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 TNFαو  A 11بتا،  1آلفا،  1 نینترلوکینقش ا یبررس
، 3زاده ینق ی، محمد مهد2یعبدالّه رضایعلدکتر ، 1زنگنه یظفر دهیفردکتر 

4یباقر میمر
 

، مجتمع بیمارستانی امام خمینی، (عج)، بیمارستان ولیعصر(عج)مرکز تحقیقات بهداشت باروری ولیعصر استادیار .1

 .دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایران
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دهۀ  مطالعات. بیماران مبتلاستمتابولیکی در  تخمدان پلی کیستیک طیف وسیعی از اختلالات آندوکرینی و :مقدمه

ین مطالعه به بررسی داند و ا اخیر التهاب مزمن با درجه یا شدت پایین را علت طولانی مدت شدن این سندرم می

در سرم خون بیماران مبتلا به  A 11فاکتور تومور نکروزیس آلفا، اینترلوکین های یک آلفا، یک بتا و  های سایتوکاین

خاص  یدر الگو کیسمپات ستمینقش س یمطالعه بررس نیا یهدف اصل. استداخته تخمدان پلی کیستیک پر

 . باشد یم یماریب نیدر ا( کیمونولوژیا-سمپاتو)ها  نیتوکایسا

و ( نفر 18) کیستیک یزنان مبتلا به سندرم تخمدان پل یبر رو 1331 در سال یشاهدی مطالعه مورد نیا: کارروش 

و تومور نکروزیس فاکتور در  A 11چهار سایتوکاین یک آلفا، یک بتا،  .انجام شد( نفر 18) زنان سالم در گروه شاهد

و آزمون ( 13نسخه ) SPSSآماری  نرم افزاربا استفاده از ها   تجزیه و تحلیل داده .سرم خون هر دو گروه بررسی شد

 . ته شدمعنی دار در نظر گرف 58/5کمتر از  pمیزان . شدانجام  دو و من ویتنی کای ،تیهای 

 آلفا یک اینترلوکین در تفاوت این که بود کنترل گروه از بیشتر PCO گروه در( بتا و آلفا) یک اینترلوکین :ها یافته

 بود دار معنی نیز PCO به مبتلا بیماران گروه در بتا یک اینترلوکین افزایش و (p<551/5) مشهود کاملاً

(511/5=p) . مدیاتور التهابیA IL-17  در سرم خون بیماران مبتلا بهPCOs  به طور معنی داری کمتر از گروه

 (.p=113/5)در دو گروه تغییر معنی داری نداشت  TNF-αمدیاتور  .(p<551/5)کنترل بود 

 نیتوکایباشد چرا که سا فیمزمن خف یالتهاب یماریب کیتواند  یشدن تخمدان ها م کیستیک یپل: نتیجه گیری

 .دهد ینشان م شیافزا مارانیب نیآلفا و بتا، مخصوصاً آلفا به شدت در ا 1 یها

فاکتور یا عامل  ایمنی، سیستم ، تخمدان پلی کیستیک،11Aبتا، اینترلوکین  1آلفا و  1اینترلوکین : کلیدی کلمات

 تومورنکروزیس آلفا
 

 

                                                 
. رانیتهران، تهران، ا یدانشگاه علوم پزشک ،ینیامام خم یمارستانی، مجتمع ب(عج)عصریول مارستانیب ؛زنگنه یظفر دهیدکتر فر :ول مكاتباتئنویسنده مس *

  zangeneh14@gmail.com :پست الكترونیک ؛521-66811616: تلفن
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 مقدمه
 4-11سندرم تخمدان پلی کیستیک با درجه شیوع 

شایع ترین  ومتابولیکی  -یک اختلال اندوکرین درصد،

علت ناباروری با عدم تخمک گذاری و هیپرآندروژنیسم 

عامل  تقریباً ،عدم تخمک گذاری. (1)است در زنان 

ست که بسیاری از این زنان به سندرم ا نازایی زنان% 45

 وجودبا . (2) مبتلا می باشند تخمدان پلی کیستیک

روی این بیماری بر تحقیقات گسترده ای که در دنیا 

آن ناشناخته  هنوز اتیولوژیولی  فته است،گرصورت 

پیچیدگی پاتوفیزیولوژی با  است که می تواند ناشی از

متابولیک در محور  -اختلال عملکرد اندوکرین

. باشد در بیمارانآدرنال  -هیپوفیز -هیپوتالاموس

 پلی تخمدان که داده اند نشان اخیر دهۀ مطالعات

باشد، چرا  1تواند یک مرحلۀ پیش التهابی می کیستیک

، 2عروقی، دیابت نوع  -که شیوع بیماری های قلبی 

مقاومت به انسولین و سندرم متابولیک در این بیماران 

یک ( TNFα)فاکتور تومور نکروزیس آلفا . بالاست

آدیپوکین است که در التهاب سیستمیک دخالت داشته 

تحریک واکنش در  و از گروه سایتوکین هاست و باعث

این فاکتور التهابی . حاد التهاب می شود فاز یا مرحلۀ

اساساً توسط ماکروفاژها، لنفوسیت ها، سلول های 

ماست سل، بافت چربی، مایوسیت قلبی، سلول های 

مقادیر زیادی از . آندوتلیوم و نورون ها تولید می شود

این . آزاد می شود 1این فاکتور توسط اینترلوکین 

حریک محور فاکتور در هیپوتالاموس نیز باعث ت

 CRHآدرنال و ترشح  -هیپوفیز-هیپوتالاموس

(. 3)می شود ( هورمونکورتیکوتروپین ریلیزینگ )

امروزه درمان فارماکولوژیک با مهار کنندۀ این فاکتور 

در بیماری هایی مانند آرتریت روماتوئید، پسوریازیس، 

دۀ تحریک پذیر صورت می گیرد که به دلیل وآسم و ر

کور در پاسخ التهابی است که به نوبت افزایش فاکتور مذ

باعث مشکلات بالینی همراه با اختلالات اتوایمن می 

 TNFوقایع فسفریلاسیون در سیگنال یا پیام . شود

نقش مهمی را در تعدیل پاسخ های سلولی جهت 

 (.4)یا حیات سلول بر عهده دارند  مرگتنظیم 

                                                 
1
 proinflammatory state  

 

αTNF  وIL6 از جمله عوامل التهابی هستند که با ،

شاخص تودۀ بدنی و مقاومت انسولینی ارتباط دارند 

(8.) 

 های پروتئین) سایتوکاین ها از ها، گروهی ینترلوکینا

 (علامتی یا سیگنالینگ مولکول های و شده ترشح

 بیان سفید گلبول های توسط بار لیناو که هستند

 که شد انتخاب 1313 سال از اینترلوکین نام(. 6)شدند 

 می( لکوسیت)لوکین  و( ارتباطی)اینتر  واژۀ دو ترکیب

 هستند هایی سایتوکینین 2بتا و آلفا اینترلوکین. باشد

 و التهابی های واکنش ایمنی، های پاسخ تنظیم در که

 از گیرنده نوع دو(. 1) کنند می شرکت هماتوپویزیس

 فارماکولوژیک مشخصات با 2و  1تیپ  سایتوکاین این

(. 1)است  شده کلون سفید موش در متفاوت

. دارد نقش نیز مرکزی اعصاب سیستم در 1اینترلوکین 

 در موش آن ژن اندفق که اند داده نشان مطالعات

 تقویت در موجب اختلال هیتوج قابل به طور ،سفید

مدت  یطولان تیتقو برقراری فرآیند یا مدت طولانی

(LTP
، 3)شود  می هیپوکامپ در حافظۀ روند در (3

قوی  التهابی پیش سایتوکین یک ،11اینترلوکین (. 15

 این(. 11) شود می تولید 4سل تی توسط که است

 نشان را اییمجز سیگنالینگ سیستم یک سایتوکاین،

 و شده حفظ داران مهره تکامل در تشدبه  که می دهد

شناسایی شده است که دو  ILA-Fزیر گروه  6تاکنون 

از نقطه نظر بیولوژیکی و نقش تنظیمی، از  F و Aنوع 

؛ چرا که این دو (12)همه شناخته شده تر می باشند 

از نظر . نوع از نظر کدبندی ژنی به یکدیگر نزدیک ترند

در فرآیندهای پیش التهابی دخالت  عملکرد نیز این دو

عمل این دو اینترلوکین در پیشبرد (. 13)می کنند 

، اساساً در Aایزوفرم  IL-17التهاب مؤثر است و 

تنظیم ایمنی با پیشبرد عوامل سایتوکاین ها و 

کموکاین های التهابی به حملۀ نوتروفیل ها و 

مطالعه (. 14) انجامد می ماکروفاژها به محل التهاب

نشان داد که بین سیستم ( 1333)و همکار  خیسوخ

ایمنی و دستگاه تولید مثل ارتباط وجود دارد و 

و اینترفرون در  6اینترلوکین یک آلفا، اینترلوکین 

                                                 
2 IL-1 alpha and IL-1 beta 
3
 Long Term Potentiation 

4 activated memory T cells 
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پیشرفت باروری، لانه گزینی تخم بارور شده در رحم 

نقش داشته، لذا اختلال آن می تواند دلیلی بر سقط 

 دو ایمنی، ستمسی و مغز(. 18)جنین و نازایی باشد 

باشند که توسط  می بدن در و تطبیقی اصلی سیستم

گفتمان  .به سوپر سیستم معروف شده اند( 1331)تادا 

بین دو سیستم در پاسخ ایمنی، برای حفظ هموستاز 

 -هیپوفیز -بدن ضروری است و محور هیپوتالاموس

، از (SNS) سمپاتیک عصبی سیستم و( HPA) آدرنال

می  متقابل مکالمه این در مسیر اصلی های سیستم

سایتوکاین ( 1313)همکاران  وی بزدوسک (.16)باشند 

دخیل دانسته و دو مسیر اصلی  یمغز ریمس ها را در

مغز به سیستم ایمنی را سیستم مستقیم اتونوم و 

سیسستم نورواندوکرین از طریق غدۀ هیپوفیز ذکر 

ز نوراپی نفرین که به طور لوکال یا موضعی ا. کردند

وریکوزیته های غیر سیناپسی عصب سمپاتیک و یا از 

 تنظیم عاملمی شود،  آدرنال وارد سیستم جریان خون

مارکس و همکار (. 11)می باشد  ایمنی سیستم کنندۀ

را عامل حفظ سد سیستم  11اینترلوکین ( 2553)

مطالعه حاضر با هدف (. 11)ایمنی معرفی کردند 

ظیمی چهار بررسی نقش سیستم ایمنی و نقش تن

سایتوکاین نامبرده در بیماران مبتلا به تخمدان پلی 

کیستیک انجام شد تا شناخت بیشتر این ارتباطات در 

اتیولوژی یا سبب شناسی سندرم تخمدان پلی 

کیستیک مؤثر بوده و طبیعتاً به دنبال آن دارو درمانی 

 .مؤثر میسر شود
 

 روش کار
بر روی  1332مطالعه موردی شاهدی در سال این 

بیماران مبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک انجام 

در این مطالعه از بین مراجعه کنندگان به مرکز . شد

داشتند  PCOSبیمار که نازایی ناشی از  18 ،ناباروری

. گروه کنترل قرار گرفتنددر نفر  16و  مطالعه گروه در

 سندرم به ابتلاء :مطالعه شامل به معیارهای ورود

و  سال 25-45سنی  محدودۀ کیستیک، لیپ تخمدان

. کیلوگرم بر متر مربع بود 21شاخص تودۀ بدنی زیر 

به مرکز بهداشت  کننده مراجعه PCO تمام بیماران

 یکینیکل صیپس از تشخ (عج)باروری ولی عصر 

رتردام  یایتریکرا ایضوابط  یپزشک متخصص بر مبنا

هر دو گروه با پر (. 13) انتخاب شدند 2553در سال 

کردن فرم رضایت نامه و ضوابط کمیته اخلاقی معاونت 

پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی تهران طرح مصوب به 

از . وارد مطالعه شدند 1331سال  33-54-31شماره 

سی سی خون گرفته شد و نمونه های  15هر دو گروه 

درجه سانتیگراد  -15سرمی در فریزر در دمای 

سپس اینترلوکین های سرمی با کیت . ندنگهداری شد

 نکروزیس تومورو  11های اینترلوکین یک آلفا و بتا، 

کشور اتریش به  Monobindاز شرکت  آلفا فاکتور

 .روش الایزا اندازه گیری شد

آماری  نرم افزاربا استفاده از ها   تجزیه و تحلیل داده

SPSS ( 13نسخه ) داده ها به صورت. شدانجام 

انحراف معیار همراه با میانه نمایش داده  ±میانگین 

علائم بیماری در دو گروه از آزمون جهت مقایسه . ندشد

در دو گروه از آزمون  یماریعلائم ب سهیمقا ، جهتتی

مقایسه متغیرهای  جهت نیدو و همچن یآزمون کا ،یت

 من ویتنیینی بین دو گروه از آزمون ناپارامتری اسایتوک

معنی دار در نظر  58/5کمتر از  pمیزان . استفاده شد

 . گرفته شد

 

 ها یافته

 مقایسه فاکتورهای التهابی در جدولمربوط به زئیات ج

نیز در  IL-17Aمدیاتور التهابی  .شده است ارائه 1

ر معنی داری کمتر از وبه ط PCOSبیماران مبتلا به 

میانه این فاکتور در گروه (. p<551/5)گروه کنترل بود 

PCOS ،8/3  و در گروه کنترلپیکوگرم بر میلی لیتر، 

هرچند تفاوت مدیاتور . بودپیکوگرم بر میلی لیتر  3/16

TNF-α  در دو گروه معنی دار نبود(113/5=p)،  اما

ین نیز در گروه ااین سایتوک دیگر،مشابه سه فاکتور 

PCOS هر دو  طرف دیگراز . کمتر از گروه کنترل بود

 PCOSمدیاتور مربوط به اینترلوکین یک در گروه 

این تفاوت در اینترلوکین یک . بیشتر از گروه کنترل بود

که میانه  گونه ایبه  ؛(p<551/5)مشهود بود  آلفا کاملاً

پیکوگرم  PCOS، 2/233این فاکتور التهابی در گروه 

پیکوگرم بر میلی  5/1 ،و در گروه کنترلبر میلی لیتر 

افزایش اینترلوکین یک بتا در گروه بیماران . بودر لیت
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میانه (. p=511/5)نیز معنی دار بود  PCOSمبتلا به 

پیکوگرم بر میلی  PCOS، 3/8این فاکتور در گروه 

 بودپیکوگرم بر میلی لیتر  5/3 ،و در گروه کنترللیتر 

 .(1جدول )
 

 های مطالعه مقایسه فاکتورهای التهابی در گروه -1جدول
 

 گروه

 متغیر

 معنی داری (نفر 18) PCOs (نفر 16) کنترل
Mann-Whitney میانه انحراف معیار میانگین میانه انحراف معیار میانگین 

IL17 A (pg/ml) 32/83  11/121  35/16  8/15  6/32  85/ 3 < 551/5  

TNF (pg/ml) 65/48  41/112  25/6  31/15  26/42  1 /35 513/5  

IL-1a (pg/ml) 32/13  13/31  55/1  45/451  221/6  233/28  < 551/5  

IL1b (pg/ml) 88/11 68/23 58/3 31/11 45/86 8/35 511/5 

 

 بحث
 کهاست به این صورت سیستم ایمنی نقش دفاعی 

 بتواند یستمس این یدبا دهد، رخ آسیبی یا ضربه هرگاه

 یو مرگ سلول پاتولوژیک شرایط ینب یروشن یزتما

 به یپاسخ التهاب بردنبالا  جهتشده  یزیبرنامه ر

آن  نتیجۀ کهباشد  داشتهبافت مورد نظر  در یبآس

 شکسته باعث یدو نبا بیانجامدبافت  یمترم به یدبا

 شدن فعال در T یها سلولشدن مقاومت 

 یپاسخ التهاب یک یدنبا ینبنابرا. شود خودبخودی

 یاشده  یزیبرنامه ر یمرگ سلول روند باعث یدشد

 سلولی درون های مولکول. شوددر بافت  یسآپپتوز

 و شوند منتشر مجروح های سلول از بلافاصله قادرند

 از یکی. نمایند اقدام مناسب پاسخ به شروع برای

 سلولی، داخل های مولکول این اصلی های مشخصه

در . تروماست یا ضربه محل به لکوسیت جذب توانایی

 برنامه خودکشی یا آپوپتوز های سلول بافت، هموستاز

 به تا شوند می خورده ماکروفاژها توسط شده ریزی

 و شده یریجلوگ التهابی های فنوتیپ از همزمان طور

 باید. شود پیشگیری بافتی آسیب از سازگار طور به

 طول در که بافتی آسیب از پس که داشت توجه

 از سلولو  دهد می رخ اسیدی شرایط یا و هیپوکسی

 و خود محتویات ریلیز با میرد، می نکروز فرآیند یک

 اطراف بافت آسیب باعث سریع، التهابی پاسخ القاء با

 نیز نیاز پیش روند یک اما. شود می مدت کوتاه در

 مطالعه. دهد می رخآن  تعمیر و بافت بازسازی برای

 1 ینترلوکینکه ا داد نشان( 2515)و همکاران  کوهن

 می سلولی خودکشی دچار که هایی سلولدر  آلفا

 یا ریلیزمانده و لذا  باقی ینبه کرومات چسبیده شوند،

 رو این از و نداده رخ سلولی خارج بخش در رهایشی

 در برعکس. باشد نمی التهابی روند القاءبه  قادر سلول

 جدا کروماتین از آلفا 1 کینینترلوا شده، نکروز سلول

القاء  و التهاب روند تحریک باعث یلیزو بعد از ر شده

 به قادر که نشده جدا IL-1α پیشتاز. شود میآن 

 آغاز باعث باشد، می IL-1R گیرنده اتصال

 هسته به IL-1αاتصال . شود یم واسطه سیگنالینگ

 مکانیزم یک دهنده نشان آپوپتوز، تحت های سلول در

(. 25) است التهابی های پاسخ مهار به فیزیولوژیک

که سندرم تخمدان  اند دادهنشان  یراخ ۀده مطالعات

 با مزمن التهابی یماریب یکتواند  می یستیکک یپل

محور  و نوروایمن سیستمآن  درکه  باشد یینپا درجۀ

 می اختلال دچار 6آدرنال-هیپوفیز -یپوتالاموسه

 مقاومت ارتباط ها بررسی نوع این از حاصل نتایج. شود

التهاب (. 21) دهند می نشان را التهاب و انسولینی

 از انسولینی، مقاومت و ینیکالساب کل یا ینیتحت بال

 یعروق - قلبی های بیماری مهم های بینی پیش

 های بیماری خطروقوع  یشلذا در افزا(. 22)هستند 

 پلی تخمدان به مبتلا بیماران در عروقی - یقلب

 های هورمون های ویژگی و التهاب بین کیستیک،

 دو بین گفتمان(. 23) دارد وجود ارتباط یکیمتابول

1ایمنی -عصبی سیستم
 حفظ برای ایمنی، پاسخ در 

 -هیپوتالاموس محور و ستا ضروری بدن هموستاز

 سمپاتیک عصبی سیستم و( HPA) آدرنال -هیپوفیز

(SNS )مکالمه این در مسیر اصلی های سیستم از 
                                                 

6 neuro-immune-endocrine 
7 neuroimmune 
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گذشته  سال 25 مطالعات(. 24، 16) هستند متقابل

 نوروترانس یک عنوان هب ینکه نورآدرنال اند دادهنشان 

 یدارا یدیلنفوئ های ارگان در نورومدولاتور -میتر

 یا یعصب یاز انتها یننورآدرنال. است اساسینقش 

 و شده آزاد مذکور ارگان در سیستم این ترمینال

 می ژن یانآدرنوسپتورها را ب هدف، ایمنی های سلول

 ها سایتوکین یدتول در تواند می نورآدرنالین لذا. نماید

 سیستم ینکهبا توجه به ا(. 24) باشد آفرین نقش

 پلی تخمدان سندرم به مبتلا زنان در سمپاتیک

 یزانلذا م ،(28) شود می پرکاری دچار کیستیک

بالا  یمارانب ینخون ا مدر سر ینو نورآدرنال ینآدرنال

سطح  در یکاهش میتنظ باعثامر  اینو ( 26) است

 هموستاز خوردن هم به با و شده یکآدرنرژ یها یرندهگ

دار  یمعن افزایش یک، اینترلوکین و مذکور سیستم بین

 توجه باید. شود می حاصل 1 ینترلوکینا یزاندر م

 و کننده فعال یک خود یک، اینترلوکین که داشت

-هیپوفیز -هیپوتالاموس محور برای قوی اکتیواتور

آدرنال  یدوژنزیسروند استروئ و آید می شمار بهآدرنال 

محور در زنان  ینو ا باشد می مذکور محور نترلدر ک

 همکاران و نیاسماگ ۀمطالع. باشد می ترفعال  یزمبتلا ن

 های ترمینال یا عصبی انتهاهای که داد نشان( 1336)

یک،  اینترلوکین القاء در هیپوتالاموس در نورآدرنرژیکی

 -هیپوفیز-هیپوتالاموس نقش عمده ای در فعالیت محور

 ینرواسیونا یا یریعصب گ(. 21) دارد آدرنال

 یدر پاسخ ها یپوتالاموسه یکینورآدرنرژ

باعث دخالت داشته و  یک اینترلوکین یکالیآدرنوکورت

 ینژن در ا مطالعات(. 21) شود یمحور مذکور م فعالیت

 یم ییدآلفا را تأ یکبرجسته  ینترلوکیننقش ا زنی ینهزم

آلفا در  کیمورفیسم اینترلوکین  پلی که کند؛ چرا

شده  دییو تأ یبررس کیستیک یسندرم تخمدان پل

 پیش فاکتور یک که A11 اینترلوکین (.23)است 

 بر عهدهمهم را  یزیولوژیکعمل ف است، دو دیگر التهابی

 ایمنی سد فاکتور مهم در برقراری آن کهدارد، اول 

 نقش یفایکه در ا آن یگرو د (11) است

 ستمیکننده س میو تنظ لیتعد)ی مونومدولاتوریا

بر  یکوئیدهاها و گلوکوکورت کاتوکولامین( یمنیا

 یژۀاز خواص و یکی(. 35) است مؤثر یمنیا سیستم

ها، بالا بردن  اینترلوکین یزیولوژیکف

(. 31-33) خون استگلوکوکورتیکوئیدها در 

 های گیرنده ژن بیان افزایش به قادر یک ینترلوکینا

 رهایش هورمون ترشحی هسته در گلوکوکورتیکوئیدی

، 34) باشد می یپوفیزه در( CRH) کورتیکوتروپین

 PCO یماراندر سرم خون ب یزولکورت یزانم(. 38

 یا یشافزا دلیل به که( 36)نرمال گزارش شده است 

 های گیرنده ژن بیان ندهیافزا میتنظ

و  کینویلوتیم توسط که باشد می گلوکوکورتیکوئیدی

 این به توجه با(. 31) شد گزارش( 2511) همکاران

 سیستم بالای فعالیت نقش توان می ها یافته

(. 31) کرد یدو تأک ییدتأ یماریب ینا در را سمپاتیک

 زمینه در (2513)مطالعه بسمن  که است توجّه جالب

 یارتباط تعادل یک یانگرب سمی، سپتی یا سپسیس

باشد که  یم A  11ینترلوکینها و ا ینکاتکولام ینب

 آن یوانیانسان و مدل ح یرو قاتیتحق نیا جینتا

 هایهورمون  یرگولاتور یا یمینقش تنظ انگریب

 نشان گزارش شد و 11 ینترلوکینگروه ا برآدرنال 

 یتفعال به 11گروه  یها ینترلوکینا یدکه تول دادند

 های نوروهورمون توسط که نیاز دارد نازیک نیپروتئ

 ها کاتکولامینو  یکوئیدهاگلوکوکورت جمله از استرس

 کاتکولامین که آنجایی از لذا(. 33) شود می آنتاگونیزه

 یعصب یستمس یپرکار دلیل به بیماری این در ها

 یم A 11 اینترلوکین کاهش باعث ،بالاست یکسمپات

 یپل تخمدانسندرم  یراخ ۀده یک مطالعات. شود

 ۀمزمن از نوع درج یالتهاب یماریب یک را یستیکک

 با یزالتهاب مزمن ن ینهم که کنند یم یمعرف یینپا

 نورآدرنالین که چرا است، ارتباط در نورآدرنالین

 (. 45) باشد می یمننوروا میتر نوروترانس
 

 گیری نتیجه
پلی کیستیک شدن تخمدان ها می تواند یک بیماری 

 1التهابی مزمن خفیف باشد چرا که سایتوکاین های 

آلفا و بتا، مخصوصاً آلفا به شدت در این بیماران 

نشان می دهد که می تواند به دلیل پرکاری  افزایش

 A11برعکس اینترلوکین . سیستم سمپاتیک باشد

می  آن نیز یک کاهش معنی داری نشان می دهد که
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. عصبی سمپاتیک باشد سیستم پرکاری به دلیل تواند

 این افزایش و کاهش، بیانگر التهابی بودنبنابراین، 

روند بیماریست که با سیستم اعصاب سمپاتیک، محور 

HPA  و غدد درون ریز نیز تداخل دارد و همین

تداخلات است که بیماری را مولتی فاکتور و پیچیده 

 .می نماید
 

 قدردانی و تشكر

این مطالعه با حمایت مالی معاونت محترم پژوهشی 

دانشگاه علوم پزشکی تهران در مرکز تحقیقات باروری 

بیمارستان امام خمینی انجام شد، بدین ( عج)ولیعصر

وسیله از کارشناسان دلسوز این مرکز، سرکار خانم 

 .معصومی و باقری تشکر و قدردانی می شود
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