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 فبا()به ترتیب حروف ال شورای نویسندگان مجله دانشکده پزشکی اصفهان یاعضا

 مرتبه علمی  نام و نام خانوادگی
 ، اصفهان، ایران، دانشگاه علوم پزشکی اصفهانفلوشیپ ویتره و رتین ،متخصص چشمدانشیار،  اخلاقی محمد رضادکتر  -0

 ، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایران پرتودرمانیمتخصص استادیار،   دکتر علی اخوان -4

  ، اصفهان، ایرانعلوم تشریحی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان کترای تخصصیداستاد،  دکتر ابراهیم اسفندیاری -2

 آمریکا ،ولندیکل یمرکز پزشک یدانشگاه یها مارستانیب، غددتخصص فوق استاد،  دکتر فرامرز اسماعیل بیگی -2

 ، ایرانتهران، تهراندانشگاه علوم پزشکی استاد، دکترای تخصصی تغذیه،  زاده دکتر احمد اسماعیل -3

  ، اصفهان، ایراندانشیار، فوق تخصص نفرولوژی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان نائینی افسون امامی دکتر -1

 اریس، فرانسهپآنتونیو،  بیمارستان سن بیوشیمی، گروه  شاهین امامیدکتر  -7
 ، اصفهان، ایران، فوق تخصص ریه، دانشگاه علوم پزشکی اصفهاناستاد  دکتر بابک امرا -4

 ، شیراز، ایران، دانشگاه علوم پزشکی شیرازهای ایمونولوژی وآلرژی کودکان بیماری فوق تخصص ،های کودکان بیماری، متخصص استاد  دکتر رضا امین -7

 های پوست، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایران استاد، متخصص بیماری  فریبا ایرجیدکتر  -01

 ، کاناداتیش کلمبیادانشگاه بری، ابتکارات درمانیاستاد، متخصص   دکتر کن باست -00

 ، اصفهان، ایرانروانشناسی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهاندکترای تخصصی ، دانشیار سرارودی دکتر رضا باقریان -04

 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایرانفلوشیپ نوروسایکیاتری، ، متخصص روانپزشکی، استاد  دکتر مجید برکتین -02

 زیست شناسی سلولی و ژنتیک، دانشگاه اراسموس، روتردام، هلنددکترای تخصصی   فرزین پور فرزاددکتر  -02

 ، اصفهان، ایراناستاد، متخصص قلب و عروق، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان دکتر مسعود پورمقدس -03

 ان، ایران، اصفه، دانشگاه علوم پزشکی اصفهانهای حرکتی فلوشیپ بیماریاعصاب، مغز و متخصص ، استاد  ساز دکتر احمد چیت -01

 فلوشیپ رادیولوژی مغز واعصاب و کودکان، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایران ،رادیولوژیمتخصص استاد،   دکتر علی حکمت نیا -07

 ، اصفهان، ایران، متخصص بیهوشی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهاناستاد دکتر سید مرتضی حیدری -04

 ، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایرانو بیولوژی مولکولیژنتیک  تخصصیدکترای دانشیار،   دکتر مجید خیراللهی -07

 ، اصفهان، ایراندانشیار، متخصص زنان و زایمان، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان  دکتر بهناز خانی  -41

 ، اصفهان، ایران، دانشگاه علوم پزشکی اصفهانفیزیولوژی ، دکترای تخصصیدانشیار  مریم راداحمدیدکتر  -40

 ، اصفهان، ایراناستاد، متخصص چشم، فلوشیپ ویتره و رتین، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان  سن رزمجودکتر ح -44

 استادیار، متخصص پزشکی اجتماعی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایران  دکتر رضا روزبهانی -42

 ، تهران، ایرانکی شهید بهشتیفلوشیپ ویتره و رتین، دانشگاه علوم پزشمتخصص چشم، استاد،   دکتر مسعود سهیلیان -42

 ، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایرانفیزیولوژی استاد، دکترای تخصصی محمدرضا شریفیدکتر  -43

 ، اصفهان، ایران، متخصص قلب و عروق، دانشگاه علوم پزشکی اصفهاناستاد  ور دکتر منصور شعله -41

 گاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایرانژنتیک، دانش استادیار، دکترای تخصصی  رسول صالحیدکتر  -47

 ، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایراناعصاب مغز و متخصص جراحیاستاد،   صبوریدکتر مسیح  -44

 ، اصفهان، ایران، متخصص بیهوشی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهاندانشیار دکتر محمدرضا صفوی -47

 انشگاه تورنتو، تورنتو، کانادااستاد، متخصص بیوشیمی بالینی، د  دکتر خسرو عادلی -21

 استاد، متخصص پاتولوژی، دانشگاه لویس ویل، آمریکا رتانیوج د عندلیبسعیدکتر  -20

 ، اصفهان، ایران، متخصص پزشکی اجتماعی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهاناستاد  زادگان دکتر زیبا فرج -24

 ، اصفهان، ایرانم پزشکی اصفهان، دانشگاه علوهای کودکان بیماری، متخصص استاد  دکتر رویا کلیشادی -22

 ، اصفهان، ایرانتخصص قلب و عروق، دانشگاه علوم پزشکی اصفهانمدانشیار،   دکتر جعفر گلشاهی -22

 ، کاناداایکلمب شیتیدانشگاه بر، جراحی پلاستیکاستاد، متخصص   دکتر عزیر گهری -23

 ، اصفهان، ایرانکی اصفهانآسیب شناسی پزشکی، دانشگاه علوم پزشمتخصص ، استاد  دکتر پروین محزونی -21

 ، ایران، تهرانتهراناستاد، متخصص چشم، دانشگاه علوم پزشکی  زاده دکتر سید مهدی مدرس -27

 ، اصفهان، ایرانعلوم تشریحی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان دکترای تخصصی، استاد  دکتر محمد مردانی -24
 ، امریکاغدد داخلی ماریناو  دیابت غدد داخلی، مرکز تحقیقاتفوق تخصص  ،دانشیار  مغیثی عطیهدکتر  -27

 استادیار، دکترای تخصصی اپیدمیولوژی و آمار زیستی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایران دکتر مرجان منصوریان -21

 آمریکا، ی شمالیرجیاوجدانشگاه ، متخصص فیزیوتراپی، استاد دکتر محمدرضا نوربخش -20

 ، ایراناصفهان، دانشگاه علوم پزشکی و حلق و بینیدانشیار، متخصص گوش   مصطفی هاشمیدکتر  -24
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 پژوهشی -راهنمای نگارش و ارسال مقاله علمی

 
این . گردد تحت حمایت دانشگاه علوم پزشکی اصفهان منتشر می ،ماهنامهبه صورت نمایه شده و  Scopusدر  ،دانشکده پزشکی اصفهان پژوهشی -علمیمجله 

شوند که  پذیرفته می این مجلهمقالاتی در  .نماید میهای وابسته به آن  و رشته( بالینییه و پاپزشکی )علوم های  در زمینه پژوهش اقدام به انتشار مقالات علمیمجله 

مقالات به زبان فارسی این مجله  .دناشب نگردیدهبه طور همزمان به مجلات دیگر ارسال حتی یا  ودر جای دیگری منتشر نشده  ش از اینپیپژوهشی بوده و  -علمی

نماید و بر روی وب سایت مجله به  مقالات کوتاه، مقالات دارای امتیاز بازآموزی و نامه به سردبیر را منتشر می گزارش موردی،مروری،  ،پژوهشی اصیلع شامل انوا

ی که در خارج از فرمت ذکر های نوشتهدست به در فرمت پیشنهادی مجله ارسال گردند و مقالات ارسالی باید  دهد. قرار می http://jims.mui.ac.irآدرس 

 . گردند ترتیب اثر داده نخواهد شد شده در راهنمای نویسندگان ارسال

یید باشد، برای داوری ارسال أنماید و چنانچه مقاله در بررسی اولیه مورد ت میموضوعی  و ساختاری لحاظ از مقاله بررسی به اقدام مقالات دریافت از پس تحریریهت أهی

مقاله در  انتشار ذکر است داوری و لازم به. باشد می( ت رسمیتعطیلاپنج شنبه و  روزهای بجزکاری ) ماه 3دریافت تا پذیرش نهایی آن(  زمان فرایند داوری )از .دشو می

نویسندگان محترم فرایند مالی را لازم است قبل از صدور نامه پذیرش،  و س از انجام مراحل داوری و پذیرش مقالهلذا پ مستلزم پرداخت هزینه است. هفته نامه این

 .نمایندتکمیل 

 

 ها در سامانه نوشتهنحوه ارسال دست 

دانشکده پزشکی سامانه الکترونیک مجله  ( درRegistration)، از طریق ثبت نام نویسندگانمطابق راهنمای  دست نوشتهان محترم پس از آماده سازی نویسندگ

 نمایند.را ارسال  دست نوشتهرا تکمیل و  ها بخشتوانند وارد صفحه شخصی خود شده و تمامی  می، http://jims.mui.ac.irآدرس به  اصفهان

 

 توجه به نکات زیر در ارسال مقاله ضروری است:

میت مقاله نماید و ساباقدام به ول ؤمسنویسنده فقط لازم است  .شود میانجام  دانشکده پزشکیارسال مقاله منحصرا از طریق ثبت نام در سامانه الکترونیک مجله  -

 میت شوند مورد بررسی قرار نخواهند گرفت. سابیگر مقالاتی که توسط سایر نویسندگان یا اشخاص د

به خود اقدام نموده و به هیچ عنوان دوباره  قبلی نماید، حتما باید از طریق صفحه شخصی میاصلاح شده خود ای که برای بار دوم اقدام به ارسال مقاله  نویسنده -

 .ام نکنددر سامانه ثبت نعنوان کاربر جدید و با ایمیل جدید 

 .لزامی است، اORCIDبه همراه کد  نویسندگان مقالهوارد کردن اسامی تمامی نویسندگان در سامانه و در محل مربوط به وارد کردن اسامی  -

 باشد. نمیپذیر  امکانپس از ارسال مقاله، تغییر اسامی نویسندگان  -

مشخصات فرم  (4) ،( فرم تعهدنامه3)صفحه عنوان  Wordل فای( 2) دست نوشته Wordفایل ( 1)نند شامل: هایی که نویسنده در مرحله اولیه ارسال می ک فایل -

 .به ترتیب بایستی آپلود گردنداست که  (Cover letter)کامل نویسندگان 

 کی اصفهاندانشکده پزشرا به مجله مقاله  انتشارکه به امضای همه نویسندگان رسیده است، حق تعهد نامه با ارسال یک فایل  ،نویسندگان در قسمت ارسال فایل ها -

 .نمایند. در غیر این صورت مقاله در روند داوری قرار نخواهد گرفت میواگذار 

اسامی و ایمیل  ،ولؤ، آدرس و ایمیل نویسنده مسعنوان مقاله، اسم حاوییک نامه خطاب به سردبیر  شامل (Cover letter)فایل مجزا مقالات ارسالی باید دارای  -

 باشد. یا همزمان در حال بررسی نمینوشته در مجلات دیگر چاپ نشده است  اعلام گردد که دست  بایستی به صراحتاین نامه  . درباشدسایر نویسندگان 

 آنبودن ارجاع  قابل دفتر مجله در خصوص یهتائید و اولیه قرار گرفتاین که دست نوشته از نظر همراستایی و فرمت مجله مورد ارزیابی بعد از دوم در مرحله  -

بر  (Processing fee)درصد کل هزینه به منظور شروع فرآیند داوری به عنوان  50 ضروری است، ارسال گردید داوریدست نوشته برای شروع فرایند 

ر اسکن شده تصویربوط به م فایل سپساین هزینه غیر قابل برگشت می باشد.  .پرداخت گرددانتشار راهنمای نویسندگان  اساس موارد ذکر شده در بخش هزینه

لازم به ذکر است تنظیم دست نوشته بر اساس فرمت مجله، و پرداخت وجه  .به دفتر مجله ارسال گردداز طریق سایت ول ؤمسبا نام نویسنده  فقط پرداختیفیش 

 باشد. نمیو دال بر پذیرش آن  بودهفقط جهت ارسال به داوران اولیه 
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 ه مقالهیارا هنحو

 شود، در ارسال مقالات به نکات زیر توجه فرمایند: از مؤلفان گرامی تقاضا می

 .شودپذیرفته می از طریق سایت  فقطارسال مقاله  -

 .و مقالات فقط به زبان فارسی همراه با چکیده انگلیسی قابل پذیرش هستند رسمی مجله، فارسی است زبان -

 شود. نمیهای غیر از فارسی و ترجمه شده در این مجله منتشر  زبانهای به  نوشتهدست  -

به انگلیسی یا فارسی در  پیش از این که بودههای مرتبط  رشتهو  (پایه و بالینی) زشکیپمقالات باید پژوهشی و حاصل تحقیق نویسنده یا نویسندگان در زمینه علوم - 

 باشد. گردیدهارسال ننیز یا به طور همزمان به مجلات دیگر سایر مجلات منتشر نشده باشد و 

 .نماید یاز بازآموزی و نامه به سردبیر را در منتشر میاین مجله مقالات شامل انواع اصلی و پژوهشی، مروری، مقالات کوتاه، مقالات دارای امت -

 های آموزشی تهیه شده توسط محققین نیز توسط این مجله انتشار می یابد. فیلم- 

  باشند میشامل موارد زیر پژوهشی دانشکده پزشکی اصفهان  -مجله علمیدر  انتشارمقالات قابل. 

 باشد. میعدد  30مآخذ  و سقف منابع ،4سقف مجموع جداول و تصاویر  ؛کلمه 2500حجم  حداکثرپژوهشی با  -علمی مقالات :اصیل ژوهشیپ مقالات -ـالف 

 باشد. میعدد  15مآخذ  و ، سقف منابع2سقف مجموع جداول و تصاویر  ؛کلمه1000پژوهشی با حداکثر  کوتاه مقالات علمی کوتاه پژوهشی: مقالاتب ـ 

اصول کلی  ( از نویسندگان مجرب و صاحب مقالات پژوهشی در زمینه مورد بحث پذیرفته خواهد شد.Review Articleمقالات مروری ) ـ روریمقالات م -ج

به  متعلق بایستی می استفاده مورد مرجع 6حداقل در فهرست منابع  .باشند میکلمه  7000با حداکثر  این نوع مقالات های پژوهشی است. نگارش مشابه سایر مقاله

حتما از قبل با سردبیر ضروری است که  مقالات مروریبرای ارسال  (.ولؤمسمقاله به عنوان نویسنده اول و یا نویسنده  شش)با حداقل چهار مقاله از  باشد نویسنده

 ه از بررسی آن معذور است.مجله هماهنگی لازم  صورت گرفته و سپس اقدام به ارسال دست نوشته نمایند در غیر اینصورت مجل

صورت ارایه مشاهدات علمی یا نقد یکی از مقالات چاپ شده در این مجله باشد و با بحثی کوتاه، همراه با درج  تواند به می نامه به سردبیر -نامه به سر دبیر -د

. نقد مقاله برای نویسنده باشد میعدد  5مآخذ  و، سقف منابع 2 سقف مجموع جداول و تصاویر ؛کلمه1000با حداکثر  نامه به سردبیرفهرست منابع نگاشته شود. 

  مقاله مورد نقد، ارسال خواهد شد و همراه با پاسخ وی، در صورت تصویب شورای نویسندگان به چاپ خواهد رسید.ول ؤمس

 باشد. میعدد  30مآخذ و سقف منابع  ،4سقف مجموع جداول و تصاویر  ؛کلمه 3000با حداکثر  تحقیقات کیفی -تحقیقات کیفی -ه

گزاری و منابع  گیری، سپاس  شامل گزارش موارد نادر یا جالب است و باید شامل چکیده، مقدمه، گزارش مورد، بحث، نتیجه های موردی گزارش -گزارش مورد -ز

 باشد. میعدد  15مآخذ  و، سقف منابع 5سقف مجموع جداول و تصاویر  ؛کلمه1000با حداکثر  گزارش موردباشد. 

 شود. مقالات ترجمه پذیرفته نمی ـ1تبصره 

 .به هیچ عنوان پذیرفته نیست PDFارسال دست نوشته یا مدارک با فرمت  -2تبصره 

 IRCTایران  بالینی  رکز ثبت کارآزماییمانند م های بالینی کز ثبت کارآزماییامریکی از ، بایستی در انتشارهای کارآزمایی بالینی پیش از ارسال برای  مقاله -3تبصره 

 http://www.irct.irهمراه مقاله ارسال شود:  به آدرس زیر ثبت شده و کد ثبت آنها به

 دند ترتیب اثر داده نخواهد شد.هایی که خارج از فرمت ذکر شده ارسال گر نوشتهند و به دست های ذیل باش سالی باید دارای بخشمقالات ار -

 یکصورت  به ،متری سانتی 5/2های  ( با حاشیهSingleبرابر ) 1فاصله خطوط  آرایی، صفحهو فاقد هرگونه  A4در سایز  MS Wordافزار  توسط نرمباید نوشته  دست -

جهت و  10سایز  Time New Roman از قلم ها رفرنس انگلیسی و برای تایپ متن خلاصه .تهیه شوند Bold 11سایز  B Zar قلم عنوان ، 11و سایز  B Zarقلم ، ستونی

 .شود استفاده Bold 10سایز Time New Roman از قلم نیزلاتین  قلم عنوان

ادلات به ( و معSIالمللی ) حسب واحد بین تهیه شوند. واحدها بر  Microsoft Word Equationاستفاده ازمعادلات باید به صورت خوانا با حروف و علائم مناسب با  -

 .گذاری شوند ترتیب شماره

ها، بحث، تقدیر و  ها، یافته چکیده، مقدمه، روش دارای به ترتیبدست نوشته ) Wordفایل ( 2صفحه عنوان ) Word( فایل 1)فایل: دو شامل نوشته باید  دست  -

 حاوی جداول، تصاویر و غیره خودداری شود. های متعدد فایلگردد از ارسال  یمکید أتباشد. ( تشکر و منابع

، اسامی نویسنده یا نویسندگان با بالاترین مدرک تحصیلی، گروه یا بخش یا مؤسسه محل فعالیت ایشان و عنوان مکرری شامل عنوان کامل، این صفحه باید صفحه عنوان:

، ذکر منابع مالی و اعتباری طرح شماره طرح پژوهشی و یا پایان نامه شامل تشکر از افراد،) تقدیر و تشکر و مسؤولهمچنین آدرس، تلفن، فاکس و پست الکترونیکی نویسنده 

  تکرار گردد.در پایان دست نوشته نیز بخش تقدیر و تشکر مجدد ضروری است که علاوه بر ذکر تقدیر و تشکر در صفحه عنوان،  .باشد (پژوهشی

 انگلیسی نیز در صفحه عنوان الزامی است. هنویسنده یا نویسندگان با بالاترین مدرک تحصیلی، گروه یا بخش یا مؤسسه محل فعالیت ایشان ب اسامی کرذ-

 واژه تجاوز نکند. 20معرف محتوای مقاله باشد و از مقاله عنوان  -1 تبصره

 اسامی فاقد مقاله ورد پس از صفحه عنوان، در فایل که شود توجه لذا میگردد، ارسال داور برای مستقیما مقاله مجله، الکترونیک سیستم به توجه با -2 تبصره

 شود. صورت تا اصلاح شدن فایل، ارسال مقاله برای داور متوقف می این غیر در. باشد نویسندگان

، مقدمههای  بخششامل  کلمه باشد. چکیده باید 250: تمام مقالات اصلی باید دارای چکیده مقاله به دو زبان فارسی و انگلیسی با حداکثر چکیده -

 MeSHگیرد که  بایستی تنها با استفاده از راهنمای  در پایان چکیده مقاله سه الی پنج کلمه کلیدی قرار می باشد.و واژگان کلیدی  بحث ،ها ها، یافته روش

های  بخشو شامل  دقیقاً معادل چکیده فارسی باشد بایستیچکیده انگلیسی  استخراج گردند. (http://nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html)آدرس از 

Background,Findings ,Methods , lusioncCon, Keywords  .باشد 

ه مطالب موجود در متون علمی نیست. در این بخش باید از شود؛ بنابراین نیازی به ارائه گسترد در این بخش اهداف و علل انجام مطالعه آورده می مقدمه و معرفی: -

 های و نتایج مطالعه خودداری گردد. ارائه اطلاعات، یافته

http://www.irct.ir/
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های مورد استفاده در مطالعه است. اگر روش مورد استفاده شناخته شده است فقط منبع آن ذکر  این بخش شامل ارائه دقیق مشاهدات، مداخلات و روش ها: روش -

ستفاده از اگر روشی نوین است، باید به صورتی توضیح داده شود که برای سایر محققان قابل درک و به طور عینی قابل انجام و تکرار باشد. در صورت ا گردد اما

ید نام ژنریک، دوز و روش دستگاه و تجهیزات خاص باید نام، نام کارخانه سازنده و آدرس آن در پرانتز ذکر گردد. اگر از دارو در مطالعه استفاده شده است با

های کامپیوتری باید  افزارها و سیستم مصرف آن آورده شود. در مورد افراد و بیماران تحت مطالعه باید جنس و سن )همراه انحراف معیار( آورده شود. در مورد نرم

 سال و ویرایش آن در پرانتز و پس از نام آن ذکر گردد. 

شیوه تأمین روایی مشخص شود و توصیف دقیق فرآیند اجرایی برای  لیست است، ضمیمه کردن آن لازم است؛ ه یا چک نام در صورتی که مطالعه دارای پرسش

های آماری به کار گرفته شده جهت  آزموننامه و گزارش نتایج  های مورد استفاده برای تأمین پایایی پرسش چگونگی تعیین روش .ودرواسازی آن توضیح داده ش

 های استاندارد ذکر نام و مرجع آن کافی است. نامه در مورد پرسش. ایایی توضیح داده شودتأمین پ

های  شود و باید از ذکر دلایل و استدلال ها ارائه می در این بخش فقط یافتهگردد.  ها و نمودارها ارائه می ها، شکل این بخش به صورت متن همراه با جدول ها: یافته -

در میان متن محتوای جداول نباید به صورت کامل در متن ارائه شوند، بلکه کافی است با ذکر شماره جدول، شکل و یا نمودار به آنها ی گردد. مرتبط با آن خوددار

جداول و  بایدنین همچآورده شوند. به ترتیب  نوشته ها هر کدام باید در یک صفحه جداگانه و پس از منابع، در پایان دست ها، نمودارها و شکل اشاره شود. جدول

 .باشند شده جانمایینیز  ها گیری آن قراری محلعلاوه بر ارجاع در متن،  اصلی دست نوشته،در فایل نمودارها 

گردد. ذکر  ره میهای سایر پژوهشگران در مطالعات مشابه اشا های آن با یافته های مهم اساسی مطالعه و سپس تشابه و تفاوت در این بخش در ابتدا به یافته بحث: -

های جدید و با اهمیت مطالعه حاضر و دستاوردهای آن در این قسمت ضروری است. ذکر این که  ها در این بخش لازم نیست. تأکید بر یافته جزئیات کامل یافته

باشد. هدف این بخش، ذکر دلیل  است، ضروری می فرضیه ارائه شده در مطالعه صحیح یا نادرست بوده، یا این که دلایل کافی برای رد یا قبول آن به دست نیامده

 ( است.Conclusionگیری کلی ) ها و همچنین نتیجه اصلی انجام تحقیق، تحلیل و تفسیر یافته

مورد قبول خواهد تعداد محدود جدول با توجه به حجم مطالعه و مقاله، همراه با ذکر عنوان آن در بالای جدول جداول بدون حاشیه خارجی ارسال گردد.  ها: جدول -

نوشته و در پایین جدول باشد.  مورد قبول است. توضیحات اضافی در خصوص محتوای جداول باید به صورت پی MSWordافزار  بود. ارسال جداول فقط تحت نرم

توسط باید جداول  سفید و بدون سایه و ترام باشد. ها باید در صفحات جداگانه و در پایان دست نوشته )پس از منابع( قرار داده شوند.جدول ها باید دارای زمینه جدول

تهیه  Bold 10سایز و B Zar رهای هر ستونیمتغقلم  و10و سایز  B Zarقلم ، (Singleبرابر ) 1فاصله خطوط  و فاقد هرگونه صفحه آرایی، MS Wordافزار  نرم

 .استفاده شود 9سایز Time New Roman از قلمبرای تایپ کلمات لاتین در جدول  شوند.

و محدودیت  نقطه در اینچ 200با کیفیت  هر تصویرلازم است قابل قبول است.  JPGهمراه ذکر عنوان آن در زیر و با فرمت تصویر یا نمودار  :تصویر و نمودار -

 در نظر گرفته شود.  کیلو بایت 500حجم حداکثر 

 .ری اخذ شده است، شماره مرجع در آخر عنوان جدول یا شکل نوشته شود و مشخصات مأخذ در بخش مراجع درج شوداگر شکل یا جدولی از مرجع دیگ -1تبصره

مورد تقدیر قرار گیرند؛ از جمله کسانی که  اند تمام افرادی که به نحوی در انجام مطالعه نقش داشته ولی جزء نویسندگان نبودهدر این بخش : تقدیر و تشکر-

های عمومی در اجرای تحقیق فعالیت  های محل انجام مطالعه که در امر پشتیبانی نوشتاری و مالی داده و همچنین سرپرستان و مدیران بخشهای فنی،  کمک

 کننده مالی پژوهش در این بخش ضروری است. کننده یا تأمین )های( حمایت ذکر نام سازمانهمچنین اند.  داشته

 ذکر گردد.و نیز نام دانشگاه مصوب دانشگاه نامه  پایاننامه دانشجویی باشد حتما بایستی در قسمت تقدیر و تشکر  شماره  پایانکه دست نوشته حاصل از  در صورتی -

 تکرار گردد. در پایان دست نوشته نیز بخش تقدیر و تشکر مجددضروری است که علاوه بر ذکر تقدیر و تشکر در صفحه عنوان،  -1تبصره -

  نویسنده باید از صحت اشاره منابع ذکر شده به مطالب مورد استناد مطمئن باشد. ساختار منابع در این مجله بر اساس منابع: -

 ن عبارت باشد. تمامی منابع باید به زبان انگلیسی باشد، ترجمه متن منابع فارسی به عهده نویسنده است و در پایان آ ( میVancouverمعاهده ونکوور )

[In Persianخواهد آمد. موارد ذیل برای نمونه ذکر می ] :گردد 

 اگر منبع مورد نظر مقاله است:  -

 ( ;) انتشار سال( فاصله( )Medline اساس بر) مجله نام مخفف).(  مقاله عنوان ).( سندهینو کوچک نام اول حرف( فاصله) یخانوادگ نام

 :مثال. صفحات ی مارهش( :)( مجله ی شماره) انتشار ی شماره

 : یسیانگل نمونه

Inser N. Treatment of calcific aortic stenosis. Am J Cordial 1987; 59(6): 314-7  

 :نمونه فارسی

Zini F, Basiri Jahromi Sh. Study of fungal infections in patients with leukemia. Iran J Public Health 1994; 

23(1-4): 89-103. [In Persian]. 

ذکر اسامی نویسندگان تا نفر ششم الزامی است. اگر تعداد نویسندگان بیش از شش نفر باشد، پس از نام نفر ششم، . نام نویسندگان با علامت کاما از هم جدا شود)

 استفاده شود.( "et al."از عبارت 
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 اگر منبع مورد نظر کتاب است:  -

  مثال: (.). شماره صفحات( ).p ( ). سال انتشار (;) ناشر  ):( نشر محل).(  چاپ نوبت).(  کتاب عنوان (.وچک نویسنده )حرف اول نام ک فاصله(نام خانوادگی )

 : نمونه انگلیسی

Romenes GJ. Cunningham’s manual. 15th ed. New York, NY: Oxford Univ Press; 1987.  

 :نمونه فارسی

Azizi F, Janghorbani M, Hatami H. Epidemiology and control of common disorders in Iran. 2nd ed. Tehran, 
Iran: Eshtiagh Publication; 2000. p. 558. [In Persian].  

 اگر منبع مورد نظر فصلی از کتاب است:  -

ی کتاب.  تدوین کننده )فاصله( حرف اول نام کوچک نام خانوادگینویسنده آن فصل. عنوان فصل مورد نظر. در:  نام خانوادگی )فاصله( حرف اول نام کوچک

 . صفحات. مثال:pعنوان کتاب. نوبت چاپ. محل نشر: نام ناشر؛ سال انتشار. 

Bodly L, Bailey Jr. Urinary tract infection. In: Tailor R, editor .Family medicine. 6th ed. New York, NY: 

Springer; 2003. p. 807-13. 

 نامه  به صورت پایانمنابع  -

 ( ;) دانشگاه نام( ،) دانشکده نام ):( ، کشورشهر نام( .) [نامه انیپا مقطع]( فاصله) نامه انیپا عنوان).(  سندهینو کوچک نام اول حرف( فاصله) سندهینو یخانوادگ نام

 انتشار سال

 مجله الکترونیکی روی اینترنت -منابع به صورت الکترونیکی -

( لزوم صورت در نشر ماه و) نشر سال [online] ((فاصله) یکیالکترون مجله یاختصار نام).(  مقاله عنوان).(  حرف اول نام کوچک نویسنده )فاصله(نام خانوادگی 

 :ثالم یدسترس ینترنتیا درسآ (:) cited  Available from] (;)یدسترس سال و ماه روز،[ ).( ]ها قاب ای صفحات شماره] (:) (شماره) دوره( ؛)

Mosharraf R, Hajian F. Occlusal morphology of the mandibular first and second premolars in Iranian 
adolescents. Inter J Dental Anthropol [Online] 2004; 5: [3 Screens] [cited 2006 Nov 13]; Available from: 
http://www.jida.syllabapress.com/abstractsijda5.shtml  

 منابع به صورت صفحه وب

 [ ها قاب ای صفحات شماره):( ] یدسترس صورت در نشر سال).(  عنوان[ ).( دآوریپد شرح ای] سندهینو کوچک نام اول حرف )فاصله( یخانوادگ نام

 :مثال یدسترس ینترنتیا آدرس (:) cited  Available from] (;)یدسترس سال و ماه روز،]

Dentsply Co. BioPure (MTAD) Cleanser. [2 screens] [cited 2006 Nov 26]. Available from: 
www.store.tulsadental.com/catalog/biopure.html 

اشکالات احتمالی برای نویسنده مسؤول  یک نسخه از مقاله پیش از چاپ جهت انجام اصلاحات ضروری و بر طرف کردن (:Proofreadingخوانی ) نمونه -

 سایت مجله ارسال نماید. ترین زمان تغییرات مورد نظر مجله انجام داده، از طریق وب گردد که لازم است در کوتاه ارسال می

 و خلاصه مقاله خودداری گردد.های استاندارد استفاده شود و از ذکر عبارت های مخفف در عنوان  تنها از اختصارات و نشانه ها: اختصارات و نشانه -

 ها و مقادیر استاندارد شناخته شده باشد. های اختصاری برای اولین بار در متن آورده شود، مگر این که مربوط به مقیاس توضیح کامل در مورد هر کدام از عبارت -

 باشد.  ریق سایت برای نویسندگان و خوانندگان قابل دسترسی میپس از انتشار، نسخه ای برای نویسنده مسؤول ارسال نخواهد شد و شماره های مجله از ط -

ی افراد بالغ شرکت کننده در مطالعه ضروری است و در مورد کودکان  نامه از کلیه ها اشاره گردند. اخذ رضایت ین ملاحظات باید در بخش روشملاحظات اخلاقی: ا -

ی ملاحظات اخلاقی مطالعه لازم است. هنگام استفاده از حیوانات آزمایشگاهی ذکر رعایت  کر منبع تأیید کنندهو افراد تحت تکفل باید از ولی قانونی آنها اخذ شود. ذ

 و مقررات استاندارد مربوط لازم است.

ها،  تجهیزات از دانشگاه الزحمه، مواد و نویسنده یا نویسندگان باید هر گونه ارتباط مالی مانند دریافت هزینه، حق (:Interest Conflict ofتداخل منافع ) -

 تواند به آنها سود یا زیان برساند را اعلام نمایند. های مطالعه می ها و سایر منابع که انتشار یافته ها، نهادها، شرکت سازمان

 

http://www.jida.syllabapress.com/abstractsijda5.shtml
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 :هزینه انتشار -

ول ؤگیرد. در صورت عدم انطباق بلافاصله به نویسنده مس یراستایی با اهداف و تنظیم در چهارچوب مجله مورد ارزیابی اولیه قرار م نوشته در ابتدا از نظر هم دست

 .شود برگشت داده می

 .نماید این مجله مطابق دستورالعمل ذیل نسبت به اخذ هزینه فرآیند بررسی و پذیرش اقدام می -

 .گردد یبرآورد هزینه توسط کارشناسان دفتر مجله محاسبه و از طریق پست الکترونیک برای نویسنده مسئول ارسال م -

 .کل هزینه برآورد شده و ثبت فیش پرداختی در سایت مجله خواهد بوددرصد  50منوط به پرداخت هزینه اولیه به میزان  شروع فرآیند بررسی صرفاً -

 ول ؤف دفتر مجله، نویسنده مسباشد، لازم است صرفا پس از دریافت ایمیل هزینه بررسی از طر نکته مهم: با توجه به این که وجوه واریز شده غیرقابل برگشت می

 .نسبت به واریز وجه اقدام کند

 

 های دریافتی دول نحوه محاسبه هزینهج

 مجاز  کلماتتعداد  نوع مقاله
ها و  شکلها،  رفرنسمقاله،  های بخششامل کلیه 

 شود( میکلمه محاسبه  300هر شکل برابر (نمودارها 

 هزینه دریافتی 

 * ن()هزار توما

هزینه دریافتی به ازای 
 کلمه اضافی 500هر 

 )هزار تومان(  

 - - 400 نامه به سردبیر
 100 250 1000 گزارش مورد

 100 250 1000 کوتاه
 100 500 2500 پژوهشی اصیل

 100 500 3000 پژوهشی اصیل )مطالعات کیفی(

 100 500 7000 مروری
 

 هر ازای به ضمناً. گردد می جمع هم با( جداول و منابع اصلی، متن انگلیسی، و فارسی چکیده بندی، عنوان شامل) مقاله کلمات کل ، تعدادمقاله هزینه محاسبه برای

 .گردد می اضافه مقاله کلمات تعداد به کلمه 300 تعداد یا تصویر، نمودار

 4975761007 حساب شماره به را نظر مورد مبلغ هزینه، کل درصد 50 پرداخت بر مبنی مجله تردف طرف از هزینه پرداخت ایمیل دریافت از بعد باید مسؤول نویسنده -

شناسه  شماره و "580120000000004975761007" شبا شماره از ها بانک سایر از پرداخت برای. نماید اصفهان واریز پزشکی علوم دانشگاه به نام ملت بانک

 و بالا کیفیت با فیش اسکن سپس و شود نوشته واریزی روی فیش بایستی هزینه نوع و مقاله شماره مسؤول، نویسنده نام. گردد استفاده "841130000000002"

 . ارسال شود مجله دفتر سایت، به خوانا از طریق

 .است الزامی نویسندگان مشخصات فایل در مسؤول نویسنده( ایمیل و ثابت تلفن همراه، تلفن)ضروری  تماس شماره درج :نکته
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  5911اول شهریور  ی /هفته185 ی /شمارهمو هشت  سال سی مجله دانشکده پزشکی اصفهان
 7/6/1999تاریخ چاپ:  29/4/1999تاریخ پذیرش:  9/10/1991تاریخ دریافت: 

  
 در  یکودکان بستر در 1نوع  ابتید دیموارد جد در هیپرگلیسمی ی وابتید دوزیکتو اس یفراوان

 1839-59 های سال طی نیشهر قزو بیمارستان کودکان

 
 3فاطمه صفاری، 2مریم درگاهی ،1علی همائی

 
 

‌چکیده

بروز بیماری و مرگ با که  باشد 1نوع تواند اولین تظاهر دیابت  کتواسیدوز دیابتی می .مزمن در کودکان استمتابولیک های  ترین بیماری از شایع ،1دیابت نوع  مقدمه:

 .بود 1نوع اسیدوز دیابتی به عنوان اولین تظاهر دیابت  بررسی فراوانی کتو ،پژوهش حاضراز انجام هدف  .استهمراه و میر بالایی 

بروز بیماری بررسی شدند. اطلاعات  ی از نظر نحوه ،قزوین بستری شده بودند کودکاندر بیمارستان  1919-99های  که در سال 1نوع موارد جدید دیابت  ها: روش

طول مدت و نسبت والدین، علت  ،1نوع  دیابتابتلا به خانوادگی  ی محل زندگی، سابقه ثبت شده در پرونده شامل سن، جنس، مورد جدید بیماری، فصل مراجعه،
 .شد واکاوی SPSSافزار  نرمآوری و با  نامه جمع اولیه از طریق پرسش pHبستری، زمان بهبودی از کتواسیدوز، قند خون و 

 درصد 7/19دیابتی و  اسیدوز درصد از بیماران برای اولین بار با کتو 9/14 بود. سال 91/7 ± 29/9 میانگین سن ابتلا دختر بودند. درصد 4/60 ،مورد بررسی شده 144از  ها: یافته

بیشترین بروز در فصل  داشتند. سال یا بیشتر 1درصد  7/90 سال و 9-7 درصد 6/24سال،  9زیر درصد از بیماران  7/24 ،از نظر سن بروز بیماری با هیپرگلیسمی مراجعه کردند.

 نظر شدت کتو زا لیتر بود. گرم/دسی میلی 91/496 ± 91/194قند خون بیماران  نداشتند. میانگی 1خانوادگی دیابت نوع  ی از بیماران سابقهدرصد  9/11( بود. درصد 6/91پاییز )
  در موارد کتو اسیدوز روزهای بسترییانگین ند. مبودشدید بستری شده  کتواسیدوز خفیف، متوسط و درصد از بیماران با 9/69و  21، 9/2به ترتیب  ،اسیدوز دیابتی

 .(P < 001/0) بود دار و تفاوت بین دو گروه معنی روز 66/4 ± 91/0و در موارد هیپرگلیسمی،  روز 94/7 ± 21/2

 .خیر در تشخیص استأتعدم آگاهی و  ی نشان دهنده دیابت، موارد جدید دیابتی در بروز بیشتر کتواسیدوز گیری: نتیجه

 کودکان ؛گلیسمیرهیپ ؛دیابتی اسیدوز کتو ؛1نوع  ؛شیریندیابت  واژگان کلیدی:

 
در  یدر کودکان بستر 1نوع  ابتید دیدر موارد جد یسمیپرگلیو ه یابتید دوزیکتو اس یفراوان .فاطمه ی، صفارمیمر ی، درگاهیعل یهمائ ارجاع:

 .499-441 (:911) 91؛ 1999مجله دانشکده پزشکی اصفهان  .1839-59 یها سال یط نیکودکان شهر قزو مارستانیب

 

 مقدمه

های مزمن کودکان در سراسرر هاران    ترین بیماری از شایع ،1دیابت نوع 

وابسرتیی  منجرر بر     ،های بترا  سلولخودایمنی تخریب  و با (1) باشد می

 حردود  (. سرانن  در هاران  2شود ) فرد ب  انسولین خارهی میهمیشیی 

شروند و برروز هارانی     می 1سال دچار دیابت نوع  10کودک زیر  0066

  (.1) درصررد در سررال افررزایه یافترر  اسررت  3در کودکرران برر  میررزان  

یکرری از  (DKAیررا  Diabetic ketoacidosis) اسرریدوز دیررابتی کتررو

 باشرد و  مری حیات  ی تادید کننده و 1عوارض حاد و هدی دیابت نوع 

ترازه تشرخید داده شرده در     1نوع شیوع آن در بیماران مبتلا ب  دیابت 

در زمران افرزایه   ممکن است  ،DKA .(2است )درصد  36-60 ،آمریکا

 نیاز ب  انسولین در هنیام بیماری و یا کاهه دریافت انسولین برروز کنرد  

با تریاد متابولیک هیپرگلیسمی، اسیدوز متابولیک و کترونمی مشرخد   و 

ی  های تنظیم کننده هورمونکمبود شدید انسولین و افزایه (. 3)شود  می

( منجر بر   هورمون رشدو  ها، کورتیزول مینآ متقابل )گلوکاگون، کاتکول

، چربری، هایپرگلیسرمی و   متابولیسرم کربوهیردرات، ورروت ین   اختلال در 

 DKAبرروز  تروان از   مری  ،حرد زیرادی   ات (.6شود ) دیورز اسموتیک می

 پژوهشیمقاله 
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بر    ،1 نروع در مروارد هدیرد دیابرت     DKAگیری کرد. بروز بانی  ویه

  دهنرردگان یررعرردم آشررنایی ارا تشررخید و ناشرری از خیر درأعلررت ترر

 .(3، 0-0) باشد علایم بیماری دیابت می مردم با های باداشتی و مراقبت

DKA، تررین علرت بسرتری و مررم و میرر در کودکران و        شایع

کودکران   بر  ویر ه   ،(. کودکان0)است  1نوهوانان مبتلا ب  دیابت نوع 

هسرتند.   DKAدر معررض خررر برانیی بررای ابرتلا بر        سال،  0زیر 

دهد ک  درصد بانیی از بیماران  نشان می ،تصویربرداری سیستم عصبی

دارای  Type 1 diabetes (T1DM) در شررروع DKAمبررتلا برر   

بیماران در این ترین علت مرم  شایعهستند ک  مغزی ادم شواهدی از 

. نرد نک می را تجرب  مری یتعدادی از آنان نقد عصبی دا و( 7) باشد می

خررر اخرتلال    ،دیابتی بدون ادم مغرزی  در کودکان مبتلا ب  کتواسیدوز

 (.3) بلند مدت وهود دارد ی حافظ 

قومیت، نبرود دسترسری آسران بر      اقلیت سن وایین، عواملی نظیر 

، T1DMبر   اول  ی درهر  بسرتیان   یعدم ابتلا های وزشکی و مراقبت

در اولین مراهعر  بر     راگ .(1دهند ) را افزایه می DKAابتلا ب  خرر 

طور قابل تروهای    ب DKAخرر  وزشک، دیابت تشخید داده نشود،

درمرانی، آمروز     ی اشرتن بیمر   ندیابد. عوامل دییر مانند  افزایه می

والدین، فاصل  با مرکز دیابت و فرم تااهمی دیابت نیز ممکرن اسرت   

. (8) در کودکان مبتلا ب  دیابت را تحت ترأییر قررار دهرد    DKAخرر 

هدف از انجام این مرالعر ، بررسری فراوانری و شردت کتواسریدوز و      

همچنین، فراوانی هیپرگلیسرمی در مروارد هدیرد دیابرت برود کر  در       

 ان کودکان شار قزوین بستری شده بودند.بیمارست

 

 ها روش

های بیماران مبرتلا بر  دیابرت     با بررسی ورونده ،توصیفی ی این مرالع 

کودکران   در بیمارسرتان  1380-50هرای   طی سرال بستری شده  1نوع 

ی گلوکز سرمی ناشرتا   تشخید دیابت بر وای  نجام شد.قزوین اقدس 

تصرادفی  لیترر یرا گلروکز سررمی      دسری /گرم میلی 120برابر یا بیشتر از 

(Random )   لیترر بر  همرراه     دسری /گررم  میلری  266برابر یرا بیشرتر از

 ورخوری و کاهه وزن داده شد. ورنوشی، های ورادراری، نشان 

( بر  همرراه   لیترر  گرم/دسری  میلی BS ≥ 206وهود هیپرگلیسمی )

 ووانن/لیترر   اکری  میلری  HCO3 < 18 (،شرریانی  pH < 3/7اسیدوز )

 گرفت  شد نظر در DKAافزایه سرح کتون در ادرار یا سرم ب  عنوان 

و  لیترر  گرم/دسری  میلری  120(. قند خون ناشتای مساوی یا بیشتر از 5)

لیتر ب  عنوان  گرم/دسی میلی 266 مساوی یا بیشتر ازخون تصادفی قند 

 (.8نظر گرفت  شد ) هیپرگلیسمی در

 نام و نرام خرانوادگی،  اطلاعات دموگرافیک وآنترووومتریک شامل 

نسربت   سن در هنیام بسرتری،  تاریخ بستری، سن، هنس، تاریخ تولد،

حراد   ی ، علت بستری )حملر  1خانوادگی دیابت نوع  ی سابق  والدین،

DKA ،)شدت  و یا هیپرگلیسمیDKA،  زمان بابودی ازDKA،  تعداد

 گراز شرریانی  ی  میرزان قنرد در هنیرام بسرتری، نمونر       روزهای بستری،

(Arterial blood gas   یراABG)   محرل زنردگی از    و ، فصرل مراهعر

سررح   و pHد. بیماران با توهر  بر  میرزان    استخراج شبیماران  ی ورونده

 اسراس  برر  DKAاز نظر شردت   ،انجام شده ABGکربنات خون در  بی

.International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes 

2014 guidelines 22. (ISPAD 2014 guidelines 22 )  مشرخد

 .(16) ه بودندشد

ب  عنروان فررم    pH < 3/7/لیتر، مول میلی HCO3 < 18 ترتیب  ب

فرررم برر  عنرروان  HCO3 <مررول/لیتر  میلرری 16و  pH < 2/7، خفیرر 

فرررم برر  عنرروان  pH < 1/7و  HCO3 </لیتر مررول میلرری 0 متوسررو و

 ی در نظر گرفت  شد. زمان نزم بررای بابرودی از حملر     DKAشدید 

 . ه برود یبت شد DKAاسیدوز با توه  ب  معیارهای خروج از  حاد کتو

3/7 < pH  ، سرررح سرردیم سرررم بررین   ، نداشررتن تارروع و اسررتفرا 

ب  عنروان   PCO2 > 10یا  HCO3 > 10 ووانن/لیتر  اکی میلی 160-130

برا  بیمراران   . قرد در نظر گرفت  شددیابتی  کتواسیدوز معیارهای خروج از

ترازوی سرکای   وزن با ومتر سانتی 1/6با دقت استفاده از قدسنج ایستاده 

. گیرری شرد   کیلوگرم اندازه 1/6ساخت آلمان با حداقل ووشه با خرای 

برا اسرتفاده از    (BMIیرا   Body mass index) بردنی  ی تروده شراخد  

 قد بر حسب متر( محاسب  شد. فرمول )وزن ب  کیلوگرم تقسیم بر مربع

افزار آمراری   آوری و توسو نرم همعها  مورد نیاز از وروندهاطلاعات 

SPSS  10ی  نسخ (version 16, SPSS Inc., Chicago, IL ) تحلیل

 ،2χهرای   ، انحراف معیار، تعداد یا درصد و آزمونو ب  صورت میانیین

Dependent t  وIndependent t   .606/6 گرزار  گردیرد > P    بر

 داری در نظر گرفت  شد. عنوان سرح معنی

 

 ها افتهی

بستری شده  1مورد دیابت نوع  253ها، در مجموع  در طی این سال

و سایرین، از  1ها موارد هدید دیابت نوع  نفر از آن 166بودند ک  

ی قبلی بودند. این مرالع  بر روی بیمارانی انجام  موارد شناخت  شده

ها تشخید داده شده بود و برای اولین بار، ب   دیابت آنشد ک  تازه 

هدید مورد  166از عنوان بیمار مبتلا ب  دیابت بستری شده بودند. 

( درصد 7/05) نفر 08. بودند ( دختردرصد 06-6) نفر 87دیابت، 

اساس فصل، بیشترین بروز ب  ترتیب  ساکن مناطق شاری بودند. بر

 درصد و 2/22تابستان در  ،درصد 6/27باار درصد، در  0/31واییز  در

اساس گروه سنی ب  چاار  بیماران بر درصد بود. 8/18زمستان در 

سال  0-7، درصد 15سال  2-0، درصد 7/0 سال 2زیر شامل دست  )

تعداد بستری ب   .تقسیم شدنددرصد(  7/06سال  8 ≤ و درصد 0/26

 1353مورد در سال  21ب   1386مورد در سال  6دیابت از علت 
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سال، کمترین سن  38/7 ± 23/3 متوسو سن بروز. افزایه یافت

 ماه بود. 6سال و  12ماه و بیشترین سن بروز بیماری  2بروز بیماری 

 .مترمربع بود/کیلوگرم 60/17 ± 03/2ب  دست آمده هم  BMIمتوسو 

با  درصد 7/10 و DKAبا مورد بررسی بیماران  ازدرصد  3/86

ب  ترتیب  DKAهیپرگلیسمی مراهع  کرده بودند. از لحاظ بررسی شدت 

 خفی ، DKAاز بیماران با درصد  0/05درصد و  6/28درصد،  0/2

والدین بیماران نسبت  ازدرصد  0/36متوسو و شدید مراهع  کرده بودند. 

خانوادگی مثبت  ی سابق  ،درصد از مبتلایان 5/11خویشاوندی داشتند. 

  برابر با DKAمتوسو زمان بابودی از  داشتند.را  1وع دیابت ن

بین بیماران  روزهای بسترییانیین متفاوت  .ساعت بود 66/23 ± 06/10

. (P < 661/6) بوددار  و هیپرگلیسمی معنی بستری شده با کتو اسیدوز

های دموگرافیک، تعداد روزهای بستری و تعداد مراهع  کنندگان با  یافت 

 آمده است. 1 بر اساس سن در بیماران در هدول DKA هایپرگلیسمی و

سن، وهود فرد مبتلا در خانواده با شدت  هنس، بروز بیماری، لفص

DKA  داری نداشت. یمعن ی رابر 

 و قند خون ت، کربنا بی ،خون pHهای آزمایشیاهی،  یافت 

Partial pressure of carbon dioxide (PCO2 در بیماران بستری )

 مقایس  شده است. 2هدول در  و هایپرگلیسمی DKAشده با 

 

 بحث

 1در مروارد هدیرد دیابرت نروع      DKAمرورد شریوع    حاضر در ی مرالع 

بیمار مبرتلا بر     5666روی  همکاران برو  Cherubiniبررسی  در. باشد می

درصرد فررم    1/25داشتند ک   DKAدرصد از بیماران  3/66، 1 نوعدیابت 

شردید بودنرد. کودکران     متوسرو و  ،درصد از نظرر شردت   2/11خفی  و 

در مقایسر    ،کردند سن و سال و کودکانی ک  در هنوب ایتالیا زندگی می کم

و  DKAدر معرض خررر برانتری بررای     ایتالیا، مرکزکودکان ساکن در با 

DKA  برا احتمرال کمترری     1خانوادگی دیابت نروع   ی شدید بودند. سابق

 .(11) شدید همراه بود DKAو  DKAبرای بروز 

( برا  درصرد  3/86مرورد )  121، بیمار 166 از ی حاضر، در مرالع 

DKA  ( با هیپرگلیسمی مراهع  کررده بودنرد و   درصد7/10نفر ) 23و

بسرتری بر    داشتند. میزان  سال یا بیشتر 8سن  ،بیماران ازدرصد  7/06

 1353مرورد در سرال    21بر    1386مرورد در سرال    6دیابت از علت 

تواند ناشی از ارهاع بیشتر بیمراران بر     این افزایه، می افزایه یافت.

علت وهود فوق تخصد غدد کودکران و یرا افرزایه برروز بیمراری      

هرای   سری بررباشد ک  نیراز بر  بررسری اویردمیولوبیک بیشرتری دارد.      

Jefferies ی شاری اوکلنرد نیوزلنرد نشران     همکاران بر روی منرق  و

  بر   1588-1585 هرای  سرال  در درصرد  03ز ا DKAداد ک  فراوانری  

انرد   . محققین ذکر کررده است یافت  کاهه 1550-1550 در درصد 62

ب  طور دقیق مشخد نیست، اما آگراهی   DKAک  علت کاهه میزان 

 تواند در این کاهه نقه داشت  باشد.   ها و کادر وزشکی، می خانواده

ی دیابرت   ی خردمات ویر ه   ارایر  تغییرات قابل توهر  در   همچنین،

هررای تکنولرروبیکی ماننررد در  کودکرران در منرقرر  و همچنررین، ویشرررفت

در طرول ایرن   ی گلوکومتر برای کنترل قند خرون   دسترس بودن گسترده

 .(7) نقه داشت  باشد DKAکاهه بروز ممکن است در زمانی،  ی بازه

 

 و شدت کتواسیدوز بر اساس سن های دموگرافیک و تعداد روزهای بستری در بیماران با کتو اسیدوز دیابتی و هایپرگلیسمی تهی یاف مقایسه. 1جدول 

 هایپرگلیسمی متغیر
 تعداد )درصد(

 Pمقدار  [تعداد )درصد(] کتو اسیدوز

 (درصد 5/8) خفیف درصد( 82) متوسط (درصد 5/96) شدید تعداد کل

 0( 0) 1 (0/3) 7 (5/8) 8 (8/6) 0( 0) < 2 )سال( سن

153/0 
5-2 (7/22) 5 (6/18) 22 (9/15) 13 (2/21) 7 (7/66) 2 

7-5 (9/40) 9 (0/22) 26 (5/19) 16 (3/30) 10 (0 )0 

> 8 (4/36) 8 (5/52) 62 (1/56) 46 (5/45) 15 (3/33) 1 

 690/0 1 (3/33) 2 (7/6) 8 (4/10) 11 (0/10) 1 (8/4) دیابت ی بقهاس

 سکونت
 3 (100) 21 (6/63) 45 (9/54) 69 (5/58) 14 (6/63) شهر

814/0 
 0( 0) 12 (4/36) 37 (1/45) 49 (5/41) 8 (4/36) روستا

 جنس
 0( 0) 16 (5/48) 30 (6/36) 46 (0/39) 10 (5/45) پسر

638/0 
 3 (100) 17 (5/51) 52 (4/63) 72 (0/61) 12 (5/54) دختر

 3 (100) 10 (3/30) 19 (7/24) 32 (4/27) 11 (0/50) بهار فصل

097/0 
 0( 0) 5 (2/15) 21 (2/22) 26 (2/22) 1 (5/4) تابستان

 0( 0) 13 (4/39) 24( 6/31) 37 (6/31) 7 (8/31) زییپا

 0( 0) 5 (2/15) 17 (8/18) 22 (8/18) 3 (6/13) زمستان

  54/7 ± 21/2 66/4 ± 91/0 انحراف معیار( ±)میانگین  روز بستری
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 های آزمایشگاهی در بیماران بستری شده با کتو اسیدوز دیابتی و هایپرگلیسمی ی یافته مقایسه. 2جدول 

 Pمقدار  یسمیپرگلیها دوزیکتو اس در دو گروه نیانگیم متغیر

 ارمعی انحراف ± نیانگیم ارمعی انحراف ± نیانگیم ارمعی انحراف ± نیانگیم

 019/0 23/424 ± 34/115 84/509 ± 23/157 91/496 ± 38/154 لیتر( گرم/دسی )میلیقند خون 

 < 001/0 26/19 ± 96/0 26/7 ± 03/4 79/7 ± 66/4 والان/لیتر( اکی کربنات )میلی بی

pH 14/0 ± 16/7 14/0 ± 15/7 41/0 ± 34/7 001/0 > 

PCO2 23/8 ± 32/19 59/7 ± 56/18 08/2 ± 68/35 001/0 > 

 

مورد هدیرد دیابرت    1257روی  و همکاران بر Duca در بررسی

 DKAداشتند. کودکانی ک  دچرار   DKAدرصد از بیماران  35، 1 نوع

 اغلرب  سن کمتری داشرتند،  ،DKAدر مقایس  با کودکان بدون  ،شدند

یرک مبرتلا    ی بستیان دره  اسپانیایی و بیم  نشده بودند و ،غیر سفید

 و Robinson ی در مرالعرر (. 3)داشررتند کمتررری  1برر  دیابررت نرروع 

 DKAدیابرت برا   مبرتلا بر    درصد از بیمراران هدیرد    0/20، همکاران

در این س  مرالعر    DKAو میزان بستری با ( 12) مراهع  کرده بودند

 کمتر بود.حاضر  ی مرالع  از

  بیمررار مررورد بررسرری   06از  ،و همکرراران Seth ی در مرالعرر 

ی  مراهعر  کردنرد کر  از مرالعر      DKA ی درصد با تظراهر اولیر    16

از  ،و همکراران  Kamal Alanani ی در مرالع  .(13) کمتر بود حاضر

مراهعر  کردنرد    DKAبا  درصد 75وسر(  02مورد هدید دیابت ) 55

م فرر درصرد   0/01، امرا  حاضر برود  ی مشاب  مرالع  یتقریبب  طور ک  

( درصرد  0/57) ی حاضرر  شدند ک  از مرالعر   DKAمتوسو و شدید 

 ی دچرار نروع خفیر  شردند کر  از مرالعر       درصد  3/28کمتر بود و 

 . (16( بیشتر بود )درصد 0/2) حاضر

وسرر(   331بیمار ) 030و همکاران بر روی  Wojcik ی در مرالع 

 DKAبا  درصد 6/22بروز دیابت در سال،  16 زیر سنی ی با محدوده

(. 10) کمتر برود  ی حاضر طور قابل توهای از مرالع   بود ک  ب همراه

 درصرد  0/00بیمرار )  373و همکراران برر روی    Naeem ی در مرالع 

 DKAبرا   درصرد  67سال، بروز دیابرت در   11دختر( با متوسو سنی 

بخشایه کرم و همکراران در ایرران برر     ی در مرالع . (10)بود همراه 

ب  عنروان اولرین    DKAبروز  1380-85های  بیمار طی سال 366روی 

 DKAو شیوع  (17رد گزار  گردید )امو درصد 36تظاهر دیابت در 

 حاضر بود. ی کمتر از مرالع  ،در بدو تشخید در این دو مرالع 

 ،مورد هدید دیابرت  187از  ،و همکاران Szypowska ی در مرالع 

ی  بودند ک  از مرالعر   DKAدر زمان تشخید بیماری دچار  درصد 20

 بر   DKAشیوع  ،همکاران و Daga ی در مرالع  .(18) کمتر بود حاضر

 .(15) درصد از بیماران دیده شد 1/18در عنوان اولین تظاهر 

ی  در مرالع  در بیماران تازه تشخید داده شده DKAزیاد  میزان

نسبت ب  سایر مناطق کشور، ب  طور دقیرق مشرخد نیسرت و     حاضر

با علایرم بیمراری   عدم آشنایی بیماران نیاز ب  بررسی بیشتری دارد، اما 

کرادر  های درمان و توهر  ناکرافی    بان بودن هزین  و تأخیر در مراهع ،

ارهراع   خیر تشرخید و أتر ممکن اسرت در   ،م بیمارییعلا  درمانی ب

 بیشررتر بیمرراران در ایررن مرالعرر ،     نقرره داشررت  باشررد.  بیمرراران 

ی دیرر هنیرام    ی مراهعر   کتو اسیدوز شدید داشتند کر  نشران دهنرده   

در کودکران   DKAشریوع   ،همکراران  و Elding در بررسری باشد.  می

و  de Vries .(26درصرد گرزار  شرد )    1/13 ،سرال  0تر از  کوچک

سرال   از DKAهمکاران در یک بررسی نشان دادند کر  میرزان برروز    

 Jefferies ی در مرالعر   .(21) کاهه یافت  اسرت  2667 سال تا 1580

 سرال  2کمترر از  شدید در شریرخواران   DKAمیزان بروز  وهمکاران،

 .(7) بود درصد( 20) سال  2-16بیشتر از کودکان درصد(  03)

Robinson میزان بروز  ،وهمکارانDKA  در موارد هدید دیابت

کودک  166666مورد ب  ازای  36آن را  شیوع و درصد 0/20را  1 نوع

بر    1386مرورد در سرال    6. میزان بروز دیابت از (12) گزار  کردند

و  Wojcik ی در مرالعر   .افزایه یافت  اسرت  1353ل مورد در سا 21

ترا دسرامبر    1587سرال   ی بروز دیابت از بانویر   ،همکاران در لاستان

سرال مرورد    20و افزایه بروز دیابت در طی  (10) بررسی شد 2612

 ی مرالعر  هرای   یافتر  همسرو برا   هرای آن   یافت بررسی گزار  شد ک  

زمران برا افرزایه     داده است ک  هممتاآنالیزهای اخیر نشان  بود. حاضر

 (.22-23) کراهه یافتر  اسرت    DKAمیزان بروز ، 1نوع بروز دیابت 

Klingensmith   کررودک زیررر  1606 ،مرکررز دیابررت 7و همکراران در 

شروع بیمراری   بیماران در 0/1 و مشاهده کردند ک سال را بررسی  15

 ر ی حاضر  اسیدوز متوسرو ترا شردید شردند کر  از مرالعر        دچار کتو

 .(26( کمتر بود )درصد 0-57)

Maahs بیمار مبرتلا بر     65805المللی  بین ی در مقایس  ،و همکاران

ی  سال در آلمان، اتریه، ایانت متحرده  18با سن کمتر از  1دیابت نوع 

  هرررای قرررومی،  اقلیرررت نررردنشررران داد ،س، ولرررز و انیلررریامریکرررا

0/7 ≤ Glycated hemoglobin  یرراHbA1C عامررل  ،و هررنس دختررر

و  زاده محسرن  ی در مرالعر   ،همچنرین  .(20) اسرت  DKAخرری برای 

 درصررد 76دیابررت مرورد بررسرری  مبرتلا برر   بیمررار  166از  ،زاده محسرن 

 Demirbilek ی در مرالعر  . (20)بودند وسر  درصد 36مبتلایان دختر و 

 DKAبرا   درصرد  5/00 ،بیمار مورد بررسی 61از  ،و همکاران در ترکی 

  ،نسربت ابرتلای دخترران بر  وسرران      نرد و زمستان مراهع  کرددر باار و 
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  نسرربت ابررتلای دختررران بیشررتر   ی حاضررر نیررز  در مرالعرر  .بررود 6/1

و  Kamal Alanani(. 27( و همسو با این مرالعات برود ) درصد 6/06)

مرورد   2611-2613هرای   در سرال مورد هدیرد دیابرت را    55 ،همکاران

خرانوادگی دیابرت    ی ( سابق درصد 17/17نفر ) 17بررسی قرار دارند و 

 نفررر  6( بیشررتر بررود و  درصررد 5/13مررا ) ی داشررتند کرر  از مرالعرر   

برا  کر   یک داشتند  ی خانوادگی در بستیان دره  ی ( سابق درصد 66/6)

 (.16) خوانی نزدیک داشت ( همدرصد 21/0) ی حاضر مرالع های  یافت 

مراهعر    DKA از بیماران هدید برا درصد  26، رضوی ی در مرالع 

 ی بیمراران در محردوده   بیشتر .بیشترین بروز در فصل تابستان بودند. کرد

 DKAفررم شردید   بر   بیمراران  درصد  0/06 و سال بودند 16-16سنی 

  بیشرترین برروز در فصرل وراییز     ی حاضرر،  در مرالعر   مبتلا بودنرد، امرا  

 خروانی نداشرت.    مرالعر  هرم   ایرن دو هرای   یافت با  بود و (درصد 0/31)

  برا یکردییر نسربت خرانوادگی داشرتند.     والدین بیمراران   ازدرصد  0/36

 درصرد از   5/11 سراکن منراطق شراری بودنرد.     ،از بیماراندرصد  7/05

 (.28داشتند ) 1خانوادگی مثبت دیابت نوع  ی سابق  ،یانمبتلا

 

 گیری نتیجه

عوامرل باداشرتی   کراهه توهر     آگاهی وایین مرردم و رسد  ب  نظر می

در ایرن   DKAمیزان بسرتری برا    بودن زیاد در م دیابتیعلانسبت ب  

نقه داشت  باشد. مرالعات بیشرتری هارت مشرخد    منرق  از کشور 

نمودن تأییر عوامل مختل  در این افرزایه مرورد نیراز اسرت. میرزان      

ی  بانی بستری با کتو اسیدوز در موارد هدیرد دیابرت، نشران دهنرده    

بر  منظرور   رسرانی   ز هدی ب  اطلاعنیاباشد و  ی دیر هنیام می مراهع 

   دهد. را نشان میآشنا نمودن مردم با علایم دیابت 

 

 تشکر و قدردانی

یبت شرده   1680ی  ی دانشجویی ب  شماره  نام  این تحقیق حاصل وایان

 باشد. در دانشیاه علوم وزشکی قزوین می
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Abstract 

Background: Type 1 diabetes mellitus (T1D) is the most common chronic endocrine-metabolic disorder of 

childhood and adolescence. Diabetic ketoacidosis (DKA) is one of the most important acute complications of 

T1D, and associated with significant morbidity and mortality. The aim of this study was to survey the frequency 

of DKA in new cases of T1D. 

Methods: Data from 144 new cases of T1D admitted to the children hospital of Qazvin City, Iran, between 2006 

and 2016 were reviewed. The studied variables included age, sex, new case of disease, season, place of living, 

family history of T1D, cause of admission, duration of hospitalization, recovery of DKA, blood glucose level, 

and arterial pH at admission. The data were collected using a questionnaire, and analyzed using SPSS software. 

Findings: Out of 144 patients, 60.4% were girls. 84.3% of new patients admitted with DKA, and 15.7% with 

hyperglycemia. 24.7%, 24.6%, and 50.7% of patients were less than 5 years, 5 to 7 years, and ≥ 8 years, 

respectively. The highest incidence was in the autumn (31.6%). 11.9% of patients had a positive family history of 

T1D. The mean glucose level was 496.91 ± 154.38 mg/dl. Mean age at diagnosis was 7.38 ± 3.23 years. 2.5%, 

28.0%, and 69.5% of patients had mild, moderate, and severe DKA, respectively. Mean days of hospitalization was 

2.21 ± 7.54 days in ketoacidosis and 0.91 ± 4.66 in hyperglycemia, and the difference was significant (P < 0.001). 

Conclusion: A greater incidence of DKA in the onset of the disease was due to insufficient awareness of 

families about diabetes mellitus. 
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  5911اول شهریور  ی /هفته185 ی /شمارهمو هشت  سال سی مجله دانشکده پزشکی اصفهان
 1/6/7933تاریخ چاپ:  71/4/7933تاریخ پذیرش:  71/71/7931تاریخ دریافت: 

  
 و آپوپتوز تکثیر، بر ،(ACE) آنژیوتانسین ی کننده تبدیل آنزیم ی کننده مهار انالاپریل، اثر مکانیسم بررسی

 کولورکتال سرطانی های سلول مهاجرت

 
 5مهر حسنیان مهدیسید  ،4آوان امیر، 3خزاعی مجید ،2بهارآرا جواد ،1پور مصطفی اسما

 
 

‌چکیده

 درمان در خون، فشار درمان بر علاوه آنژيوتانسین، ی كننده تبديل آنزيم ی كننده مهار داروهای. است ايران در ها سرطان ترين شايع از يكي كولوركتال، سرطان مقدمه:

 ،Angiotensin-converting enzyme (ACE) های ژن بیان و مهاجرت تكثیر، بر انالاپريل اثر بررسي مطالعه، اين انجام از هدف .باشند مي مؤثر سرطان
Angiotensin II type I receptor (AT1R)، Vascular endothelial growth factor-A (VEGF-A )و Transforming growth factor beta 1 

(TGF-β1 )شد انجام كولوركتال سرطان سلولي های رده در كه بود. 

 مهاجرت میزان، MTT آزمون از استفاده با SW480 و CT26، HT29 ی ها رده كولوركتال سرطان های سلول بقای میزان بر انالاپريل اثر مطالعه، اين در ها: روش

 ،Matrix metalloproteinase 3 (MMP3) های ژن بیان. شد انجام فلوسايتومتری از استفاده با سلولي ی چرخه بررسي و مطالعه Migration assay روش به نیز ها سلول
MMP9، Epithelial cadherin (E-cadherin)، ACE، AT1R، VEGF-A و TGF-β1 تكنیک از استفاده با Real time polymerase chain reaction 

(PCR) گرفت قرار بررسي مورد سلولي ی رده سه اين در اكسیژن فعال های گونه نیز و. 

  های ژن بیان. بود شاهد گروه با مقايسه در كولوركتال سرطان سلولي ی رده سه هر در سلولي مهاجرت ی كاهنده و تكثیری ضد اثر دارای انالاپريل ها: یافته

E-cadherin، MMP3 و MMP9 داشت كاهش شاهد گروه به نسبت داری معني طور به انالاپريل با تیمار از پس (117/1 > P .)های ژن بیان بررسي ACE، 
AT1R، VEGF-A و TGF-β1، سلولي ی رده سه در داری معني طور به اكسیژن فعال های گونه سطح و بود سلولي ی رده سه در داری معني كاهش ی دهنده نشان 

 .داد نشان افزايش شاهد گروه با مقايسه در

 سرطان درمان در بتواند درماني، شیمي استاندارد داروهای كنار در حداقل دارو، اين بود امیدوار توان مي انالاپريل، سرطاني ضد مختلف اثرات به توجه با گیری: نتیجه

 .شود واقع مفید كولوركتال

 كولوركتال سرطان انالاپريل؛ آنژيوتانسین؛ ی كننده تبديل آنزيم واژگان کلیدی:

 
 ی کننده تبدیل آنزیم ی کننده مهار انالاپریل، اثر مکانیسم بررسی .یمهر مهد انی، حسنریام آوان، دیمج ي، خزاعجواد بهارآرا، اسما پور يمصطف ارجاع:

 .441-443 (:117) 91؛ 7933مجله دانشكده پزشكي اصفهان  .کولورکتال سرطانی های سلول مهاجرت و آپوپتوز تکثیر، بر ،(ACE) آنژیوتانسین

 

 مقدمه

 در میر و مرگ عامل سومین و عمده دلايل از يكي كولوركتال، سرطان

 مررگ  از درصد 07 علت آن، متاستاز بالاي سرعت و (1) است جهان

 از اسرتااده  برا  درمرايي  شریمي  هاي درمان. (2) است بیماران اين میر و

 روي برر  جراحري  و( FU-5) فلوئورويوراسریل  -5 مايند داروها ايواع

 منوكلويرال  يرا  تركیبري  داروهاي از تازگي، به و شود مي ايجام بیماران

 .(3) شود مي استااده بادي آيتي

  اسرت  هورمرويي  سیستم يک ،(RAS) آيژيوتايسین -ريین سیستم
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 سلول رتكثی( Ang II) 2 آيژيوتايسین فعال پپتید سیگنالینگ آن، در كه

 بره  ايالاپريرل، . (4-5) كند مي تحريک را زايي رگ و دهد مي افزايش را

  آيژيوتايسرررین ي كننرررده تبرررديل آيرررزيم ي كننرررده مهرررار عنررروان

(Angiotensin-converting enzyme inhibitor يررا ACEI)، از 

 برر  عرووه  و كند مي جلوگیري 2 آيژيوتايسین به 1 آيژيوتايسین تبديل

. باشد مي مؤثر يیز سرطان درمان در قلبي، يارسايي و خون فشار درمان

 از ACE هراي  كننرده  مهرار  برردن  كرار  به دهد مي يشان زيادي شواهد

. (6) اسرت  التهرابي  ضرد  و توموري ضد اثرات داراي ايالاپريل، جمله

 سرلولي  سیگنالینگ مسیر چندين دادن قرار هدف با توايد مي ايالاپريل،

 در تومرور  ي كننده سركوب تنظیمي مهم عامل عنوان به TGF-β يظیر

 كنرد  القا را سلولي مرگ و متوقف را سلول تكثیر تلیال، اپي هاي سلول

 و سرلولي  خرار   مراتريك   تشركیل  سرلول،  تمايز در همچنین،. (0)

 .(8) دارد دخالت ايمني پاسخ

  هراي  گیريرده  ACE هراي  كننرده  مهرار  كره  داديرد  يشان تحقیقات

TGF-β رشرد  ،2 آيژيوتايسین كه است شده گزارش. كنند مي تنظیم را 

 رشرد  عوامل ساير با و كند مي تحريک را كلیه يظیر ها بافت از بسیاري

  سیسررتم فعالیررت .(9) كنررد مرري عمررل هماهنررگ صررورت برره سررلول

 يمرو  در( RAS يا Renin-angiotensin system) آيژيوتايسین-ريین

 دهرد  مري  يشران  يتايج، اين كه يابد مي افزايش اي برجسته طور به اولیه

 است يیاز مورد كلیه بافت مايند ها بافت طبیعي رشد براي آيژيوتايسین

 يظیرر  ضروري رشد عوامل بیان ،ACE ي كننده مهار بردن كار به يیز و

TGF-β و VEGF اسرت  شرده  گرزارش  همچنین،. دهد مي كاهش را 

TGF-β يقرش  كلیره،  يمرو  طول در گلومرولي هاي مويرگ تشكیل در 

 مهرار  موجر   ،ACE هراي  كننرده  مهرار  برردن  كرار  بره  و دارد حیاتي

 .(17) شود مي رشد مهار و زايي رگ

 خرا   هراي  گیريرده  بره  اتصرال  طريق از ،TGF-β بیولوژيكي اثرات

. هسرتند  3 و 2 ،1 يروع  هاي گیريده ها، آن ترين مهم كه شود مي اعمال سلول

 بره  TGF-β اتصال براي و ايد شده شناسايي ها سلول بیشتر در ها گیريده اين

 ايتقرال  برراي  كه حالي در است؛ يیاز مورد 2 يوع ي گیريده ،1 يوع ي گیريده

 خرود  ي يوبره  بره  يیز 3 يوع ي گیريده. است يیاز مورد ،1 يوع ي گیريده پیام،

 مهرار  كره  اسرت  شرده  گزارش و شود مي TGF-β فعالیت افزايش موج 

 در اخرتول  گويره  هرر  و كنرد  مي تنظیم را TGF-β هاي گیريده آيژيوتايسین

 منجرر  سرلول  رشرد  در اخرتول  بره  مسیرها اين هاي كننده مهار و ها گیريده

 كبرد  متاسرتاز  موج  ،2 آيژيوتايسین كه است شده مشخص و شد خواهد

 (.11-12) شود مي كولوركتال سرطان در TGF-β تولید با

 برر  ايالاپريل اثر روي بر اي مطالعه هیچ كنون تا كه اين به توجه با

 بررسي مطالعه، اين ايجام از هدف بود، يشده ايجام كولوركتال سرطان

 مولكرولي  و سرلولي  مسریرهاي  بررسي و ايالاپريل توموري ضد اثرات

 .بود كولوركتال سرطان در درگیر

 ها روش

 و SW-480، CT26 سرلولي  هراي  رده تحقیرق،  ايرن  در :سلول كشت

HT-29 سرلولي  بايرک  از سرلولي  هراي  رده. گرفتند قرار مطالعه مورد 

  سرلولي  ي رده كشرت  برراي . شرديد  خريرداري  تهرران  پاستور ايستیتو

SW-480 و CT26 محیط  ازRoswell Park Memorial Institute 

(RPMI )ي رده كشرررررررت  برررررررراي  و HT-29 محررررررریط   از 

Dulbecco's modified Eagle's medium (DMEM) شد. استااده 

  حرراوي هررا سررلول كشررت جهررت اسررتااده مررورد هرراي محرریط

Fetal bovine serum (FBS )17  بیوتیرررک آيتررري ودرصرررد 

 سررطان  هراي  سرلول  يگهداري بود. درصد 1 استرپتومايسین/سیلین پني

  رطوبرت  گرراد،  سرايتي  ي درجره  30دمراي   برا  ايكوباتور در كولوركتال

 .شد ايجام CO2 درصد 5 حاوي محیط و درصد 97

  سرلول  هرزار  17 مقردار  (:MTT روش) سرلولي  سرمیت  بررسي

  از پرر  و شررد ريخترره خايرره 96 پلیررت هرراي چاهررک از يررک هررر در

  ايالاپريررل بررا هررا آن تیمررار هررا، سررلول كشررت از سرراعت 24 گذشررت

 و  377، 177، 17، 57/7، 17/7، 75/7، 71/7 دزهرررررررراي بررررررررا

  برره شررد. ايجررام سرراعت 24 مرردت برره لیتررر میلرري/میكروگرررم 577

  محلررررول میكرولیترررر  27 مقررردار  هرررا،  چاهرررک  از يرررک  هرررر 

.3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyltetrazolium bromide 

(MTT )در. گرفرت  قررار  ايكوبراتور  در ساعت 4 به مدت و شد اضافه 

 كره  دهیردروژياز  سوكسرینات  سیستم توسط MTT يگهداري، زمان طي

 و شود مي احیا باشد، مي ها میتوكندري تناسي ي چرخه هاي آيزيم از يكي

 در هرا،  كريستال اين. يمايد مي را تولید فورمازان ريگ بناش هاي كريستال

 حرول  توسرط  بايرد  سرنجي،  ريرگ  از قبرل  و باشرند  مي محلول غیر آب

Dimethyl sulfoxide (DMSO )بنرابراين، . آينرد  در محلول حالت به 

 DMSO میكرولیترر  157 مقدار ايكوباتور، در يگهداري ساعت 4 از پ 

 در حاصرل  محلرول  يوري جذب يهايت، در. گرديد اضافه چاهک هر به

 (.3) شد خوايده ELISA reader دستگاه توسط يايومتر 507مو   طول

 سرلولي  مهراجرت  رفترار  بررسي منظور به :سلولي مهاجرت بررسي

 از اسررتااده بررا تیمررار كولررون، سرررطان HT29 و SW480 هرراي سررلول

 سلول 277،777 تعداد. شد برده به كار Scratch assay روش ايالاپريل،

SW480 و HT29 در و شرد  داده كشرت  خايه 12 پلیت چاهک هر در 

 و سرپ ،  شرد  داده خراش چاهک كف سرسمپلر يوک توسط بعد، روز

 شرد.  ايجرام  شستشو Phosphate buffered saline (PBS)بافر  توسط

 Half maximal inhibitory concentration دز برا  ايالاپريرل  برا  تیمار

(IC50) زمرايي  تا شد. ايجام سلولي هاي رده از يک هر از آمده دست به 

 شرود،  پرر  شراهد  گرروه  هراي  سرلول  برین  در شرده  ايجراد  ي فاصرله  كه

 طري  دارو برا  شرده  تیمار و شاهد هاي گروه هاي چاهک از تصويربرداري

 .(3)شد  ايجام مختلف هاي زمان
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 يرک  تعرداد  :فلوسايتومتري روش توسط سلولي ي چرخه بررسي

 و شرد  داده كشرت  خايره  شرش  پلیرت  از چاهک هر در سلول میلیون

 از يرک  هرر  از آمرده  دسرت  بره  IC50دز  برا  ايالاپريرل  با تیمار تحت

 هرا  سرلول  دارو، برا  تیمرار  اتمرام  از بعرد  .گرفرت  قرار سلولي هاي رده

 ي مرحلره  در شرد.  ايجرام  شستشرو  PBS بافر توسط و شديد تريپسینه

 ي درجره  4 دمراي  در سراعت  2 مردت  بره  اتايول توسط ها سلول بعد،

 و g277دور  برا  دقیقره  5 مدت به سايتريایوژ شديد. تثبیت گراد سايتي

 Ribonucleasesآيرزيم   برا  ايكوباسریون . شرد  ايجام PBS با شستشو

(RNase) و گرراد  سرايتي  ي درجره  30 دمراي  در دقیقره  37 مردت  به 

 و دقیقه 37 مدت بهPropidium iodide (PI )محلول  با ايكوباسیون

 و فلوسرايتومتري  دسرتگاه  توسط ها يمويه فلورساي  میزان يهايت، در

 (.3)شد  ايجام FlowJo افزار يرم توسط يتايج واكاوي
 بررراي Messenger RNA (mRNA:) سررط  تغییرررات بررسرري

 RNA اسرتخرا   ابتردا  ،mRNA سط  در درگیر هاي ژن بیان بررسي

سررنتز  سررپ ،. شررد بررسرري يررايودرا  بررا آن غلظررت و شررد ايجررام

complementary DNA (cDNA) پرايمرر  طراحري . گرفت صورت 

 هراي  ژن بیران  بررسري  و Real time PCR واكنش ايجام و شد ايجام

ACE، AT1R، VEGF-A  وTGF-β1 دسرتگاه  از اسرتااده  برا  يتايج 

Roche شد بررسي. 
 Reactive oxygen species) سرلولي  اكسیژن فعال هاي گويه بررسي

 اسرتر   القراي  در ايالاپريرل  تحريكري  يقش بررسي منظور به (:ROS يا

برررررررا  آمیرررررررزي ريرررررررگ روش از سرررررررلولي اكسررررررریداتیو

dichlorodihydrofluorescein diacetate (DCFDA) و 

 روش، ايرن  در شرد.  اسرتااده  فلورسرنت  میكروسكو  با تصويربرداري

 شرد  داده كشرت  خايه 96پلیت  چاهک هر در سلول 27،777تعداد  ابتدا

 زمران  اتمرام  از بعرد  .شرد  ايجرام  ساعت 24 مدت به ايالاپريل با تیمار و

غلظرت   برا  DCFDA توسط آمیزي ريگ و ايجام PBS با شستشو تیمار،

 دمرراي  در دقیقرره 37 برره مرردت میكرولیتررر 57حجررم  و میكرومررولار 25

 در يهايرت،  شرد.  ايجرام  تراريكي  شررايط  در و گرراد  ي سرايتي  درجه 30

 گیرري  ايردازه  آن فلورسراي   جرذب  میزان و ايجام PBS بافر با شستشو

 (.3)شد  بررسي فلورساي  میكروسكو  توسط ها يمويه همچنین، د.ش
 version 6 Graph Pad Prism افرزار  استااده از يرمبا  آماري  واكاوي

  و One-way ANOVA، t آزمرررون از. شرررد ايجرررام 6ي  يسرررخه

Tukey's multiple comparison test هرراي روش ايجررام جهررت 

 يظر در داري معني سط  به عنوان P < 757/7شد.  ستااده ا اي مقايسه

 گرديد. گزارش معیار ايحراف ± میايگین به صورت يتايج و شد گرفته

 

 ها افتهی

  بررسري  منظرور  بره  مطالعره،  ايرن  در ايالاپريرل:  سلولي سمیت بررسي

 سررطان  هراي  سرلول  برر  ايالاپريرل  ي مهار كننده سلولي سمیت اثرات

 سرررطان سررلولي هرراي رده. شررد اسررتااده MTT روش از كولوركتررال

  مردت  بره  HT-29 و SW480 ،CT26 هراي  سرلول  شامل كولوركتال

 و گرفتنرد  قررار  ايالاپريل مختلف هاي غلظت با تیمار تحت ساعت 24

 در كه طور همان .گرفت قرار بررسي مورد ها سلول مايدن زيده درصد

 وابسرته  مهراري  عملكرد از حاكي يتايج است، شده داده يشان 1 شكل

 مقرادير  و برود  كولوركترال  سررطايي  هاي سلول رشد بر ايالاپريل دز به

IC50 برراي  ترتیر   بره  لیترر  میكروگرم/میلي 120 و 278 ،237 معادل 

 آمد. به دست HT-29 و CT26، SW480 سلولي هاي رده

 

 

 

 
  روش از استفاده با انالاپریل تکثیری ضد اثرات بررسی. 1 شکل

MTT سلولی ی رده سه در CT26، SW480 و HT29 
 .آمد به دست 121 و 228 ،232 ترتیب به رده سه در IC50 میزان

 

 ايالاپريرل  مهاري يقش بررسي منظور به سلولي: مهاجرت بررسي

 تیمار تحت HT-29 و SW480 ي رده هاي سلول سلولي، مهاجرت بر

 و  24، 12هرراي  زمرران در و قرررار گرفتنررد IC50دز  بررا ايالاپريررل بررا
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 قررار  ارزيرابي  مرورد  ها سلول مهاجرت میزان تیمار، از پ  ساعت 36

 ايالاپريرل  اسرت،  شرده  داده يشران  2 شركل  در كره  طور گرفت. همان

 تأيیرد  منظرور  به داد. كاهش را كولوركتال سرطان هاي سلول مهاجرت

 بیران  سرلولي  متاسرتاز  و مهراجرت  رويرد  بر ايالاپريل مهاري عملكرد

 MMP9 و E-cadherin، MMP3 يظیرر  مهراجرت  در دخیل هاي ژن

 قررار  بررسري  مرورد  كولوركترال  سررطان  ي شرده  تیمار هاي سلول در

 باعث ايالاپريل است، شده داده يشان 2 شكل در كه طور همان گرفت.

 بیران  افرزايش  و 9و  3 پروتئینراز  متالومراتريك   هراي  ژن بیان كاهش

 شررد  كولوركتررال سرررطان هرراي سررلول در E-cadherin پررروتئین

(771/7 > P.) 

 

 

 
 با کولورکتال سرطان ی رده دو در ها سلول مهاجرت اثر بررسی .2 شکل

  های ژن بیان میزان بررسی و Scratch assay تکنیک از استفاده

E-cadherin ،Matrix metalloproteinase 3 (MMP3)  و

MMP9 تکنیک  از استفاده با سلولی ی رده دو این در 

Real time polymerase chain reaction (Real time PCR) 

 تنظیمرري عملكرررد مطالعره،  ايررن در :سرلولي  ي چرخرره بررسري 

 HT-29 و SW-480 سرلولي  هراي  رده سلولي ي چرخه بر ايالاپريل

 منظرور،  بدين گرفت. قرار ارزيابي مورد فلوسايتومتري روش توسط

 تیمرار  تحرت  ساعت 24مدت  به كولوركتال سرطان سلولي هاي رده

 يشان 3 شكل در يتايج و گرفتند قرار IC50برابر  غلظت با ايالاپريل

 و سرلولي  ي چرخه پیشرفت در توقف القاي باعث ايالاپريل، كه داد

 ي رده دو ايرن  در subG1ي  مرحلره  در سرلولي  تكثیرر  مهرار  القاي

 شود. مي سلولي

 

 

 
  دو در فلوسایتومتری از استفاده با سلولی ی چرخه بررسی .3 شکل

 کولورکتال سرطان HT29 و SW480 سلولی ی رده

 

 ، ACE، AT1R هرراي ژن بیرران بررر ايالاپريررل يقررش بررسرري

VEGF-A و TGF-β در هرا  ژن بیان بررسي كولوركتال: در سرطان 

. اسرت  شرده  داده يشران  4شركل   در كولوركترال  سرطان هاي سلول

 در اسرت.  شرده  ايحراف معیار گرزارش  وبه صورت میايگین  ها داده

 داري معني تااوت ،TGF-β و ACE، AT1R، VEGF هاي ژن بیان
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 شررد  مشرراهده مطالعرره مررورد و ايالاپريررل شرراهد هرراي گررروه بررین

(771/7 > P براي همه .)ي موارد 

 

 

 

 
 Angiotensin-convertingهای  ژن بیان میزان بررسی. 4 شکل

enzyme (ACE)، Angiotensin II type I receptor (AT1R)، 

Vascular endothelial growth factor-A (VEGF-A )و 

Transforming growth factor beta 1 (TGF-β1 )سه در  

 کولورکتال سرطان سلولی ی رده

 

 بره  مطالعره،  ايرن  درسلولي:  اكسیژن فعال هاي گويه سط  بررسي

 اكسریژن  فعرال  هراي  گويه سط  تغییرات بر ايالاپريل اثر بررسي منظور

، SW480 ي سرلولي  هرا  رده كولوركترال،  سرطان هاي در سلول سلولي

CT26 و HT-29 5 شكل در كه طور همان گرفت. قرار ارزيابي مورد 

 در دار معنري  افرزايش  باعرث  ايالاپريرل  برا  تیمار است، شده داده يشان

 SW480 ،CT26ي  رده هراي  سلول در اكسیژن فعال هاي گويه سطوح

 .است شده HT-29 و

 

 

 

 
 سلولی ی رده سه در سلولی اکسیژن فعال های برگونه انالاپریل اثر. 5 شکل

، CT26از بالا به پایین به ترتیب  فلورسانس شدت میزان) کولورکتال سرطان

SW480 و HT-29) 

 

 بحث

 سرلولي  ي رده سره  در ايالاپريرل  تكثیرري  ضرد  اثررات  تحقیق، اين در

SW480 ،CT26 و HT-29 .در ي حاضرر،  مطالعره  يتايج بررسي شد 

 هراي   ژن بیران  همچنرین،  و فلوسرايتومتري  سرلولي،  مهراجرت  بررسي

 هراي  رده اين در سرطايي ضد پتايسیل داراي ايالاپريل داد يشان درگیر
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 و سررطايي  هراي  سلول در ACE هاي مهار كننده تأثیر. باشد مي سلولي

ترأثیر،   اين است؛ چرا كه شده گزارش مطالعات از بسیاري در تومورها

 سرطوح  كراهش  علرت  بره  كره  اسرت  ارتباط در آيژيوتايسین سیستم با

  .(13)است  كنین برادي سطوح افزايش و 2 آيژيوتايسین

 سره  در را ايالاپريرل  تكثیرري  ضد ي حاضر، اثرات مطالعه هاي بررسي

 مهراجرت  سرلولي  ي چرخره  هراي  بررسري  يتايج و داد يشان سلولي ي رده

 بررسري  همچنرین،  و هرا  ژن بیان ،SW480و  HT29 ي رده دو در ها سلول

 ضرد  اثررات  از حراكي  همگري  رده، سه هر در فعال اكسیژن سط  تغییرات

مهرار   ترأثیر  همكاران، و Chen. بود ACE مسیر ي كننده مهار اين توموري

 يروبوسرتوما  در سرلولي  تكثیرر  كاهش بر را ايالاپريل يظیر ACE هاي كننده

 ،HUVEC سرلولي  ي رده در كره  شرد  گزارش همچنین، .(14)داديد  يشان

 از .(15)اسرت   گرفته صورت ACE هاي مهار كننده توسط ژيوژيزآي كاهش

 برر  مرؤثر  عوامرل  تررين  مهم از يكي عروقي، ايدوتلیال رشد عامل كه آن جايي

عامرل   بیران  داد يشران  ي حاضرر  مطالعره  هراي  بررسي ،(16)باشد  مي آيژيوژيز

 كراهش  شراهد  گروه با مقايسه در ايالاپريل از استااده با عروقي ايدوتلیال رشد

 سررطان  پیشررفت  ترأخیر  در را ايالاپريل تأثیر همكاران، و Fendrich. يابد مي

 طرور  به كه ايالاپريل، داديد يشان و داديد گزارش آن درمايي اثرات و پايكرا 

شرود   مري  VEGF ژن بیان كاهش باعث و دارد تكثیري ضد اثرات داري معني

 ي حاضر همسو بود. هاي مطالعه با يافته بیان، كاهش اين كه (10)

 .(18)داد  يشران  زايري  سررطان  در را ACE يقرش  ديگرري،  ي مطالعه

Neo بیران  كتالكولور سرطان در داديد يشان همكاران، و AT1-R  افرزايش 

 كاپتوپريرل،  ،ACE ي كننرده  مهرار  از اسرتااده  برا  بیان افزايش اين و يابد مي

 يترايج  .(19)شرود   مري  تومرور  حجرم  كراهش  بره  منجرر  و يابرد  مي كاهش

 VEGF ژن بیران  ايرن كره   بر عووه ايالاپريل، داد يشان يیز ي حاضر مطالعه

. دهرد  مري  كراهش  يیرز  را 1 آيژيوتايسرین  ي گیريرده  بیان دهد، مي كاهش را

 VEGF طريرق  از AT1-R مهراري  اثرات اغل  است داده يشان تحقیقات

 گرزارش  ايالاپريرل  توسط AT1-R بیان رفتن بین از و شود مي گري میايجي

 و برود  مشرهود  خوبي به اثر اين ي حاضر يیز مطالعه در كه (27)است  شده

 ضرد  اثرات از هايي قسمت عامل مشاهده شد. همچنین، دو اين بیان كاهش

 كنتررل  ماكروفاژهرا  برا  مررتبط  تومورهاي ي وسیله به است ممكن توموري

 از اسرتااده  برا  AT1-R دسرت  پرايین  تنظیم است شده گزارش .(21)شود 

 .  (22)است  بوده همراه 2ژيوتايسین آي سطوح كاهش با ايالاپريل

 مسریر  هراي  مهرار كننرده   كره  شرد  گرزارش  ديگري، ي مطالعه در

ACE/TGF-β، و دهنرد  مي كاهش را كوژن بیان و فیبروبوست تكثیر 

 ايجررام TAK1و Smad2,3 فساوريوسرریون طريررق از را كررار ايررن

 برا  TGF-β ژن بیان داد يشان يیز ي حاضر مطالعه يتايج .(23)دهند  مي

 و التهاب فرايند بین كه آن جايي از يابد. مي كاهش ايالاپريل از استااده

 مهرار  داديرد  يشان همكاران و Sun ؛(24) دارد وجود ارتباط آيژيوژيز

 كه ها سیتوكاين ساير و VEGFو TGF-β مسیرهاي ،ACE هاي كننده

 سررطان  در را تومرور  رشد و زايي رگ دهند، مي كاهش را بافت آسی 

 .(25) بخشند مي بهبود را بیماران اين عمر طول و دهند مي كاهش ريه

 مسریر  هاي مهار كننده كه است شده داده يشان ديگري، ي مطالعه در

ACE/TGF-β ،برا  ،2آيژيوتايسرین   ي گیريرده  ي كننرده  مهار و همچنین 

 اثررات  همكراران،  و Vinson. (26) است بوده مرتبط مثايه سرطان بهبود

 آيژيوتايسرین  سطوح كاهش آن در را كه AT1-R و ACE ي كننده مهار

 ايجرام  بررسري  .(20)داديد  يشان تومور پیشرفت بهبود در بود، مشهود 2

 يقرش  AT1-R بیان كاهش در ايالاپريل داد يشان يیز تحقیق اين در شده

 .بود يتايج اين بر تأيیدي يیز ACE دار معني بیان كاهش همچنین، و دارد

 پوسرت  سررطان  درمان در را ACE ي مهار كننده اثر ديگري تحقیقات

 بوكرهرا  و بترا  ACE، ARB هاي كننده مهار اثر تحقیق، اين در داديد. يشان

چنرین   آمرد،  بره دسرت   كره  يراهمگويي  يترايج  بره  توجره  برا  و شد بررسي

خطرر   و هرا  كننرده  مهرار  ايرن  مصرف بین مؤثري ارتباط گیري شد كه يتیجه

 همكراران،  و Menter ي مطالعه در .(28)يدارد  وجود پوست وز سرطانبر

 كره  ريره  سرطان به مبتو بیماران در آيژيوتايسین سیستم هاي كننده مهار تأثیر

 ايرن مهرار   افرزايش  كره  شرد  داده يشران  و بررسري  شرديد،  مي درمايي شیمي

 و Smith ي مطالعره  طبرق . (29)باشرد   مي همراه بیماران بقاي بهبود با ها، كننده

 توايرد  مري  ايالاپريرل،  جملره  از ACE هراي  كننرده  مهار بردن كار به همكاران،

 يشران  هرا  آن. باشد داشته سینه سرطان هاي سلول رشد در توجهي قابل كاهش

 آپوپتروز  و ROS سرطوح  كاهش با را خود فعالیت ها، كننده مهار اين كه داديد

 ROS سرطوح  كراهش  كره  داد يشان يیز ي حاضر مطالعه .(37)دهند  مي ايجام

 .بود اكسیژن فعال هاي گويه سط  افزايش با همراه

 

 گیری نتیجه

 رشرد  مهرار  برر  توايرد  مري  ايالاپريرل،  كره  داد يشران  حاضرر  ي مطالعه

 توجره  با بنابراين،. باشد مؤثر مهاجرت و كولوركتال سرطان هاي سلول

 رشررد از جلرروگیري در آن مایررد اثرررات و دارو ايررن بررودن ايمررن برره

 شرود  مري  پیشنهاد كولوركتال، سلولي ي رده سه در سرطايي هاي سلول

 مسریر  ي كننده مهار داروهاي از استااده خصو  در بیشتري مطالعات

 سرراير كنررار در كولوركتررال سرررطان درمرران در آيژيوتايسررین -ريررین

 .گیرد قرار مطالعه مورد استايدارد هاي درمان

 

 تشکر و قدردانی

 ي رشررته تخصصرري دكتررري ي يامرره پايرران برگرفترره از حاضررر، ي مقالرره

 از و باشرد  مري  19481 ي شرماره  برا  تكرويني  جايوري علوم شناسي زيست

 اسرومي  آزاد دايشرگاه  جايوري تكوين و كاربردي بیولوژي تحقیقات مركز

 گريرت ) ايرران  پزشركي  علروم  تحقیقرات  ي توسرعه  ملي ي مؤسسه مشهد،

 كره  مشرهد  پزشركي  علوم دايشگاه پژوهشي معاويت و( 900460 ي شماره

 .شود مي زاريسپاسگ همكاري يموديد، پژوهش اين ايجام در
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Abstract 

Background: Colorectal cancer is one of the most common cancers in Iran, and despite high cure rate, it still has 

high mortality. Some studies have shown that angiotensin-converting enzyme (ACE) inhibitors are effective in 

treating cancer in addition to treating hypertension. The aim of this study was to investigate the effect of 

enalapril on the proliferation, migration, and expression of ACE, angiotensin II type I receptor (AT1R), vascular 

endothelial growth factor-A (VEGF-A), and transforming growth factor beta 1 (TGF-β1) genes in colorectal 

cancer cells. 

Methods: In this study, the effect of enalapril on the survival rate of CT26, HT29, and SW480 colorectal cancer 

cells was determined using MTT assay, cell migration was assayed using migration assay technique, and cell 

cycle assay was performed using flow cytometry. Expression of matrix metalloproteinase 3 (MMP3), MMP9, 

and epithelial cadherin (E-cadherin), ACE, AT1R, VEGF-A, and TGF-β1 genes were also evaluated using real-

time polymerase chain reaction (PCR) technique and reactive oxygen species in these three cell lines. 

Findings: Enalapril had anti-proliferative and anti-migrate effect on all three colorectal cancer cell lines compared 

to the control group. Expression of E-cadherin, MMP3, and MMP9 genes significantly decreased after treatment 

with enalapril (P < 0.001). Expression of ACE, AT1R, VEGF-A, and TGF-β1 genes showed a significant decrease 

in the three cell lines, and the level of reactive oxygen species significantly increased in the three cell lines 

compared to the control group. 

Conclusion: Given the various anticancer effects of enalapril, it seems that at least alongside standard 

chemotherapy drugs, enalapril may be useful in the treatment of colorectal cancer. 

Keywords: ACE inhibitors; Enalapril; Colorectal cancer 
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  5911اول شهریور  ی /هفته185 ی /شمارهمو هشت  سال سی مجله دانشکده پزشکی اصفهان
 2/6/9911تاریخ چاپ:  72/4/9911تاریخ پذیرش:  72/7/9911تاریخ دریافت: 

  
 کیستیک است؟ آیا استرس اکسیداتیو عامل ایجاد مقاومت به انسولین در زنان مبتلا به تخمدان پلی

 
 1زنگنه ظفری فریده

 
 

‌چکیده

 ی. اختلال بارورباشد یم یزنان در سن بارور یکیمتابول -(نی)اندوکر یاختلال غدد داخل نیتر عیدرصد، شا 4-97 وعیش ی با درجه کیستیک یسندرم تخمدان پل مقدمه:

 ،یمرور ی مطالعه نی. هدف از انجام اباشد یم یمزمن و نابارور یگذار عدم تخمک سم،یپرآندروژنیها ،ینمیپرانسولیشامل ها کیستیک یدر زنان مبتلا به تخمدان پل
 .بود کیستیک یدر سندرم تخمدان پل نیمقاومت به انسول جادیدر ا ویداتینقش مهم استرس اکس دییو تأ ییشناسا

 از بین . این اطلاعات، آوری شد جمع Google scholarو  PubMedهای داده مانند  اطلاعات مربوط از طریق پایگاه تماماین مطالعه، انجام برای  ها: روش

کیستیک با استفاده از نشانگرهای  ارزیابی وضعیت استرس اکسیداتیو در زنان مبتلا به تخمدان پلی ،استخراج شده است. امروزه 9191-7171های  مقاله بین سال 911
 .شود ( انجام میGPX( و گلوتاتیون پراکسیداز )SODتاز )(، سوپراکسید دیسموMDAآلدئید ) گردش خون مانند مالون دی

رو، به دست آوردن شاخص استرس  نیهمراه باشد. از ا کیستیک یاسترس در زنان مبتلا به تخمدان پل ویداتیاکس جادیا طیبا شرا تواند یم نیمقاومت به انسول ها: یافته

 .سندرم دانست نیدر ا یکیارزشمند و معرف بروز اختلات متابول توان یاکسیداتیو را م

به  تواند یم و،یداتیشاخص استرس اکس یابیرو، ارز نیداشته باشد. از ا نیمقاومت به انسول جادیدر روند ا یدینقش کل کی تواند یم و،یداتیاسترس اکس گیری: نتیجه

 .دیکمک نما کیتیکس یسندرم تخمدان پل ی ناشناخته یکیعلل متابول ییشناسا

 کیستیک یسندرم تخمدان پل ن،یمقاومت به انسول ،ینمیپرانسولیها و؛یداتیاسترس اکس واژگان کلیدی:

 
مجله دانشکده  .کیستیک است؟ آیا استرس اکسیداتیو عامل ایجاد مقاومت به انسولین در زنان مبتلا به تخمدان پلی .دهیفر زنگنه یظفر ارجاع:

 .421-467 (:299) 99؛ 9911پزشکی اصفهان 

 

 مقدمه

ین تتتPolycystic ovary syndrome)تکیسنیی تتسندرم تخمدنر پتی ن تتت

PCOSب شنرتکن تتتتمیزتوتمی بولی تهدر هتمن تتب ت خیلالاتتغردتدموپ(،ت

تدمصنرتت4-21شنیو تتتیتگذ میتآپتب تدمج تن ز ی تن ش ت زتعر تخمد 

بنینتتشیو ت ینتبید میتت،(.تدمت یر پ2)ت ستنزدتزن پتجو پتبسی متش یعت

متبن لید تتینت زتنظنرتعلاتت،(.ت ینتسدرم 1گز مشتشرهت ستت)ت6/24-2/7

گنذ میتدمت یننتزنن پ،تتتتتوتعر تخمد ب شرتتم ن هدگوپتتهیروژنوستی 

ع منلتتت خقریبب تطومتت،گذ میت.تعر تخمد  ستع ملت ص  تن ب مومیت

ن ز ی تدمتمبیلای پتب ت یننتسندرم ت سنت.تخظن هر تتآپتدمتتتتتتدمصرت77

تسندرم (ت یننتت مث تتیت)ب تخوج تب تزمید تدوم پتکودک تب تب وغتزودمس

وتدمتدوم پتسیکلتق عنرگ تت خیلالتتو(،تدمتنوجو ن تب تهیرسوخیسمت3)

دمتتدمتنه ینت،تب تن بن مومیتوتعنر تخلدنلتبن تگ نوکزتوتتتتتتت،بعرت زتب وغ

دوم پتمی نس ل تب تدی بتتم ییوس،ت خیلالاتتق ب توتفش متخوپتهدنر هتت

خو ننرتتتمن تآپ،تزتن شد خی ت ستتک تع تت ینتسدرم تهدوتمدشأب شر.تتم 

می بولین تتت-دت نروکرینشد س تب ت خیلالتعد کرتهد پتییچیرگ تآسیب

تآدمن لتوتگد د لتب شنر.ت زتت-هیپوفیزت-دمتدوتملومتمغزیتهیپوخ لاموس

خو پتب ت خیلالتدمتمونرتمسنیره یتتتم ت،کیسیی تخمدر پتی  بروزتع لت

نظنن مخ تعدننلتتتمی بولینن ،تمسننیره یتخدظیدنن ت سننیروسیره ،تمسننیرتت

گد دوخرویید ،تمسیره یتخدظیمتمی بولیسمتگ وکز،تچربن توتمسنیرتمهنمتتتت

ت.(4 نسولینت ش مهتکردت)تمس ن تیی  

 ین ت PCOMکیسنیی ت)تتدمتخمدنر پتی ن تتتشد سن تتمیمتخغییر تت

Polycystic ovary syndrome morphology،)هنن یتت زتی فینن ت

خشمیص ت ینتت(.تمعی مه ی7)تب  مزشتب لید تدمت ینتسدرم تمزمنت ست

شد سن تتتخوسطت نجدننت موین ی تخولینرتمانلت نسن ن توتجدنینتتتتتتت،سدرم 
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(European Society of Human Reproduction and Embryologyت

  ین تتASRMوت نجدنتآمریکن ی تبن مومیتوتن بن مومیت)تتتت(ESHREی ت

American Society for Reproductive Medicineتبن ت صنحلا تتت)

ت.(6شرهت ستت)خعیینتتRotterdamمعی مت

آی ت ینتسدرم تین تین م دوک تتت»ش تد منرتک تت،برخ ت زتملقق پ

کن تمدکننت سنتتمربنو تبن تتتتتتت،«ستتی تی تدمگیریتجدس ؟ خک م  ت

وم ثت،تعو ملتملیطتزیستتوتحی تع ملتی تعو ملتد خلتجدید تب شرت

متب لید تدقین تتیبرت س ستعلات غ بتPCOSب تعدو پتی تسدرم ،تت(.7)

شن ملتدممن پتتتتهعدنرتبن تطنومتتتهن یتدممن ن تتتتبرن من تشودتوتتدمم پتم 

تب شنننر.تت لیگومدننومه،تهیرسوخیسنننم،تآلویسننی ،تآکدننن توتننن ز ی تمننن تتت

ترتعننو م تخحننکنن ه تت،هنن یتدممنن ن تخننرینتبرن منن تیکنن ت زتمهننم

ت.(8)تب شرتعروق تم ت-ق ب 

ع ملتبروزتعنر تثبن تتین تهومتوسنی زتد خنلتتتتتتت، سیرست کسیر خیو

ر یح تکن تبیو ننرتمدجنرتبن تخولینرتتتتتتس ول ت ست.تهرتگون تعو ملتی تش

ت،شود.تدمتسن ولتسن لمتتتم دیک لتآز دتشود،ت سیرست کسیر خیوتن میرهتم 

ب ینرتین تخعن دلتنسنب تبنینتتتتتتت،بر یتبرقر میتهدوسی زتی تثب تتد خ  

متخومدپت یننتتهته توجودتد شی تب شر.تب ت کسیر پته توتآنی تیرو کسیر پ

هن تتت کسنیر پتتوتی تک ه تآنین تته تخو نرتب ت فز ی تیرو کسیر پتم ت،خع دل

خو ننرتتتمن تت،مدجرتب ت سیرست کسیر خیوتشودتوتطولان تشرپت ینتشر یط

ع لت س سن تدمت مخبن  تتتتب تم حی تسببتآسیبتجریتدمتس ولتگردد.

زنرگ تمرمپتی ت خیلالاتتمربو تب ت فز ی تیینریتتتیتب ت لگوه یتشیوه

پتوتقنر متتم دم پ،تچ ق ،تدی بت،ت ضحر ب،تمصرفت لکل،تسیگ متکشنیرت

ه ت زتجد  تمو مدیتهسیدرتک تسنببت خنیلالتتتتگرفینتدمتمعر تآلایدره

 یننتتتیتهدن تتونر.تع منلتمشنیردتدمتتشنتتمیزتمن تتدمتعد کردتغردتدموپ

ه یت کسیژپتفع لت ستتک ت گرتظرفیتتتشر یط،تخولیرتبی ت زتحرتگون 

تبننر یتخدانن تکننردپتخشننکیلت، کسننیر پتسنن ول تن ک مآمننرتب شننرتآنینن 

Reactive oxygen speciesت(ROS،)خو ننرتمدجنرتبن ت سنیرستتتتتتمن تت

ت.(9)ت کسیر خیوتشود

خرکیب تتشیدی ی تهسیدرتک تمدجرتبن تخولینرت کسنیژپتتتتت،ه ت کسیر پ

هن تتت کسنیر پتتشونرتک تب ینرتخوسنطتآنین تتتته (تم تمولکول ت)یرو کسیر پ

هن یتآز دتتت ینتعر تخع دلتبنینتم دیکن لتتت،شونر.تب تعب متتدیگرتخدا ت

مدجنرتبن ت سنیرست کسنیر خیوتتتتتت، کسیر ن ته یتآنی تخولیرتشرهتوتسیسیم

طومتملنرودتخلدنلتتت تخو نرت سیرست کسیر خیوتم تبتم ت،شود.تس ولتم 

 توتب تبنتشودتتم دچ متآسیبتت،س ول تیکدر،ت م تدمتح لاتتشریر،تغش 

همتخومدپتشر یطتهدوسی زتی تموننرتثبن تتد خنلتسن ول،تعنو م تتتتتت

تت(.21ند یرت)تی خولوژی تخظ هرتم 

تیتگینریتکددنرهتتتعدنو پتعو منلتینی تتتتتهن تبن تتت کسیر پتآنی ت، مروزه

ک مت ت(تبر یتمه متخولیرتم دیک لتآز دتبChemo preventiveشیدی ی ت)

 کسیر سیوپتی تفر یدرتشیدی ی تبر یت زتبنینتتت،(.تدمت صل22مونرت)تم 

خو نرتممنربتب شنرتتتته ت زتی ت خمتی تمولکولت ستتک تم تبردپت لکیروپ

بنینت یجن دتتتخعن دلتتتیتههنمتزندنرتتتی تع منلتبنرتتت،وت سیرست کسیر خیو

تشند متت ت کسنیر ن تدمتسن ولتبنتتتتهن یتآنین تتتهن یتآز دتوتدفن  تتتم دیک ل

ت.(21آیرت)تم 

طننومتفیزیولوژینن تب یننرتبیو نننرتطنن تدوتمونننرتتتت تبننرپتمنن تبننت

ت،فیزیک /شیدی ی تدمتبر برت سیرست کسیر خیوتدف  تند یر.تدف  تفیزیکن ت

ه یتآز دتدمتتشینتفع لیتتم دیک لعب متت زتمو نع تبر یتملرودتنگهر 

خنو پتتتمن تت،.تبنر یتمان لتت سنتته یتخولیرشن پتدمتد خنلتسن ولتتتتتمک پ

ه یتو کدش تخحرنن دتتته ی تم تن  تبردتک تخو پتخدا تکردپتشکلتآنزیم

دمتموننرتدفن  تشنیدی ی تو مدتتتتت،هن تت کسیر پت کسیژپتفع لتم تد منر.تآنی 

بن تد دپت لکینروپتبن تتتتخو ندنرتتتمن تت،Eوتویین مینتت Cشونر.تویین مینتتتم 

ممنربتتتیت  یت ولینتتهن یتزنجینرهتتته یتآز د،تسببتقحعتو کد تم دیک ل

دفن ع تد خنلتسن ول تتتته یتتمک نیسم زتدیگرتت،DNAشونر.تمر قبتت زت

تدمگینرتت،آیر.تبنر یتمان لتتتشد متم  تبرپتدمتمق بلتآسیبت کسیر خیویتب

هن یت سیرسن تتتت زتجد ن تی سن تتت،ه توتغش ه یتس ول تشرپتب تیروختین

تموننرتخودکشن تسن ول تتتخسریعتخو نرتموجبتت یتهسیدرتک تم تییچیره

(Cell apoptosis)ت(.23گردنرت)ت

خن طرتد شنینتتت ته یتشیدی ی تهسیدرتک تبتگون ت،ه یتآز دتم دیک ل

خو ندرتب تم حی تبن ت شنیر دتگذ شنینتآپتتتتتم ت،ی ت لکیروپتجفتتنشره

ه ،تسنببتتتآپو مدتو کد تشیدی ی تگردنر.ت ینتوضعیتتن ی یر مت نرژیت

ه یتمج ومتخودتم ندرتیروختین،تچرب ،تتو کد تم دیک لتآز دتب تمولکول

هن یتآز دتتتگردد.تم دیکن لتته توت سیره یتنوک تی تآز دتم تکربوهیرم ت

هن یتتتمسن پتین تخهن جد تدمتسیسنیمتتتتتبیشیرینتعو منلتآسنیبتتت، کسیژپ

مسن پتب شندر.تتتت یتآسیبتطومتزنجیره تخو ندرتبتبیولوژیک تهسیدرتک تم 

ت«هنن یت کسننیژپتفعنن لتگوننن »طننومتک نن تبنن تعدننو پت تبننت، ینننتعو مننل

(Reactive oxygen speciesینن تتROSتشنند خی تشننره)(.ت24 نننرت)ت

هن یت کسنیژپتم دیکن لتآز دتوتتتتتش ملتمولکنولت ،ه یت کسیژپتفع لتگون 

ب شندر.تملنلتتتتغیرتآز دت ستتک تع منلت یجن دت سنیرست کسنیر خیوتمن تتتتت

هن تتتچنر تکن تآپتتت؛سنتت مییوکدنرمیتتت،هن یتآز دتتخولیرتم دیکن لتتیتهعدر

 کسیر پتب تعدو پتعو ملتضنرتحد ن تدمتدوتطنرفتتتتتیت نو  تآنی  ملیو

(.ت سیرست کسیر خیوتبن تخولینرتبنی ت زتحنرتتتتت27ب شدرت)تخودتم تیغش 

ه تط ت سنیرستملیحن ،تحین تدمتتتتته یت کسیژپتفع لتوتخجدعتآپتگون 

خو نرتموجبتآسیبتوتک ه تکدن توتکیفن تتتتملصولاتتگی ه تنیزتم 

خعینینتتتع منلتملصولتگردد.تخولیرت نو  ت کسیژپتفع لتب تعدنو پتین تتت

هن توتتتخو نرتسببتیر کسیر سیوپتلیپیره ،تغیرتفع لتشرپتآنزیمتم ت،کددره

(.تبن ت یننتحن ل،تتتت26سن ولتگنرددت)تتتDNAته یت کسیر خیویتبن تتآسیب

 زتت،PCOSد کردتآپتدمت مخب  تبینت نو  تژنو تمییوکدرمیتوت خیلالتع

تمو مدیت ستتک تکدیرتمومدتبرمس تقر متگرفی ت ست.

ته تب تطومتک  ،تمو دتشنیدی ی تمنومدت سنیف دهتبنر یتتتتتت کسیر پتآنی 
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هن تم تبن تتتتخنو پتآپتت مزی ب توضعیتت سیرست کسیر خیوتهسنیدرتکن تمن تتت

هن یتمقین تتتت جز یتشیدی ی ت صلا تشرهتخوسطت کسیژپتو کدش ،تآنزیم

 کسنیر خیوتوتعو منلتمونویسن تتتتتی تمو دتشنیدی ی تآنین تتتROSتیتکددره

بدریتکنرد.تبن ت یننتوجنود،ت مزین ب تتتتتتتخقسیمتROSخولیرتتیتخدظیمتکددره

مشنن ب تدمتتیتزیسننی وضننعیتت کسننیر خیوت سننیرستخوسننطتنشنن نگره 

چنر تکن تنشن نگره یتمنومدتتتتتت؛سنتت ه یتممی فتک متدشو میتتبید می

توتب ینرتهدیشن تبن تتتتهسنیدرتتملنرودتتت، سیف دهتدمتین تبیدن میتخن  تتت

تدقتتفی یرتشونر.

ت کسیر خیو: ت سیرس توضعیت تمشمص ت تی  تیروف یل تچگونگ 

ه یتتبید میتنظیره یتمزمنتت سیرست کسیر خیوتب تبید میتیت م بحت، مروزه

ت27عروق ت)ت-ق ب  تدی بتتنو  تمو پ28)ت1(، ت)ت(، تسرط پت29شد خی  ،)

تخمدر پتی  11) تآلز یدرت)12کیسیی ت)ت(، ت11(، ،)Multiple sclerosisت

(MS)تب شر.تته یتدیگرتمحر تم ت(توتبید می13)ت

گیریت جز توتعو ملتبسی متممی نفتخولینرتشنرهتدمتوضنعیتتتتتتت نر زه

ب شنر.ت یننتبرمسن ،تموشتشن خ تتتتتتق بلتبرمس تم ت، سیرست کسیر خیو

نن  تد مد.ت یننتتتت(OSIین تتتOxidative stress index)ت سیرست کسیر خیو

زمن پتوضنعیتت سنیرستتتتتهنمتتیتین تبنر یت م تجریرتم هبردتی تت،ش خ 

بنر یتت زت یننتمو،تتگنذ مد.تتت کسیر خیوتدمتمونرتبید میتم تبن تندن ی تمن تتت

چربن ،تتتت زتعو ملتهوممون ،ت،فیزیولوژی تک یریتبرپته یتمیغیرشد س ی ت

ولتوضنعیتت سنیرستتتؤ کسنیر ن توتشن خ تآهننتبن تعدنو پتمسنتتتتتتتآنی 

هرتشر یح تکن تبیو ننرتتتت، ین(.تبد بر14شودت)ت کسیر خیوتدمتفردت سیف دهتم 

خو نرتمدجنرتبن تتتتم ت،دمتحفظتثب تتی تهومتوسی زتس ولت خیلالت یج دتکدر

شودتکن تبن تموشتتتت سیرست کسیر خیوتی تخولیرت نو  تمولکولت کسیژپتفع ل

تب شر.تگیریتم تش خ ت سیرست کسیر خیوتق بلتبرمس توت نر زه

 ،تکیسییتخمدر پتی  ت:کیسیی توت سیرست کسیر خیوتخمدر پتی  

تمق ومتتب تت غ بب تعدو پتی تبید میتسیسیدی تن هدگنتمزمن،ت ب 

ت) تتInsulin resistance نسولین تی تIRی  تآنرموژپ تسحح ت فز ی  ،)

تم  تهدر ه ت سیرست کسیر خیو تو ت لیه بتمزمن ب شرتته یپرآنرموژنیسم،

ت کسیر خیوت4) تع مل تسیسیم تسحح تک  ت ست تد ده تنش پ تخلقیق ت .)

دمتمق یس تب تتPCO بلتخوجه تدمتبید م پتمبیلاتب تب تطومتقت، سیرس

ب تت،.ت ینت مزی ب ت زتوضعیتت کسیر خیوت سیرسب شرتم تب لاتطبیع  فر دت

تب ت  تنش نگک مگیری تگردش  تدیتنظیرره ی ت)تم لوپ (،تMDAآلرسیر

(ت نج  تGPX(توتگ وخ خیوپتیر کسیر زت)SODسویر کسیرتدیسدوخ زت)

ک تسححتسیسیمتع ملت کسیر خیویتت(.تب یرتخوج تد شت17شرهت ستت)

ت) تچ ق  تهدچوپ تعو م   تب  تخوجه  تق بل تطوم تب ت16ب  تمق ومت ،)

ت) تآنرموژپ17 نسولین ت فز ی  ت)ت(، ت)18ه  تمزمن ت لیه ب تو تدمت19( )

دهرتک ت خیلافتسحو تعو ملتتنش پتم ت، مخب  ت ست.تمح لع تت خیر

تآنی  تی ت کسیر خیوتو تخمدر پ تزن پتمبیلاتب  تدم کیسیی تدمتت  کسیر خیو

طومت ته یتخمدر ن تبتمق یس تب تزن پتس لمتدمتسحو تسرم توتس ول

تمعد  تدمتتجری ت کسیر خیوی تع مل تسیسیم ت ست. تخوج  تق بل تو د م

توت فر ته یپرآنرموژنیسم ت نسولید ، تمق ومت تم ندر تی خولوژی  یدره ی

کیسیی تم تتمعدولتخمدر پتی  ب تطومتب شر،تتچ ق تک ت لبی تمح  تند 

تند یر.تم تهدر ه 

بدنن بر ین،تبنن تمدظننومتبرمسنن تسننحو تسیسننیمتع مننلتدمتخمدننر پتت

ب ینرتنشن نگرتمد سنبت نیمن بتشنود.تنشن نگره ی تم ندنرتتتتتتتتت،کیسیی تی  

(،تADMAمیینلتن میقن مپت)تتت(،تدیMDAآلرسیرت)تهدوسیسیتین،تم لوپتدی

ت2-(توتی م کسننون زGSH(،تگ وخنن خیوپت)SODسویر کسننیرتدیسنندوخ زت)

(PON1 تم تم)ت(.31(ت)2تک متبردت)جرول تدمت مزی ب تبخو پتت

ت،کیسنیی تتسدرم تخمدر پتی  تب تمبیلاتبید م پتدمصرت زت41حرودت

هن یتتت(.تب فنتتچربن تشنکد تبن تبیدن میتتتتت32عو م تچن ق تد مننرت)تت

می بولی تبیشیرت زتب فتتچربن تزینرتج نریتدمت مخبن  ت سنت.تموشتتتتتت

تخشمی تمیز پتچ ق تشکمتهدوزتمشم تنشنرهت سنت،ت من ت ننر زهتوتتتت

ومیت لکیرونیکنن تآتضننم متتچربنن ت حشنن ی تکنن تبنن ت سننیف دهت زتفننن

ت،شودته یت لکیرونیک تخعیینتم ت یک تخوسطتم ی ن تیتخوموگر ف ت شع 

چن تتت(.ت گنرت31شودت)ت غ بتب تعدو پت سی نر مدتطلای تدمتنظرتگرفی تم 

(تب تعدنو پتین تتتBMIی تتBody mass indexبرن ت)تیتش خ تخوده

تدمصنرتت71حرودتت،ب ت ینتح ل م تشود،تتیف دهتم معی مت مزی ب تچ ق ت س

(.ت33هدوزتچن ق تشنکد تد مننرت)تتتت،طبیع تBMIب تتPCOSتبید م پت ز

د شنی تتتیخنرتتمودتبید م پتچ قتسححت سیرست کسیر خیوتجریت نیظ متم 

د میت زتنشنن نگره یتسیسننیمتع مننلتبنن تت(توت مخبنن  تمعدنن 34)تب شنندر

تچنننن ق تدومتکدننننرتتوتBMIهنننن یتچنننن ق تم ندننننرتتتشنننن خ 

(Waist circumferenceی تتWCت)ت(.ت37)توجودتد مد

د میتب لاخرتتش خ ت کسیر خیوت سیرستدمتزن پتچ قتب تطومتمعد 

چن ق ،تعنلاوهتبنرتچن ق تتتتت زت یننتمو،تتت.(36 زتزن پتغیرتچن قت سنتت)تت

مسیقیمتب ت کسیر خیوت سیرستهدر هت ستتوتب ت فنز ی تتب تطومتشکد ،ت

چ ،تچ ق تخده تعن م  تتتگر(.ت 37)تند یرتکد تم تPCOSسححتآپتدمت

تPCOSخنرتدمتتتنیستتک تمدجرتب توضعیتت کسنیر خیوت سنیرستجنریتتت

طنومتکن تدمتتتت.تهدن پتشودتوتس یرتعو ملتنیزتب یرتدمتنظرتگرفین تشنونرتت

دمتتPCOSزن پتغینرتچن قتمبنیلاتبن تتتتتتنش پتد دهتشرهت ست،ت2جرولت

خنریتتتبن ت سنیرست کسنیر خیوتجنریتتتتت،PCOSمق یس تب تبیدن م پتف قنرتتت

چن ق تبن تخدهن ی تع منلت فنز ی تشن خ تتتتتتتتبدن بر ین،ت(.ت31)تهدر هدر

هنرتتت؛ب شرتکیسیی تند ت کسیر خیوت سیرستدمتزن پتمبیلاتب تخمدر پتی  

بن لقوهتدمتتتیتچدرتک تسیسیمتع ملت کسیر خیویتبن تعدنو پتین ت نگینزهتتتت

هدنوزتتت،ت من تکیسنیی تشند خی تشنرهت سنتتتتتتشد س تخمدر پتی ن تتآسیب

ع ملت کسیر خیویتغینرتطبیعن تتتآی تسحو تسیسیمت»ن مشم ت ستتک ت

ع ملت ینتسدرم ت سنتتوتین تبن تعنو م تتتتتتPCOSدمتبید م پتمبیلاتب ت

ت،ح ضنرتتمح لعن ت زت نجن  تتهنرفتتت«.آپت مخبن  تمسنیقیمتد مد؟تتتیتب لقوه

ت.بودسؤ لتهدینتی س تیرد خینتب ت
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ت(03) کیستیک یمبتلا به سندرم تخمدان پل مارانیدر ب ویداتیاسترس اکس ینشانگرها. 1جدول 

 یمکان و منبع نشانگرها شده یابیارز یستیز ینشانگرها

 یستیز

 مارانیدر ب ویداتیسطوح عوامل اکس

 یعیبا گروه طب سهیدر مقا PCOمبتلا به 

 ریغ PCOگروه 

 یوابسته به چاق

   .دهند نشانگرهایی که سطوح اکسیداتیو را نشان می

 بالاتر بالاتر سرم، اریتروسیت  (MDA) لدئیدآ مالون دی

  بالاتر سرم (AGEsمحصولات نهایی گلیکوزیله پیشرفته )

 پایین تر بالاتر سرم XO)گزانتین اکسیداز )

  پایین تر سرم (OHdG-8) هیدروکسی داکسی گوآنوزین -8

   مایع فولیکولی، سرم (LPO) پراکسیداسیون لیپیدی

  بالاتر سرم 1 کربونیل پروتئین

  بالاتر مایع فولیکولی، سلول (ROSهای اکسیژن واکنش پذیر) گونه

 بالاتر بالاتر گرانولوزا، سلول منونوکلئار (TOS)های تام  وضعیت اکسیدان

  بالاتر سرم (TOS)های تام  وضعیت اکسیدان

 بالاتر بالاتر سرم (OSI) شاخص استرس اکسیداتیو

 بالاتر بالاتر سرم (Hcy)هوموسیستئین 

 بالاتر بالاتر سرم (ADMA)متیل آرژنین نامتقارن یا اسیمتریک  دی

 بالاتر بالاتر سرم (PLD) پرولیداز

 بالاتر  سرم (Ntyr)نیتروتیروزین 

  بالاتر سرم اسید اوریک

   سرم (NEO)  نئوپترین

   .دهند نشانگرهایی که سطوح اکسیداتیو را نشان می

 بالاتر بالاتر سرم، اریتروسیت، مایع فولیکولی (SOD)  دسموتازسوپراکسید 

 تر پایین تر پایین سرم (GSH) گلوتاتیون

 تر پایین تر پایین سرم (PON1) 1 پاراکسوناز

 تر پایین  سرم (HO-1)  1-هومواکسیژناز

 تر پایین تر پایین سرم (TAS)اکسیدان تام  نتیآوضعیت 

  تر پایین سرم، مایع فولیکولی (TAC)ظرفیت آنتی اکسیدان تام 

Vitamin E تر پایین سرم  
Vitamin C تر پایین تر پایین سرم 

 تر پایین  سرم تیول

  تر پایین سرم کارنیتین-ال

ت

 ویداتیبا استرس اکس کیستیک یارتباط عوارض تخمدان پل یبررس

ه یتمهمتتیک ت زتویژگ ت: کسیر خیومق ومتتب ت نسولینتوت سیرست

تنو  تدی بت تبید می تت1تدم تی  ک  تخمدر پ تب شر،تم تکیسیی تمش ب 

وجودتمق ومتتب ت نسولینت ستتک ت مخب  تآپتب تچ ق ،تفش متخوپتب لات

ت نسولینتدمتمغز38گریزتن یذیرت ستت)ت،ه یتق ب توتبید می  عد لتت،(.

تب تم  تنومو نروکرید  تو تنومومرولاخومی تنوموخروییک ،  تمی بولیک ،

عهرهتد مدتوتبرقر میتهدوسی زت نرژیتیک ت زت عد لتمهمتمی بولیک توت

 (.39)تآیرتشد متم  تنومومرولاخومیت نسولینتب

ت.سنتت ی تنومومرولاخومتقویتدمتمونرتهدوسی زت نرژیتت، نسولین

 یدیرمنری تدمتهیپوخن لاموستمغنزتتتتتیت هسنیتب دیتآپتدموپتتب تخزمی تآنی 

ف ژی تین تیرخنومیتوتچن ق تم تدمتحینو پتتتتتتخو پتی  تموشتصلر ی ،تم 

(.تهدوسی زت نرژیتدمتمغزتخوسطت نسولینتجهنتتت41-42مش هرهتکردت)

ه تنهفی ت ست.تتب شرتک تدموپتخودتنوموپتخأمینت نرژیتدموپتمغزیتم 

هن یتبین یتسیسنیمتتتتتیرنره ینتمسیرتخولیرت نرژی،تهدر هتب تفع لتشرپتگ

(توتجر تشنرپتین ت کسنیروژپتتتتβ-adrenoreceptorsعصب تسدپ خی ت)

هن یتگ ین لتمغنزیت سنتتکن تدموپتتتتتتتگ وکزت زتذخ یرتگ یکوژپتسن ولت

تدهر.تته تمختم تآسیروسیت

دمتنییج ،تب تخبریلتشرپتگ یکنوژپتآسیروسنیی تبن تگ نوکز،تقدنرتتتتتت

ینن تتGlucose transporter 1 زتطرینن تح مننلتگ ننوکزت)تگفینن تیننی 

GLUT1وتب تمن یعتخن مستسن ول تتتتتشودتم (تخوسطت نسولینتخلری ت
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دمتو قعتی تمدبنعت ننرژیت ضن ف تبنر یتتتتتت،ی بر.ت ینتگ یکوژپت نیق لتم 

آینرتکن تو بسنی تبن تسیسنیمتعصنب تتتتتتتتشند متمن تت ته یتعصب تبنتتس ول

خو پتحس سیتتب فتتمغزیتب تهنرتدوتتتم ت،سدپ خی ت ست.ت زت ینتنی یج

یدرت نج  ت ینتمونرت وکزتوت نسولینتوتنق تنومآدمن لینتدمتفرگ تیتم ده

یدنره یتعصنب تتت چر تک تخأثیرت نسولینتبرتفرت؛هوموسی زتم تمحر تندود

هن ت)نومآدمنن لین(ت زتتتتدمتمغزتب تهدر هتنق تنومومنرولاخومیتمدنوآمینتت

ت(.ت41آیرت)تشد متم  تخرینتعو ملتکدیرلتهوموسی زت نرژیتدمتبرپتبتمهم

دمتمغنزتمین ن تتتتلکنوستسنرلتوستتتیت  زتهسنیتت،نتمغزینومآدمن لی

هن یتتتملنلتخجدنعتبیشنیرینتننوموپتتتتت،کن ت یننتهسنی تتتگینردتتتمدشأتمن ت

 ص  تنومآدمنرژی تمغزتدمتتیتب تعدو پتهسی توب شرتتنومآدمنرژی تم 

بن تتتLCمج ومتتبحنتچه م تدمتیلتمغزیتی تیونیینتقر متد مد.تفع لیتت

گیریتب تخولیرتوت نیشن متهد هدنرتمهن ی تنومآدمنن لینتدمتتتتتتطومتچشم

خمرینبتشنیدی ی تتتب تدنب لتسر سرتسیسیمتعصب تمرکزیتهدر هت ست.ت

خغیینر تتتت،PCOتیتسن زیتشنرهتتتهن یتمنرلتتتلکوستدمتمنوشتتیتهسی 

دمتت(PCOMین تتتPolycystic ovary morphologyشد سن ت)تتمیمت

کوچن توتتیتتهننر زتهن یت نینر لتبن ت تتتتدهر.تفولیکنولتته تمختم تفولیکول

هن یتخکن تدمتتتتوجودتی تموننرتهن یپرخکوزی ت)بنزمدتشنرپتسن ولتتتتت

یدنننره یت بیننن نگرتنقننن تنومآدمنننن لینتمرکنننزیتدمتفرت،فولیکنننول(

(.تنق تمهمتدیگنرتنومآدمنن لینتدمتتت43)هسیدرتخمدر ن تتشد س تمیمت

 تکدیننننرلتخرشننننحتضننننرب نر متتت،خمدننننر ن ت-ملننننومتمغننننزیت

Luteinizing hormoneت(LH)تیدنرت منن لینتدمتفرت ست.تنقن تنومآدتت

LH surgeهن یتآپتدمت دم متزنن پتتتت فز ی تسححتمی بولیتت،وتهدچدینت

کیسیی تبی نگرتیرک میتسیسیمتعصنب تسندپ خی تتتتمبیلاتب تخمدر پتی  

(.تبن تت44 ستتک تدمتمح لع تتحینو ن توت نسن ن تث بنتتشنرهت سنتت)تتتتت

سدپ خی تخمدر ن ،تهدوسنی زتک خن تکنولامید تتتت فز ی تب زده تفع لیتت

دوتتهن یتبین تتتوتمدجرتب تکن ه ت نیمن ب تفع لینتتگیرننرهتتتتتکدرتم خغییرت

هنن یتتدمتسننححتسنن ولت(Selective down-regulation)آدمنرژینن ت

حنر قلتتبن تتبن تمعدن تتتت،گرددتوت یننتی سن تتتبید بید تخک تدمتخمدر پتم 

ب شنرتتتپتدمتخمدر پتم دوتی تسرکوبتآته یتبی تهمس نرپتفع لیتتگیرنر

یدرتهدوسی زت ننرژیتنینزتنقن تتتت نومآدمن لینتدمتفربرینتخرخیب،ت(.ت47)

تد مد.ت مهد

ت کسیر خیو ت سیرس تو ته یپرآنرموژنیسم ت زت: ه یپرآنرموژنیسم

تبرجسی تویژگ  تی  تیته ی تخمدر پ تمیز پتتسدرم  ت ست. کیسیی 

معدولتب لاخرت زتکیسیی تب تطومتتخسیوسیروپتدمتزن پتمبیلاتب تخمدر پتی  

تفرضی تطبیع طبیع تآپتنسبتتب تزن پتتیتهملرود وتتCodnerتیت ست.

Escobar-Morreale،دمتبید م پتمبیلاتب تت2 س ستشیو تدی بتتنو تتبرت

تی   تآپتکیسیی تم تخمدر پ تدم تک  تدمتت،ب شر تدو تهر تآدمن ل تو خمدر پ

کیسیی تت  سححتآنرموژپتب لاتوتخمدر پتیت.معر ت نسولینتب لاتقر متد منر

ت.ت(46ب شرت)تم ت2تنیزت زتشک ی تتمکرمتزن پتمبیلاتب تدی بتتنو 

تتخو نننرتبنن تکبننرتچننرب،تتتتمنن ت،مق ومننتت نسننولید تهدچدننینتت

(،تAcanthosis nigricansآخرو سننک روزی ،تآکنن نیوزی تنیگننر ت)تت

ه یتیوسی توت خیلالاتتب مومیتدمتزن پتهدر هتب شنر.تمح لعن تتتتتیلاد

وجودت خنیلالتتت،کیسیی تمبیلاتب تخمدر پتی  دهرتک تدمتزن پتتنش پتم 

وجودت خیلالتدمت نیق لتیی  تی تسیگد لتب تدلایلت،تدمتسححت نسولینتمغز

(تنینزتت48مرفیسنمت)تتژنیین توتی ن تتت(توتی توجودتعو ملت ین ت47ژنییک ت)

ثرتد شنی تتؤخو نرتدمت یج دت خیلالاتتمربو تب تخولینرتمانلتنقن تمنتتتتتم 

خو ننرتبن ت خنیلالتتتتتع دلت نرژیتنیزتمن تطومتک ت خیلالتدمتختب شر.تهد پ

ت(.49)تمدجرتشودب مومیتدمت ینتزن پت

طبیع تک تدمتگد ده یتبیدن م پتمبنیلاتتتتفع لیتت سیروسیروژنی تغیر

ن شن ت زتسنحو تآننرموژپتتتتت،شنودتتکیسیی تمش هرهتم تب تخمدر پتی  

ک تموجبتخوقفتب وغتفولیکول توتکد تب شرتتم ته تب لایتخمدر پتآپ

گردد.تمح لعن تتتتگذ میتدمت ینتبید م پتم تمدف تعر تخمد یدرت دمتفر

دهنرتکن تمینز پتفع لینتت سیروسیرسن زیتتتتتتتدمتملیطتکشنتتنشن پتمن تتت

کیسیی تدمتمق یس تب تگنروهتتته یتخک تدمتمبیلای پتب تخمدر پتی  تس ول

هن تچدنرینتبن متکشنتتد دهتشنونر،تتتتتتتک تسن ولتتحی تی ت زت ینتش هر

رموژپتسنببت فنز ی تفع لینتتتتتچر تک ت فز ی تخرشنحتآننتتت؛بیشیرت ست

هیرموکسنن ت 3βهنن یتدخیننلتدمتسنندیزتخسیوسننیروپ،تم ندننرتتتتآنننزیم

وتتCytochrome P450 17α-hydroxylase (CYP17)تدهیرموژن ز،

CYP11Aدمتمبیلاینن پتت.(71شننودت)تمنن تPCOSت،کنن تچنن قتهسننیدرت

 تشنودتوتتهنتتخو نرتب عثت خیلالتدمتسدیزتآننرموژپتتمق ومتت نسولید تم 

ت-ه تب تطومتمسیقیمتی تغیرتمسیقیمتملومتمغزتآدیپوسییوکینی ت زتطری ت

می بولیسنمتتتوه تتخرشل تتآپت،ه تخمدر پتیعد تهیپوخ لاموستوتخمدر پ

مق ومنتتتت زت ینتمو،(.ت72)تم تخلتتخأثیرتقر متدهرملیح ت سیروسیره ت

خو نننرتمدجننرتبنن ته یپرگلایسنند تمننزمن،تتت نسننولید تسیسننیدی تمنن ت

هن یتتترم ت) خیلالاتتمین بولیک (توت لیهن بتتیپه یپر نسولیدد توته یپرلی

سنببتتت،طولان تمرتتدمتسر سرتبرپتشود.تمق ومنتت نسنولید تمغنزیتتت

خغیینر تتدمتتت.تب تهدینتدلیل،شودتک ه تحس سیتتمغزتب ت نسولینتم 

مشرتعصب ،ت خیلالتدمتنومویلاسی توت خیلالاتتدمت نیق لتوتخلرین تت

ب ت نیق لت نسولینتب تک تتبسی میت زتعو ملب تشود.تب یرتتعصب تظ هرتم 

،ت لیهن بتوتتGlucotoxicity،تLipotoxicityتم ندنرتکددرتتمغزتکد تم 

خو نرتن شن ت زتتتم ت.ت سیرس،(71)تخوج تد شتخودت سیرست کسیر خیوت

 (.73 خیلالتدمتمییوکدرمیتب شرت)

علاوهتبرت خیلالاتتب مومی،ت:تسدرم تمی بولی توت سیرست کسیر خیو

کیسیی توجودتد مد.تتنیزتهدر هتسدرم تخمدر پتی   خیلالاتتمی بولیک ت

تی   تخمدر پ تسدرم  تمش ب  تنیز تمی بولی  ت خیلالتتسدرم  تب  کیسیی 

تم  ت نسولینتهدر ه ت نسولینتمق ومتتب  تمق ومتتب  تو تبتم ت،شود  تخو نر

تسدرم ت تدو ت ین تدم تدیگر ت خیلالات تآغ زگر تملیح  تو تمرکزی تطوم

 (.ت74ب شرت)
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خو نرتب تخولیرتبی تتم  غ بتتمق ومتت نسولید ،ت:مق ومتت نسولید 

مسنیعرتتم توتبرپتتهره یتبی تم تک ه تدت زتحرت نسولین،تظرفیتتس ول

خو نرتسببتتمق ومتت نسولید تم  زتطرف ،ت.تند یرت1بید میتدی بتتنو ت

حس ستب ت نسولینت زتجد  تکبرتوتک ین تتنر  تخمریبتچدرینتعضوتی ت 

 تریره تم ت زتکبنرتبنتتیگ یسنتتمه ی تخریگردد.تمف ک ته یپر نسولیدد ت

تتسننببتکنن ه تسننححتت،دنبنن لتآپ توتبننتبننردتمنن دموپتخننوپتبنن لاتت

High-density lipoproteinت(HDLت)تک سننیرولتوت فننز ی تسننححت

Low-density lipoproteinت(LDL)گننردد.تتک سننیرولتخننوپتمنن تت

 زتدیگرتعو منلتسندرم تمی بولین توتعو منلتخحنرز یتتتتتتت،لیپیرم تدی 

 تگ یسنیریرتکن تبنتتتتستتوتب تخصنو تدمتمنومدتخنریتتت عروق تت-ق ب 

هن یتآز دتتتخو نرتسببت فز ی تبسنیرتبنر یتخهن جمتم دیکن لتتتتتم حی تم 

وتدمتتشنودتتدن ت کسیر ن تمعینوبتخدان تنتتتچر تک تب تسیسیمتآنی ت؛گردد

 یننتعنر تخنو زپتبنینتتتتتتبنرینتخرخینب،تتتگردد.تنییج تموجبت خیلالتم 

شر یطت سنیرست کسنیر خیوتبن تتتتخو نرتدمتتم ت،ه ت کسیر پت کسیر پتوتآنی 

ثرتدمتییشنننرفتتؤیر کسیر سنننیوپتلیپینننریتبیدج منننرتوتع منننلتمنننتت

هن یتق بن ت)بیدن میتعنروقتکروننر،تتتتتتتآخرو سک روزی توتخحرتبید می

 .(77مغزیتوتبید میتعروقتملیح (تشودت)تیتسکی 

خو ننرتدمتین خوفیزیولوژیتفشن متخنوپتتتتتتمن تت،مف ک تهیپر نسولیدد 

ک ینویتوتین تبن ت فنز ی تفع لینتتتتتتتت ص  ت زتطرین ت فنز ی تجنذبتآبتتت

هن یتتتمح لع تتنش پتد دهت سنتتکن تبیدن میتتت.ت(76سدپ خی تهدر هتشودت)

(،تسدرم ت79(،ت یستتخدفس تدمتخو بت)78(،تدی بتت)77عروق ت)ت-ق ب 

هدن تبن تیرکن میتتتت،ت(62)ت(توتسندرم تمی بولین تت61کیسیی ت)تخمدر پتی  

منرومیتمی آنن لیزتنینزتتتتتیت ب شدر.تمح لعتسیسیمتعصب تسدپ خی تهدر هتم 

مبد تبنرتمق ومنتتبن ت نسنولینتتتتتتگفی تیی کیسیی تمو مدتتدمتخمدر پتی  

ند ینرتوتتتوتسدرم تمی بولی تم تدمت ینتبید م پتخأییرتم تPCOSمربو تب ت

عروقن توتدی بنتتدمتتتت-ه یتق بن تت فز ی تخحرت بیلاتب تبید میت،دمتنییج 

 (.63ی برت)ت  فز ی تمت(61چ قت)ت ینتسدرم تحی تدمتزن پتغیر

کیسننیی توت سننیرستتسیسننیمتعصننب تسنندپ خی ،تخمدننر پتی نن ت

ه یتیرتخحرتب تسندرم تتتبسی میت زتعو ملتمرخبطتوتی تبید میت: کسیر خیو

کیسیی توتب ت فز ی تفع لینتتسیسنیمتعصنب تسندپ خی تتتتتتخمدر پتی  

(.تدخ لننتتسیسننیمتعصننب تسنندپ خی تدمتت64ند یدننرت)تهدر هنن تمنن 

ه یتآن خومین تدمتتتچر تک تی فی ت؛ملرزت ستت،شد س ت ینتسدرم تآسیب

 فز ی تفیبره یتعصب تک خ تکولامیدرژی تت،(66(توت نس پت)67حیو پت)

  ینن  NGFمشننرتعصننبت)تتع مننلند یننر.تتدمتخمدننر پتم تخأییننرتمنن ت

Nerve growth factorتین تنشن نگرتقنویتبنر یتفع لینتتسیسنیمتتتتتتت)

تدهننرتکنن تخولیننرتتتعصننب تسنندپ خی ت سننتتوتخلقیقنن تتنشنن پتمنن تت

NGFبنی ت زت فنر دتتتت،کیسنیی تتخمدر پتزن پتمبنیلاتبن تخمدنر پتی ن تتتتت

مشنرتتتع منلتت،ح لتآپتک تدمتسر تخوپت ینتبید م پت؛(67 ستت)تطبیع 

(.ت یننتجن تنینزتنقن تتتتت68دهنرت)تتد میتم تنش پتم تک ه تمعد ت،عصب

ت؛خو پتدمتسیسیمتعصب تسدپ خی تدیرتآشک متمق ومتتب ت نسولینتم تم 

هنن یتعصننب ت ثرگننذ مت سننت،تتمتگیرنننرهچننر تکنن ت نسننولینتبننرتخننر ک

هن یتتتکدنرتوتجنذبتسنرخونینتم تدمتسنید ی تتتتتنفرینتم تمه متم تنوم ی 

ت(.69کدرت)تخلری تم سیسیمت عص بتمرکزیت
 سنیرست کسنیر خیوتدمتمغننزتبنر یتخدظنیمتفع لیننتتسیسنیمتعصننب تتتتتت

خنوپتتتفشن متتیتهیرتوتع نتتعدنرتتتآتشد متم  تمهمتبتع ملی تت،سدپ خی 

فع لیتتبی ت زتحرتسیسیمتعصنب تسندپ خی تدمتمغنزتتتتخو نرتن ش ت زتتم 

(.تدخ لتتمسیقیمتسیسیمتعصب تسدپ خی تدمتسدرم تخمدنر پتت71ب شرت)

ی خولوژین تدمتتت-هن یتآن خومین تتتچر تک تی فی ت؛کیسیی تآشک مت ستتی  

کولامیدرژی تدمتخمدنر پت یننتتتتنش پت زت فز ی تفیبره یتک خ ت، ینتسدرم 

کیسنیی تکن تبن ت خنیلالاتتمین بولیک تتتتتتتی  بید م پتد مد.تسدرم تخمدر پت

یرکن میتسیسنیمتتتیتتهدر هت ستتوتخودتسندرم تمی بولین تنینزتبن تزمیدن تتتتت

ت-هن یتق بن تتتب لایتبیدن میتتخحرسدپ خی تبی نگرتمخر دتمو مدتخحرز تی ت

ه یتنومآدمن لید تنیزتدمت یننتبیدن م پتتتتب شر.تمی بولیتتعروق توتدی بتتم 

ت(.ت72دچ مت خیلالت ستت)

سیسننیمتعصننب تسنندپ خی تدمتهننرتدوتسنندرم تخمدننر پتتیرکنن میت

آدمنوسنپیومیتآلفن تدوتتتتیتکیسیی توتمی بولی تب تدمگیریتدوتگیرننرهتتی  

ت(.73)تب شرت(توتبی تدوتهدر هتم 71)

ت

 بحث

کیسنیی تتتنق ت سیرست کسیر خیوتدمتبید م پتچ قتمبیلاتب تخمدر پتی  

خنرینتعو منلتدمتتتتیک ت زتمهنمتت،چر تک ت سیرست کسیر خیوت؛ملرزت ست

می بولی تدمتزنن پتچن قتمبنیلاتتتتت-ه یتک مدیوتبید میتخحرخحرز ی تی ت

ب شنر.تنین یجت یننتبرمسن تمنرومیتنشن پتتتتتتتتکیسیی تم تب تخمدر پتی  

فعن لتشنرپتسیسنیمتآدمنرژین تبنرتتتتتتخأثیرتعدی تدهرتک تب تخوج تب تتم 

هن یتتتمی بولیسمتوت فز ی تنومآدمن لینتدمتگردشتوتفع لتشرپتگیرننرهت

ت،خمدنر پتبنرپتنظینرتتتممی نفتتعضن یتتفتآدمنرژی تمسنیقرتدمت تممی 

ه یتمی بولیک تمهمتم تش ملتشودتک تعب متت زت فنز ی تتتخو نرتی س تم 

لیپننولیزتوت فننز ی تسننححت سننیره یتچننربتدمتیلاسنند ،ت فننز ی تتتتت

مهن متتت،گ وکونوژنزی تخوسطتکبرتبر یتفر همتکردپتسوبسیریتتمغزی

گ وکزتوتخغییرتمی بولیسنمتتتمه ی ت نسولینتخوسطتی نکر ستبر یتحفظ

ر.ت ینتدب شتسوختتعضلاتتدمتجهتت کسیر سیوپت سیره یتچربتم 

ه یتفیزیولوژی ،تب تطنومتمعدنولتدمتشنر یطت سنیرس،تبنر یتتتتتتتو کد 

شنونر،تتتق ب توقی تک تمزمنتم تیتممی فتم ندرتعض  تعض یعد کردت 

 سنیروسیروژنزی تتتنظیر م تبر یتفر یدره یتحی خ تخمدر پتت،مضرت ست

وتمشرتفولیکولتچگون تخو هرتبود؟تی تویژگ تفعن لتشنرپتسیسنیمتتتت

خو نرتشن ملتمق ومنتتتتتآدمنرژی ،ت یج دتخغییر تتمی بولی ت ستتک تم 

بنن ت نسننولین،تخغییننرتمی بولیسننمتگ ننوکز،تلیپیننرتوت خننیلالتدمتعد کننردت

ت.(74مییوکدرمی ی تب شرت)
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مس ن ت نسولینتبن تعدنو پتین تموننرتتتتتتمسرتمسیرتیی  تب تنظرتم 

کیسیی تب تسنححتفع لینتتسیسنیمتتتتتی بولیک تدمتسدرم تخمدر پتی  م

وتهدک م پتبنرتتتDesaiسدپ خی ت مخب  تمسیقیمتد شی تب شر.تگز مشت

دهرتک تملصنولاتتیر کسیر سنیوپتتتتچ قتنش پتم تمویتبید م پتغیر

ظرفیتتآنی تت،(توتدمتمجدو MDAی تتMalondialdehydeلیپیریت)

تFluorescence recovery after photobleachingت کسننیر ن 

(FRAPتب تعدو پتش خ توضعیتتضنرت کسنیر پتهدنر هتبن تقدنرتتتتتت)

خوپتن شی ،تمیز پت نسولینتوتسححت سنیرت ومین تدمتهنرتدوتگنروهتتتتت

مق ومنتتتت،هدر هت ست.تهدچدینتید متب تخغییر تتمعد تومدتوتش هرم

تبنننن ت نسننننولینتبنننن ت سننننیف دهت زت مزینننن ب تمننننرلتهدوسننننی زت

(HOMA-IR)= [FPG (mg/dl) × insulin (mIU/L)]/405دمتت

سنر توتسنححت سنیرتتتتتMDAت.هرتدوتگروهتمومدتبرمس تقر متگرفت

بن تعدنو پتتتتFRAPب تعدو پتشن خ ت کسنیر ن توتسنحو تتتتت، ومی 

ک ه تتش هر کسیر ن تدمتگروهتمح لع تنسبتتب تگروهتتش خ تآنی 

 سیرست کسنیر خیو،تدمت فنر دتغینرتتتت ،تنییجدمتد میتم تنش پتد د.تتمعد 

کیسیی تنیزتمش ب ت فر دتچ قتوجنودتد مدتتتبیلاتب تخمدر پتی  چ قتم

(.تی تمک نیسمت حیدن ل تدمت مخبن  تبنینتمق ومنتت نسنولید توتتتتتت77)

ت(Reactive)ه یتو کدشن تتتهد پت فز ی تمولکولت، کسیر خیوت سیرس

(توتی تب تمهن متت76خو نرتب تفع لیتتآبش میتسرینتکید زت)ت ستتک تم 

(.ت نجن  ت یننتتت77)تبیدج منرتت(PTPasesه ت)یروختینتخیروزینتفسف خ ز

وتدمتتیسنتتبر یت یج دت سیرست کسیر خیویتکن ف تنتت،وق یعتمولکول 

ع تتت،ه ت کسیر پتعر تخع دلتآپتب تآنی گفی تشر،تطومتک تتهد پت،و قع

خولیرتمنزمنتتت،ب شر.تدمتهرتح لت ص  تبرقر میت سیرست کسیر خیوتم 

خو نرتتم ت،ه تظرفیتتدفعتآپه یتو کدش توتی تک ه تتوتب لایتمولکول

ت،دتوتدمتنه ینتتوه یتد خنلتسن ول تشنتتتتموجبت خیلالتدمتنظمتیی  

ت(.78مدجرتب تشر یطتی خولوژی ت زتجد  تمق ومتت نسولید تگرددت)

قبنلتبن توینژهتدمتتتتتیت دهته یتمح لع تتوتگز مشت،ب تعب متتدیگر

دمتبن لاتمفنینتتتتROSتیتنقن ت فز یدنرهتتتدلالنتتبنرتتت،1وتت2نو تدی بتت

(.تدمتمسنیرتت79سیر خیوت سیرستجهتت یج دتمق ومتت نسولید تد مدت) ک

 نسنولید توتتتیتمس ن ت نسنولین،تخعنر دیت زت یننتکید زهن ،تگیرننرهتتتتتتیی  

زمن پتفعن لتتتتطنومتهنمتت تهدن تبنتتت،ه ته یتسوبسیر یت ینتگیرنرهتیروختین

شونر.تمح لع تتمربو تب تبرمس ت ثرتمسیقیمت سیرست کسنیر خیوتدمتتتم 

مق ومنتتتتیت دهرتک تبر یت یج دتزمیدتمس ن ت نسولینتنش پتم تمسیرتیی  

تتبننن ت نسنننولین،تفسفومیلاسنننیوپتسنننرینتوتملینننو یتینننروختینتتتت

Insulin receptor substrate 1ت(IRS1)(توت81)تی بنرتت فنز ی تندن تتت

بینن نگرت فننز ی تت،وتهدکنن م پتD'Alessandrisکنن تگننز مشتتحنن لتآپ

مسن ن تتتدمتمسنیرتیین  تتت621وتت317تسنرینتتفسفریلاسیوپتب تخرخیبتدم

فسفریلاسنیوپتتت،وتهدکن م پتتCopps(.ت82ب شنرت)تت(تم IRS1) نسولینت

مس ن تغینرتضنرومیتم تییشنده دتکردننرتتتتتتیی   ینتدمتمسیرتت311سرینت

ه یتح صلت زت ثرت کسیر خیوت سنیرستدمتتت(.توجودت خیلافتدمتی فی 81)

یدن ل تتبی نگرتییچیرگ ت ینتمسیرتوتوجودت حت،مس ن ت نسولینتمسیرتیی  

ب شر.تب تخوج تب ت ینتک ت سیرست کسیر خیوتوتتعو ملتخأثیرگذ متدیگرتم 

 فز ی ت کسیژپتآز دتت،(83 مخب  تد مدت)تPCOSشد س تت لیه بتب تآسیب

(ROSتک تخوسطتلکوسیت)(،ت84)تشنودتته یتخوپتملیح تخولینرتمن تتت

 فننز ی ت(،ت87 نننروخ یو ت)ت- فننز ی تفع لیننتت ثننرتخننر خ  تلکوسننیت

یننن تتκβ(تNF-κβ) یتتینننی ت لیهننن ب تهسنننی تتتع منننلمونویسننن ت

[(Proinflammatory transcription factor nuclear κβ (NF-κβ)ت]

هن یتتت(توتینروختینت87هن یتضنرت لیهن ب ت)تتتت(توت فز ی تسححتسییوکین86)

بنرد.ت فنز ی تتتتخو پتن  ت(تم تم 88)ت(C-reactive proteins)تCو کدشگرت

کیسنیی تتتبی نگرتآپت ستتکن تسندرم تخمدنر پتی ن تتتتت،ه تسححتسییوکین

تیننن یینتتیتخو ننننرتیننن تبیدننن میت لیهننن ب تمنننزمنتدمجننن تتتتتمننن 

(Low grade chronic inflammatory(تب شرت)89.)ت

مسن ن ت نسنولینتبن تعدنو پتین تموننرتتتتتتتتمسرتمسیرتیی  تنظرتم  تب

یرکن میتسیسنیمتعصنب تتتتتیتکیسیی تب تزمید تمی بولیک تدمتخمدر پتی  

خو ننرتبهینرینتتتتمن تت،متهرتدوتگروهتزن پتچ قتوتغینرتچن قتتسدپ خی تد

وتتBanulsتیت  کسنیر ن تب شنر.تمح لعنتتتتیتمسیرت نیمن ب تبنر یتحد ن تتت

کیسنیی تبن تمق ومنتتبن تتتتتتهدک م پتنش پتد دتک تسدرم تخمدنر پتی ن تت

(تMetSخو نرتمدجرتبن تسندرم تمی بولین ت)تتتت نسولینتهدر هت ستتک تم 

ت- خیوتوتخعنن ملاتتلکوسننیی  سننیرست کسننیرت زت ینننتمو،نیننزتبشننود.ت

تیتیشنییب ن تکددنرهتتت،هن تتوتنی یجتآپتب شرتم تPCOS نروخ یو تو بسی تب ت

،تROSهدر هنن تبننینتخغییننر تتمینن بولیک ،ت فننز ی تخولیننرتتیت فرضننی

 ننروخ یو تدمتتت- سیرستمخیکولو ت نرویلاسدی توتخر خلاتتلکوسنیتت

خو نرتب تعو م تتم ت،ب شرتک ت ینتهد تم کیسیی تتسدرم تخمدر پتی  

ت(.ت91دت)وعروق تمدجرتشت-ق ب 

دهرتک تعو م تمین بولیک تدمتسندرم تتتتنش پتم گفی تتیی مح لع تت

خو ننرتتتوتمق ومتت نسولید تمن تب شدرتتم گریزن یذیرتت،کیسیی تخمدر پتی  

ع ملتخولیرتم دیک لتآز دت کسنیژپتوت یجن دت سنیرست کسنیر خیوتدمتزنن پتتتتتت

گردد.تمق ومتت نسنولید توته یپر نسنولیددی تتتکیسیی تتمبیلاتب تخمدر پتی  

کیسنیی تکن تبن تع نتتمشنکلاتتتتتتتتدمتزن پتچ قتمبیلاتبن تخمدنر پتی ن تتت

ب شنر،تخحنرت بنیلاتبن تعنو م تتتتتتتمی بولیک توت یج دت سیرست کسیر خیوتم 

عروقن تم ت فنز ی تتتت-ین یینتوتمشنکلاتتق بن تتتتیت لیه بتمنزمنتدمجن تت

کیسنیی تتتسدرم تخمدر پتی  چ قتمبیلاتب تت م تدمتزن پتغیرت،(92دهرت)تم 

 سنیرست کسنیر خیوتوجنودتد مدتتتتت،نیزتبروپتو بسیگ تب تمق ومتت نسولین

تگردد.ته یت نج  تشره،تمو مدتزیرت سیدب  تم ت زتمجدو تبرمس (.ت91)

بن تعدنو پتتت(تIRین تتتInsuline resistance)مق ومتت نسنولینتتت-2

 ی تختومیتو حرتدمتسدرم تمی بولی تیذیرفی تشرهت ست.

نق تک ینریتتتPCOSبر یتتIRبرخ تملقق پتبرت ینتب ومنرتک تت-1

خنود(توتتت فنز ی تد مدن ت)آمپ ن تتتتخو نرتنق تمهدن تم تدمتتد مد.ت نسولینتم 
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(توتی ل تخرشحتهوممنوپتتGnRH)فرک ن تخرشحتهومموپتگد دوخرویید ت

(.تمق ومتتب ت نسنولینتدمتت93م تب تعهرهتد شی تب شرت)تPCOSلوختید تدمت

 ثنر تتمی بولین ت نسنولینت)یعدن تجنذبتگ نوکزتوتتتتتتتخمدر پتملرودتب ت

دمتح ل تک تعدنلت سنیروسیروژنزی ت نسنولینتدسنتتتتتتت؛می بولیسم(ت ست

هن یتک سنیرولتتتتبرتگیرنرهتLHچر تک تعد کردت نسولینتوتت؛نمومدهت ست

LDLتدمتس ولت(ه یتگر نولوز تGranulosa cellsی تتGCs تم)خو نرتدمتت

 (.94سدیزتخسیوسیروپتکد تکدرت)

تت،تم ندننننرPCOSزننننن پتمبننننیلاتبنننن تتتIRنشنننن نگره یتت-3

.Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistanceت

(HOMA-IR)بن تطنومتتتی بنرتوتتت فنز ی تمن تتطبیعن تت،تنسبتتب تزن پت

ت(.97ند یرت)تمعدولتب تنش نگره یت سیرست کسیر خیوتهدر ه تم 

ت؛تچننر تکنن شننودتموجننبتخقویننتت سننیرست کسننیر خیوتمنن تتIRت-4

هن یتتتب عنثتخولینرتگونن تتتت،ه یپرگ یسد توتسحو تب لاخرت سیرتچربتآز د

دتوتهدگ م تک تبنی ت زتحنرتگ نوکزتین تتتتتوشتم (تROS کسیژپتو کدش ت)

هن یتتت سیرتچربتآز دتدمتس ولتجذبتشود،تخعنر دتزین دیت زتمی بولینتتتت

،تA(توت سییلتکنوآنزیمتتPyruvic acidک ه تدهدرهتم ندرت سیرتییروی ت)

وتمدجرتب ت فنز ی تتتودشتم  سیوپتب تمییوکدرمیتمدیقلتجهتتمونرت کسیر

وتتگنرددتتمن ت نیق لت لکیروپتوت نیق لتخ تخ ت لکیرونن تتتیتفع لیتتزنجیره

.تعلاوهتبرت ین،تدمتصومخ تکن تبن تتتی برت فز ی تم تROSخولیرتت،دمتنه یت

ه ی تم ندرت کسیر خیوتدیسدوخ ز،تیر کسیر زتوتک خن لازتهدنر هتتتتک ه تآنزیم

بنی تتتROSوتب شنرتتتد موف تنت(scavenger)ت کسیر ن تآنی تب شر،تعدل

 .(17م نرت)توتب ق تم شودتتم  زتحرتدمتس ولتخولیرت

تهن (تتمدیفتی تآللته یتهمت)ژپته یتمق ومتت نسولینتب ته ی وخ یپت-7

دمت(تADRB2ینن تتβ2-adrenoceptor haplotypes)تبینن تآدمنرژیکنن 

ت(.96)ند یرتتکیسیی تهدر ه تم تسدرم تخمدر پتی  

شننرتتمق ومننتتبنن ت نسننولینتبنن تشننرتتفدوخیننپتبنن لید توتتت-6

کیسیی ت مخب  تد مد.تزنن پتتتمی بولیسمتبرپتبید م پتمبیلاتب تخمدر پتی  

مق ومنتتبن ت نسنولینتتتتت،کیسیی ته یپرآنرموژنیسمتب تند یتخمدر پتی  

 ینتمق ومتتوجنودتننر مد.تتتت،ک تدمتزن پتب ت وولاسیوپتد منرتوتح لتآپ

مق ومنتتبن ت نسنولینتوتتتتتیت شتتکن تخنأثیرتمیق بنلتدمجن تتتتب یرتخوج تد

کیسنیی تلاغنرتوتچن قتتتتته یپر نسولیدد تدمتزن پتمبیلاتب تخمدر پتی ن ت

،تمق ومنتتتنریپر نسولیدد تنبود زن پتمبیلاتک تهتیت میف وتت ستتوتهد

تدر.شیب ت نسولینتنیزتنر 

(تInsulin-signaling networkمس ن ت نسولینت)تیی  تیتشبک ت-7

 کسیر ن تتیت نسولید ،تی تمک پتمد سبتبر یتحد  تیتسححتگیرنرهدمت

خنودتسنببتمخنر دتین تتتتتتیتهچر تک ت خص لت نسولینتب تگیرننرتت؛ست 

گرددتکن توجنودت خنیلالتدمتتتتتلکول تم ومت-آبش مت زتفر یدره یتس ول 

خو نننرتدمتخهنن جمتتم حینن تمنن  ت نیقنن لتیینن  ت نسننولید تبننتتیتمرح نن 

نشن پتتت،وتهدکن م پتتWangتیت رد.تمح لعنته یتآز دتآپتقر متگیتم دیک ل

 نسولینتدمتمونرتسندرم تتتمس ن تیی  ه یتمربو تب تتد دتک تبی پتیروختین

شنننودتوتد مویتتکیسنننیی تدچننن متکننن ه تمننن تتتخمدنننر پتی ننن ت

Dimethylbiguanideت(DMBG)قدرتتیت)د مویتضرتدی بتتوتک هدرهت

دمتدممن پتسندرم تتتت زت ینتمو،ت.خو نرت ینتک ه تم تجبر پتند یرتخوپ(تم 

ت(.97نیزتک مبردتد مدت)گفی تتیی 

ت3تمسننن ن تو بسنننی تبننن تینننروختینتکیدننن زتییننن  تیت یننننتشنننبک 

(Phosphatidylinositol 3-kinaseتینن تPI3Kت) ند یننر.تتعدننلتمنن

تI(تخقسیمتشود.تکلاستIIIوتتII،تI)گروهتت3خو نرتب تتم تPI3Kیروختینت

ولوژین تمنومدتتتبیشیرتب تع نتتنقن ت س سن تفیزیولوژین توتی ختتتتت،آپ

خو نرتفع لیتتکید زتم تنش پتدهرتوتتم ت،PI3Kمح لع تقر متگرفی ت ست.ت

(تبنر یتتPIی تگروهتفسف تتب تفسنف خیریلت یدوزیینولت)تتتیتمدیقلتکددره

خنریتت-PI-3،4،5دیتفسنف تتین تتتت-PI-3،4فسف تتوتت-PI-3خشکیلت

ک ت ثر تتمهد تبرتخکایرتس ول،تچسنبدرگ توتمهن جرتتتتت ستفسف تت

دمتقسدتتد خ  تغش یتیلاسد تتهعدرب تطومتتPI3Kس زیتتفع لتد مد.

خو ننرتمسنیرتتتتسنتتکن تمن تتت  زتجد  تعنو م  تتت،دهرتوت نسولینتمختم 

بن تتت، نسولید تفعن لتشنرتتتیتم تفع لتکدر.توقی تگیرنرهتPI3Kمس ن تتیی  

ی بنر.تتتوق یعتد خلتس ول تنیزتچوپتآبش میتجری پتمن تت،PI3K فز ی ت

عو منلتتهن یتفسنفری  تکددنره،تکید زهن ،تتتتتتیمب یرتخوج تد شنتتکن تآننزتتت

عو ملتدمتعد کردتهدوسی زتس ولتب تخلری تموننرتتتس یرمونویس توت

می بولیسمتگ وکزتوتج وگیریت زتفع لتشرپتمسنیرتآبشن میتدمتجهنتتتتت

خو ندرتنق تخدظنیمتکددنرهتدمتموننرتتتتتخودکش تس ول ت)آیوییوخی (تم 

کیسنیی تبن تتتتر پتی  بق یتس ولتد شی تب شدرتوتب تخوج تب ت ینتک تخمد

(تهدننر هتGlycometabolism disorder خننیلالتگ یکومی بولیسننمت)ت

خو ننرتبن تم حین تبن تتتتتتمن تتPI3K-Aktتمس ن تیی   ست،تخغییرتدمتمسیرت

 مدجرتشود.شر یطت سیرست کسیر خیوت

مق ومننتتبنن ت نسننولینتوتسننحو تت،کیسننیی تدمتخمدننر پتی نن ت-8

 زت یننتمو،تتشنونر.تتتPI3Kخو ندرتسببتنقن تمسنیرتتتتم ت،آنرموژپتب لا

بنن تمک نیسننمتکنن ه تتتتPCOSدمتت(DMBGگوآنیننرت)تخجننویزتبنن ت

خو نننرتسننببتب زسنن زیتمونننرتته یپر نسننولیددی توتهیپرآنننرموژنی تمنن 

دتوتب ت فز ی تجذبتگ وکز،تمدجرتب تکن ه تسندیز/تتتوگذ میتشتخمد 

مسن ن تتتیین  ت،تPI3Kسن زیتمسنیرتتتتخرشحت نسولینتگردد.تین ت زتفعن لتت

هنن ت زتجد نن تتمیدننو ت زتسوبسننیریتتیت مدکنننت سننتتبنن تینن تآم یننت

Mammalian target of rapamycinت(mTOR)گسنیرشتی بنرتکن تتتتت

تAKT-(PI3K)خرسونینت زتملومتت-عب متت زتی تیروختینتکید زتسرین

مشنرتسن ول،تتتت،خو نرتب تمشرتکید زهن یتمیبنوزوم تتتم ت، ینتمسیر ستتوت

هدر هن تتت،حی تتس ولتم تخدظیمتند یر.تمح لع تت خیرت،خکایرتوتدمتنه یت

م تدمتنتویلاسنننمتخمدنننر ن ،تخمدنننر پتتmTORتمسننن ن تییننن  مسنننیرت

تPremature ovarian failureکیسیی توتن مس ی تزودمستخمدر پتتی  

(POF)ت(.98د مدت)تم م ت ذع پتت
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ه یتتیرک میتسیسیمتعصب تسدپ خی تخمدر ن توتنق تگیرنرهت-9

عحف تبر یتمشکلاتتمین بولیک تدمتتتیت خو نرتنقحتم ت،ک بی دوتآدمنرژی

چنر تکن تمح لعن تبنرتمویتتتتتت؛کیسنیی تب شنرتتتزن پتمبیلاتب تخمدر پتی  

تدهننرتکنن تکدبننودتتنشنن پتمنن ت،هنن یتبینن دوتهنن یتف قننرتگیرنننرهتمننوش

β-adrenoceptors،شودتک تب تمق ومنتتتتسببتمونرتگ وکوژنزی تم ت

هن تبنر یتتتتوجنودت یننتگیرننرهتتتت، نسولینتهدر هت ست.تب تعب متتدیگنرت

 نسنولینتوتتتیتویژهتجذبتگ وکزتب توسی   تبرقر میتهدوسی زتگ وکزتب

ت(.99)تب شرتضرومیتم تLH surgeزم پت

ت

 گیری نتیجه

تم ندنرتتمنزمنتتهن یتتبیدن میتتدمتبیشیرتطبیع تغیرت کسیر سیوپتوضعیت

ت،(PCOS)تکیسیی تی  تخمدر پتسدرم تعروق ،ت-ق ب تبید میتدی بت،

توجنودت.ت سنتتتشن یعتتعصنب تتین تتنومولوژین تتهن یتتبید میتوتسرط پ

تب تم تآپتکیسیی تی  تخمدر پتسدرم تدمت سیرست کسیر خیوتنش نگره ی

تخبنریلتتسیسنیدی تتمنزمنتتبیدن میتتی تب تخمدر ن تبید میتی تج ی

تق بنلتتطنومتتبن تتنینزتت کسنیر خیوتت سنیرستتنش نگره یتسحح.ت ستتکرده

تمزمنت لیه بتوتهیپرآنرموژنیسمت نسولین،تب تمق ومتتچ ق ،تب تخوجه 

تکن تتدهنرتتم تنش پتبرمس ت ینت زتح صلتنی یجت زت ینتمو،.تد مدت مخب  

تخولینرتتجهنتتت جر ین تتع ملتخرینت ص  توتخرینتمهمت نسولید تمق ومت

تبن تتمبنیلاتتزنن پتتدمت کسنیر خیوتت سنیرستت یجن دتتوت کسیژپتآز دتم دیک ل

تبینتمعیوبتیتچرخ تی تدمتم تبید متک تب شرتم تکیسیی تی  تخمدر پ

تقننر متمینن بولیک تعننو م توت کسننیر خیوت سننیرست نسننولین،تمق ومننت

 .دهرتم 

ت

 تشکر و قدردانی

ب تخشکرتفنر و پت زتمع وننتتملینر تیژوهشن تکن تبن تحد ینتتمن ل تتتتتتتتت

کیسنیی ،تتتیتخمدنر پتی ن تتته یتیژوهشن تدمتزمیدن تتتهدیشگ ت زتطر 

تکردنر.تیتمرومیتفر همتیت ینتمق ل تبسیریتبر یتخهی 
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Abstract 

Background: Polycystic ovary syndrome (PCOS), with a prevalence of 4-12 percent, is the most common 

endocrine-metabolic disorder in reproductive age of women. Reproductive disorders in women with PCO 

include hyperinsulinemia, hyperandrogenism, chronic anovulation, and infertility. The purpose of this paper was 

to review and confirm the important role of oxidative stress in creating insulin resistance in this syndrome. 

Methods: All relevant information was collected through databases such as PubMed and Google Scholar, which 

was extracted from a total of 100 articles between 1989-2020. Today, the assessment of oxidative stress in 

women with PCO is performed using circulatory markers such as malondialdehyde (MDA), superoxide 

dismutase (SOD), and glutathione peroxidase (GPX). 

Findings: Insulin resistance can be associated with the conditions of oxidative stress in women with PCO. 

Therefore, obtaining oxidative stress index can be considered valuable, and represent the occurrence of 

metabolic disorders in this syndrome. 

Conclusion: Oxidative stress can play a key role in insulin resistance. Therefore, the oxidative stress index can 

help to understand unknown metabolic causes of this syndrome. 
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