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Abstract 
Background: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is an endocrine disorder and is considered a pro-
inflammatory disease. Obesity is also a common pro-inflammatory phenotype in PCOS patients, which may 
play a role in the initiation or exacerbation of inflammation in PCOS patients. In this study, the role of 
various obesity indicators in increasing inflammation in the follicular fluid of PCOS patients has been 
investigated.  
Materials and methods: 40 patients under 35 years were divided into two groups:  PCOS and non-PCOS. 
Different obesity indices (body mass, neck circumference, arm circumference, and waist to hip 
circumference) were measured in each patient. Follicular fluid samples were collected from each patient. The 
concentration of tumor necrosis factor- α (TNF-α) in follicular fluid samples of patients was quantitatively 
evaluated using the ELISA method. The number of cumulus-oocyte complexes (COC) was recovered and 
their quality was scored.  
Results: In the PCOS group, various obesity indices were significantly increased compared to the non-PCOS 
group (P ≤0.001). The concentration of TNF-α in the PCOS group was significantly higher than the other 
group (P<0.001). There were no significant differences in the number of retrieved COC per patient and the 
quality of oocytes between the groups (P>0.05). 
Conclusion: Considering the important role of inflammation in the development of PCOS disease, 
management of obesity in PCOS patients may help to reduce inflammation and can potentially help to design 
personalized therapeutic approaches. 
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هاي مختلف چاقي و شرايط پيش التهابي موجود در مايع بررسي شاخص
  كيستيك فوليكولي زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلي

 4ديپوپك افتخاري يز، 3، مريم حافظي2اكرم عيدي ،1زادهفاطمه شيرواني
  هاي همگرا، واحد علوم و تحقيقات، دانشگاه آزاد اسلامي، تهران ايرانشناسي، دانشكده علوم و فناوري دانشجوي دكتري گروه زيست1
  هاي همگرا، واحد علوم و تحقيقات، دانشگاه آزاد اسلامي، تهران ايرانشناسي، دانشكده علوم و فناوري گروه زيست استاد، 2
گاه رويان، پژوهشكده زيست شناسي و علوم پزشكي توليد مثل جهاد دانشگاهي، مركز تحقيقات پزشكي توليد مثل، گروه پژوهش  ،استاديار 3

  اندوكرينولوژي و ناباروري زنان، تهران، ايران
ليد مثل، گروه جنين پژوهشگاه رويان، پژوهشكده زيست شناسي و علوم پزشكي توليد مثل جهاد دانشگاهي، مركز تحقيقات پزشكي تو ، دانشيار  4

  شناسي، تهران، ايران
   كيدهچ

   التهابي درنظر گرفته عنوان بيماري پيشبهاست كه ريز اختلال غدد دروننوعي  (PCOS) كيستيكسندرم تخمدان پلي :سابقه و هدف
نقش  PCOSيد التهاب در بيماران است كه ممكن است در شروع يا تشد PCOSالتهابي شايع در بيماران چاقي نيز يك فنوتيپ پيش .شودمي

  . بررسي شده است PCOSهاي مختلف چاقي در افزايش التهاب در مايع فوليكولي بيماران داشته باشد. در اين مطالعه، نقش شاخص

دور  هاي مختلف چاقي (توده بدني، دور گردن،تقسيم شدند. شاخص non-PCOSو  PCOSسال به دو گروه  35بيمار زير  40 :روش بررسي
 - ي تومورآوري شد. غلظت فاكتور نكروز دهندههاي مايع فوليكولي از هر بيمار جمعگيري شد. نمونهبازو و دور كمر به لگن) در هر بيمار اندازه

(TNF-α) α ي با استفاده از روش الايزا ارزيابي شد. تعداد كمپلكسهاي مايع فوليكولي بيماران، بهدر نمونهاووسيت- سهاي كومولوطور كم 
(COC) ها امتيازدهي شدبازيابي شده و كيفيت آن.   

غلظت  .)≥ 001/0P(شت افزايش دا non-PCOSداري نسبت گروه طور معنيهاي مختلف چاقي بهميزان شاخص PCOSدر گروه  ها:يافته
TNF-α  در گروهPCOS 001/0داري بيشتر از گروه ديگر بود (طور معنيبهP <ري در تعداد دا). تفاوت معنيCOC  بازيابي شده به ازاي هر

  .)<P 05/0(ها وجود نداشت بيمار و كيفيت تخمك بين گروه
ممكن است به كاهش التهاب كمك  PCOS، مديريت چاقي در بيماران PCOSبا توجه به نقش مهم التهاب در ايجاد بيماري  :گيرينتيجه

  .پزشكي منحصر   به فرد كمك كندتواند به طراحي رويكردهاي طور بالقوه ميكند و به
 .α –التهاب، فاكتور نكروز دهنده تومور  ،يچاق ك،يستيك يسندرم تخمدان پل واژگان كليدي:

  

  1مقدمه
 PCOS :Polycystic ovary( كيسـتيك پلـي  تخمـدان  سندرم

syndrome( يز در سـن بـاروري   رترين اختلال غدد درونشايع
                                                 

همگرا، واحد علـوم و   هاييدانشكده علوم و فناور ،يشناس ستيگروه ز، تهران: آدرس نويسنده مسئول
مثل  ديتول يو علوم پزشك يشناس ستيپژوهشكده ز ان،يپژوهشگاه رو &ي دانشگاه آزاد اسلام قات،يتحق

 ـاكـرم ع  تهـران  ،يشناس ـ نيمثل، گروه جن ـ ديتول يپزشك قاتيمركز تحق ،يجهاد دانشگاه پوپـك   &ي دي
 )  email: eidi@srbiau.ac.ir& eftekhari@royaninstitute.org( يزدي يافتخار

: 0000-0002-6673-53470&000-0003-0730-2530 ORCID ID   

     9/5/1402: تاريخ دريافت مقاله
   2/8/1402: تاريخ پذيرش مقاله

مـوارد   چهارم سه حدود كه تاسژنتيكي  زنان، با منشأ احتمالاً
     .دهدمي تشكيل را گذاريتخمك بدون ناباروري
 كـه  زنـاني  در PCOS تشـخيص  تأييـد  بـراي  روتردام از معيار
 شــود:اســتفاده مــي دارنــد را زيــر علائــم از مــورد دو حــداقل

آمنـوره   يـا /و اوليگـو  و كيستيكپلي تخمدان هيپرآندروژنيسم،
ــاران)1( ــتلا . بيم ــه مب ــين PCOS ب ــتلالات داراي همچن  اخ

-سـلول  عملكـرد  اختلال انسولين، به مقاومت مانند متابوليكي

 پروفايـل  در اخـتلال  گلوكز، تحمل عدم لوزالمعده، در بتا هاي
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 زنـان  از درصـد  70 حـدود  ايـن،  بر علاوه .)2(هستند  ليپيدي
انـواع مختلـف چـاقي (بـازو،      از درجاتي داراي PCOS به مبتلا

ــايي)  ــردن و احش ــتند  گ ــم. )3(هس ــاير و هيپرآندروژنيس    س
        عــدم و قاعــدگي هــايناهنجــاري( بــاليني هــايويژگــي
 بـا  بيمـاران  از تـر بيش چاق PCOS بيماران در) گذاريتخمك

خصـوص  چاقي به كه است شده داده است و نشان طبيعي وزن
دارد  PCOS در ايجـاد التهـاب   در مهمـي  نقش احشايي چاقي

التهـابي، جـذب   هـاي پـيش  و با افزايش سـطح سـيتوكين   )4(
هاي ايمني منجربه پاسخ التهابي و حفظ حالـت التهـاب   سلول

ي اخيـر  . مطالعـات دهـه  )5(شـود  مي    هاي چربي در سلول
كيستيك يـك بيمـاري التهـابي    اند كه تخمدان پلينشان داده

  .)6(مزمن خفيف است 
 تخمـك  و فوليكولـوژنز  در كليـدي  فيزيولـوژيكي  نقش التهاب
 كـه  دهـد مي نشان ايفزاينده شواهد حال، اين با. دارد گذاري
 را طبيعـي  تخمـدان  فوليكـولي  ديناميك تواندمي نابجا التهاب
 عــدم تخمــك، كيفيــت در اخــتلال بــه منجــر و دهــد تغييــر
  .)7(شود  ناباروري و گذاريتخمك

     تخمـدان  مبـتلا بـه سـندرم    بيمـاران  سـرم  و مايع فوليكـولي 
 ماننـد  التهابي گرهاينشان از بالايي سطح داراي كيستيكپلي

IL-1β )Interleukin-1β( ،TNF-α )Tumor necrosis factor 

alpha( وIL-6  )Interleukin 6 (هســـتند .TNF-α  يـــك از  
 ســطتو كــه اســت التهــابيهــاي پــيشســيتوكين تــرينمهــم

 و گرانولـوزا  هـاي سلول تكثير باعث و شودمي توليد ماكروفاژها
 بافـت  در سـيتوكين  ايـن  .شـود مـي  تخمدان عملكرد در تغيير
 انسـولين  به حساسيت باعث و شودمي بيان حد از بيش چربي
 و پـايين  درجـه  مـزمن  التهاب ايجاد در مهمي نقش شود ومي

   .)8(دارد  متابوليك سندرم اختلالات
هنوز به خوبي مشخص نشـده اسـت، امـا     PCOSشناسي سبب

پيشنهاد شده است كه التهاب، هايپرآندروژنيسم، چاقي مركزي 
  و مقاومت به انسولين با هم در ايجاد اين سندرم نقش دارند.

 تخمـدان  سندرم بيماران مبتلا در چاقي باليني گرهاياز نشان
سـندرم   خطـر  بـراي  غربـالگري  عنوانتوان بهتيك ميكيسپلي

اسـتفاده كـرد    متابوليك هايبيماري از گيريپيش و متابوليك
: NC( سـنجي، از جملـه دورگـردن   هاي ساده تـن . شاخص)9(

Neck circumference(دور كمــــــر ، )WC :Waist 

circumference(ــازو ، )AC :Arm circumference( ، دور بــ
، دور باسـن  )BMI :Body mass index( شـاخص تـوده بـدني   

)HC :Hip circumference( و نسبت دور كمر به لگن )Waist 

to hip ratio(عنــوان طــور گســترده در عمــل بــاليني بــه، بــه    
كننــده چــاقي هســتند، اســتفاده كسگرهــايي كــه مــنعنشــان

 دقيـق، سـاده،   . نسبت دور كمر به لگن پـارامتر )10(شوند مي
 و مركـزي  چاقي تعريف براي دسترس در و غيرتهاجمي ارزان،
دور  يـا  كمـر،  دور بدني، توده اخصش به نسبت متابوليك خطر

  بازو است. 
 عنوانبه PCOS  بيماران بازو و گردن دور گيرياندازه همچنين 

 جلـدي  زيـر  چربـي  بافت دهندهنشان آنتروپومتريك پارامتر يك
 غربـالگري  بـراي  جديد ابزاري عنوان به تواندمي بالاتنه است كه

  .  )11( گيرد قرار استفاده مورد شكمي بدن چاقي توزيع
هـاي مختلـف چـاقي و    بررسـي شـاخص   مطالعـه  اين از هدف

 بـه  مبـتلا  زنـان  موجود در مايع فوليكولي التهابي شرايط پيش
  ود.بكيستيك سندرم تخمدان پلي

  
  مواد و روشها

) بود و از Cross- sectionalاين مطالعه از نوع مطالعه مقطعي (
 در مركز درمان ناباروري پژوهشگاه 1401تا خرداد  1400مهر 

رويــان (تهــران، ايــران)  انجــام شــد. كميتــه اخــلاق پزشــكي 
پژوهشــــگاه رويــــان مطالعــــه را بــــا كــــد اخــــلاق      

NO.IR.ACECR.ROYAN.REC.1400.091     تاييد كـرد. در
(طبق معيار روتردام) كه بعد  PCOSزن نابارور  20اين مطالعه 

: ART( هاي كمـك بـاروري  از بررسي انجام شده كانديد روش
Assisted reproductive technology ( ــد و ــه  20بودن زن ك

هـا را از  و پـاراكلينيكي سـالم بـودن آن    بـاليني كليه معاينـات  
داد ولـي بـه دليـل نابـاروري همسـر بـه       نظرباروري نشان مـي 

هـاي كمـك   پژوهشگاه رويان مراجعه و كانديد درمان بـا روش 
 باروري بودند، مورد بررسي قرار گرفتند.

ــني   ــدوده س ــا مح ــاران ب ــتن    25-34 بيم ــدم داش ــال، ع س
كـاري  هاي التهابي سيستميك (ديابت، فشار خون، كـم بيماري

هـاي التهـابي   تيروئيد و پركاري تيروئيد)، عدم داشتن بيمـاري 
(روماتيسم مفصلي، اسكلرودرمي، لوپوس اريتماتوز سيستميك 

هفته  6-8و نقرس) و عدم مصرف داروهاي ضدالتهابي حداقل 
ارد مطالعه شدند و بيماران بـا ريسـك   قبل از شروع پژوهش، و

 OHSS :Ovarian(ســندرم تحريــك بــيش از حــد تخمــدان 

Hyperstimulation Syndrome(     زيـر) 5، تعـداد كـم تخمـك 
عدد تخمك)، عدم رضايت ورود به مطالعه و بيماراني كه مـايع  

  ها ظاهرخوني داشت از مطالعه خارج شدند.فوليكولي آن
زان تـوده بـدني (شـاخص چـاقي     پس از انتخاب بيمـاران، مي ـ 

عمومي)، دورگردن و دور بازو (شاخص چاقي بالاتنه) و نسـبت  
 دور كمر به لگن (شاخص چـاقي احشـايي) در بيمـاران انـدازه    

  گيري شد.
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سپس سيكل درماني روش كمك باروري، مطـابق بـا پروتكـل    

المللي آنتاگونيست براي كليه بيمـاراني كـه وارد مطالعـه    بين 
د و بيماران براي پانكچر تخمـك آمـاده شـدند.    شدند شروع ش

آوري رضايت كتبي از هر دو زوج براي ورود به مطالعه و جمـع 
  مايع فوليكولي اخذ شد.

 Controlled ovarian( تحريــك كنتــرل شــده تخمــدان   

Hyperstimulation(  از چرخه تا القاي تخمـك  3يا  2در روز-

گي، بيماران گذاري آغاز شد. در طي شش روز اول چرخه قاعد
المللـي  واحد بـين  150طور منظم و روزانه تزريق زير جلدي به

 ,Puregonw, MSD, Ballerup) فوليتروپين نوتركيب انسـاني 

Denmark) (rFSH)         را دريافـت كردنـد. پاسـخ هـر بيمـار بـا
هاي پي سونوگرافي واژينال، شمارش فوليكولدرمانيتورينگ پي

) و هورمــون ضــدمولر E2()، ســطح اســتراديول AFCآنتــرال (
)AMHگيري شد. در روز ششم، زماني كـه قطـر دو يـا    ) اندازه

متر رسـيد، بيمـاران روزانـه    ميلي 13سه فوليكول تخمداني به 
ــاوي    ــدي حـ ــق زيرجلـ ــي 25/0تزريـ ــك  ميلـ ــرم از يـ گـ

 ,GnRH  )Ovitrellew; Merk Serono, Hellerupآنتاگونيست

Denmarkا زماني كه بيش از سه ) را دريافت كردند. هر بيمار ت
 بـه E2 متـر  و سـطح   ميلـي  17-18فوليكول به قطـر حـداقل   

) IM( برسد، يك تزريق عضلاني pg/mL  4000-1000ميزان 
) دريافت hCGواحد گنادوتروپين جفتي انساني ( 6500با دوز 

كرد، تا بلوغ نهايي تخمك را القا كنـد. يـك سـوزن اسـتاندارد     
تـا   36ها يك براي بازيابي تخمكفوليكولي با هدايت اولتراسون

اســتفاده شــد. متعاقبــاً ايــن  hCGســاعت پــس از تزريــق  38
   قرار گرفتند. IVF/ICSIبيماران تحت فرآيند 

غالـب در روز پـانكچر    مايع فوليكولي از اولين فوليكـول  سپس
تخمك گرفته شد، مايع فوق با چشم ارزيابي و در صورت عدم 

 استفاده قرار گرفت. مايع جمـع وجود خون در داخل آن، مورد 
دور در دقيقـه   1000دقيقه با سـرعت   15آوري شده به مدت 

هاي فوليكـولي  شد، تا سلول (Hettich; Germany)سانتريفيوژ 
نشين شود، سپس به داخل لوله فالكون جديد منتقـل و بـه   ته

با دمـاي    (Memmert; Germany)ماريدقيقه در بن 30مدت 
 22/0گـاه بـا فيلتـر    قـرار داده شـد و آن   گراددرجه سانتي 57

(براي حذف آلودگي سلولي)، فيلتـر   (TPP; Sweden)ميكرون 
گراد تا هنگام آنـاليز  درجه سانتي -80سپس در در دماي  شد.

 بيوشيميايي نگهداري شد. 

 COC :Cumulus-oocyte( هاي كومولوس اووسـيت كمپلكس

complexes( 36 سـاعت پـس از تزريـق      38 تاhCG   بازيـابي
ها از طريق ارزيابي مورفولـوژيكي  كيفيت تخمك بررسيشدند. 

هـاي  بندي شدند: تخمكها به دو گروه طبقهانجام شد. تخمك

هاي با كيفيـت  عنوان تخمكبا مورفولوژي طبيعي (به  IIمتافاز
بـا مورفولـوژي ضـعيف بـا       IIهـاي متافـاز  مناسـب) و تخمـك  

عنــوان پلاســمي (بــههــاي درون و/ يــا خــارج سيتوناهنجــاري
  هاي با كيفيت ضعيف). تخمك

 IVF :In(سـاعت پـس از لقـاح آزمايشـگاهي      17ميزان لقاح 

vitro fertilization(     ــمي ــل سيتوپلاسـ ــق داخـ ــا تزريـ يـ
ارزيـابي   )ICSI :Intracytoplasmic sperm injection(	اسـپرم 

 -Sage oneها تا زمان انتقال جنين به محيط كشت شد. جنين

Step  (Origio-Denmark) .منتقل شدند  
در مايع فوليكـولي بـه   TNF-α سپس مقدار سيتوكين التهابي  

 :CN)شركت كارمانيا پارس ژن روش الايزا با استفاده از كيت 

KPG-HTNF-α48; pg/ml; LOT: HTNF0422004, Iran) 
  گيري شد.اندازه

شـدند. نرمـال    26ويراسـت   SPSSها وارد نرم افزار در انتها داده
بودن متغيرهاي با آزمون كلموگروف اسميرنف بررسي شد. پـس  

استفاده شـد و   مستقل  tاز آن، در صورت نرمال بودن، از آزمون 
P-value  دار گزارش شدهاي معنيعنوان دادهبه 05/0كمتر  .  

  
  هايافته

نمونه مايع فوليكولي از بيماران مبتلا به سندرم  40در مجموع 
كيستيك بدون سندرم تخمدان پليكيستيك و تخمدان پلي

قرار داشتند، مورد  IVF/ICSIكه تحت بازيابي تخمك براي 
هاي باليني و هورموني زنان يافته 1بررسي قرار گرفت. جدول 

  دهد. در دو گروه مورد مطالعه را نشان مي
 فاكتورهاي باليني، از جمله سن، هورمون محرك تيروئيد

(TSH)  و پرولاكتين(PRL) داري ن دو گروه تفاوت معنيدر بي
به هورمون  )، اما نسبت هورمون لوتئينيزهP>0.05نداشتند (

،  (AMH) مولرين، هورمون آنتي (LH/FSH) محرك فوليكول
گر زيستي هيپرآندروژنيسم) _عنوان نشان(به دتستوسترون آزا

تر از گروه داري بيشطور معنيبه PCOS در گروه بيماران 
 ).1 ) (جدول≥ 001/0Pديگر بود (

سنجي بين دو گروه مورد مطالعه بررسي شد كه هاي تنويژگي
نسبت دور كمر به لگن (شاخص چاقي احشايي) و اندازه دور 

 PCOSگردن و بازو (شاخص چاقي بالاتنه) در گروه بيماران 
  ).2 ) (جدول≥ 05/0Pداري افزايش داشت (طور معنيبه

وان سيتوكين پيش عندر مايع فوليكولي (به TNF-αغلظت 
-nonداري بالاتر از گروه طورمعنيبه PCOS التهابي) در گروه 

PCOS  ) 001/0بودP ≤( نمودار) 1.(  
ها بين هاي بازيابي شده در هر بيمار و كيفيت تخمكCOCتعداد 

  ). 3 (جدول )<05/0Pداري نداشت (معني دو گروه تفاوت
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هاي مورد در مايع فوليكولي در گروه TNF-αغلظت  .1نمودار
ي دهندهنشان*انحراف معيار بيان شد.  ±صورت ميانگين هاي پيوسته بهدادهمطالعه. 
نوع آزمون:  دار در نظر گرفته شد.از نظر آماري معني ≥ P 05/0دار است. مقاديرتفاوت معني

t مستقل  

  بحث
ت به هاي متابوليك مانند هيپرانسولينمي، مقاومناهنجاري

وجود  PCOSليپيدمي و چاقي اغلب در زنان انسولين، ديس
گيري نسبت دور كمر به باسن در دارد. مطالعات اخير از اندازه

عنوان يك روش ساده، ارزان، غيرتهاجمي و به PCOSبيماران 
در دسترس براي تعيين ميزان چاقي احشايي استفاده كرده 

يماران سندرم تخمدان گيري دور گردن و بازو در باست. اندازه
 يسنجي، نشان دهندهعنوان يك پارامتر تنكيستيك بهپلي

بافت چربي زير جلدي بالاتنه و چاقي شكمي و همچنين 
طالعه حاضر نشان .  نتايج م)10(اختلالات متابوليك است 

چاقي بيشتري در قسمت PCOS دهد كه بيماران مبتلا به مي
فوقاني بدن (در اطراف گردن و بازوها) و قسمت مركزي بدن 

 شود. دارند كه باعث تشديد هيپرآندروژنيسم مي

ويژه چاقي شكمي با مطالعات قبلي نشان دادند كه چاقي به
. چاقي )7(ي دارد التهاب مزمن با درجه پايين ارتباط نزديك

را تا PCOS زا عنوان يك محرك بالقوه علائم بيماريشكمي به
. تجمع بافت چربي به )14- 12(كند حد زيادي تشديد مي

 مورد مطالعه هايهاي باليني در گروهويژگي .1جدول

  داريمعنيسطح   )20(تعداد= Non- PCOS )20(تعداد= PCOS هاگروه
56/28  (سال) سن  ± 83/2  82/29 ± 17/4  281/0  

55/1  (mIU/ml)كننده  لوتئينيزه هورمون فوليكول/ هورمون محرك  ± 69/0  82/0  ± 45/0  0003/0  * 
89/5  (ng/ml) مولرينآنتي هورمون  ± 76/2  02/3  ± 02/1  0001/0 * 
21/2  (mIU/ml) تيروئيد محرك هورمون  ± 508/1  93/1  ± 08/1  502/0  

3/185  (IU/L) پرولاكتين  ± 53/50  9/158  ± 09/48  09/0  
55/1  (ng/ml)تستوسترون آزاد   ± 46/0  85/0  ± 41/0  0001/0 * 

 هورمون محرك فوليكول:مستقل.   tدار در نظر گرفته شد. نوع آزمون: از نظر آماري معني≤ P 05/0دار است. مقادير تفاوت معني دهنده انحراف معيار بيان شد. * نشان ± صورت ميانگين هاي پيوسته بهداده
FSH :؛ هورمون لوتئينيزه كننده LH مولرين:؛ هورمون آنتي AMH  پرولاكتين:؛ PRL  هورمون محرك تيروئيد:؛ TSH  .:؛ تستوسترون آزادFree testosterone    
 

 مطالعه هاي موردسنجي در گروههاي تنويژگي .2جدول

  داريسطح معني  )20(تعداد= Non- PCOS )20(تعداد= PCOS  هاگروه
Kg/M2(  54/28شاخص توده بدني( ± 32/3  53/26  ± 99/2  051/0  

cm/cm(  83/0نسبت دور كمر به دور لگن( ± 07/0  78/0 ± 04/0  02/0*  
cm(  20/34دور گردن( ± 23/2  55/32 ±  43/2  031/0*  
cm(  85/32دور بازو ( ± 18/3  60/30  ± 28/3  033/0*  

  
  مطالعه هاي موردسنجي در گروههاي تن. ويژگي3جدول

  داريسطح معني  )20(تعداد= Non- PCOS  )20(تعداد= PCOS  هاگروه
30/10 بازيابي شده اووسيت- هاي كومولوستعداد كمپلكس  ± 00/4  18/11  ± 30 /4  497/0  
  165/0  %36/36هاي با كيفيت مناسب:تخمك  %15 هاي با كيفيت مناسب:تخمك  (%) هاكيفيت تخمك

  %64/63هاي با كيفيت ضعيف:تخمك  %85هاي با كيفيت ضعيف:تخمك
بازيابي  اووسيت- هاي كومولوسمستقل.تعداد كمپلكس tشد. نوع آزمون:  گرفته نظر در دارآماري معني نظر از ≥ P 05/0مقادير    انحراف معيار بيان شد. ± صورت ميانگينهاي پيوسته بهداده
  Dysmorph با كيفيت ضعيف: هاي؛ تخمكMorph هايي با كيفيت مناسب:؛ تخمكOocytes quality ها:؛ كيفيت تخمكNumber of retrieved COC شده:
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كند علاوه تشديد التهاب ايجاد شده در اين بيماران كمك مي

ت چربي با القاي استرس اكسيداتيو و كاهش ظرفيت براين باف
 Bߢ-NFاي آنتي اكسيداني سبب فعال شدن فاكتور هسته

)Nuclear factor kappa B (كه يك فاكتور التهابي است، مي -

  .)12(هاي التهابي است شود كه عاملي براي افزايش سيتوكين
در مايع  TNF-αدهد كه غلظت نتايج مطالعه نشان مي

داري بيشتر از گروه طور معنيبه PCOSفوليكولي بيماران 
non-PCOS  مطالعه ديگر كه است. اين نتيجه با چندين

التهابي را در بيماران هاي پيشسطوح بالايي از سيتوكين
PCOS اكثر )17- 15, 8(اند مطابقت دارد گزارش كرده .

عنوان يك ويژگي كليدي در بيماران محققان التهاب را به
PCOS اگرچه مكانيسم دقيق آن هنوز )18(گيرند درنظر مي .

اند كه طور كامل شناخته نشده است، اما مطالعات نشان دادهبه
ناشي از افزايش سنتز آندروژن توسط  التهاب در اين بيماران

تخمدان است كه با تحريك ترشح آندروژن، باعث 
  . )19(شود هيپرآندروژنيسم تخمدان و آدرنال مي

سنتز گلوبولين متصل به هورمون افزايش آندروژن، مانع از 
شده و  )SHBG :Sex hormone binding globulin( جنسي

دهد و به تجمع بيشتر چربي سطح گلوكز خون را افزايش مي
كند و در نتيجه با ايجاد يك چرخه در ناحيه شكم كمك مي

ض كند و عوارمعيوب در بلوغ فوليكول ها اختلال ايجاد مي
PCOS همچنين، التهاب ايجاد شده )20, 4(شود را سبب مي .

 GLUT4 )Glucose transporterاز طريق كاهش بيان ژن 

type 4 ( و توليد بيش از حدTNF-α در بافت چربي، باعث 
 IRS-1 شود و با فسفوريلاسيونمقاومت به انسولين مي

)Insulin receptor substrate 1 (توسط سرين كينازهاي بين -

منجربه اختلال در رويدادهاي سيگنالينگ و كاهش  ،سلولي
 .)21( شودحساسيت به انسولين مي

  
هاي پيش التهابي مانند تعادل سيتوكين PCOSدر بيماران 

TNF-α ،IL-6  وIL-18  و سايتوكين هاي ضد التهابي مانند
IL-27 ،IL-35  وIL-37 هاي خورد و ميزان سيتوكينبه هم مي
يابد، در نتيجه با گيري افزايش ميطور چشمالتهابي بهپيش

ل در روند افزايش ورودي التهاب تنظيم نشده، سبب اختلا
  .)3(شود گذاري و در نتيجه ناباروري ميتخمك

نشان داد  2013و همكاران در سال  Bastianنتايج مطالعه      
التهابي در بيماران مبتلا به هاي پيشكه سطح سايتوكين

PCOS كنترل تر از گروه داري بيشطور معنيداراي چاقي به
رسد التهاب هم از چاقي و هم از نظر ميرو، بهچاق بود. از اين

PCOS 22(گيرد تحت تأثير قرار مي(. 

آزاد، سطوح بالايي از تستوسترون  PCOSزنان چاق مبتلا به 
ها، مقاومت به انسولين و افزايش نسبي قند خون را در آندروژن

كنند كه منجر به مقايسه با زنان با وزن طبيعي تجربه مي
گذاري، هاي مكرر، اختلالات قاعدگي و تخمكناباروري، سقط

شود گزيني مي، فشار خون بالا و كاهش نرخ لانه2ديابت نوع 
)9(.  

بنابراين ارتباط نزديكي بين التهاب، چاقي، هيپرانسولينمي، 
وجود دارد و از طريق چندين مسير  PCOSهيپرآندروژنيسم و 
ديگر متصل هستند و يكديگر را تقويت سيگنالينگ به يك

  .)23(كنند مي
در نتيجه، تجمع بافت چربي يك عامل مهم است كه به 

و التهاب مزمن  PCOSهاي سندرم متابوليك مرتبط با ويژگي
هاي التهابي نقش مهمي كند. سيتوكيندرجه پايين كمك مي

هاي تكا فوليكولي، ايجاد التهاب مزمن با درجه در تكثير سلول
ر طول چرخه پايين، سرطان و تنظيم فعاليت تخمدان د

ها به عنوان كانديدهاي اوليه در قاعدگي دارند. اين سيتوكين
التهابي رويدادهاي مولكولي، فعال سازي و تنظيم آبشار پيش

. علاوه بر اين، )24(در نظر گرفته مي شوند  PCOSدر بيماران 
تواند عملكرد توسط بافت چربي مي TNF-αتوليد بيش از حد 

هاي مختلف از جمله اندوتليال، اپيتليال، انسولين را در سلول
مختل  PCOSژه در بيماران ويفيبروبلاست و بافت اندومتر، به
  . )5(ها را مختل كند كند و عملكرد توليد مثلي آن

ندومتر زنان اعلاوه بر محيط پيش التهابي خفيف ايجاد شده در 
PCOS چاقي همچنين سطوح بالاتر التهاب را در آندومتر ،

كند. مطالعه حاضر نشان داد ايجاد مي PCOSبيماران مبتلا به 
در مقايسه با گروه  PCOSدر بيماران  TNF-αكه سطح بيان 

non-PCOS  بالاتر بود كه مطابق با نتايج مطالعات قبلي بود. در
بيماران  فوليكولي مايعنتيجه، بيان عوامل التهابي در سرم و 

PCOS گذاري و يابد و فرآيند تخمكبه شدت افزايش مي
  .)1(كند باروري موفق را در اين بيماران مختل مي

التهابي دهد كه حالت پيشهاي مطالعه حاضر نشان مييافته
PCOS ماري دارد. علاوه نقش اساسي در ايجاد عوارض اين بي

طور قابل توجهي وضعيت به PCOSبر اين، چاقي مرتبط با 
مطالعات . )10(التهابي و هيپرآندروژنيسم را افزايش مي دهد 

با  PCOSهاب در بيماران كه افزايش التاند گذشته نشان داده
  .)25(راه است هاي با كيفيت خوب همكاهش تعداد تخمك

احتمالاً منجر  PCOSتركيب چاقي و التهاب مزمن در بيماران 
به اختلال در كيفيت تخمك و كاهش قابل توجه باروري در 

شود. تغييرات التهابي در زنان مبتلا به مي PCOSزنان چاق 
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PCOS  ،پاسخ ممكن است نقش مهمي در رويكردهاي دارويي
  درماني و اختلالات متابوليك و توليد مثل داشته باشد.

با توجه به نقش چاقي در تشديد هيپرآندروژنيسم و متعاقباً    
التهابي و القاي التهاب در هاي پيشافزايش سطح سيتوكين

بيماران بيشتري بايد وارد مطالعه شوند و در  ،PCOSبيماران 

شود كه يك پروتكل صورت تكرار نتايج مشابه، توصيه مي
درماني جديد مبتني بر بهبود سبك زندگي  (از جمله رژيم 
درماني، ورزش و كاهش وزن) ارائه شود  و دارو درماني براي 

   .اين بيماران بايد قبل از ورود به چرخه درمان انتخاب شود
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