(Sequence) ز
7N
��*�1 ا �� 
 5��CYP17  ـ

ح �� ��?�� ,:� ا�7:
�H دور ا�� 
A/أPromoter  ،

 ���:�
�وي  ,5و����� ھ&ه ا�
�� ا
�

ط اC)ط��| ار�Nuclear Factor( NF 1C1C  ً
N$
� ��وا
&ي �ُ

 5��
CYP17 ج
�qW أن و��د ز�
دة �� إ/�
 �1� R
7
ز ، �9Bً ,5 ذN

طO $:�*�1 اC5 ط��| ار�,

 5��
 ����
���C ا�

خ �Yدي إ
! ز�
دة ا���GPا ���ا,CYP17 ــ


ت $$
K:

ء ا��
 ��PCOS ا

(Wickenheisser  et al., 2006).  

  .5-4-4  �A�
? ا� ^U-8 ا��
�ي � HDد  ا�����!�CYP19)(  


�� ا
ــ      �
 �	
$�AD

	� ا
����W ا�/ g��$PCR- RFLP   -ط
1

>/=�� ا$ 
A��*1� �� ��
  Hsp92IIا

 �E
:�:
�را�E ا


*�از ا$ g�c:E ��Eرا�
�:Homozygous  �c (AA)و��د �E9E أ/�اع �5 ا
*�ز ا

��N
�� ذات ا=N

$189  bp  �E
:�:
�را��m �E ا
�:ـــــHeterozygous   �c (AG)وا
*�از ا



Nــــــ=م $)bp 189, bp 161, bp 28(  �E
�راEــــــ� ا
:�ـــ:
 (GG)وا
ــــ*ـــــ�از ا

Homozygous  ـــــــ��=N

$ �c5  ��:ــــ(bp 161,  bp 28)  5��D�
  .  4-15)و   4-14 ،  (ا

  

  

 #
Q(14- 4) ا�ــــ  a���� �E���H

# ا�<�
PCR  8ا�� �CYP19  \ا�+�ط ��^)I�� \=+ا� �
!�, #�(
Hsp92II  ^
"��� �� و���ة  �40-�`/ 4� و�
�ر  �70:�ق %W!,2%  �H ھ�م ا7"�روز ا��6_
�!� أ��

.8
  .(bp 1000-100) DNA Ladder   (1)ا�� �ل      �4,�
�� ا�+�ط\  )�# ا��+=ــــ
\  PCR(-ا�f ا�ــ (2,3,4,5,6,7)ا�� �ل               ^)I��MspAII  ،(bp 189).  

1             2                3             4               5             6               7        

500 bp 

400 bp 

100 bp  

300 bp  
200 bp 
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 #
Q(15-4)  a���� �E���H

# ا�<��� ا�+�ط\ ��� �+=
�PCR – RFLP   cا�ـــا��^)I��Hsp92II  8
 �

CYP19  ^
"��� �� و���ة  40 �-�` /4�  و�
�ر 70و�:�ق %W!,2%  �H ھ�م ا7"�روز ا��6_
�!� أ��

.8
�,�4  

  .   DNA Ladder (bp 1000-100)   (1)ا�� �ل     

  Homozygous     (bp 161 , bp 28)  (GG)  (2)ا�� �ل    

  .)Heterozygous)  )bp 189, bp 161, bp 28 (AG ) (3)ا�� �ل     

  .)Homozygous )  )bp 189 (AA ) (4)ا�� �ل     

  

  


	� ا
:�C�� �� ��ول     ��
�ي  (4- 17) أظــــــــــ�Aت ا���
ط Cد ار���D� 5�$ار  (P≤ 0.001)و�

 ��  ��Eرا�

��SNP rs 2414096  5( Single nucleotide polymorphisms)ا
*�ز اCYP19 

1
ر/ــــ� $:�ـــــ:�,� ا
��*�ة ، ���د �:

ت $:�9ز�� �X�D ا
:Cــــــــ�M ا$
K:

ء ا��

 $ــــــــ�5 ا�

 �E9ــــــــــc
9
����  ا

ل اDnh
 ���eــــــــ:
 W(GG, AG, AA) (18.46ـــــــــ�o $�ـــــ(g ا
��H ا

%), (46.92%) (34.62%)   -�1
ر/�  �(28 %) (47 %) (25%)  ��
ت $

:�9ز$
K:

ء ��m ا���


 ��
Pار ا�D� �C�/ ع
�qW ار�7
 R
&� . �
�ا�
1
ر/� $:�:�,�   AA,�! ا��,� ا
��*�ة :�:


���  PCOSا
ــــ���
ت Tو�� 
A��$ ت�A5 ظ��,�:�:

�9ت ا
���D $�5 اPا �C�/ �/ر
1�. و,�� 

(P≤0.001)  ��
Pار ا�D� �C�/ g)�$ �1�A (41.92%) ــ

ء ا�/ ��PCOS  ء  (%51.5)و
��


 ��
Pار ا�D� �C�/ 
��ا
�,�!  (%48,5)و  G   #�C�(58.08%)ا
��*�ة ، أ�

ت  اTت ��و�Aوظ .

) ������(P≤ 0.001    ع
�- ار�7 �,�:�� �� �� �E9c

�9ت اPار ا�D�
 ���e:
$�5 ا\,�اد وا
��H ا

 ��
Pا �C�/AG   5��,�:�:
�ا
�,�!  (%47)و  (  %46.92) �� �9 ا�

�9ت  اP��1 ا$ -�1
ر/� �

AA,  ِوGG .  

          2                                      3                                 4                     1     

 

b

100 bp   

    

200 bp 

300 bp 
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�� 4-17%�ول ( -Aا�� B8)   ا���
�ي  � HD) �!���د  ا��CYP19 ا����ء   (  ��
�ة .  PCOSا������ت ���ــ =
  و � �-,� ا��

 (N) % ا���د  ):(  ��-Aا�� ��و ا���  

.ً���ة �;�!:� 8�9 ا���-د ا�-ا>� �;�!? ���-
  ا���-4=�ت ا��� �#�6 >�وف "�

�ة �;�!:� 8�9 ا��=� ا�-ا>�
KU وف���ً. ا���-4=�ت ا��� �#�6 >-��� ?!�;�  


ت ا
:�رو�G و   (4-19)و  (4-18)و�T $�5 ا
��وPن    /���A
��د  �T9,BMI ا�
�- ا �:�
وا

 5��
�ى ����=  CYP19ا
:?�Aي ��:
�ي ��� ��m  ع
�- ار�7 ، 
A��$ ������
ت Tإ�� ��و �A?� �
إذ 

�ن �
��FSH  �Dھ�GG ــــ�
 �C��

$PCOS  -�1
ر/� �AA  وAG . 

  

  

  

 

  

 8
 � ���HDز ا��� CYP19ا�=

 8
�ي � HDا����د ا��CYP19  ء��) ��

  PCOSا�ــ

(N) %  

 8
�ي � HDا����د ا��CYP19  ء��) ��

�ة=
   ا�ـ�

(N) %  

AA 
18.46 % ( 24)  

C   a  

28 %  (28)  

B      b 

AG  
46.92 % (61)  

A     a  

47 % (47)  

B     b 

GG 
34.62 %  ( 45)  

B     a 

25 % (25)  

C     b 

P≤  0.001  0.001  

(Total ) allele A 
(54.5) 41.92 % 

B     a  

(51.5) 51.5 % 

A     b  

G allele    (Total) 
( 75.5) 58.08 % 

A       b 

 (48.5) 48.5 %  

B     a 

P≤  0.001  0.001  
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      =��
��� ��5 إ/=�� اPروُ�Aromatase)  ت

ح ا
�	�X ا
&ي ���*� ,�! ا�M اP/�رو����7:
) ا

 ��B�C:
و�7N= أ/=��   (Diamanti-Kandarakis and Piperi , 2005)واGP��و���
ت  ا

 �:N� ��
�ل اP/�رو���
ت اN� ���:, =��
�و��:�   C19 (androgens)ذرة �
ر$�ن  19اPرو

�ن������Gرو�/Pون وا���G����
                 ذرة �
ر$�ن 18إ
! اGP��و���
ت ا
�� �Androstenedione  �:N ا

C18  (C18 estrogens)  ل� Estrone (Simpson etوا��P��ون   Estradiol  و��B:5  اG��ادا�

al., 1994) 

��ر �� �K1
�:� ,�! ار�7
ع اP/�رو���
ت Pن ھ&ا ، إذ أن ا� =��
��� ا/=�� اPرو

�ن ������Gرو�/Pون وا���G����
��ل �Wوث ,:��� �Nــــــ�ل ا��ف �Yدي إ
! ا/_7
ض �� G ر�K1
ا

�اھ
 �ــــــ� ا
ـــــ�م ���

� ار�ــــــ7
ع �


�1 (Belgorosky et al., 2003)إ
! اGP��و���
ت، و$ .


رnأ Sowers  O�,

ط  (2006)و�:Cار� !


� ��ط  SNP rs 2414096  5�� ��CYP19إW -�


ھ� �� �Wوث ��9ز�� ا
ــــ (Testosterone, androstenedione)اP/�رو���
ت �� ��
. PCOSوا

 �C��
�*� ا� 
�
��  E2/Tو,
دةً Pط ا
Cد ار���- و� =��
�

�� أ/=�� اPرو��ل �W ت
�����AA  -�



�� ا>/=����  ��
Pـــ- ا�1
ر/� ���� اP/�رو���
ت إ
! اG��و���
ت N�$AG  وGG (Jin et al., 


��= �Yدي إ
! ��ط ا/�رو���
ت  (2009�

�� اPرو�

� ا/_7
ض �W ن
� R
�5  ذ XD�
، و,�! ا



� ا
ــــW ر�
ت ا
:�اھ1
ت    PCOSا
:M�C و�*��7�
(Ito et al., 1993; Belgorosky et al ., 

2003).  


	J ��ط  SNP rs 2414096 (CYP 19)أن  (2005)و�:
,�Petry   Oو�T و��      KL -� sC���

اP/�رو���
ت �� ���ة ا
:�اھ�1 $��:
، �T ����ك ,�ا�� أ�Lى �� ��?�� ����= اP/�رو���
ت 

�ن ��H ھ��� R

ة . �&�N
�ا�� ا
��e�C و/:s ا�



��    FSHواGP��و���
ت ��دوراً ���Cا �� /�
ط �

�ى ����ن اGP��ادول ، إذ �Yدي اL�=ال ��ى ھ���� -� O�T9, 9لL 5� R

��= وذ� E2إ/=��  اPرو


ط� ا
�(&��  FSHإ
! ��7N= إ/�
ج G�$���ى ����=  ا
�ا����
 ���7 أر�7
ع �

�C  وھ&ا �

�ى  FSHا


ت $

ـــ $
K:

ء ا��
�ا�� �N:�5 ا
 PCOSا�
�را�E وا

�9ت  GG*�از اP��1 ا$ -�1
ر/� �AA 


ر  AG  (Jin et al., 2009)وn5 أ�W �� . Zhang   O�,

ت  (2012)و�:Tد �ـــــ�و�إ
! ,ــــ�م و�

   ��Eرا���� $�5 ا\/ـــــ:
ط ا
ــــ���(TT, TC, CC) ـ
  SNP rs2414096  5�� ��(CYP19)  
:��$

  ���e:
�G���ون $�5 ا\/:
ط ا
�E9c وان ا
�:E2/ T   sو�� اL�9ف �� ا
���C ا���
�ن ا�و����= ھ�

TC . =��
�

�� أ/=�� اPو�� s�Cc� �� �T9, O
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	א��������� 	

� د������ ������� ا������� ا�������ا
�� و������� إ
�����ام ا���������  - 1����ار&%����ع ا�#����"� ا�! ������ ������ 
 ����وا�5��67ط�ت ا�!�����رة وا����ورة ا�����1�2 ����0 ا�!#�/!��� .��- ا�#����ء ا�!����*�ت *!�(ز

 PCOSا�ــ
  

� دوراً �"����اً .��- ����وث ا�!�(ز����  PCOSأن ������ر�: ا������9- ��#����ء ا�!����*�ت *��ـ��ـ  - 2���
� ا��رج� اEو�D.و ��!�(ز��!�جA ا����9- ا���ر�: @(ل ا�� ا��5ا*� 

  
� (ھ�����ن - 3��� ���� H�����& ى������� )  LH  ،FSH أر&%���ع ���Lا����������6ون  و ا�"���و ،


- ا����6Lاد��ل وا�"�وج������ون����������ى &�����H ھ� ����N#��� ا�#����ء  وا
�%���ض ���� 
��!��N ا����Oة. PCOSا�!��*�ت *��ــ P� �
��5ر 

 

��5م ا����ي ���(�� ا��!%�و��  ظ�Qر  - 4Eا �����و ار&%�ع .- ا�#�"� ا�! ��� ا
�%�ض .- 


��� ا����Tة )�MN  و ���6��� .- ا�#��ء ا�!��*�ت *!�(ز��
�2ا.�ت ا���وLل ا���
 .PCOSا�ــــ
  

وا
�%�ض ا���L ا�Wild Type  T1T1  �.�Oا�"�ي  ا�#�"� ا�! ��� ����ار ا���L ار&%�ع  - 5
Mutant allele  T2T2  5"� ا�"�وج����ون��� � N(PGR)#� درا�6 ا����د ا����- ���


��ء ا�ــ  �N�!�� -.PCOS  .ة�Oوا��� 
  

6 -  ��   DI)(أر&%�ع ا�#�"� ا�! ���  ���Oاز ا���L- ا�!�"����� ACE �"�#ض ا��%�
�P ا
 �U�!�!ا� -���Lاز ا�O�� ��� !ا�Insertion   (I) ء ا�ـــ��
 �N�!�� �� �� -.PCOS 

�P ا������Deletion  (DD)  Hط ا����- اV��� W�X� ،-���L ار&" و
��ء ا����Oة 
 .ا����- �!���ى ھ���ن ا��������6ون

  
7 -  � )(DDار&%�ع ا���� ا���L- ا�!�!�TPA  �Uأظ�Qت درا�6 ا����د ا�!/�Qي ���

 -���Lا ��ض ا���%�
 و
��ء ا����Oة. PCOS!��*�ت *��ــ.- ��!��N ا�#��ء ا� IIوا
  

8 -  �.�Oا� -Uاز ا��را�Oر ا��Qظ(CC)   �.- ��  N CYP17#� درا�6 ا����د ا�!/�Qي ���

��ء ا�ــ �N�!�� ��PCOS  ة�Oء ا�����
 .و

  
.-  (GG)وا��Oاز ا�(���- ا�!�!�AG �U) (ر&%�ع ا�#�"� ا�! ���  ���Oاز ا���L- ا�!�"��� ا - 9


��ء ا�ـــ �N�!��PCOS  �N�!�� P� �
N#� درا�6 ا��"��� .- أY��ل 
��ء ا����Oة ��5ر
)���� اLرو��&�rs 2414096  H (SNP)ا�#������&��ة ا�!%�دة  CYP19(   
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��
	א
�و� 	


�روج�#�ت-1L ط�. ���� �N و��Z�!ا���#�ت ا� [�"� �� �Hإج�اء درا�6 ج  �وا��ــــــ- &�ــــــ

�ـــــــ� ا��!�ت ا�������� ا�!Q!� �!ــــــــ�(ز�� &�ــــــ�[ ا�!"ــــــ�] ا�!�ــــ��د �ـــــ\� 

   ����ــــــ5"� ا7
ـــــــ�روج� �. و�W�X ا���#�ت  Androgen receptor gene (AR)جــــــ�

  �\� �����
Eوإ.�از ا  P#^ ���!N -. ا��- &���ك (IRG) Receptor  gene Insulin   أو

 �\� �`�Oوا��6"�ب ا� ��/#& D�N �!�& -ا��Leptin Receptor gene   -. أو ا��- &��ھ�

�#�H!ت ا��*�Q��Lوث ا�ا�����2ت ا������ � �N �"�& -وا��  �\�TNF-a , PAI-1 , IL-6  

�#��ء ا�!��*�ت *!�(ز�� و�W�X ا���#�ت ا��- `� &��ھ�  .- ا���"A *���2 ا�567ط�ت ا�!���رة �

  و��ى ار&"�ط�Q *��!�(ز��. PCOSا�ـــ

 

 Single#ــ����ــ��&ــ��ة ا�!%�دة  ا� *�"��� &���cا���N bــــ� ط%ـــــ�ات أ@ـــــــ�ى 2-

Nucleotide  Polymorphism (SNP)   ا���#�ت [�"� d�!�e* �� &��*P ا���!f ا�!�ج�دة

 �\���ت ا��������    CYP17و  CYP19ا�!�رو�6 )���* �Qدورھ� وار&"�ط �N g2"وا�

  . PCOSوا�!!�Hة  �!�(ز�� ا�ــ

 

إج�اء درا�6 ج�H �� �"�] ا���#�ت ا��- &�"A ��وث ا���ط�
�ت ا���9��# �\� �6ط�ن  -3

 �
��5ر ��
�"��Q .- ا�#��ء ا�!��*�ت *XQه ا�!�(ز P%&�& -ا���� وا�� �
�O*ي و�ا�!"�] وا�\

 ا�!��*�ت *��!�(ز��. *��#��ء ��0

 

�\� إج�اء درا�6 ��ل ا���ا�� ا�!��Z�ة -4 glutathione   وsuperoxide dismutase   و

paraoxonase-1 ا�#��ء ا�!��*�ت *��ــ -. PCOS ا��� �N g2"ا� P�&�"A  #�ت ا��- 

 .ا7ج�Qد ا����e�ي 
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Summary 
 

  

    Designed this study some cytogenetic , molecular biology and physiological 
sides for women with polycystic ovary syndrome (PCOS). Blood samples were 
collected from fertility and sterility in Al-Sadr Medical Teaching Hospital  in 
Al-Najaf City during the period between 1/10/2011  to  1/11/2012 .These 
samples included 130 females with polycystic ovary syndrome (PCOS), 
compared with 100 healthy females as a control group which were fertile and 
apparently healthy and their age ranged from 15-45 years. 

   This study included three parts, the first concerned associations of some 
clinical and physiological signs and parameters of females with PCOS; the 
second way studied some cytogenetic tests included Mitotic Index (MI) and 
Micronuclei (MN) coefficients and chromosomal aberration percentages (CAs); 
and the third includes molecular study for five genes contributed with PCOS and 
their polymorphisms and some possible mutations, these genes are PGR, ACE, 
TPA, CYP17 and CYP19.      

   Current study revealed significant increment (P ≤ 0.05) for Body Mass Index 
(BMI) for females with PCOS than the control group , reaching (29.79) and 
24.80) respectively. While no differences found for age groups between patients 
and control groups. Several changes found in clinical symptoms of PCOS 
patients like rate increment of Hirsutism (65.38%), Family History (38.46%), 

irregular menstrual period (63.85%), recurrent abortions(42.31%) and 

infertility (90 %) comparing to women with PCOS who they show those 
symptoms.  

  The reproductive hormones which included estimation of LH, testosterone, 
prolactin, progesterone, estradiol and FSH, revealed that the concentration 
significantly increment (P ≤ 0.01) for FSH, LH, prolactin and testosterone for 
PCOS suffering patient reaching (5.60 mIU / ml) , (16.86 mIU / ml), (17.67 ng / 
ml) and (1.09 ng / ml) , , comparison to control group, reaching (4.09 mIU / ml), 
(6.43 mIU / ml) , (8.14 ng / ml) and  (0.38 ng / ml) , respectivelyin (P ≤ 0.01). 
While progesterone and estradiol were significantly decremented  (P ≤ 0.01) 
reaching (8.21 ng/ml and (56.76 Pg/ml)  comparison with control group (15.40 

ng/ml) and (96.22 Pg/ml) respectively.  



 

 

   The cytogenetic study revealed a significant decrement (P ≤ 0.001) in Mitotic 
Index in females with PCOS compared with control group, while there are 
increment in micronuclei (P ≤ 0.001). While numerical and structural aberration 
of chromosomes diagnosed as deletion, dicentric chromosome, polyploidy and 
chromosomal breaks  which increased significantly in patient than healthy 
control group (P ≤ 0.001).  

  The molecular study revealed that PGR gene has two alleles with three 
genotypes (T1T1, T1T2 and T2T2) in both of test and control patients. It's 
noticed a significant difference in percentage of the three alleles frequency 
between the two groups and within each group, and the polymorphism 
comparison with studied hormones concentrations and body mass index 
revealed no significant differences among these groups. 

  And for ACE gene polymorphism two alleles found, deletion (D) and insertion 
(I), with three genotypes (DD, DI, and  II). A significant difference in 
percentages for the three alleles frequency and between allele D and I between 
the two groups and the frequency within each group (PCOS and control); in 
addition the DI allele increased significantly in both groups; and no significant 
difference found between patients and control in comparison with 
polymorphisms and studied hormones concentrations and body mass index and 
age except association of  testosterone increment significant difference at (P ≤ 
0.01). and FSH  decrement significant difference (P ≤ 0.05) with allele DD. 

  When polymorphisms studied for TPA gene, allele D and I found with three 
allelic combinations (DD, DI, and II); a significant difference (P ≤ 0.001) 
between the three allelic combinations with both of D and I alleles between 
patients and control groups, and with allelic frequency in each group. While no 
significant difference found between studied hormones and the three alleles 
frequencies, in both patients and control groups. 

   CYP17 gene has two alleles T and C, making three genotypes (TT, TC, and 
CC). The TT, TC, and CC genotype occurrence in females with PCOS was 
higher significantly comparing to control group at (P ≤ 0.001), the same 
distribution found for percentage of alleles T and C individually. The association 
of polymorphism percentage for the CYP17 three genotypes with hormones 
concentration, body mass index and age, no significant differences except 



 

 

association of  testosterone increment and estradiol decrement with mutant allele 
CC (P ≤ 0.01), and also association of age with CC, TC genotypes at (P ≤ 0.05).  

  The typing results of CYP19 gene revealed two alleles for the mutation SNP 
rs2414096 (A, G) and three genotypes for this mutation (AA, AG, GG), it's 
found that significant difference (P ≤ 0.001) in percentage for the three 
polymorphisms and frequency of A and G individually between diseased 
females and control group. No significant difference between hormones 
concentrations, body mass index and age with the three genotypes percentage.        
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