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 مقاله مروری

 

  

های  های هومئوتیک مانند ژن مثلی است. ژن ریز تولید ( یک اختلال غدد درونPCOSکیستیک ) سندرم تخمدان پلی مقدمه:

HOXهای  شده، برای رشد دستگاه تولیدمثل و عملکرد آندومتر حیاتی هستند. ژن ورهای رونویسی حفاظتای از فاکت ، خانواده

HOXAهای  زایی بدن جنین و عملکرد رحم در بزرگسالان دارند. در مورد سلامت باروری، ژن ، نقش اساسی را در اندام

HOXA  مانندHOXA10  وHOXA11 هستند. ژن گزینی آندومتر ضروری  برای پذیرش و لانهHOXA10 گزینی  در لانه

های آندومتر  جنین، پذیرش آندومتر، بیوژنز رحم نقش دارد. این ژن تکثیر سلولی را در طول دسیدوالیزاسیون و تمایز سلول

صورت پویا توسط استروژن و  به HOXA11و  HOXA10کند.  گزینی آماده می دهد و آندومتر را برای لانه افزایش می

افتد، به اوج  گزینی اتفاق می ها در طول مرحله ترشحی چرخه قاعدگی، زمانی که لانهشوند و بیان آن یم میپروژسترون تنظ

های  ممکن است با اختلال در تنظیم بیان ژن PCOSرسد. نشان داده شده است که ناباروری در زنان مبتلا به  خود می

HOXA10  وHOXA11 شود. گزینی می آندومتر، موجب شکست لانه مرتبط باشد که با ایجاد اختلال در پذیرش  

گزینی و در نتیجه حفظ  نقش کلیدی در آمادگی آندومتر برای لانه HOXA11 و HOXA10 های ژن در مجموع، گيری: نتيجه

چرا که تواند یکی از عوامل اصلی ناباروری باشد،  ها می اختلال در بیان این ژن،  PCOSکنند. در زنان مبتلا به  باروری ایفا می

تر از مسیرهای مولکولی و تنظیم هورمونی  شود. درک دقیق گزینی می باعث کاهش پذیرش آندومتر و اختلال در فرآیند لانه

 .باشد PCOS های درمانی نوین برای بهبود باروری در بیماران مبتلا به گشای توسعه روش تواند راه ها می این ژن

 

 کیستیک یپل تخمدان سندرم ،ینیگز لانه رحم، نیتکو ،HOXA10، HOXA11 های کليدی: واژه

 
 .کيستيک یپل تخمدان سندرم در ینابارور و آندومتر نیتکو در HOXA11 و HOXA10 یها ژن نقش .یشهر کهنه ینیپرو میمر ارجاع:

 .9193-9204(: 7) 33؛ 1404یزد مجله علمی پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی 

 

                                                           

 .احد ارومیه، دانشگاه آزاد اسلامی، ارومیه، ایرانشناسی، و گروه زیست-1

 5881816555صندوق پستی : ، parvini29@iau.ac.ir :، پست الكترونیكی09141486356 تلفن: نویسنده مسئول(؛*)
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 کيستيک یدر سندرم تخمدان پل HOXA11و  HOXA10 یها نقش ژن

… های ایران شيوع چاقی در دانشجویان دختر دانشگاه  

 

 مقدمه

و  نیتر عیشایکی از ( PCOS) کیستیک یپلسندرم تخمدان 

 نیزنان در سن انیدر م زیر اختلال غدد درون نیتر شده شناخته

 ریرا تحت تأث تیدرصد از جمع 10تا  5 باًیاست که تقر یبارور

ها، پرمویی، آکنه، افزایش سطح آندروژن .(1) دهد یقرار م

ولین، اختلالات متابولیکی، التهاب مزمن خفیف، مقاومت به انس

ی به دلیل اختلال در عملکرد فولیکولی، گذار تخمک عدم

 یمورفولوژ های کیستی، تغییر درافزایش تعداد فولیکول

ویژه هایپرپلازی رحم  به های آندومتر رحمو ناهنجاری تخمدان

از  یناش ینابارور .(2-5) سندرم هستند نیا یاصل یها یژگیاز و

. استاین بیماری  ینیتظاهر بال نیتر عیشا یگذار عدم تخمک

 آندومتر رحم نیز ،گذاری و عدم تخمک ها علاوه بر تخمدان

 .(6،7) نقش دارد یو در نابارور ردیگ یقرار م PCOS ریتأث تحت

های به دلیل عدم تعادل هورمون PCOSزنان مبتلا به 

گذاری منظم که  ویژه استروژن و عدم تخمک استروئیدی به

مداوم پوشش رحم شود، در تواند منجر به ضخیم شدن  می

معرض خطر ابتلا به هیپرپلازی آندومتر، کاهش میزان بارداری 

. عوامل ژنتیکی و ژنومی از (8-10)و سرطان آندومتر قرار دارند 

های مختلف انسانی، از جمله  عوامل کلیدی در ایجاد بیماری

PCOS .های هومئوتیک  ژن و اختلالات متعدد آندومتر هستند

( به دلیل اثرات HOX/Hoxی هومئوباکس )ها مانند ژن

زایی و عملکرد رحم در بزرگسالان مورد  شان بر اندام کنترلی

 . (11)اند  مطالعه قرار گرفته

 روش بررسی

در مطالعه حاضر، در ابتدا یک جستجوی جامع در منابع 

 NCBI (https://www.ncbi.nlm.nih.gov)علمی در پایگاه 

، HOXA11و  HOXA10های  های ژن با استفاده از کلیدواژه

PCOS تکوین آندومتر رحم و ناباروری انجام شد. سپس ،

با  2025تا  2000مقالات مروری و تحقیقی چاپ شده از سال 

در تکوین  HOXA11و  HOXA10های  رویکرد نقش ژن

 PCOSومتر در آندومتر و ناباروری حاصل از عدم پذیرش آند

های مرتبط  ای از داده بررسی شدند. در نهایت مجموعه گسترده

در تکوین  HOXA11و  HOXA10های با عملکردهای مهم ژن

ی و نیز مشکلات ناباروری حاصل از عدم تولیدمثلسیستم 

به دلیل اختلال در بیان  PCOSپذیرش آندومتر در بیماری 

 ها گردآوری شدند. صحیح این ژن

برای  HOXهای  ژن: (HOX/Hox)هومئوباکس  های ژن

یابی و کلون شدند، جایی  اولین بار در دروزوفیلا شناسایی، توالی

شناخته « های اصلی هویت تکوینی کننده تنظیم»که به عنوان 

یک خانواده فاکتور رونویسی  HOX. خانواده ژن (11،12)شدند 

 شده است که نقش حیاتی در رشد و تکوین  بسیار حفاظت

های هومئوباکس تعلق  ها به زیرگروهی از ژن جنین دارند. آن

های  هایی به نام خوشه ها در خوشه دارند و بر روی کروموزوم

HOX اند. چندین ژن  قرار گرفتهHOX  در هر خوشه یافت

شود.  ها از نظر مکانی و زمانی کنترل می شوند که بیان آن می

ر سراسر طور گسترده د عملکردی به HOXسی و نه ژن 

ها بر اساس  اند. این ژن انسانی پراکنده شده HOXهای  خوشه

گروه  13ها، به  همولوژی موقعیتی و شباهت توالی بین خوشه

. در مورد بدن انسان، چهار خوشه (13)شوند  موازی تقسیم می

، روی HOXDو  HOXA ،HOXB ،HOXCمجزا: 

 ,7p15.2 (HOXA), 17q21.32 (HOXB)های کروموزوم

12q13.13 (HOXC), 2q31.1 (HOXD)  شوند  یافت می

 (.1)شکل  (11, 12)

 انیب ینیدر دوران جن HOXAهومئوباکس  یها ژن

تعیین است.  یمحور بدن ضرور یالگوده یکه برا شوند یم

های در حال تشکیل در امتداد محور هویت موقعیتی اندام

دمی بدن جنین یکی از عملکردهای  -خلفی یا سری -قدامی

های هدف  ها بر بیان ژن است. آن HOXهای  ژناصلی 

زایی، مهاجرت و تمایز سلولی را کنترل  دستی که اندام پایین

(. هومئوباکس، یک توالی 14-16) گذارند کنند، تأثیر می می

 HOXهای  شده است که در ژن جفت بازی بسیار حفاظت  180

ها فاکتورهای رونویسی حاوی یک  . آن(17, 18)شود  یافت می

به نام هومئودومین را کد  DNAشونده به  موتیف متصل

اسید آمینه  60کنند. هومئودومین یک موتیف پروتئینی با  می

. کند های دیگر کمک می این اتصال به تنظیم فعالیت ژن. است
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یکهنه شهر ینیپرو میمر  
 

های رونویسی  کننده به عنوان تعدیل HOXهای  که ژن از آنجایی

بیان بسیاری  DNAکنند، اتصال این هومئودومین به  عمل می

کند  دست با اثرات تکوینی را کنترل می های هدف پایین از ژن

زایی در  گی اندام. علاوه بر داشتن اثرات کنترل کننده(12, 17)

به دلیل تاثیر مثبت بر عملکرد رحم  HOXهای  بدن جنین، ژن

ها نقش  اند. این ژن در بزرگسالان مورد مطالعه قرار گرفته

، به ویژه در تولیدمثللکرد سیستم محوری در توسعه و عم

. بنابراین، (19, 20)گزینی و باروری دارند  پذیرش آندومتر، لانه

لات تواند عامل بروز انواع اختلامی HOXاختلال در تنظیم ژن 

ویژه سرطان خون، سرطان سینه و  ها، به انسانی، مانند بدخیمی

ی اندام باشد ها ویژه ناهنجاری های مادرزادی، به یه، و ناهنجاریر

(20 ,19). 

خوشه : HOXA11و  HOXA10های  تمرکز ویژه بر ژن

 یکیمورفولوژ زیدر تما ینقش مهم HOXA/Hoxa یها ژن

 ینیگز آندومتر و لانه یا چرخه راتییزنان، تغ تولیدمثلدستگاه 

متعلق به  HOXA11و  HOXA10های  ژن .(21) دارند نیجن

که رشد جنینی را  هستند HOXAتر خوشه ژنی  خانواده وسیع

دستگاه  کنند و نقش حیاتی در رشد و تکوینهماهنگ می

های . ژن(19, 20)زایی دارند  تناسلی زنان در طول جنین

HOXA  تمایز مجاری مولرین به ساختارهای تناسلی بالغ را

در لوله فالوپ  HOXA9در پستانداران،  کنند. تنظیم می

(Fallopian tubeبیان می )وین لوله فالوپ نقش شود و در تک

ای آندومتر  در ابتدا در اپیتلیوم لومینال و غده HOXA10دارد. 

شود. شود و بعداً بیان آن به استروما محدود می بیان می

HOXA11 ( در غدد و اپیتلیوم گردن رحمCervix بیان )

در  HOXA13شود.  شود اگرچه در تنه رحم نیز بیان می می

های انتهایی و در تکوین بخششود ( بیان میVaginaواژن )

. بیشترین میزان بیان (22)ی زنانه نقش دارد تولیدمثلدستگاه 

 (23, 24)ها در آندومتر رحم گزارش شده است این ژن

و  HOXA10های (. در رابطه با سلامت باروری، ژن2 )شکل

HOXA11 ویژه در طول  نقش حیاتی در پذیرش آندومتر به

 یکپارچگیها به  آن .(25)کنند گزینی ایفا می دوره لانه

آن را  یآمادگ و کنند یآندومتر کمک م یو عملکرد یساختار

. (11, 26) کنند یم نیتضم نیجن ی موفقنیگز لانه یبرا

هر دوی این  HOXA11و  HOXA10پوشانی الگوهای بیان هم

ها را به ملزومات آرایش و تمایز رحم از جمله تمایز  ژن

و  HOXA10کاهش بیان کند.  میعملکردی آندومتر تبدیل 

HOXA11 گزینی و در نهایت  موجب کاهش میزان لانه

یک  HOXA10طور خاص، ژن  به. (23, 24)شود  ناباروری می

گزینی، دسیدوالیزاسیون و تعدیل ایمنی در  جزء ذاتی از لانه

تمایز استرومایی و دسیدوالیزاسیون  .(27)رحم بالغ است 

نگ پروژسترون آغاز شده و توسط فرآیندی است که با سیگنالی

HOXA10  وHOXA11 شود. این فرآیند شامل  تنظیم می

(، افزایش بیان ECMبازسازی گسترده ماتریکس خارج سلولی )

و ایجاد یک محیط  IGFBP1و  PRLنشانگرهای دسیدوالی 

 HOXA10پروتئین  .(21, 28)گزینی است  ایمنی پیش از لانه

ها )از  (، اینتگرینMMPsیکس )سنتز متالوپروتئینازهای ماتر

هایی مانند فاکتور مهارکننده  ( و سیتوکینβ3جمله اینتگرین 

کند. این عناصر تهاجم تروفوبلاست  ( را تعدیل میLIFلوسمی )

( را ECMکنند، بازسازی ماتریکس خارج سلولی ) را تقویت می

کنند  بخشند و چسبندگی سلولی را تقویت می بهبود می

تنظیم ایمونولوژیکی و  HOXA11ی دیگر، . از سو(19،20)

هایی را  کند. این پروتئین ژن ای را تقویت می رشد اپیتلیال غده

های استرومایی دسیدوال ضروری هستند،  که برای بلوغ سلول

( و پروتئین متصل شونده به فاکتور PRLمانند پرولاکتین )

 کند. علاوه بر این، ( کنترل میIGFBP1) 1رشد شبه انسولین 

کننده سیستم ایمنی را افزایش  آزادسازی مواد شیمیایی تعدیل

کند که برای  دهد و در نتیجه محیطی ایمنی را فراهم می می

 .(29)ها مفید است  گزینی جنین لانه

های  هایشان در دسیدوالیزاسیون سلول علاوه بر نقش

های  از طریق مکانیسم HOXA11و  HOXA10استرومایی، 

ها بر استروما متفاوت  ه اساساً با اثرات آنمولکولی متمایزی ک

گزینی موفق نیز  وم آندومتر برای دستیابی به لانهاست، بر اپیتلی

ها در درجه اول  گذارند. در اپیتلیوم آندومتر، این ژن تأثیر می

و مسیرهای  β3های چسبندگی سلولی مانند اینتگرین  مولکول

کنند که  ظیم میرا تن IL-6و  LIFسیگنالینگ سیتوکین مانند 
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… های ایران شيوع چاقی در دانشجویان دختر دانشگاه  

 

جنین ضروری برای ایجاد یک سطح اپیتلیال پذیرا برای اتصال 

گزینی  ها باعث شکست مکرر لانههستند. اختلال در بیان این ژن

از  HOXA10 .(21،28)شود و نتایج نامطلوب در روند باروری می

رحم و  ییزا نیدر جن ماًیمستق دست، نییپا یها ژن میتنظ قیطر

تغییر بیان این ژن باعث  نقش دارد. نیجن ینیگز لانه

شود. های رشدی رحم و اختلال در رشد آندومتر می ناهنجاری

آندومتر  یکپارچگیبا کاهش ضخامت و  HOXA10 انیکاهش ب

منجر به  و کند یرا مختل م ینیگز لانه نیمرتبط است، بنابرا

الگوهای بیان این ژن  .(11، 26، 30) شود ناباروری زنان می

نزدیکی با چرخه قاعدگی دارد و برای بارداری موفق  ارتباط

با مشکلات مختلف  HOXAضروری است. اختلال در بیان 

باروری مرتبط بوده و آن را به یک نشانگر بالقوه برای ارزیابی 

  .(19, 26)کند.  سلامت باروری زنان تبدیل می

در عملکرد رحم و چرخه  HOXA11و  HOXA10نقش 

 انیب یالگوها HOXA11و  HOXA10های ژنقاعدگی: 

 راتییکه با تغ دهند ینشان م یرا در طول چرخه قاعدگ ییایپو

همسو  کنند، یآماده م ینیگز لانه یکه آندومتر را برا یهورمون

ی بزرگسالان، استرادیول و تولیدمثلدر دستگاه  است.

کنند  را تنظیم می HOXA11و  HOXA10بیان  نپروژسترو

گذارد. این  ذیرش رحم تأثیر میکه بر رشد، تمایز و پ

های آندومتر خود متصل  های استروئیدی به گیرنده هورمون

کنند که به نوبه  را فعال می HOXA10شوند و رونویسی  می

کند و در نتیجه آندومتر پذیرای  خود تمایز سلولی را تنظیم می

ها در . الگوهای بیان این ژن(31)شود  گزینی جنین می لانه

گزینی، متفاوت  نهویژه در طول دوره لا اعدگی، بهطول چرخه ق

در طول  HOXA11و  HOXA10که بیان  است. از آنجایی

رسد که هم  نظر می قاعدگی وابسته به مرحله است، به چرخه

 پروژسترونو  استرادیولعملکرد مستقل و هم عملکرد مشترک 

 . (31, 32)کند  ها را تنظیم می بیان این ژن

در فاز  ها آن انیسطح ب ،گی طبیعیچرخه قاعددر طول 

، رشد و استرادیولسطح  شیاست. با افزا نیینسبتاً پا تکثیر

 فیخف شیباعث افزا و کنند یپوشش آندومتر را القا م ریتکث

HOXA10 و  استرادیول یبی. اثرات ترکشوند یمLH وجبم 

 چرخه در طول HOXA10 انیتوجه ب قابل شیافزا

 راتییتغ یس از آن، رحم براپ (.33) شود یم یگذار تخمک

آماده  دهد، یرخ م یاز پروژسترون که در طول فاز ترشح یناش

ه در این مرحله، پروژسترون ترشح شده از جسم زرد ب .شود یم

صورت سینرژیک با استرادیول  شود و به هورمون غالب تبدیل می

از اواسط فاز  HOXA11و  HOXA10کند. بیان  عمل می

رسد که همزمان با دوره پذیرش رحم و  یترشحی به اوج خود م

(. کاهش 1، جدول 3(. )شکل 21، 26گزینی است ) پنجره لانه

در طول فاز ترشحی چرخه  mRNA HOXA10توجه بیان  قابل

گزینی و از دست  تواند منجر به شکست در لانه قاعدگی می

 .(26)رفتن زودهنگام باروری شود 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 .HOXD (14)و  HOXA ،HOXB ،HOXC اند: شده یسازمانده یدر چهار خوشه کروموزوم HOX هایژن 39. یانسان HOX یژن یها خوشه: 1شکل 
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. 

HOXA ،HOXB، HOXC  وHOXD (14). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 در رحم HOXAهای های بیان ژن: جایگاه2شکل 

 
 یدر طول چرخه قاعدگ  HOXA10/HOXA11ژن  انیب: 1جدول 

 آندومتر بر ريتأث                              فاکتورهای تنطيمی                                   HOXA10/HOXA11 انيبفاز                         

 شود یپوشش آندومتر م  ریباعث رشد و تکث                  استروژن                                   فاز تکثیر                               کم                              

 کند یواکنش به پروژسترون آماده م یآندومتر را برا طیمح                                 LHاستروژن،  فاز تخمک گذاری                  متوسط                                 

 کند یم یبانیشتپ ینیگز و لانه ییاستروما زیتما ،یی شدندوایاز دس                          Dفاز ترشحی                          زیاد                         پروژسترون، ویتامین 

 و تهاجم تروفوبلاست دوایدس یها شکل سلول رییتغ لیتسه                          β-hCG پس از لانه گزینی               افزایش یافته                    پروژسترون، 

 .شود یم یآندومتر عملکرد هیلا زشیمنجر به ر                           قاعدگی )بدون لانه گزینی(         کاهش یافته                  تحلیل جسم زرد        

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 در طول چرخه قاعدگی. HOXA11و  HOXA10های : بیان پویای ژن3شکل 

 HOXA11و  HOXA10گذاری و ترشح، که باعث افزایش تنظیم متوالی  ( در طول مراحل تکثیر، تخمکP4( و پروژسترون )E2تعامل هورمونی استرادیول )

 شود. می
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 کيستيک یدر سندرم تخمدان پل HOXA11و  HOXA10 یها نقش ژن

… های ایران شيوع چاقی در دانشجویان دختر دانشگاه  

 

و  HOXA10های  و اختلال در بيان ژن PCOSارتباط بين 

HOXA11 :PCOS  یکی از علل مهم ناباروری است. در زنان

خودی افزایش و میزان  ، میزان سقط خودبهPCOSمبتلا به 

 HOXA11و  HOXA10 های. ژن(34)یابد  لقاح کاهش می

تغییر بیان با  PCOS .(35) رحم هستند لیمسئول تشک

ها یا  مرتبط است. جهش HOXA11و  HOXA10های  ژن

باروری از طریق  منجر به ناباروری یا کم HOXA10تغییر بیان 

. اختلال (36)شوند  ایجاد اختلال در عملکرد آندومتر می

عملکرد آندومتر با نقص در دسیدوالیزاسیون، اختلال در 

طح بالای سیگنالینگ پروژسترون، تکثیر مداوم سلولی و س

. این تغییرات مربوط به (6)نشانگرهای التهابی مرتبط است 

بیان متفاوت ژن در طول مراحل تکثیر و ترشح چرخه قاعدگی 

های آندومتری که ، کاهش شاخصPCOS. در (37)است 

همگی برای رشد و عملکرد اندومتر ضروری در نظر گرفته 

 HOXA11و HOXA10های شوند از جمله بیان ژن می

های دسیدوالیزاسیون مانند پروتئین  ، شاخص(38،39)

( IGFBP-1) 1شونده به فاکتور رشد شبه انسولین  متصل

های نشانگر پذیرش آندومتر مانند فاکتور  ، پروتئین(40 ,6)

(، پروتئین اندومتر مرتبط با LIFمهارکننده لوسمی )

( GPX3) 3( و گلوتاتیون پراکسیداز PAEPپروژسترون )

تأثیر  تحت HOXA10. بیان (37, 41)ست گزارش شده ا

در گیرد.  ویژه استروژن، قرار می های استروئیدی، به هورمون

در  را HOXA10 انیاز حد آندروژن، ب شیترشح ب PCOSزنان 

مطالعات  .دهد یکاهش م یچرخه قاعدگ یطول مرحله ترشح

مبتلا به  مارانیآندومتر را در ب HOXA10 انیب رییتغ یمتعدد

و سقط  ینیگز شکست مکرر لانه ک،یستیک یمدان پلسندرم تخ

ناقص مشاهده  ینیگز لانه لیدل تواند یاند که م مکرر نشان داده

نشان داده شده است که   .(42)باشد  مارانیب نیشده در ا

یابد،  افزایش می PCOSتستوسترون، هورمونی که اغلب در 

 های گرانولوزا کاهش را در سلول HOXA10مستقیماً بیان 

با متابولیسم چنین  هم HOXA10. کاهش بیان (43)دهد  می

ویژه سنتز کلسترول، مرتبط است و ممکن  غیرطبیعی لیپید، به

تأثیر  PCOSاست بر پروفایل کلی لیپید در زنان مبتلا به 

های دخیل در  ژن HOXA10بگذارد. مشخص شده است که 

م های استرومایی آندومتر تنظی سنتز کلسترول را در سلول

همبستگی  PCOSدر زنان مبتلا به  HOXA10کند. بیان  می

و همبستگی منفی با کلسترول  HDLمثبتی با سطح کلسترول 

دارد  LDL( و کلسترول TGگلیسیرید ) (، تریTCتام )

های  ، هورمونHOXA10. درک تعامل بین (42،44)

های هدفمند  استروئیدی و متابولیسم لیپید برای توسعه درمان

بسیار  PCOSی و متابولیکی مرتبط با تولیدمثللات برای مشک

ها را در های مولکولی نقش اساسی این ژنمهم است. یافته

ها را در بروز مشکلات و اختلال در تنظیم آن تولیدمثلسلامت 

 کند.دخیل در ناباروری برجسته می

پتانسیل  HOXA11و  HOXA10های  ارزیابی بیان ژن

ن یک تکنیک تشخیصی برای ارزیابی ای را به عنوا العاده فوق

و همکاران نشان  اوزدمیر. (26) پذیرش آندومتر نشان داده است

برداری رحم  دادند که استفاده از روش مرسوم عکس

با  HSG ((Hysterosalpingographyهیستروسالپینگوگرافی 

در اندومتر رحم،  HOXA11و  HOXA10های افزایش بیان ژن

بخشد. در مقایسه با افراد ارور بهبود میباروری را در زنان ناب

ها در آندومتر بیماران نابارور قبل از سالم، سطح بیان این ژن

تر بود. پس از انجام  توجهی پایین طور قابل به HSGانجام 

HSGتوجهی افزایش یافت.  طور قابل به ها، سطح بیان این ژن

عه . مطال(45)بود  HOXA11بیشتر از  HOXA10افزایش بیان 

دیگری نشان داد که برداشتن لاپاراسکوپی آندومتریوما، بیان 

mRNA  مربوط بهHOXA-10  وHOXA-11  را در آندومتر

دهنده بهبود  دهد که نشان گزینی افزایش می در حوالی لانه

. در مطالعه کارا و همکاران کاهش (46)پذیرش آندومتر است 

در  PCOSدر بیماران  HOXA-11و  HOXA-10های بیان ژن

مقایسه با افراد سالم گزارش شد که ممکن است در ناباروری 

و همکاران   سرمیک. (34)نقش داشته باشد  PCOSمرتبط با 

را در بیماران  HOXA-10نیز در مطالعه خود کاهش بیان ژن 

. (39)در مقایسه با افرا سالم نشان دادند  PCOSمبتلا به 

ین و رژیم غذایی با دهد که متفورم های اولیه نشان می یافته

 PCOSشده، عملکرد آندومتر را در بیماران  کربوهیدرات کنترل
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هش سطح متیلاسیون بخشند، که تا حدودی با کا د میبهبو

های دخیل در پذیرش  و بیان ژن HOXA10پروموتور ژن 

. در زنان مبتلا (47)آندومتر و سیگنالینگ انسولین همراه است 

های استرومایی با درمان  ولدر سل HOXA10، بیان PCOSبه 

متفورمین در مقایسه با سطح آن قبل از درمان افزایش یافت 

تواند  ( میVDRاز طریق گیرنده خود ) D. ویتامین (48)

در آندومتر تأثیر بگذارد که ممکن  HOXA10مستقیماً بر بیان 

که تحت القای  PCOSی زنان مبتلا به تولیدمثلاست بر نتایج 

گیرند،  ( قرار میOI ,Ovulation Induction)گذاری  تخمک

 Dدهد که سطح بالاتر ویتامین  تأثیر بگذارد. مطالعات نشان می

طور  در آندومتر مرتبط است و به HOXA10با افزایش بیان 

که  PCOSگزینی و بارداری در بیماران  بالقوه بر میزان لانه

, 50)گذارد  گیرند، تأثیر می گذاری قرار می تحت القای تخمک

های متناقضی در مورد نقش  . با این وجود، داده(26, 49

گزینی وجود  در لانه HOXA11و  HOXA10های  احتمالی ژن

-HOXAو  HOXA-10اند که بیان  دارد. برخی از گزارش داده

. (27 ,51)شود  گزینی می منجر به افزایش در طول دوره لانه 11

. (52)و همکارانش هیچ تغییری مشاهده نکردند  برعکس، کائو

در هیپرپلازی  HOXA10های متناقضی نیز در مورد بیان  یافته

آندومتر وجود دارد که با تکثیر غیرطبیعی بافت آندومتر تعریف 

های بالینی کمی در مورد ارتباط  گرچه دادهشود.  می

HOXA10  با هیپرپلازی آندومتر وجود دارد، تحقیقات تجربی

دهد که کاهش بیان این ژن در ایجاد  به وضوح نشان می

های  های مدل . به دلیل محدودیت(53)هیپرپلازی نقش دارد 

در هیپرپلازی  HOXA10انسانی و حیوانی، میزان تاثیر ژن 

 .(35)شوند  در نظر گرفته میاندومتر در حد متوسط 

 

 گيری نتيجه

شد، اهمیت  رسیبرنتایج مطالعات متعددی که در این مقاله 

را در تکوین، تمایز و  HOXA11 و HOXA10 های حیاتی ژن

دهد. این  ویژه در دوره باروری زنان نشان می عملکرد آندومتر به

های  طور دقیق تحت تأثیر هورمون ها به دو ژن، که بیان آن

شود، در مرحله  جنسی استروژن و پروژسترون تنظیم می

رسند؛ زمانی که رحم  یترشحی چرخه قاعدگی به اوج خود م

و  HOXA10گزینی جنین آماده باشد.  باید برای لانه

HOXA11 های کلیدی رشد و پذیرش اندومتر، به  کننده تنظیم

ها برای  گزینی هستند. بیان مناسب آن ویژه در طول لانه

بارداری موفق ضروری است و اختلال در تنظیم آنها با ناباروری 

تواند  گزینی می . شکست در لانهو اختلالات زنان مرتبط است

. بنابراین، باشد  PCOSمسئول ناباروری در بیماران مبتلا به

تنها در درک  ها نه توان گفت که بررسی الگوی بیان این ژن می

نقش دارد، بلکه  PCOS های پاتوفیزیولوژیک بهتر مکانیسم

عنوان یک نشانگر زیستی بالقوه برای تشخیص  تواند به می

گزینی یا حتی هدفی برای مداخلات  اختلالات لانهزودهنگام 

درمانی مورد توجه قرار گیرد. مطالعات آینده با تمرکز بر اصلاح 

ها  سازی پاسخ آندومتر به هورمون و بهینه HOXA های بیان ژن

تواند مسیرهای درمانی جدید و مؤثری را برای بهبود باروری  می

 .فراهم سازد PCOS در زنان مبتلا به

 دانشگاه آزاد اسلامی، واحد ارومیه ی مالی:حام

 وجود ندارد. تعارض در منافع:

  نویسندگان مشارکت

  در ایده، نگارش و ویرایش مقاله کلیه نویسندگان مشارکت

 .داشتند
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Introduction: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a reproductive endocrine disorder. Homeotic 

genes like HOX genes, a group of conserved transcription factors, are essential for the development of 

the reproductive tract and the functioning of the endometrium. The HOXA genes play essential roles in 

embryo organogenesis and the functioning of the adult uterine. Regarding reproductive health, HOXA 

genes such as HOXA10 and HOXA11 are crucial for endometrial receptivity and implantation. The 

HOXA10 gene is a vital element in embryo implantation, endometrial receptivity, uterine biogenesis, 

and immune regulation in the adult uterus. It promotes cell growth during decidualization and the 

maturation of endometrial cells, making the endometrium for implantation. HOXA10 and HOXA11 are 

dynamically regulated by estrogen and progesterone, showing peak expression during the secretory 

phase of the menstrual cycle when implantation occurs. Research has shown that infertility in women 

with PCOS can be associated with the dysregulation of the HOXA10 and HOXA11 genes, resulting in 

implantation failure due to disrupted endometrial receptivity. 

Conclusion: Collectively, the HOXA10 and HOXA11 genes are crucial for the endometrium for 

implantation and thus maintaining fertility. In women afflicted with PCOS, the dysregulation of these 

genes might significantly contribute to infertility by causing decreased endometrial receptivity and 

impaired implantation processes. A thorough comprehension of the molecular pathways and hormonal 

regulation of these genes could pave the way for the development of novel therapeutic strategies 

focused on improving fertility outcomes for patients with PCOS. 
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