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 شناسیدر سبب ویداتینقش التهاب و استرس اکس
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 شیب کیستیک یسندرم تخمدان پل یماریب یشناس در سبب ویداتینقش التهاب و استرس اکس ریاخ های در سالمقدمه: 

 ویداتیو استرس اکس یالتهاب های مطالعات موجود در رابطه با اثرات واسطه یمورد توجه قرار گرفته است. بررس شیاز پ

 یماریو توسعه عوارض ب شرفتیعوامل در پ نیا یدیلاز نقش ک ی، حاکPCOSمبتلا به  مارانیبر عملکرد تخمدان در ب

 یکردهایرو ریثتأ نیمذکور و همچن یالتهاب های حضور و نقش واسطه یبند جمع با هدف حاضرمروری است. مطالعه 

در  یدرمان نابارور های چرخه جیدر بهبود نتا یو عوامل ضدالتهاب یدانیاکس یآنت یها شامل استفاده از مکمل ریاخ یدرمان

  .انجام شد مارانیب نیا

، PubMed ،Science Direct های اطلاعاتی ، پایگاهجهت یافتن مقالات مرتبطمروری  این مطالعهدر کار: روش

Scopus و Google Scholar کیستیک، التهاب، استرس اکسیداتیو،  سندرم تخمدان پلی :با استفاده از کلمات کلیدی

ها و مقاومت به انسولین با  ها، سیتوکین اکسیدانی، درمان ناباروری، آندروژن های آنتی های آزاد اکسیژن، مکمل رادیکال

 مورد جستجو قرار گرفتند. 2020سامبر تا د 1991از ژانویه  "OR" و "AND" هایعملگراستفاده از 

عنوان یک بیماری ژنتیکی و خودایمنی با  به PCOS پس از بررسی تمامی مقالات در این زمینه مشخص شدها: یافته

گذاری  شناسی، پیشرفت و بروز بیماری دارد. اختلال در تخمک التهاب همراه است که نقش مهمی در سبب از یدرجات

 PCOS های گرانولوزا و همچنین مایع فولیکولی در بیمارانهای آزاد اکسیژن در سلولافزایش غلظت رادیکال ،بیمار

 های کمک باروری گزارش شده است.نابارور تحت درمان با تکنیک

به رسد هماهنگی بین سه عامل اصلی دریافت کربوهیدرات بالا از طریق رژیم غذایی، مقاومت  نظر می بهگیری: نتیجه

دانست.  PCOS توان آغازگر فرآیند القای التهاب و استرس اکسیداتیو در بیماران انسولین و هیپرآندروژنیسم را می

های درمان ناباروری در این بیماران مفید  تواند در بهبود نتایج سیکل اکسیدانی و عوامل ضدالتهابی می های آنتیمکمل

 .مطالعات بیشتری نیاز دارد بندی نتایج هنوز به حال، جمع باشد. با این
 

 کیستیک سندرم تخمدان پلی ،اکسیدان، استرس اکسیداتیو، التهاب، درمان کمک باروری آنتیکلمات کلیدی: 
 

 

                                                 
مثل جهاد  دیتول یو علوم پزشک یشناس ستیمثل، پژوهشکده ز دیتول یپزشک قاتیمرکز تحق ؛یزدی یدکتر پوپک افتخار ول مكاتبات:ئنویسنده مس *

 eftekhari@royaninstitute.org الكترونیک: پست ؛021-23562000: تلفن .رانیتهران، ا ان،یپژوهشگاه رو ،یدانشگاه
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 مقدمه
ترین شایع ،1(PCOS) کیستیکسندرم تخمدان پلی

بیماری در ایجاد عدم تعادل هورمونی و اختلال در 

از زنان در  %10ریز است که حدود عملکرد غدد درون

کند و یائسگی( را درگیر می دوران باروری )قبل از دوره

از مبتلایان با ناباروری و یا پایین آمدن توان  %70-80 در

یک تهدید جدی برای  PCOSباروری همراه است. 

سلامت افراد در درازمدت است که با اختلالات روانی، 

زندگی در  مثلی همراه بوده و شیوهمتابولیکی و تولید

ترین  . مهم(1)دهد زنان بزرگسال را تحت تأثیر قرار می

 مقاومت به انسولین شامل: PCOS عوارض بالینی

(IR)2ندروژنیسم، اختلالات آ، عدم تحمل گلوکز، هایپر

ویژه چاقی شکمی(، اختلالات چربی قاعدگی، چاقی )به

. باشد می (2)مستقل از چاقی و مشکلات قلبی عروقی 

علاوه بر این ناباروری یا کاهش توان باروری در این 

حاصل شرایط هایپرآندروژنیک همراه با  بیماران عمدتاً

نهایت در ها است که درجات خفیف التهاب در تخمدان

-تخمکو عدم  3زاییمنجر به اختلال در فرآیند فولیکول

بر اساس  معمولاً PCOS تشخیص .(3)شود گذاری می

دو  انجام شده که طبق آن مشاهده 4معیار معتبر روتردام

ها با انجام کیستیک تخمدانمورد از سه مورد: ظاهر پلی

وشیمیایی و بالینی یا بی سونوگرافی، هایپرآندروژنیسم

تشخیص قطعی بیماری  لازمه ،گذاریاختلال در تخمک

 های درمانی موجود برای مدیریت. دستورالعمل(4)است 

PCOS ًبسته به علائم بالینی آن متفاوت بوده و عمدتا 

مقاومت به  شامل استفاده از داروهای بهبود دهنده

. (5)گذاری و تنظیم آندروژن است انسولین، القاء تخمک

 ،های درمانی جدیدبه هر حال پیشنهاد دستورالعمل

شناسی ثر در سببؤمستلزم شناخت دقیق عوامل م

های اخیر اثبات حضور درجات بیماری است. در سال

خفیف التهاب و استرس اکسیداتیو در بیماران نابارور 

وی بررسی ، توجه محققین را به سPCOSمبتلا به 

، PCOSتر نقش التهاب در ایجاد و یا پیشرفت دقیق

عنوان یک بیماری التهابی معطوف داشته است. بر  به

                                                 
1 Polycystic ovary syndrome 
2 Insulin Resistance 
3 Fulliculogenesis 
4 Rotterdom 

همین اساس و با توجه به مستندات موجود در ارتباط با 

و ایجاد  PCOSدرجات مختلف التهاب در بیماران 

 تواند بر پایهناباروری، درمان ناباروری در این افراد می

غلبه بر التهاب و استرس اکسیداتیو ایجاد شده در 

پرداختن به  با هدفمروری حاضر  مطالعهبیماران باشد. 

شناسی ایجاد نقش استرس اکسیداتیو و التهاب در سبب

فهرستی از ترکیبات  و تهیه PCOSو پیشرفت بیماری 

ثر احتمالی در کنترل التهاب و استرس اکسیداتیو در ؤم

 . بسیاری از این ترکیبات از دستهام شدانجاین بیماران 

بنابراین ممکن است  ،های غذایی بودهها و مکملویتامین

دنبال انجام مطالعات سنجش سمیت و نیز بتوان به

یید شده را با أاثربخشی احتمالی، یک یا چند ترکیب ت

هدف کنترل التهاب و کسب نتایج درمانی بهتر در 

 .دادار دستورالعمل درمانی بیماران قر
 

  کارروش
در مقاله مروری حاضر، مطالعات منتشر شده در 

 ،PubMed ،Science Direct های اطلاعاتی پایگاه

Scopus و  Google Scholar با استفاده از کلمات

کیستیک، التهاب، استرس  کلیدی سندرم تخمدان پلی

های  های آزاد اکسیژن، مکمل اکسیداتیو، رادیکال

ها و  ها، سیتوکین درمان ناباروری، آندروژناکسیدانی،  آنتی

با استفاده از  به زبان انگلیسی و مقاومت به انسولین

تا  1991از ژانویه  "OR" و "AND" هایعملگر

  ارزیابی شد. 2020دسامبر 
 

 ها  افتهی
بر اساس جستجوی انجام شده در فاصله زمانی مشخص 

مقاله در این زمینه به چاپ رسیده  1200تعداد  ،شده

دست آمده در  است. در مطالعه مروری حاضر نتایج به

مقاله( در این  98)مطالعات جدیدترین و مرتبط ترین 

 بحث شده است. زمینه بررسی، تحلیل و 
 

 بحث

  PCOSاسترس اکسیداتیو در  التهاب و القاء ایجاد

، سطح پایینی از التهاب مزمن را (2001) و همکاران کلی

 شناسی و پیشرفتعنوان یک مکانیسم جدید در سبب به

PCOS  آن، تا پیش از  .(6)معرفی کردندPCOS به 
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های سیستم یک بیماری وراثتی درگیر کننده عنوان

خودایمن، چندعاملی، همراه با  مختلف بدن، احتمالاً

گذاری، اختلال عوارضی که منجر به اختلال در تخمک

 2در عروق کرونر قلب، مقاومت به انسولین و دیابت نوع 

وجود . مطالعات بعدی، (7)شود، شناخته شده بود می

، (IL-6) 6نشانگرهای التهابی مانند اینترلوکین 

، فاکتور نکروز توموری (IL-18) 18اینترلوکین 

(TNFآمیلوئید ،) A ( حاد سرمیAPSAA و )

را ( MCP-1) 1-مونوسیت  پروتئین فراخوان کننده

، و التهاب PCOS هایی برای ارتباط بینسرنخعنوان  به

. در ادامه جزئیات بیشتر در ارتباط با (9 ،8)نمودند ارائه 

های التهابی در سندرم ترین نشانگر نقش برخی از مهم

 .شود پرداخته میکیستیک تخمدان پلی

 C (CRP)1پروتئین واکنشی 

یک  CRP های التهابی پیشنهادی،در میان واسطه

های نشانگر زیستی است که در طیف وسیعی از پاسخ

کند و کاربردهای تشخیصی زیادی در التهابی شرکت می

دهد نتایج مطالعات اخیر نشان می .(10)کلینیک دارد 

در بیماران مبتلا به سندرم تخمدان CRP  که سطح

های حاصل از داده. (11 ،10)کیستیک بالا است پلی

 PCOSفرد مبتلا به  2359تعداد  مقاله که 31متاآنالیز 

 دادنشان  بود،فرد سالم مقایسه کرده  1289را با تعداد 

های التهابی، به میزان ، در میان سایر نشانگر CRPکه

نتایج بیشتر از زنان سالم است.  PCOS در بیماران 96%

یید ارتباط أگزارش شده توسط این متاآنالیز علاوه بر ت

 ارتباط مستقیم بین دهنده نشان، CRPو  PCOSبین 

CRP و شاخص توده بدنی (BMI )ترتیب  به این بود؛

ممکن است با اضافه وزن در  CRP که افزایش غلظت

 . (12)این بیماران ارتباط داشته باشد 

  2(IL-6) 6-نینترلوکیا

 عبارت دیگر یکاین نشانگرهای التهابی و به یکی دیگر از

است که توسط بافت  IL-6، التهابیسایتوکین پیش

چربی ترشح شده و نقش مهمی در ایجاد و پیشرفت 

که بین افزایش  یی. از آنجا(13)دارد  PCOS التهاب در

مقاومت  و سطح تستوسترون کل، چاقی و IL-6 غلظت

                                                 
1 C- reactive protein 
2 Interleukin 6 

ارتباط  PCOS در بیماران مبتلا به به انسولین

تواند یک می IL-6داری مشاهده شده است،  معنی

دهی به درمان میزان پاسخ نشانگر مناسب برای تشخیص

منظور ارزیابی دقیق به. (14)باشد  PCOSدر بیماران 

، یک متاآنالیز PCOSدر بیماران مبتلا به  IL-6 سطح

بیمار( انجام شد. بر اساس  1618مرتبط ) مقاله 20از 

 PCOS در بیماران IL-6 نتایج این مطالعه، سطح

برابر، افزایش یافته بود.  BMI نسبت به افراد سالم با

 IL-6بین افزایش غلظتیک ارتباط مستقیم همچنین 

خون با بالا رفتن سطح تستوسترون کل و نیز وقوع 

در مقایسه  PCOS لا بهدر زنان مبت مقاومت به انسولین

های این . بر اساس یافتهشدبا زنان سالم مشاهده 

عوارض  از دسته IL-6 متاآنالیز، اگرچه سطح بالای

با این اما  شود؛در زنان محسوب نمی PCOS اصلی

عنوان یک نشانگر تشخیصی مناسب در تواند بهحال، می

 .(14) کلینیک مورد استفاده قرار گیرد

  3(TNF-α) فاکتور نكروز توموری آلفا

شناسی مقاومت به انسولین،   در سببTNF-α اهمیت

پیشتر شناسایی  PCOSدیابت و چاقی در بیماران 

 4نوع  دهنده کاهش میزان بیان انتقال. (15) شده است

تواند دلیلی بر یم ،TNF-αتوسط  4(GLUT4) گلوکز

ها باشد که در اختلال در انتقال گلوکز به سلول

. (16) دهدرخ می مقاومت به انسولین شرایطی مانند

ممکن است با افزایش تعداد TNF-α افزایش سطح

ها در هر تخمدان، هایپرپلازی فولیکولی، فولیکول

گذاری و کاهش تولید پروژسترون کاهش میزان تخمک

که تحت لقاح آزمایشگاهی  PCOS در بیماران مبتلا به

 .(18 ،17) گیرند، همراه شودقرار می IVFیا 

 5(IL-18) 18-نینترلوکیا

و سطح افزایش  PCOS تاکنون ارتباط نزدیک بین

در مطالعات متعدد مورد ارزیابی قرار  IL-18 یافته

گزارش کردند  (2011) و همکاران یانگ گرفته است.

افزایش قابل  PCOS در زنان IL-18 که سطح سرمی

. (19) دهدتوجهی را در مقایسه با افراد سالم نشان می

، نشان دادند که (2016)همکاران و  گانتر از طرفی

                                                 
3 Tumor Necrosis Factor-α 
4 Glucose transporter type 4 
5 Interleukin 18 



 

  


 

اه
ر ن

کت
د

 دی
ص

ن
ری

 و ی
ان

ار
مك

ه


 

 

76 

در سرم و  IL-18تواند با افزایش سطح افزایش وزن می

همچنین در این مطالعه  .همراه باشد مایع فولیکولی

یک  ،های تحریک تخمدانیمشخص شد که در پروتکل

 IL-18بین پاسخ تحریک تخمدان و محتوای  ارتباط

وجود دارد که نقش کلیدی در  در مایع فولیکولی

 .(20)موفقیت نتایج بارداری بعد از آن دارد 

  1(CAMs) سلولی چسباننده یهامولكول

،  E-selectinمانند سلولی های چسبانندهنقش مولکول

 1-بین سلولی ، مولکول چسباننده1اندوتلین 
2(ICAM1) 1-های عروقیسلول و مولکول چسباننده 
3(VCAM1در شکل )گیری التهاب مزمن با شدت 

 به های اندوتلیالپایین و نیز اختلال در عملکرد سلول

. هم افراد مبتلا به دیابت (21)خوبی شناخته شده است 

 ،کیستیکو هم بیماران مبتلا به سندرم تخمدان پلی

 های چسبانندهای از مولکولایش یافتهسطوح افز

 های. بیان مولکول(22)دهند عمومی را نشان می

ICAM-1 و VCAM-1 های طور خاص در سلول هب

موشی مورد  PCOSهای گرانولوزا و تکا در مدل

دست آمده حاکی از بررسی قرار گرفته است. نتایج به

های های چسباننده در سلولافزایش بیان مولکول

دست آمده از مطالعات و بر اساس نتایج به بودمذکور 

 اخیر، خاموش کردن و یا کاهش بیان موضعی

VCAM-1 های دخیل در چسبندگی و سایر مولکول

عنوان  توانند بهسلولی و فرآیندهای التهابی، می

محسوب  PCOSهای درمانی بالقوه برای استراتژی

. (23)اشند درمان ب شده و نویدبخش مدیریت آینده

ای از علاوه بر این، اخیراً، سطح کاهش یافته

عنوان یک نشانگر غیرکلاسیک ، به4استئوپروتگرین

التهاب که از آپوپتوز جلوگیری کرده و التهاب را کاهش 

. (24)گزارش شده است  PCOSدهد، در بیماران می

، 5(MPV) همچنین افزایش حجم متوسط پلاکتی

 و (25)ها تجمع پلاکت چاقی، بالا رفتن سطح شاخص

 افزایش سطح محصولات نهایی گلیکاسیون پیشرفته

                                                 
1 Cell Adhesion Molecules 
2 Intercellular Adhesion Molecule 1 
3 Vascular cell adhesion molecule 1 
4 Osteoprotegrin 
5 Mean Platelet Volume 

(AGEs)6 ایجاد عنوان یک واسطه التهابی دربه 

گزارش شده است  PCOS مقاومت به انسولین در

. افزایش سطح فریتین، یکی دیگر از نشانگرهای (26)

که است  PCOS التهابی با شدت پایین، در بیماران

همراه با چاقی و یا بدون آن  نمقاومت به انسولی دارای

. لازم به ذکر است که افزایش سطح (27)هستند 

 در زنان CRP های التهابی مانندگردش برخی واسطه

PCOS دهد که التهاب در این بیماران لاغر، نشان می

 .(12)مستقل از چاقی است 

عبارت است از عدم تعادل  7(OS) استرس اکسیداتیو

های آزاد یا  ها که همان رادیکالبین اکسید کننده

ناشی از متابولیسم  8(ROS) های فعال اکسیژن گونه

هایی که از بدن در برابر اکسیدانهوازی هستند و آنتی

کنند. استرس اکسیداتیو محافظت می ROS اثرات مضر

، DNAشکست  مانندهایی کننده آسیبءتواند القامی

ژنتیکی آپوپتوز، نکروز و مرگ سلولی و نیز تغییرات اپی

. (29 ،28)( باشد DNAهای متیل به)اضافه شدن گروه

 شونده ءفاکتور القا های آزاد با افزایشرادیکال

 1 و نیز پروتئین فعال شده 9(HIF-1) 1-هیپوکسی

(AP-1)10 های توانند سبب آزاد شدن سایتوکاین می

 ءرسانی القاالتهابی شده و با فعال کردن مسیر پیامپیش

اصلی  عنوان تنظیم کنندهبه( NF-𝜅B) التهاب کننده

های پستانداران، باعث ایجاد پاسخ التهاب در سلول

. استرس اکسیداتیو ارتباط نزدیکی با (30)التهابی شوند 

های التهاب، سرطان و اختلالات مزمن مانند بیماری

. (32 ،31)دارد   PCOS عروقی، دیابت و -قلبی 

های موجود، همچنین با توجه به شواهد و گزارش

های در جنبه PCOS استرس اکسیداتیو در کنار

های مثل طبیعی زنان و نیز نتایج تکنیکمختلف تولید

 . (32)کند یایفای نقش م 11(ART) کمک باروری

های التهابی رسان مختلفی در بیماریمسیرهای پیام

گیرند. در نتیجه، قرار می استرس اکسیداتیو تحت تأثیر

انتخاب نشانگرهای استرس اکسیداتیو یکسان برای 

                                                 
6 Advanced Glycation End Products 
7 Oxidative Stress 
8 Reactive Oxygen Species 
9 Hypoxia-Inducible Factor-1 
10 Activated Protein-1 
11 Assisted reproductive technology 
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ها دشوار است. نتایج مطالعات اخیر تمامی این بیماری

بیماران مبتلا به سندرم تخمدان دهد که نشان می

دلیل اختلال در عملکرد میتوکندری و کیستیک، به پلی

، دارای سطوح (33)اکسیدانی  کاهش حفاظت آنتی

ای از نشانگرهای استرس اکسیداتیو یعنی افزایش یافته

MDAمالون دی آلدهید )
( گلوتاتیون پراکسیداز 1

(GPx
SOD(، سوپراکسید دیسموتاز )2

و پاراکسوناز  (3

-1 (PON-1
همین دلیل، بیماران . به(34)( هستند 4

به  ءکیستیک در خطر ابتلاپلیمبتلا به سندرم تخمدان 

 . (35)، آندومتر و تخمدان قرار دارند پستانسرطان 

هنوز مشخص نیست که سطح استرس اکسیداتیو تغییر 

گیرد خود بیماری نشأت می، از PCOSیافته در بیماران 

مقامت به  مانندو یا پیامد یکی از عوارض بیماری 

خود گزارش کردیم که  تر در مقالهانسولین است. ما پیش

تواند استرس اکسیداتیو موجود در خون چاقی شکمی می

و  PCOS و مایع فولیکولی بیماران را حتی مستقل از

. چاقی و (33)کند  ءتنها در حضور چاقی شکمی القا

ممکن است  PCOS زناناختلالات متابولیک در 

ترین عوامل برای کاهش سطح کل ظرفیت  مهم

TACاکسیدانی ) آنتی
اختلال عملکرد میتوکندری، ، (5

. با این حال، (36)استرس اکسیداتیو و التهاب باشد 

 PCOSدهد که بیمارانهای متناقض نشان میگزارش

و استرس  MDA نابارور لاغر، سطوح بالاتری از

در مقایسه با  IVF/ICSI اکسیداتیو را در طول فرآیند

 .(37)دهند نشان می PCOS بیماران نابارور لاغر بدون

در  PCOS وارض مختلف ناشی ازنقش عبه در ادامه، 

 که ییو از آنجا شود پرداخته میالقای استرس اکسیداتیو 

PCOS  همیشه با یک یا چند مورد از این عوارض همراه

یک جزء  ،رسد استرس اکسیداتیونظر میاست، به

 ناپذیر در پاتولوژی این بیماری باشد. جدایی

ارتباط چاقی و اختلالات لیپیدی با التهاب و 

  PCOSاسترس اکسیداتیو در 

                                                 
1 Malondialdehyde 
2 Glutathione peroxidase 
3 Superoxide dismutase 
4 Paraxonase-1 
5 Total antioxidant caoacity 

چاقی یک فنوتیپ رایج در بیماران مبتلا به سندرم 

از این  %42در  کیستیک است و حدوداًتخمدان پلی

های . بر اساس گزارش(38)شود بیماران مشاهده می

 موجود، چاقی شکمی یا تجمع احشایی بافت چربی، در

کیستیک به سندرم تخمدان پلی از زنان مبتلا 80-40%

 مشاهدهطبیعی نیز  BMIاز بیماران دارای  %50و در 

های شناسی سندرمشده و نقش مهمی در سبب

، بیشتر از PCOSکند و ارتباط آن با متابولیک ایفا می

چاقی عمومی )چربی زیرجلدی( شناخته شده است 

. علاوه بر این، چاقی )هم عمومی و هم شکمی( (38)

با استرس اکسیداتیو ای دار و اثبات شدهارتباط معنی

و کاهش سطح  6. افزایش سطح آدیپوکین(39)دارد 

عنوان عوارض ناشی از اختلالات لیپیدی  ، به7آدیپونکتین

 عنوان نشانگرهای التهاب با شدت پایین، درو همچنین به

PCOS افزایش سطح (40)شده است  مشاهده .

متابولیسم های شایع اختلال در کلسترول که از نشانه

-در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی ،لیپیدی است

از  %70طور کلی حدود شود. بهمی مشاهدهکیستیک 

سطوح مختلف اختلال ،  PCOSبیماران مبتلا به

کنند. افزایش سطح تری لیپیدی را تجربه می

( TC(، غلظت بالای کلسترول کل )TGsگلیسیریدها )

، در 8(LDL-C) ی کمو کلسترول لیپوپروتئین با چگال

 کنار سطوح پایین کلسترول لیپوپروتئین با چگالی بالا

(HDL-C)9های اختلال لیپیدی عنوان نشانه، همگی به

دار معنی. ارتباط (41)اند  تعریف شده PCOS مرتبط با

بین افزایش غلظت کلسترول و افزایش استرس 

اکسیداتیو در مطالعات مختلف به اثبات رسیده است 

. بنابراین، بالا رفتن سطح نشانگرهای اکسیداسیون (42)

، شامل افزایش  PCOSها در زنان چاق لیپید و پروتئین

، 10(OX-LDL) لیپوپروتئین اکسید شده با چگالی کم

 محصولات پروتئینی اکسید شده
11(AOPP مواد ،)

و همچنین  12(TBARS) تیوباربیتوریکواکنشی 

                                                 
6 Adipokine 
7 Adiponectin 
8 low-Density Lipoprotein Cholesterol 
9 high-Density Lipoprotein Cholesterol 
10 Oxidized Low-Density Lipoprotein 
11 Advanced Oxidation Protein Products 
12 Thiobarbituric Reactive Substances 
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حاوی مس و  غلظت آنزیم سوپراکسید دیسموتاز کاهش

 و گلوتاتیون پراکسیداز 1(CuZn-SOD) روی

(GSHPx)2  (43)قابل انتظار است. 

در قالب  ،PCOS اختلال در متابولیسم چربی مرتبط با

قادر خواهد بود که سایر  3بازخوردیتنظیم  یک چرخه

از قبیل هایپرآندروژنیسم، مقاومت به  PCOS عوارض

انسولین و استرس اکسیداتیو را تشدید کرده و سبب 

تبع آن ناباروری شود. نتایج  و به PCOSپیشرفت 

دهند نشان می ART مطالعات انجام شده در حوضه

ها و رشد جنین قبل تواند کیفیت تخمککه چاقی می

گزینی را تغییر دهد و این تغییر عمدتاً از طریق هاز لان

اختلال عملکرد میتوکندری، آپوپتوز و استرس ناشی از 

 .(44)دهد یآندوپلاسمی رخ م ها بر شبکهسمیت لیپید

(، دلیل احتمالی برای IRن )مقاومت به انسولی

استرس اکسیداتیو و یا شرایط التهابی مشاهده 

  PCOSشده در 

سیستمیک ، یک بیماری PCOSکه  مشخص شده است

عوارضی چون  شناسی آن بامزمن بوده و مکانیسم سبب

هایپرآندروژنیسم، مقاومت به انسولین و استرس 

، ارتباط متعد. نتایج مطالعات (45)اکسیداتیو همراه است 

استرس اکسیداتیو با چاقی،  بین التهاب مزمن و

 هایپرآندروژنیسم و مقاومت به انسولین را در بیماران

PCOS مقاومت به  . ارتباط بین(33) اند نشان داده

ها است. یکی از بارزترین این گزارش ،و چاقی انسولین

 فنوتیپ چاق دارای PCOSاز بیماران  %50 حدود

علاوه، این دو فنوتیپ هستند. به مقاومت به انسولین

شدت با  و چاقی، به پاتولوژیک، یعنی مقاومت به انسولین

. در (46)ها همراه هستند اختلال در متابولیسم لیپید

یکی از  که مقاومت به انسولین،رسد نظر مینتیجه، به

اختلال لیپیدی  ،وسیله آنهای اصلی است که بهمکانیسم

. (38)شود گیری استرس اکسیداتیو میمنجر به شکل

زمان چاقی و مقاومت باید متذکر شد که با وجود بروز هم

مستقل  PCOS شناسیبه انسولین، نقش آنها در سبب

 . (2)از یکدیگر است 

                                                 
1 Copper-Zinc-Containing 
2 Glutathione Peroxidase 
3 Regulatory feedback cycle 

از بیماران مبتلا  %50-70 مقاومت به انسولین که حدود

کند، یک را درگیر می کیستیکبه سندرم تخمدان پلی

اختلال فیزیولوژیک بوده که در آن اثرات زیستی غلظت 

ست مشخصی از انسولین کمتر از میزان مورد انتظار ا

ا قادر به همقاومت به انسولین، سلول با وجود .(47)

دهی مناسب به انسولین نخواهند بود و این امر پاسخ

منجر به اختلال در متابولیسم گلوکز، افزایش قندخون 

 .(47)شود  و بالا رفتن غلظت انسولین در خون می

 مقاومت به انسولین، سبب افزایش قند خون ناشی از

بنابراین،  شود وهای آزاد میافزایش تولید رادیکال

معمولاً با بروز ، PCOSدر بیماران  مقاومت به انسولین

 نشانگرهای استرس اکسیداتیو مانند کاهش گلوتاتیون
4(GSH) و افزایشMDA سیدچرب غیراستروئیدی، ا 

(NEFA)5 (48-50)همراه است  6و کربونیل پروتئین .

نقش مهمی در  متقابل، استرس اکسیداتیوطور به

مهاری بر  اثرکند و ایفا می مقاومت به انسولین پاتوژنز

وه بر این، اثر علا .(51)رسانی انسولین دارد مسیر پیام

 ان استیل سیستئین ها ماننداکسیدانمحافظتی آنتی

(NAC)7ویتامین ، E و α لیپوئیک اسید بر حساسیت

-دهد که این ترکیبات آنتیبه انسولین نشان می

انی جدید در عنوان رویکرد درمتوانند بهاکسیدانی می

  .(52) های درمانی مورد استفاده قرار گیرندپروتکل

 التهاب و استرس اکسیداتیو ناشی از مقاومت به انسولین

در  عمدتاً از طریق نقایص موجود ،PCOSمرتبط با 

شود و های انسولین ایجاد میپس از گیرنده مسیر،

 های انسولین دردرحالی که خود گیرنده بنابراین

PCOS ی هستند، سوبسترای مربوط به گیرندهطبیع 

مقاومت به  نقش مهمی در پاتوژنز ،8(IRS) انسولین

طور به IRSر استرس اکسیداتی، د. (53)دارد  انسولین

 پروتئین کینازهای فعال شده غیرطبیعی توسط

ظرفیت  شود و این اتفاق،میفسفوریله و مهار  ،مخصوص

انسولین کاهش  سوبسترا را برای اتصال طبیعی به گیرنده

دهد. این پدیده از فعال شدن عوامل پایین دست می

                                                 
4 Glutathione 
5 Nonesterified Fatty Acid 
6 Protein carbonyl 
7 N-acetylcysteine 
8 Insulin Receptor Substrate 
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 1(PI3K) کیناز-3مانند فسفاتیدیل اینوزیتول 

جلوگیری کرده و سیگنالینگ طبیعی انسولین را مختل 

ختلال در سیگنالینگ انسولین سپس ا. (54)کند  می

ایجاد و  مقاومت به انسولین تشدیدموجب 

شود. متعاقباً،  جبرانی می 2هایپرانسولینمی

تواند سبب پیشرفت تولید آندروژن هایپرانسولینمی می

LH حاصل از تحریک هورمون
های بر روی گیرنده 3

-IGF) های فاکتور رشد انسولینآندروژن و یا گیرنده

 ساز ایجادترتیب زمینه شده و به این 4(1

 تخمدانی در بیماران مبتلا به سندرم هایپرآندروژنیسم

کیستیک و ایجاد عملکرد غیرطبیعی تخمدان پلی

رسد که نظر میبنابراین، به. (55)تخمدان شود 

تواند می، PCOSهایپرآندروژیسم در افراد مبتلا به 

  .(52) حاصل مقاومت به انسولین باشد

با  رابطه بین مقاومت در برابر انسولین

  PCOSو التهاب در  (HA) هایپرآندروژنیسم

 یکی از عوارض کلاسیک و رایج در ،هایپرآندروژنیسم

PCOS شود  بیماران مشاهده می %70-80 است که در

رغم عدم قطعیت در مورد نقش  . علی(56)

، شواهد زیادی از  PCOSدر پاتولوژی هایپرآندروژنیسم

همراهی هایپرآندروژنیسم با التهاب، نشانگرهای استرس 

. (57)وجود دارد  مقاومت به انسولین اکسیداتیو، چاقی و

 ، بهTNF-αهمین ترتیب، گزارش شده است کهبه

عنوان یک نشانگر التهابی شناخته شده حاصل از مسیر 

تولید آندروژن  سبب افزایشعمدتاً  NF-𝜅Bرسان پیام

های . واکنش نامناسب سلول(58)شود در تخمدان می

های رادیکال گرانولوزای غیرطبیعی تخمدان در پاسخ به

هایپرآندروژنیسم  تواند سبب پیشرفت وضعیتآزاد، می

بر اساس مشاهدات، این که  (59)ها شود در تخمدان

 با افزایش بافت چربی و افزایش سطحتواند شرایط می

(، افزایش FBGرید، افزایش قندخون ناشتا )یگلیستری

انسولین سرم ناشتا و مقامت به انسولین، بالا رفتن سطح 

SODنشانگرهای استرس اکسیداتیو مانند 
5 ،MDA و 

                                                 
1 Phosphatidylinositol 3-kinase 
2 Hyperinsulinemia 
3 Luteinizing Hormone 
4 Insulin like growth factor-1 
5 Superoxide dismutase 

GSH های حیوانیدر مدل PCOS  62)همراه شود-

 بینخوبی ارتباط نزدیک ها به. این یافته(60

را نشان  PCOS هایپرآندروژنیسم، التهاب و چاقی در

رسد توضیح نظر میدهند. با توجه به این شواهد، بهمی

منطقی برای توالی پاتولوژیک عوارض بیماری به شرح 

ساز ایجاد مقاومت به زیر باشد: استرس اکسیداتیو زمینه

شود. مقاومت به انسولین نیز به نوبه خود، انسولین می

شود. در ادامه گیری هایپرآندروژنیسم میشکلسبب 

 ءهایپرآندروژنیسم است که استرس اکسیداتیو را القا

زا که این چرخه بازخوردی بیماری کرده و منجر به ادامه

شود. با دارد، می PCOS نقش مهمی در پاتوژنز

حال، استرس اکسیداتیو حتی در غیاب مقاومت به  این

 .(63)همراه است  PCOS انسولین و چاقی، با

گذاری در فضای التهابی اختلال در تخمک

  PCOSتخمدان مبتلایان به 

کیستیک اغلب دچار زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی

باروری ناشی از اختلال عملکرد ناباروری یا کاهش توان 

های بالغ، کاهش تخمدان هستند. کاهش تعداد تخمک

و نیز  6میزان لقاح، کاهش کیفیت و تسهیم جنین

ترین اختلالات باروری  افزایش میزان سقط جنین، از مهم

 ناباروری هستند که چرخه PCOS رایج در بین بیماران

روری ناشی از اند. نابا را تجربه کرده IVF/ICSI درمانی

با کاهش  اختلال عملکرد تخمدان در این بیماران معمولاً

حجم کل و حجم قشر تخمدان در ارتباط است. این 

دلیل افزایش تعداد آترزی  به کاهش حجم معمولاً

-های آنترال اتفاق میها و کاهش تعداد فولیکولفولیکول

های زیرقشری کوچک، افتد. علاوه بر این، تجمع فولیکول

آنترال، های پرایمری و پرهفزایش متوسط تعداد فولیکولا

و اختلال  hCG افزایش سطح استرادیول در روز تجویز

در عملکرد سلول گرانولوزا، از دیگر عوارض شناخته شده 

های گرانولوزا در . سلول(64)روند یشمار مدر تخمدان به

رویدادهای مختلف و مهمی در جریان فولیکولوژنز از 

گزینی ه تا لقاح و لانهگذاری گرفتتکوین تخمک و تخمک

گیرد و بنابراین اختلال در جنین حاصله را دربر می

های گرانولوزا، با فولیکولوژنز غیرطبیعی و سلول عملکرد

 . (65)همراه است  PCOS ناباروری در زنان

                                                 
6 Embryo cleavage 
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های کوچک در در پاسخ به افزایش تعداد فولیکول

های گرانولوزا موجود در ، سلول PCOSهایتخمدان

فولیکول در حال رشد، شروع به ترشح مقدار بیشتری از 

که در  (26)کنند  می 1(AMH) هورمون ضدمولرین

را کاهش  FSH قالب تنظیم بازخوردی منفی، سطح

عنوان  های آنترال را، بهداده و در نهایت تعداد فولیکول

 . به(66)دهد ، کاهش می FSHهای وابسته بهفولیکول

ممکن است در  PCOS هر حال، اختلالات تخمدان در

ثر در پاتولوژی بیماری مانند ؤاثر هر یک از عوامل م

ایجاد  التهاب، مقاومت به انسولین و هایپرآندروژنیسم

حضور تعداد قابل توجهی از عنوان مثال، شود. به

 ، PCOSهایها در تخمدانماکروفاژها و لنفوسیت

یک التهاب مزمن است که ممکن است با  دهنده نشان

. علاوه بر این، (52)اختلال در فولیکولوژنز همراه باشد 

 های آزاد و نشانگرهای التهابی مانندرادیکال سطوح بالاتر

IL-6 و TNF-αمایع  های گرانولوزا وسلول در

تواند با کاهش کیفیت می PCOS فولیکولی بیماران

دنبال آن، کاهش توان باروری همراه شود  تخمک و به

(67) . 

های مشاهده شده، ضخامت زونا یکی دیگر از آسیب

های بیماران مبتلا به سندرم تخمدان پلوسیدا در تخمک

طور قابل توجهی کمتر از سایر کیستیک است که بهپلی

به میزان زیادی با  است و معمولاً PCOS بیماران غیر

هایی که در عنوان سلولهای گرانولوزا، بهسلول ز درآپوپتو

ارتباط دارد. بر  کنند، تشکیل زونا پلوسیدا شرکت می

تواند حاصل استرس اساس مشاهدات، این آسیب می

 لول گرانولوزاس . آپوپتوز(68)شده باشد  ءاکسیداتیو القا

بنابراین با  ،(69)تواند سبب آترزی فولیکولی شده می

از سوی دیگر، . (70)سندرم فولیکول خالی ارتباط دارد 

 در بیماران مبتلا به استرس اکسیداتیو التهاب ذاتی و

PCOS های گرانولوزایی که آندروژن باعث تکثیر سلول

گیری شده و به این ترتیب سبب شکل ،کنندتولید می

. این چرخه (52)شود  میهایپرآندروژنیسم تخمدانی 

شود. خود منجر به پیشرفت بیماری می معیوب به نوبه

 و IL-6 ،MDAمشاهده شده است که کاهش غلظت 

TNF-α  اکسیدانی و   طریق مصرف ترکیبات آنتیاز

                                                 
1 Antimüllerian Hormone 

تواند حجم و عملکرد تخمدان و الگوی ضدالتهابی می

 .(71 ،3)هورمونی آن را بازیابی کند 

 در تخمدان همچنین ممکن است به ینمیپرانسولیها

افزایش تبدیل پروژسترون به آندروستندیون  واسطه

های گرانولوزا، ترشح تستوسترون را افزایش توسط سلول

. (72)شود هایپرآندروژنیسم  ءداده و منجر به القا

حاصل ممکن است با افزایش ترشح هایپرآندروژنیسم 

LH ،های گرانولوزا شده و چرخهسبب افزایش تکثیر 

عنوان مثال، آندروژن زا را ادامه دهد. بهمعیوب بیماری

های پرایمری و اضافی سبب تحریک رشد فولیکول

های آندروژن بیشتری را در ل که گیرندهپریموردیا

 ،کنندآنترال و آنترال بیان میهای پرهمقایسه با فولیکول

شود. می AMH شده و سپس باعث افزایش غلظت

طور که قبلاً ذکر شد، این عدم تعادل هورمونی همان

ها را مختل کرده و توان ممکن است متعاقباً رشد تخمک

 .(73)د باروری در آینده را کاهش ده

های کمک باروری در بیماران مبتلا به بازده درمان

PCOS ارتباط بین التهاب یا استرس اکسیداتیو :

 دهی به درمانپاسخ در بیماران با نحوه

های درمانی وجود اینکه اغلب در طی چرخه با

IVF/ICSI آوری شده در های جمعتعداد تخمک

در مقایسه با سایر بیماران بیشتر است،  PCOS بیماران

تخمک، میزان لقاح، میزان تسهیم و میزان  اما کیفیت

طور معمول تکوین طبیعی جنین در این بیماران به

تر در دلیل بازده درمانی پایین ،تر است و این مطلبپایین

تر طور که پیشهمان. (64)کند این بیماران را بیان می

ذکر شد، حضور نشانگرهای مربوط به استرس اکسیداتیو 

و  PCOS یا التهاب در سرم و مایع فولیکولی بیماران

ف تخمک گزارش های گرانولوزای اطراهمچنین در سلول

اختلال در عملکرد تخمدان )پیری  .(74)شده است 

از دیگر  ،تخمدان( و کاهش شانس وقوع حاملگی بعدی

های مرتبط با نتایج درمان ناباروری است که شاخصه

ممکن است تحت تأثیر التهاب و استرس اکسیداتیو باشد 

نتیجه، این فرضیه که اکثر موارد عدم موفقیت  در .(75)

تواند ناشی از استرس می PCOS در بیماران درمان

 .شوداکسیدانیو باشد، تقویت می
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 -8، استرس اکسیداتیو ترین نشانگرهاییکی از مشخص

 درمان ناباروری است که با نتایج 1(IP-8) ایزوپروستان

افزایش سطح آن در  مرتبط است که PCOS در بیماران

. (75)سرم خون با میزان سقط بیشتر جنین همراه است 

MDA اکسیدانی کلو ظرفیت آنتی (TOC)2  از دیگر

های استرس اکسیداتیو هستند که سطح سرم و نشانگر

با کیفیت جنین  PCOS مایع فولیکولی آنها در بیماران

از سوی  .(76)در این بیماران ارتباط تنگاتنگی دارد 

 تحریک تخمدان، تجمع بیش از حد در طی مرحلهدیگر، 

 های گرانولوزای احاطه کنندههای آزاد در سلولرادیکال

 هادر این سلول آپوپتوز ءتخمک، ممکن است باعث القا

شود و با سندرم فولیکول خالی، کاهش تعداد 

های بازیابی شده، کاهش میزان لقاح و همچنین  تخمک

 (. 78با کاهش تسهیم و میزان حاملگی همراه است )

یک ( OHdG-8) 3دوکسی گوانوزین-2-هیدروکسی-8

کاهش سطح آن  نشانگر مهم استرس اکسیداتیو است که

در مایع فولیکولی فولیکول غالب در بیماران مبتلا به 

کاهش دفاع  دهنده کیستیک، نشانسندرم تخمدان پلی

و همچنین یکی دیگر از  (75)هاست  اکسیدانی آنآنتی

های بلوغ تخمک و میزان لقاح موفق در بینی کنندهپیش

 در این بیماران OHdG-8است. سطح PCOS  بیماران

 میزان نسبتاً را به ART تواند نتایج بالینیخوبی می به

حال، با توجه به نقش بینی کند. با این دقیقی پیش

 غیرقابل انکار استرس اکسیداتیو و التهاب در پاتولوژی

PCOS و پیامدهای چرخهART رسد که نظر می ، به

باید بخشی  ،و التهاب استرس اکسیداتیو تعدیل

های درمان ناباروری در پروتکل ناپذیر از آینده جدایی

 باشد. PCOSن بیمارا

ها و عوامل ضدالتهابی در دست اکسیدانآنتی

نابارور مبتلا به  منظور درمان بیمارانتحقیق به
PCOS  

،  PCOSبا توجه به پاتولوژی پیچیده و چندعاملی

بسته به فنوتیپ و علائم بیمار  درمان این اختلال عمدتاً

متفاوت  PCOSافراد  های بالینیویژگی .(77)است 

بوده و شامل: اختلالات باروری )ناباروری، کاهش توان 

                                                 
1 8-Isoprostane 
2 Total Antioxidant Capacity 
3 8-hydroxy-2'-deoxyguanosine 

)چاقی، مقاومت به  باروری(، اختلالات متابولیک

های ، فشارخون بالا، بیماری IIنوع انسولین، دیابت

عروقی و بیماری کبد چرب غیرالکلی( و  -قلبی 

های روانی )اضطراب، افسردگی، اختلال در  آسیب

. تاکنون (78)کیفیت زندگی و غذا خوردن( است 

چندین گزینه برای مدیریت هرچه بیشتر و بهتر درمان 

ناباروری شامل اصلاح شیوه زندگی، تحریک تخمدان با 

ها و در صورت لتروزول/ کلومیفن سیترات/ گنادوتروپین

در مقاومت به دارو، جراحی تخمدان لاپاراسکوپی و 

(، گزارش شده ARTهای کمک باروری )نهایت تکنیک

توجه به ارتباط تنگاتنگ استرس اکسیداتیو و  است. با

، در ادامه فهرستی از داروها PCOSالتهاب با پاتولوژی 

برای غلبه بر  و یا ضدالتهابی اکسیدانییا ترکیبات آنتی

مشکل ناباروری و بهبود میزان موفقیت در زنان 

PCOS  تحت درمانART شود که پیشنهاد ذکر می

واقعی و نتایج درمانی  این ترکیبات مبتنی بر شواهد

 .مشاهده شده در مطالعات پیشین است

 اکسیدانی ترکیبات آنتی -الف

اکسیدانی قوی، دلیل خاصیت آنتی: ملاتونین به4ملاتونین

در حال  PCOS عنوان یک فاکتور جدید برای درمانبه

 فرض بر این است که درمان ملاتونین. (79)بررسی است 

طور قابل توجهی به حفظ سطح ممکن است به

کمک  LH/FSH های غدد جنسی و تعادل آندروژن

. سطح ملاتونین در مایع فولیکولی زنان مبتلا (80)کند 

تر از زنان سالم به میزان قابل توجهی کم PCOSبه 

گذاری در این دلیل اختلال تخمکاست و این احتمالاً به

 . (81)بیماران است 

N- استیل سیستئین (NAC :)NAC نوع استیل شده 

 تواند بهمی NACاست.  L-cysteine اسید آمینه

اکسیدان و عامل انسولین، آنتی عنوان حساس کننده

لیپیدی و مقاومت ضدالتهابی که باعث بهبود اختلالات 

  .(82)شود، عمل کند می PCOS به انسولین در زنان

کارنیتین یک مولکول کوچک محلول -: ال5کارنیتین-ال

در آب است که برای اکسیداسیون طبیعی اسیدهای 

-چرب بلند زنجیره در میتوکندری ضروری است. ال

                                                 
4 N-acetyl-5-methoxytrypamine 
5 L-carnitine 
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 ءغشا اکسیدانی خود،تواند با فعالیت آنتیکارنیتین می

 های حاصل ازرا در برابر آسیب DNAسلولی و 

مصرف . (83)های آزاد اکسیژنی محافظت کند رادیکال

تواند سبب بهبود کارنیتین در زنان نابارور می-ال خوراکی

ها، بهبود لقاح و افزایش شانس قابلیت تکوین تخمک

 .(84)تولد نوزاد سالم شود 

یک ماده شبه  CoQ10(: CoQ10) 101-کیوکوآنزیم

عنوان یک ویتامین محلول در لیپید است که به

اکسیدان عمل کرده و از پراکسیداسیون لیپیدها و  آنتی

مصرف . (85)کند جلوگیری می DNA اکسیداسیون

CoQ10  در بیماران نابارورPCOS  منجر به کاهش

وزن، کاهش تستوسترون و نیز کاهش استرس اکسیداتیو 

 . (86)شود در سرم خون می

اکسیدان محلول در یک آنتی E ویتامین: Eویتامین 

های سوپراکسید چربی است که پراکسید هیدروژن، یون

و هیدروکسیل را سرکوب کرده و با ایجاد اختلال در 

ای پراکسیداسیون، مانع تولید های زنجیرهواکنش

 . (87)شود رادیکال آزاد می

یک  ،یا اسید اسکوربیک C ویتامین: Cویتامین 

اکسیدان محلول در آب است که کاهش غلظت آن  آنتی

نسبت به افراد سالم تا پیش  PCOS در بیماران مبتلا به

 . (88)از این به اثبات رسیده است 

یک ترکیب  ،یا ویتامین آفتاب D: ویتامین Dویتامین 

با افزایش سنتز و  اکسیدانی دیگر است که احتمالاًآنتی

انسولین و یا  آزادسازی انسولین، افزایش بیان گیرنده

مقاومت  التهابی که در ایجادهای پیشسرکوب سایتوکین

تواند بر متابولیسم گلوکز و نقش دارند، می به انسولین

 .(89)های آزاد اثرگذار باشد کاهش تولید رادیکال

سلنیوم: سلنیوم یک عنصر کمیاب ضروری است که 

عمل کرده و دارای  ROS عنوان آنزیم تخریب کننده به

 . درمان(90)اکسیدانی و ضد التهابی است اثرات آنتی

تواند سبب با سلنیوم، می PCOSبیماران مبتلا به 

ها شده و از این جهت اثراتی  افزایش کیفیت تخمک

  (.91-93مشابه متفورمین دارد )

                                                 
1 Coenzyme Q10 

است  : کوئرستین یک فلاونوئید فعال زیستی2کوئرستین

نوع از گیاهان دارویی معرفی شده در  100که در بیش از 

، دارای خواص مهار (91) شودطب چینی یافت می

طور گسترده اکسیدانی رادیکال است و بهکننده و آنتی

برای درمان اختلالات متابولیک و التهابی استفاده 

 .(92) شود می

 ترکیبات ضدالتهابی  -ب

متفورمین: متفورمین ترکیبی است که برای کاهش 

شود، عوارض جانبی آن سطح قند خون استفاده می

محدود بوده و اولین خط درمان در بیماران مبتلا به 

م تخمدان پلیو بیماران مبتلا به سندر II دیابت نوع

کیستیک است. تاکنون مطالعات زیادی اثرات مستقیم 

آن بر کنترل التهاب، متابولیسم گلوکز و استروئیدوژنز 

 .(94 ،93) اندتخمدان انسان را نشان داده

: بر اساس مشاهدات، اثرات 3-اسیدچرب غیراشباع امگا

نقش مفیدی  3-اکسیدانی و ضدالتهابی مکمل امگاآنتی

را در بهبود حساسیت به انسولین و تنظیم پروفایل 

کیستیک لیپیدی زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی

 3-های اسیدهای چرب امگامکمل. (95)دهد نشان می

های ضدالتهابی توانند با تولید و ترشح آدیپوکینمی

های )مانند آدیپونکتین( و کاهش غلظت سیتوکین

التهابی و سرکول التهاب، حساسیت به انسولین را شپی

  .(96)افزایش دهند 

فاکتورهای دارویی هستند  ها از دستهها: استاتیناستاتین

-گلوتاریلمتیل  -3-هیدروکسی-3طور انتخابی که به

سرعت در  ردوکتاز، آنزیم محدود کننده A کوآنزیم

. (97)کنند مسیر زیست ساخت کلسترول را مهار می

با اختلالات  PCOS ها در زنان چاقتجویز استاتین

منجر به کاهش سطح تستوسترون سرم  ،زمان چربی هم

و بهبود پرمویی )از علائم شایع هایپرآندروژنیسم( شده 

 .(97 ،95)است 

تری هیدروکسی ترانس  -3،5،4: رسوراترول )3رسوراترول

فنول طبیعی است که در انگور، انواع  استیلبن(، یک پلی

رزوراترول در گیاهان شود. زمینی یافت می ها و بادامتوت

عنوان یک مکانیسم دفاعی طبیعی در پاسخ به اشعه به

                                                 
2 Quercetin 
3 Resveratrol 
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های قارچی و باکتریایی تولید ماوراء بنفش و عفونت

عملکرد . تا به امروز شواهدی دال بر (77)شود  می

اکسیدانی و محافظتی این ترکیب بر ضدالتهابی، آنتی

 .(98)روی انسان گزارش شده است 

طور که در ابتدای این قسمت به آن اشاره شد، همان

اثربخشی اغلب این ترکیبات در دست تحقیق است و 

های درمانی انسان، نیازمند گنجاندن آنها در پروتکل

انجام تحقیقات وسیع و دقیق بیشتر و بررسی اثربخشی و 

 یت آنها است. رد احتمال سمّ
 

 گیری نتیجه

در مطالعه حاضر، عمده مطالعات انجام شده در ارتباط با 

نقش التهاب و استرس اکسیداتیو در سبب شناسی 

و پیشرفت عوارض آن مورد بررسی قرار  PCOSبیماری 

دست آمده حاکی از یک ارتباط مستقیم  نتایج بهگرفت. 

و التهاب/ استرس اکسیداتیو  PCOSدار بین و معنی

که بینش دقیقی از نقش ترتیب در صورتی به این بودند؛

و  PCOSالتهاب و استرس اکسیداتیو در پاتولوژی 

، در مراحل بعد دداشته باش وجود های مختلف آنفنوتیپ

های جامع اثربخشی و سنجش دنبال انجام تست و به

توان زیر نظر و مراقبت پزشک، از سمیت احتمالی، می

یید شده، أاکسیدانی تالتهاب و آنتیداروها یا ترکیبات ضد

در راستای کنترل و کاهش سطح استرس اکسیداتیو و 

 . شتالتهاب در بیماران قدم بردا

 

 یقدردان و تشكر
از پژوهشگاه رویان جهاد دانشگاهی  وسیله بدین

شناسی و ناباروری  های تحقیقاتی جنینخصوص گروه به

تشکر و زنان که در گردآوری مطالب فوق یاری نمودند، 

 . شود قدردانی می
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