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Objective: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a common hormonal disorder in women 

of reproductive age. This study investigated the effects of carvacrol and endothelial 

progenitor cells (EPCs) on antioxidant and apoptotic markers, including MDA, SOD, 

catalase, and Caspase-3, in a mouse model of PCOS. 

Methods: PCOS was induced in mice by estradiol valerate injection. Treatments included 

a single tail-vein injection of bone marrow-derived EPCs, daily oral gavage of carvacrol 

for one month, or their combination. One month after the interventions, serum antioxidant 

markers (MDA, SOD, and catalase) and ovarian Caspase-3 expression were assessed by 

ELISA and Western blotting, respectively.  

Results: ELISA results showed that catalase and SOD levels were significantly reduced 

in the PCOS group compared with controls (p < 0.001), whereas they increased after 

treatment with carvacrol and EPCs (p < 0.05). In contrast, MDA levels were elevated in 

the PCOS group relative to controls (p < 0.01) and were significantly reduced following 

intervention (p < 0.001). Western blot analysis also showed that Caspase-3 expression 

was increased in the PCOS group compared with controls (p < 0.01) and decreased after 
carvacrol and EPC treatment (p < 0.05). 

Conclusion: EPCs and carvacrol reduced apoptotic markers and improved antioxidant 

status in the PCOS mouse model. These findings suggest that, following further 

preclinical validation, this approach may have potential for inclusion in therapeutic 

protocols for PCOS. 
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Introduction 

• Clinical Context: PCOS causes ovulatory dysfunction, hyperandrogenism, 

metabolic/psychological issues, and infertility; current treatments are mostly symptomatic.  

• Pathophysiology: Involves oxidative stress, endothelial dysfunction, and ovarian follicular 

apoptosis.  

• Therapeutic Targets:  

Carvacrol: Phenolic monoterpene with antioxidant and anti-apoptotic properties. 

BM-EPCs: Bone marrow-derived stem cells promoting vascular repair and perfusion. 

• Objective & Outcomes: Evaluate individual and combined effects of carvacrol and BM-EPCs 

on antioxidant defenses (CAT, SOD, MDA) and apoptosis (Caspase-3) in PCOS mice.  

• Hypothesis: Combined therapy provides superior ovarian protection compared to 

monotherapies. 

Method 

This experimental study included 20 female C57BL/6 mice randomly assigned to five groups: 

control, PCOS, PCOS+EPCs, PCOS+EPCs+carvacrol, and PCOS+carvacrol. PCOS was 

induced with estradiol valerate. BM-EPCs were isolated, cultured, and identified by CD133, 

Tie2, and VEGFR2 expression. EPC-treated mice received 1×106 cells intravenously, while 

carvacrol was administered orally at 25 mg/kg/day for one month. Serum CAT, SOD, and MDA 

levels were measured by ELISA, and ovarian caspase-3 expression was assessed by Western 

blot. Data were analyzed using one-way ANOVA (p<0.05). 

Results 

PCOS induction and EPC characterization (CD133+, Tie2+, VEGFR2+) were successfully 

confirmed. The PCOS group exhibited pronounced oxidative stress (decreased catalase and 

SOD, elevated MDA) and enhanced ovarian apoptosis (elevated Caspase-3) compared to 

controls. All treatments improved these parameters: catalase was significantly restored in the 

combined and carvacrol-only groups, SOD and MDA showed partial normalization across all 

treated groups, and Caspase-3 expression was significantly reduced by all interventions. 

Overall, carvacrol monotherapy demonstrated the strongest antioxidant and anti-apoptotic 

effects, closely followed by the EPC-plus-carvacrol combination. 
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Figure 1. Western blot verification of EPCs showing CD133, Tie2, and VEGFR2 positivity. 

 

Figure 2. Antioxidant and oxidative stress markers in control and treated groups one month after treatment: (A) 

catalase, (B) SOD, and (C) MDA. Data were analyzed by one-way ANOVA (n=4). 

 

Figure 3. Western blot analysis of ovarian Caspase-3 protein expression across experimental groups normalized 

to β-actin. 
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Conclusions 

This study demonstrated that estradiol valerate-induced PCOS impairs antioxidant defenses (decreased 

CAT and SOD, increased MDA) and enhances ovarian apoptosis (elevated caspase-3). Monotherapy 

with EPCs or carvacrol, as well as their combination, mitigated these pathological changes—carvacrol 

notably restored catalase activity and markedly suppressed caspase-3, while EPCs contributed to 

reducing oxidative stress and apoptotic signaling. Although both agents showed therapeutic potential, 

marker normalization was incomplete. Given the small sample size and inherent limitations of this 

animal model, future studies should evaluate alternative PCOS models, explore underlying signaling 

pathways (e.g., PI3K), assess metabolic and reproductive hormones (e.g., testosterone, LH, FSH, 

AMH), and investigate fertility outcomes prior to clinical translation. 
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ست. ا یدر زنان سن بارور یهورمون عیاز اختلالات شا (PCOS) کیستیکیمقدمه: سندروم تخمدان پل

و  یدانیاکسیآنت یهابر شاخص (EPCs) الیآندوتل سازشیپ یهامطالعه، اثر کارواکرول و سلول نیدر ا

 .شد یبررس PCOS یدر مدل موش Caspase-3 ، کاتالاز وMDA ،SOD شامل یکیآپوپتوت

 بارهکی قیها القا شتتد. درمان شتتامل تزروالرات در موش ولیاستتتراد قیبا تزر PCOS : مدلهاروش

ستخوان )ور (EPCs) الیآندوتل سازشیپ یهاسلول  کیکرول به مدت (، گاواژ روزانه کاروایدم دیمغز ا

، MDA) مستتتر یدانیاکستتتیآنت یماه پس از اتمام مداخلات، مارکرها کیهر دو بود.  بیترک ایماه، 

SOD و Catalase) نیپروتئ انیو ب Caspase-3 بلات( ستتن ش ش وستتترنبافت تخمدان )به رو

 .شدند

سبت به گروه ن PCOS در گروه SOD و Catalase یهامینشان داد که سطح آنز زایالا جی: نتاهاافتهی

 شیافزا EPCs یهاکه پس از مداخله با کارواکرول و ستتتلول (p<0.001) بود افتهیکنترل کاهش 

 PCOS در گروه کهیطوربود؛ به یقبل میبرعکس دو آنز MDA مربوط به جینتا .(p<0.05) افتی

 .(p<0.001) افتیو پس از مداخله کاهش  (p<0.01) نشتتتان داد شیبه گروه کنترل افزا نستتتبت

سترن بلات جینتا ن،یهمچن شان داد که م گنیو سبت ب PCOS در گروه Caspase3 نیپروتئ زانین ه ن

کاهش  EPCs یهاو پس از مداخلات کارواکرول و ستتتلول (p<0.01) بود افتهی شیگروه کنترل افزا

  .(p<0.05) افتی

 یکتورهافا لیو تعد یکیآپوپتوت یو کارواکرول موجب کاهش فاکتورها EPCs یها: ستتلولیریگ هینت

سیآنت  یز طادرمان پس  نیا شودیم شنهادیپ نی. بنابراشوندیم PCOSمدل  یهادر موش یندایاک

 شود. PCOSمبتلا به  مارانیب یبرا یدرمان یهاوارد پروتکل ،ینیبالشیمراحل پ

 یهابر شاخص EPCs یهاو سلول کارواکرولیبیاثرات درمان ترک یابی(. ارز1405) لایامه ل ،یو بخش ا؛یرو ،ییکلا شهیفاطمه زهرا؛ ب ،یشاکر: استناد

 .1-17، (2) 13، یستیدر علوم ز نینو یهاافتهی.  کیستیکیسندرم تخمدان پل یوانیدر مدل ح کیو آپوپتوت یدانیاکسیآنت

                 https://doi.org/10.22034/nbr.2026.132122.0 
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 مقدمه

 درصد از 18تا  15حدود ( یکی از شایع ترین اختلالات غدد درون ریز در زنان است و PCOSسندرم تخمدان پلی کیستیک )

این سندرم طیف گسترده ای از اختلالات ناهمگون، چند علیتی بوده و از . (1)زنان در سنین باروری را تحت تاثیر قرار می دهد 

ل هورمونی، چاقی، هایپراینسولینمی و مقاومت جمله عدم تعاد نظر ژنتیکی بسیار پیچیده است که معمولاً با چندین بیماری از

نقص در عملکرد تخمدان و عدم تخمک  به انسولین همراه می باشد. همچنین یکی از شایع ترین علت نازایی می باشد و به دنبال

ورمونی،  عروقی، تداخلات ه در معرض ابتلا به بیماری های قلبی PCOSگذاری ای اد می شود.  علاوه بر این زنان مبتلا به 

نیز متنوع است که بیشتر بصورت اختلالات قاعدگی مثل  PCOSتظاهرات بالینی  افسردگی و اختلالات اضطرابی می باشند.

الیگو منوره یا آمنوره، افزایش هورمون های مردانه، هیپر آندروژنیسم / هیپر آندروژنمی، هیرسوتیسم و آکنه مشاهده می شوند. 

 یقطع یهنوز راهکار درمان ک،یستیکیقابل توجه در حوزه درمان سندرم تخمدان پل یهاشرفتیگسترده و پ قاتیتحق رغمیعل

درمان های رایج شامل تغییر سبک زندگی، کاهش وزن، استفاده از داروهای . (2)اختلال ارائه نشده  نیرفع کامل ا یبرا یو مؤثر

متداول،  ی. علاوه بر داروها(4, 3)است   1IVFضد بارداری خوراکی، کلومیفن سیترات، متفورمین، گنادوتروپین، لاپاراسکوپی و 

 یکمتر، اثربخش نهیهز لیکارواکرول، به دل ریها، نظو مشتقات آن ییدارو اهانیاز گ یریگبا بهره نیگزیجا یهاتوسعه درمان

های مبتنی بر سلول و محصولات علاوه بر اینها، درمان .(5) قرار گرفته است یاندهیمحدود، مورد توجه فزا یمطلوب و عوارض جانب

  .(7, 6)اند های اخیر مورد توجه قرار گرفتهسلولی در مطالعات حیوانی در سال

رول یک مولکول گیاهان قدیمی ترین نوع دارو هستند و اثرات درمانی و کاربردهای آنها به خوبی شناخته شده است . کارواک 

است که در  C10H14Oتیل فنول، با فورمول شیمیایی م -2-ایزوپروپیل  -5مونو ترپنوئیدی است که ساختار آن به صورت 

شود. کارواکرول دارای فعالیت های های گیاهی معطر مانند تیموس، اوریگانوم،  فلفل و سیاهدانه یافت میهای گونهروغن

 یاثرات درمان .(8)بیولوژیکی از جمله اثرات ضد قارچی و ضد باکتریایی، ضد ویروسی، آنتی اکسیدانی و ضد سرطانی می باشد 

در مطالعه  .(9) است شدهگزارش  یویمبتلا به اختلالات ر ارانمیآن در ب یو ضد التهاب یدانیاکس یکارواکرول مانند خواص آنت

 یوانیح یهاتخمدان در مدل یهاستیکارواکرول باعث کاهش تعداد و اندازه ک گزارش کردند که و همکارانش یمیرحای 

PCOS  در مطالعه  همچنین .(10) کارواکرول باشد یو ضد التهاب یدانیاکسیخواص آنت لیاثر ممکن است به دل نیاست. اشده

ر نظم قاعدگی، دکرول باعث بهبود قابل توجهی که کاروا گزارش دادند PCOSای، با استفاده از کارواکرول در زنان مبتلا به 

و  یدر سطح جهان یبا توجه به روند رو به رشد نابارور .(5) های مقاومت به انسولین شدهای جنسی و شاخصسطح هورمون

 یضد سرطان ،یضد قارچ ،ییایضد باکتر ،یدانیاکسیجمله خواص آنت از)یی دارو اهانیگ ییو دارو یستیز باتیشده ترکنقش اثبات

 سازشیپ یهاو سلول لروکارواک یاثرات درمان یمطالعه با هدف بررس نیزنان، ا دمثلیتول ستمسی عملکرد بر( هاآن یو ضد التهاب

 و اجرا شده است. ی( طراحPCOS) کیستیکیمبتلا به سندرم تخمدان پل مارانی( در بEPCs) یالیاندوتل

ار گرفته اند. در سالهای اخیر درمان های مبتنی بر سلول، به عنوان گزینه های مناسب برای درمان ناباروری مورد توجه قر

شکیل می سلولهای نادری هستند که در خون گردش می کنند و در بافت چربی وجود دارند و سلولهایی را ت EPCsسلولهای 

اندوتلیال  ها سلولهای پیش سازی هستند که توانایی ترمیم EPCsد. همچنین دهند که پوشش داخلی رگهای خونی را می سازن

 یهاختلال در سلولمی توانند در ترمیم اندوتلیوم آستیب دیتده، نقتش مهمی داشته باشند. ا را در رگ های خونی بالغ دارند و

EPCs را مختل کرده،  هالکویموضوع رشد فول نی. اشودیها مبه تخمدان یرسانو کاهش خون یخون یهابه رگ بیباعث آس

خمدان تسندرم   ادیا یاز عوامل اصل یکه همگ شودیم یو اختلالات هورمون نیالتهاب، مقاومت به انسول شیباعث افزا

اری و کارواکرول جهت درمان بیم EPCsبدین منظور در مطالعه حاضر، از سلولهای . (11)( هستندPCOS) کیستیکیپل

PCOS استفاده شده است 

های طبیعی عبارتند از:  آنتی اکسیدان خاصی در بدن تولید می شود. شناخته شده ترین این نیآنتی اکسیدا آنزیم های 

ها را تغییر می دهد و  اکسیدان این ترکیبات ساختار .(GSH) و گلوتاتیون (CAT) ، کاتالاز(SOD) سوپراکسید دیسموتاز

                                                 
1 In vitro fertilization 
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های  ی گونه اکسیدانی مهمی را در برابر حمله تعدادی از آنزیمها نقش آنتی .(12) آنها را به پراکسید هیدروژن ت زیه می کند

نشان دادند که  در مطالعه ایخانی و همکاران  اشاره کرد. تالازفعال اکسیژن ایفا میکنند. از مهمترین این آنزیمها میتوان به کا

و استروژن افزایش  انسولین ،سطوح سرمی هورمون لوتئینیزه کننده، تستوسترون، گلوکز، مقاومت به انسولین، مالون دی آلدئید

به طور معنی داری از نظر آماری کاهش یافت  PCOS یافت در حالی که سطح پروژسترون /آنزیم های آنتی اکسیدان در گروه

(13). 

 یدر وقوع پاسخ ها یدیباشند که نقش مهم و کل یم یپروتئاز یها میاز آنز یمانند کاسپازها گروهاپوپتوتیکی  یفاکتورها 

آن به  یآپاپتوز و القا یآبشار ندیدر شروع فرآ یها نقش اساس میآنز نیدارند. ا یشده سلول یزیو مرگ برنامه ر زیتما ،یالتهاب

-نیستئیپروتئاز س کی، 3-کاسپاز همچون سرطان شود. ییها یماریتواند باعث بروز ب یم هاسلول ها را دارند. نقص عملکرد آن

را به خود جلب کرده  یادیتوجه ز یو رشد عصب یبافت، بازساز زیآن در تما ینقش باورنکردن لیبه دل راًیاخ د،یاس کیاسپارت

آغازگر در طول شار آپوپتوز جدا  یکه توسط کاسپازها یاست و تا زمان یدر آپوپتوز سلول یدیکل موژنیز کی میآنز نیاست. ا

در تراکم  یاتیآپوپتوز، نقش ح ندیدر فرآ یدیکل یهامیاز آنز یکیبه عنوان  3-کاسپاز ن،ی. علاوه بر اشود.  یفعال نم ،نشود

از مطالعات  دیازیتعداد  (14) کندیم فایا یاو هسته ییپلاسما یواکوئل در غشاها  ادی، و اDNAقطعه شدن قطعه ن،یکرومات

 شی. در مطالعه ای صالحی و همکارانش گزارش کردند افزا(16, 15) مرتبط است یبا آپوپتوز سلول PCOSدهد که  ینشان م

ها سلول نیگرانولوزا تخمدان شود. ا یهاآپوپتوز در سلول شیمن ر به افزا تواندیم PCOSمبتلا به  مارانیدر ب 3-کاسپاز انیب

ها باعث اختلال سلول نیا شدهیزیردارند. مرگ برنامه یگذاراز تخمک تیها و حماهورمون دیتول ها،کولیدر رشد فول ینقش مهم

 .(17) شودیم ینابارور تیتخمک و در نها تیفیکاهش ک ها،کولیدر بلوغ فول

بر  یمبتن یهادرمان تیاهم نیو همچن ،یالتهابو ضد یدانیاکسیبه عنوان عوامل آنت ییدارو اهانیگ یاتیبا توجه به نقش ح

 شامل  یکیو آپوپتوت یدانیاکسیآنت یهاشاخص راتییتغ ی، مطالعه حاضر به بررسPCOSمبتلا به  مارانیسلول در ب

MDA(Malondialdehyde) ،SOD ،Caspase-3  وCatalase یوانیدر مدل ح PCOS با کارواکرول و  ماریتحت ت

  ( پرداخته است.EPCs) الیاندوتل سازشیپ یهاسلول

 

 هامواد و روش

 بندی و تعداد موش ها گروه
 یشگاهیآزما یهاموش گرم استفاده شد. 80-70با وزن تقریبی  C57/BL6ماده نژاد  هفته 6-7 موشسر  20این مطالعه از در  

مؤسسه  یهامطابق با دستورالعمل واناتیح ماریو ت یمراحل نگهدار یشدند. تمام هیدانشگاه تهران ته یاز دانشکده دامپزشک

( IR.IAU.SARI.REC.1404.099) یوانیح یهااخلاق در پژوهش تهیکم هیدیی( و با تأNIHمتحده ) الاتیبهداشت ا یمل

 نوری چرخه و درصد، 70–60 یرطوبت نسب گراد،سانتی درجه 2±25 یشده شامل دماکنترل طیرادر ش واناتیان ام گرفت. ح

قبل از مطالعه جهت عادت کردن به شرایط محیطی جدید به مدت یک  شدند. ینگهدار یکیساعت تار 12و  ییساعت روشنا 12

: کنترل : این گروه هیچ 1 گروه زیر گروهبندی شدند: گروه 5صورت تصادفی به  موش ها بههفته ریکاوری شدند.  پس از آن 

از  EPCsسلول  میلیون 1تزریق و   PCOS: القای 3گروه . .PCOSالقای  :2گروه ول ای دریافت نکردند.گونه دارویی یا سل

 Catکارواکرول خوراکی )میلی گرم  25و  EPCsسلول  میلیون 1+ تزریق PCOS : القای4گروه طریق ورید دمی )فقط یکبار(. 

No: W224511, Sigma-Aldrich القای 5( به صورت گاواژ. گروه :PCOS   میلی گرم کارواکرول خوراکی به  25و روزانه

 صورت گاواژ.
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 PCOSالقای مدل 

 قیبا روش القاء هورمونی با داروی استرادیول والرات )داروسازی ابوریحان، تهران( استفاده شد. پس از تزر PCOSدر این مطالعه 

تا زمان مشاهده  هایبررس نیان ام شد. ا نالیواژ ریروزانه تست اسم ،یدمثلیچرخه تول تیوضع یوالرات، به منظور بررس ولیاستراد

( ادامه Persistent Vaginal Cornification - PVC) داریپا یشاخ ریمرحله اسم تیدر چرخه استروس و تثب ینظمیب

( در نظر گرفته PCOS) کیستیکیموفق سندرم تخمدان پل یالقا یبه عنوان شاخص اصل داریپا یشاخ ری. مشاهده اسمافتی

 مشاهده نشد.  واناتیدر ح یعارضه جانب ایتلفات  گونهچیمدت ه نیروز کامل شد و در طول ا 50 یالقا ط ندیشد. فرآ

 )1EPCs-BM(پیش ساز اندوتلیال مغز استخوان  یادیبن یو کشت سلول ها یجداساز

استخوان فمور جدا ها را پس از بیهوشی با استفاده از کلروفرم، با روش جاب ای گردن  یوتانایز کردیم.  موشرای این منظور ب 

( ، مغز استخوان Invitrogen, USA-GIBCOبا گلوکز بالا ) DMEM2کشت  طیمح یشده و با استفاده از سرنگ حاو

با  قهیدق 30مدت و به ختهیر( Sigma-aldrich, USA)   پکیها -کولیفا یحاصل بر رو ونیشستشو داده شد. سوسپانس

( از BMMNCsمغز استخوان ) یاهستهتک یها. سلولدیگرد Model  5702 R, Eppendorf) فوژیسانتر 400gسرعت 

سطح  یسازآماده یبرا کشت آماده شدند. ی، براPBSدو فاز جدا شده و پس از دو مرحله شستشو با  نیرنگ ب یریش هیلا

در انکوباتور قرار  قهیدق 30مدت پوشانده و به( Cat No: 3043050,promocell;Germany) نیبرونکتیفابتدا با  ها،تیپل

، EGFشامل  EGM-2فاکتور رشد  یحاو M199 الیکشت اندوتل طیمح شده وجدا  یتک هسته ا یسلول هاگرفتند. سپس 

VEGF ،bFGF ،IGF، استاندارد  طیدر شرا ،یگاو نجنی سرم ٪3و  هاکیوتیبیآنت ک،یآسکورب دیاس زول،یدروکورتیه

 . (18)کشت داده شدند.  (CO₂ ٪5و  نسبی رطوبت ٪95 گراد،یدرجه سانت 37 ی)دما ونیانکوباس

 موش ها قاتیتزر

، به گروههای سوم تا پن م تزریقات ان ام شد. بدین صورت که به گروه سوم و چهارم پس از PCOSپس از القای  روز 50 

از طریق ورید دمی که فقط یکبار تزریق ان ام شد. به گروه چهارم که سلول  EPCsشمارش سلولی، حدود یک میلیون سلول 

EPCs  ،به مدت یک ماه از طریق گاواژ ان ام شد. و در نهایت به گروه  گرم کارواکرول خوراکی میلی 25روزانه  تزریق شده بود

 پن م فقط  کارواکرول خوراکی به صورت گاواژ بدون تزریق سلول ان ام شد. 

 

 نمونه برداری پس از تزریقات

تزریق داخل صفاقی  پس از آخرین گاواژ کارواکرول، نمونه برداری ان ام شد. به این صورت که موش ها ابتدا توسطدقیقا یک ماه 

قلب آنها ان ام  میلی گرم بر کیلوگرم بیهوش شدند، سپس خونگیری از 10میلی گرم بر کیلوگرم  و زایلازین  90ترکیب کتامین 

مینان حاصل می وله های آزمایش، توسط جاب ایی مهره گردن از مرگ حیوانات اطو انتقال خون ها به ل گردید. پس از خونگیری

ز شستشو اگردید. در نهایت موش ها تشریح شدند و بافت تخمدان جهت بررسی وسترن بلاتینگ بلافاصله برداشته شده، پس 

جود بافت های مو مام نمونه برداری،نگهداری شدند. پس از اتبه کرایوویال ها منتقل و به داخل نیتروژن مایع  PBSدر محلول 

ن جدا شده از موش درجه منتقل شدند. نمونه خو 80در کرایوویال داخل نیتروژن مایع  تا زمان ان ام آزمایشات به یخچال منفی 

مان ان ام ز( و سپس سرم رویی جدا شده و تا g 1500دقیقه با دور  15ها جهت سن ش هورمون ها، ابتدا سانتریفیوژ شده )

 نگهداری شدند. -80آزمایشات در دمای 

                                                 
1 Bone marrow endothelial progenitor cells  
2Dulbecco's Modified Eagle Medium   
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 اندازه گیری فعالیت فاکتورهای آنتی اکسیدانی

رمونی از آنزیم به منظور بررسی فعالیت فاکتورهای آنتی اکسیدانی، نمونه های سرم بدست آمده از موش ها برای آزمایشات هو

 (( و سوپراکسیدTPR)طب پژوهان رازی ) (MDAمالون دی آلدهید ) (،Catalase( )Navand Lab Kit)های کاتالاز 

 به روش الایزا، مطابق پروتکل کیت شرکت سازنده استفاده شد. (SOD( )Navand Lab Kitدیسموتاز )

 

 Caspase3اندازه گیری فعالیت فاکتور آپوپتوتیکی 

، Sigma)لیز شدند  RIPAآوری و با استفاده از بافر های تخمدان جمع، بافتCaspase3 رای ارزیابی سطح بیان پروتئینب

Cat No: R0278 میکروگرم پروتئین تحت  20(. سپس در م موعSDS-PAGE  میکرومتری  0,2غشای قرار گرفت و به یک

tBlo-mmuneI™  1پلی وینیلیدین دی فلوراید(PVDF( منتقل شد )Cat Rad Laboratories, CA, USA, -Bio

No: 1620174 5(. غشاها با %BSA (Cat No: A-7888 ؛Sigma Aldrich، MO ،USA به مدت )دقیقه مسدود  45

 :Cat No(  GDF9 (Abcam)، و Cat No: ab108413)،  BMP15شدند و سپس با آنتی بادی های اولیه علیه 

ab93892 ساعت در دمای اتاق. پس از آن، غشاها سه بار با  1( انکوبه شدند و به مدتTBST  شسته شدند و با آنتی بادی

( انکوبه شدند. برای ت سم باندها، غشاها سپس Cat No: Abcam؛ ab6721) IgG H&L (HRP)ثانویه ضد خرگوش بز 

قه دقی 1-2مدت ، مشهد، ایران( به  111421Cat No: B،PARS CO( افزایش یافته )ECL)2با افزایش نورتابی شیمیایی 

اکتین به عنوان یک کنترل داخلی برای عادی سازی بیان پروتئین استفاده شد. ت زیه و تحلیل تراکم سن ی -βانکوبه شدند. 

 .توسط ایستوان لازار( ان ام شد 2010نوارهای پروتئینی با استفاده از یک آنالایزر ژل )کپی رایت 

 ها داده یآمار زیآنال

 زیلطرفه آنا کی ANOVA یبا تست آمار GraphPad Prism 8پژوهش، داده ها توسط نرم افزار  جیبه نتا یابیدست جهت

 ANOVA) یکرارت یریگه با انداز انسیوار لیاز گروهها از تحل کیدر هر  هایریگ اندازه یزمان راتییتغ یبررس ی. برادیگرد

with Repeated Meseauresیبی( و آزمون تعق LSD زانیاستفاده شد. م P از  کمتر(P<0.05)  رفته گمعنی دار در نظر

 شد

 نتایج

 PCOS نتایج القا
. به مورد مشاهده نشدبه خوبی به پیش رفت. در طی تزریق موش ها مشکلی برایشان پیش نیامد و تلفاتی در این  PCOSالقا 

منظور اطمینان از القای کامل این سندروم، پس از تزریق روزانه تست اسمیر واژینال تا تغییرات سیکل استروس و نامنظم شدن 

ادامه پیدا کرد. القای  PCOS( به عنوان مهمترین علامت القای PVC3آن و رسیدن به مرحله اسمیر واژینال شاخی پایدار )

PCOS  روز در موشها ای اد شد. 50بعد از 

 

 EPCsنتایج کشت سلولهای 

EPCs کشت از جمع آوری فمور موش ها و جداسازی سلولهای بنیادی به روش گرادیان شیب غلظت، کشت داده شدند بعد .

سلولهای بنیادی تا چهار پاساژ پیش رفت بدین دلیل که سلولها تمایز پیدا نکنند. این سلولها پس از سه شبانه روز به کف فلاسک 

قادر به تشکیل کلونی بوده اند و پس از یک الی دو بار پاساژ کشیده تر می شوند و ظاهری   EPCsمی چسبیدند. این سلولهای 

درصد فلاسک را پر کردند. با توجه به مشاهدات سرعت رشد سلولهای  80الی  70روز  10بتدا بعد از حدود دوکی پیدا کردند. در ا

EPCs .هر هفته یک بار سلولها پاساژ داده شدند 

                                                 
1 Polyvinylidene fluoride 
2 Chemically enhanced vertebroplasty 
3Cornification Vaginal Persistent   
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 EPCsنتایج تایید سلولهای 
 EPCsولهای به چندین روش ان ام می شود. در تحقیق حاضر ما از روش وسترن بلاتینگ برای تایید سل EPCsتایید سلولهای 

ا باندهای می باشد که برای هر سه پروتئین ب CD133و  VEGFR2 ،Tie2استفاده کردیم. پروتئین های استفاده شده شامل: 

 .(1مثبت بوده است )شکل 97و  126، 150به ترتیب : 

 
و  CD133 ،Tie2شامل  EPCs یسه مارکر اختصاص انی. بدهدیرا نشان م EPCs دییتأ یحاصل از آزمون وسترن بلات برا جینتاتصویر،  -1شکل 

VEGFR2 تیبر ماه یدییها تأسه مارکر در نمونه نیا وجود قرار گرفته است. یمورد بررس EPC است. قیتحق نیمورد استفاده در ا یهابودن سلول 

Figure 1. The figure displays the results of the Western blot analysis used to verify the EPCs. The expression of 

three specific markers—CD133, Tie2, and VEGFR2—was investigated. The presence of these markers confirms 

the endothelial progenitor cell (EPC) phenotype of the cells utilized in this study. 
 

  یدانیاکس یآنت یفاکتورها زانیم یبررسنتایج 

 بررسی میزان آنزیم کاتالاز

و کارواکرول، نشان می دهد که در ابتدا آنزیم کاتالاز در  EPCs از درمان با سلولیک ماه پس بدست آمده در  جیبا توجه به نتا

(. پس از درمان با سلول p<0.001یافته است که از نظر آماری معنادار است ) نسبت به گروه کنترل کاهش PCOSگروه 

EPCs  در این گروه نیز نسبت به گروهPCOS  افزایش داشتیم که از نظر آماری معنادار نبود. همچنین در گروه درمان با

EPCs  و کارواکرول به صورت همزمان نسبت به گروهPCOS افزایش آنزیم کاتالاز را داشتی( مp<0.05 در نهایت میزان .)

ما افزایش چشمگیری داشتیم که از نظر  PCOSآنزیم کاتالاز در گروه درمان با کارواکرول مشاهده شد که در مقایسه با گروه 

( و همچنین به گروه کنترل نزدیک تر است که نشان از موفقیت زیاد گروه کارواکرول نسبت p<0.001آماری معنادار بوده است )

در آنزیم کاتالاز بهتر جواب داده است  EPCsبه گروههای درمانی دیگر است بدین صورت که درمان با کارواکرول نسبت به گروه 

 (a2)شکل  (p<0.05و نتایج آماری معنادار بوده است )

 SODبررسی میزان  

نسبت به گروه کنترل کاهش چشمگیری  PCOSدر گروه  نشان داد که SODمیزان  یابیدر ارز ANOVAآزمون نتایج  

و کارواکرول و گروه کارواکرول روند افزایشی در  EPCs ،EPCsدر گروههای درمان با  SOD(. میزان P<0.001داشته است )

از طرف دیگر مقایسه گروههای درمانی نسبت  معناداری مشاهده نشد. مشاهده شد ولی از نظر آماری اختلاف PCOSمقایسه با 

و کارواکرول در مقایسه با گروه کنترل کاهش  EPCsو همینطور درمان با  EPCsبه گروه کنترل نشان می دهد که درمان با 
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از نظر آماری را نشان  (. همینطور کاهش در گروه درمان با کارواکرول نسبت به گروه کنترلP<0.001چشمگیری داشته است )

در گروه کارواکرول نسبت به دو  SOD(. می توان نتی ه گیری کرد که در بین گروه های درمانی، میزان P<0.01می دهد )

بعد از درمان را  SODداشته است که نشان از تعدیل میزان  PCOSگروه درمانی دیگر میزان افزایش بیشتری نسبت به گروه 

 .(b2)شکل  نشان می دهد

 MDAبررسی میزان 

( که P<0.001نسبت به گروه کنترل شد ) MDAدار سطح من ر به افزایش معنی PCOSدر این مطالعه، القای مدل  

های درمانی، دهنده افزایش بار استرس اکسیداتیو و پراکسیداسیون لیپیدی ناشی از بیماری است. پس از اعمال مداخلهنشان

ویژه در گروه ، کارواکرول، و بهEPCsهای کننده سلولهای دریافتدر گروه MDAنشان داد که سطح  PCOSمقایسه با گروه 

های تحت درمان با گروه ( روند کاهشی را ت ربه کرده است. از سوی دیگر، مقایسه گروهEPCs + Carvacrolدرمان ترکیبی )

در  MDAاند، اما سطح ن لیپیدی را تعدیل کردهسیداسیوشده شدت پراکهای ان امکنترل سالم نشان داد که اگرچه درمان

(. این نتایج حاکی از آن است P<0.01داری بالاتر از سطح گروه کنترل باقی مانده است )طور معنین بههای درمانی همچناگروه

گشت کامل به برای باز اند، اگرچههای منفرد و ترکیبی قادر به بهبود نسبی وضعیت استرس اکسیداتیو در بافت شدهکه درمان

همزمان با کارواکرول  ماریت ن،یهمچن (.2Cن درمان خواهد بود )شکل سازی دوز یا مدت زماسطوح پایه گروه کنترل نیاز به بهینه

 یتفاوت از نظر آمار نیا کهیطوربا گروه کنترل شد، به سهیدر مقا یدرمان یهاتوجه شاخصقابل شیمن ر به افزا EPCsو 

نسبت به  MDAدر میزان  EPCs(. نتایج به صورت کلی نشان از تاثیر درمانی بهتر کارواکرول و سلول P<0.001معنادار بود.)

عنادار بودن این از م دارد و همینطور این گروه درمانی تعدیل بهتر و نزدیکی با گروه کنترل دارد و آمارها نشان PCOSگروه 

 (.c2نتایج را نشان می دهد )شکل 

 
( B .کاتالاز نایب زانی(، مAطرفه. ) کی ANOVA یبا تست آمار GraphPad Prism 8نرم افزار  زیبا آنال یدانیاکس یفاکتور آنت انیب زانیم -2شکل 

 p<0.001***و  p<0.05.(n=4). **p<0.01* و کنترل ماریت یماه پس از درمان در گروهها کی ،MDA( میزان بیان Cو  SODمیزان بیان 

Figure 2. Levels of antioxidant and oxidative stress markers in the control and treated groups one-month post-

treatment. (A) Catalase levels, (B) SOD levels, and © MDA levels. Data were analyzed using one-way ANOVA 

with GraphPad Prism 8 software (n=4). Significance levels are denoted as *p<0.05, **p<0.01, and *p<0.001. 
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 (3-)کاسپاز کیفاکتور آپوپتوت نیپروتئ انیب زانیم یبررس

مختلف با روش وسترن  یهافعال در بافت تخمدان گروه 3-کاسپاز نیپروتئ انیآپوپتوز، سطح ب ریمس راتییتغ یابیمنظور ارز به

 Loading) ینوان کنترل بارگذارع( به β-actin) نیاکت-بتا نیاز پروتئ یبررس نیمورد سن ش قرار گرفت. در ا نگیبلات

control / Housekeeping proteinشکل داده یسازرمال( جهت ن( 3ها استفاده شدA.)  نیورت حرکت پروتئبه ص  جینتا 

پروتئین اه با ( همر250bpو  150، 100، 75، 50، 37، 25، 20) یمولکول یبر اساس وزن ها دیلامیآکر یدر طول ژل پل 3سپازکا

 .(a3)شکل ندظاهر شد اکتین-کنترل بارگذاری  برای بتا

 (3-)کاسپاز کیفاکتور آپوپتوت انیب زانیم یررسب

 3-اسپازک نیفرم فعال پروتئ انیب زانیوسترن بلات نشان داد که م یتومتریو دانس AAAAA یآمار زیحاصل از آنال جینتا

(AAAAAAA AAAAAAA-3, 17 AAAدر بافت تخمدان گروه )  مدلAAAA شیافزا یرینسبت به گروه کنترل به طور چشمگ 

نِ مبتلا به سندرم است. در تخمدا یمرگ سلول شیآپوپتوز و افزا ییجراا ریشدن مسفعال انگریامر ب نی(؛ اAA0.001است ) افتهی

 جی(. نتاAA0.001) دیگرد AAAAبا گروه  سهیدر مقا نیپروتئ نیا انیسطح ب داریمن ر به کاهش معن یدر مقابل، مداخلات درمان

 یداریرا به طور معن یوزن شاخص آپوپتیا انیاند بو کارواکرول هر دو توانسته AAAA یهانشان داد که درمان منفرد با سلول

که سطح  یاگونه+ کارواکرول( مشاهده شد، به AAAA) یبیدر گروه درمان ترک یاثر مهار نیشتری(. بAA0.001کاهش دهند )

زمان است که درمان هم از آن یحاک جینتا نی(. اAA0.001به گروه کنترل سالم کاهش داد ) کینزد تیفعال را به وضع 3-کاسپاز

)شکل  کندیخمدان اعمال متدر کاهش آپوپتوز بافت  یمؤثر ی، اثرات محافظت3-کاسپاز یسازبا مهار فعال AAAAکارواکرول و 

3.)  
 

 
 انی( بیسن )تراکم یکم جی(. )ب( نمودار نتانیاکت-)بتا یو کنترل داخل 3-اسپازوسترن بلات ک ری. )الف( تصو3-کاسپاز نیپروتئ انیب یبررس -3شکل 

 ANOVA. (*p<0.001, n=4). Figure 3. Western blot analysis طرفهکیشده با آزمون  زیآنال مار،یکنترل و ت یهادر گروه 3-کاسپاز نیپروتئ

of Caspase-3 protein expression. (A) Representative Western blot image of Caspase-3 and the loading control 

(beta-actin). (B) Quantification of Caspase-3 expression levels using densitometric analysis and one-way ANOVA 

in control and treated groups. (*p<0.001, n=4).  
 



 

 

 
 اکری و دیگرانش | ...یدانیاکسیآنت یهابر شاخص EPCs یهاکارواکرول و سلول یبیاثرات درمان ترک یابیارز 

 

13 

 بحث

)نارسایی اندوکرین  زیغدد درون ر یهای ماریب اختلال مربوط به یک، ستینشانگان تخمدان پرکیا  کیستیک یسندرم تخمدان پل

 ،عروقی یقلب ی هایماریدر معرض ابتلا به ب PCOSزنان مبتلا به  علاوه بر این. است  یبارور نیسنبا در زنان  و پاراکرین(

بصورت  شتریب که استمتنوع نیز  PCOS ینیتظاهرات بال ی می باشند.و اختلالات اضطراب یافسردگ تداخلات هورمونی، 

و  سمیرسوتیهی، آندروژنم پری/ ه سمیآندروژن پریهه، مردان یهورمون ها شیافزا، آمنورهیا  منوره گویال مثل یت قاعدگاختلالا

پیشرفته با توجه به  یدر کشورها نکهیبا ا وجود ندارد   PCOSی متاسفانه در حال حاضر درمان قطعمشاهده می شوند. آکنه 

 . است شیآمار در حال افزا نیا الگوهای سبک تغذیه و زندگی های مدرن،

را  یمختلف یکیولوژیزیف یها ستمیس  PCOSکه  لیدل نیهستند بد یماریب نیمطالعات ا یبرا یابزار مهم یوانیح یمدل ها

به درمان لازم و  دنیمختلف در جهت بهبود بخش یداروها یابیو ارز PCOSدرک بهتر پاتوژنز  یبرا نیکند. همچن یم ریدرگ

هورمونی و غیر هورمونی ان ام  ی، می توان به کمک روش ها PCOSمدل  لقاءمثل جهت ا دیتول یولوژیباشد. در ب یم یضرور

کورتیکوتروپین، استرادیول والرات و  استفاده مداوم از استرس -داد که شامل هورمون تستوسترون، دهیدرواپی آندرستون، آدرنو

به بدن  یجلد ریز قیهورمون با تزر نیدر زنان است. ا یاصل یجنس یاز هورمون ها یکیسرما و نور هستند. استرادیول والرات 

و پروتئین های مختلف را در بافت های  RNA,DNAوش ها، با اتصال به گیرنده استروژنی در سیتوپلاسم، میزان ساخت م

از هیپوتالاموس تحت تاثیر استروژن کاهش می یابد و من ر به کاهش  GnRHهدف افزایش می دهد. همچنین میزان آزاد شدن 

هورمون  شیباعث افزا زیپوفیه-پوتالاموسیه ریبر مس ریبا تاث سمیکانم نیاز غده هیپوفیز می گردد. ا LHو FSHآزاد شدن 

میلی گرم استرادیول والرات به صورت 2در مطالعه حاضر ما متوجه شدیم که تزریق  شود. یم PCOS  هیو در نت یجنس یها

در موش های ماده می شود که با مطالعات دیگر همخوانی دارد. محمد نبیونی و  PCOSزیر جلدی و تک دوز باعث القاء 

کیستیک القا شده با استرادیول والرات  تاثیر کورکومین بر تخمدان پلیدر مطالعه ای جهت بررسی  1393همکارانش در سال 

منظور  بههمانند مطالعه ما، صورت زیرپوستی و یکبار تزریق شد.  گرم استرادیول والرات به میلی 2میزان ، به در موش صحرایی

سیکل استروس و نامنظم شدن آن و  تا تغییراتگرفته شده بود تست اسمیر واژینال ، ، پس از تزریقPCOSمدل اطمینان از 

 کند. ادامه پیدا  القای مدلعنوان مهمترین علامت  به واژینال شاخی پایدار رسیدن به مرحله اسمیر

رسانی به بافت تخمدان زایی، ترمیم اندوتلیوم عروقی و بهبود خون( نقش اساسی در رگEPCsساز اندوتلیال )های پیشسلول

( با اختلال عملکردی و کاهش ظرفیت PCOSکیستیک )های مطالعه حاضر نشان داد که سندرم تخمدان پلیکنند. یافتهایفا می

توجهی بر بهبود بافت همراه کارواکرول توانسته است اثرات محافظتی قابلبه EPCsهای زایی همراه بوده و پیوند سلولعروق

گزارش کردند که زنان مبتلا به  2022و همکارانش در سال  Yu-Hsun Kaoتخمدان اعمال کند. در تبیین این موضوع، 

PCOS همچنین  .(19) ل قرار دارند عروقی و اختلال عملکرد اندوتلیا-های قلبیدر معرض خطر بیشتری برای بیماریPCOS 

تواند من ر به کاهش تعداد و اختلال در عملکرد لیپیدمی همراه است که میبا مقاومت به انسولین، هیپرانسولینمی و دیس

EPCs های بر این اساس، ت ویز کارواکرول و سلول . (21)(20)شودEPCs  احتمالًا از طریق بهبود بقای سلولی و تعدیل

 بخشد.را بهبود می PCOSریزمحیط تخمدان، روند پاتولوژیک ناشی از 

MDA  ترکیب واکنشی طبیعی است که به عنوان محصول جانبی پراکسیداسیون لیپیدی تشکیل شده است. اغلب به عنوان

مطالعه نشان  نیا یهاافتهی (22).سیستم های بیولوژیکی استفاده می شودنشانگر استرس اکسیداتیو و پراکسیداسیون لیپیدی در 

به  PCOSمبتلا به  مارانیدر ب و،یداتیو استرس اکس یدیپیل ونیداسیاز پراکس یبه عنوان شاخص MDAکه غلظت  دهدیم

 یراستا است، احتمالاً ناشهم نیشیپ العاتمط جیکه با نتا ش،یافزا نیاست. ا افتهی شینسبت به گروه کنترل افزا یداریطور معن

و کارواکرول، چه به  EPCs یهابا سلول ماری. در مقابل، تباشدیها مدر بافت ویداتیاکس بیو آس ROSاز حد  شیب دیاز تول

 PCOSدر مدل  ویداتیاکس تیشده و بهبود وضع MDAمن ر به کاهش قابل توجه سطح  ،یبیصورت منفرد و چه به صورت ترک

و بهبود اختلالات  ویداتیاسترس اکس لیو کارواکرول در تعد EPCs ینقش بالقوه درمان انگریب جینتا نیرا به همراه داشته است. ا

 . (23).باشدیم PCOSمرتبط با 
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و محافظت  دیپراکس دروژنیه یسازیدر خنث یدینقش کل ،یسلولدرون یهادانیاکسیآنت نیتراز مهم یکیکاتالاز به عنوان  میآنز

به  PCOSکاتالاز در گروه مبتلا به  تی. در مطالعه حاضر، فعالکندیم فایا ویداتیاز استرس اکس یناش یهابیدر برابر آس یسلول

. کاهش (24)باشدیراستا مهم نیشیمطالعات پ جیبا نتا افتهی نیاست، که ا افتهیکنترل کاهش  روهنسبت به گ یداریطور معن

 یهابا سلول ماریحال، ت نیاست. با ا PCOS مارانیدر ب یدانیاکسیدفاع آنت ستمیاختلال در س انگریاحتمالاً ب میآنز نیا تیفعال

EPCs شدن آن به سطح  کیکاتالاز و نزد تیفعال شیمن ر به افزا ،یبیو کارواکرول، چه به صورت منفرد و چه به صورت ترک

و ارتقاء  ویداتیاکس تیو کارواکرول در بهبود وضع EPCs یدهنده اثرات بالقوه درماننشان جینتا نیگروه کنترل شده است. ا

 .باشدیم PCOSدر مدل  یدانیاکسیعملکرد آنت

 SOD  یکی از مهمترین آنزیم های آنتی اکسیدانی است که تأثیر خنثی کننده ای در برابر آنیون سوپراکسید دارد. این مطالعه

های در مقایسه با گروه کنترل نشان می دهد. این نتی ه با یافته PCOSدر بیمارن  SODکاهش معنی داری در فعالیت آنزیم 

توجهی در مقایسه با گروه کنترل پایین به طور قابل PCOSدر بیماران  SODمی مطابقت دارد که بیان کردند سطح سر پیشین

تولید شده توسط  ROSبرای حذف  SODدر این مطالعه ممکن است با افزایش استفاده از  SODکاهش فعالیت  .(25)تر است 

هیپرگلیسمی و اسیدهای چرب آزاد اضافی مرتبط باشد. در مطالعه ما نیز هم راستا بوده و در گروه های درمان میزان آنزیم 

SOD .یک پروتئین پرو آپوپتوز است که نقش حیاتی در روند  3کاسپاز افزایش یافته است که نتایج امیدوار کننده ای هستند

، از دست دادن یکپارچگی غشای سلولی و تولید DNAکند. بنابراین، برای جمع شدن کروماتین، ت زیه  مرگ سلولی را ایفا می

نشان دادند  PCOSسمیرا صحرائیان و همکارانش با بررسی سرعت لقاح و بلوغ تخمک در بیماران  .اجسام آپوپتوز ضروری است

.  (26) کاسته شده است 3یافته و بعد از تیمار از میزان کاسپازدر بیماران افزایش  3که سطح آپایتوز سلولی و به خصوص کاسپاز

 EPCsایش یافته است. بعد از تیمار با سلولهای افز 3، کاسپازPCOSهم راستا با این مطالعات، ما مشاهده کردیم که در گروه 

 کاهش یافته است که نشان از کاهش آپاپتوز سلولی بوده است.  3و کارواکرول، سطح کاسپاز

 

 گیرینتیجه

 یمن ر به بهبود نسب PCOSشده با مدل یهادر موش EPCs قیکه تزر دهندیمطالعه نشان م نیحاصل از ا یهاافتهی

عنوان به رولکارواک یخوراک زیت و ن،یاست. همچن دهیبا گروه کنترل گرد سهیو آپوپتوز در مقا ویداتیاسترس اکس یهاشاخص

 کیآپوپتوت یرهایمس میو تنظ ویداتیاکس یبر کاهش سطح فاکتورها یمثبت راتیتأث ،یدانیاکسیبا خواص آنت یاهیگ بیترک کی

 ماریتحت ت یهادر گروه MDAو  SOD ،Caspase-3شامل کاتالاز،  ییایمیوشیب یفاکتورها قیدق یبررس نشان داده است.

را  کیتو آپوپتو ویداتیاکس تیوضع یطور نسباند بهتوانسته یمداخلات درمان نیاز آن است که ا یو کارواکرول، حاک EPCsبا 

نشان  یفاکتورها همچنان نسبت به گروه کنترل تفاوت معنادار نیاز ا یحال، سطح برخ نیبهبود بخشند. با ا PCOSدر مدل 

 در نوع، دوز و مدت زمان درمان است.     شتریب یسازنهیبه به ازین انگریکه ب دهدیم

 

 پیشنهادات
 یکینیکل یهایژگیو یمدل تمام نیشده است، اما اروش شناخته کیوالرات  ولیاگرچه استفاده از استراددر مطالعه حاضر، 

PCOS مکمل )مثل  یهااستفاده از مدلپیشنهاد می شود . کندینم دی( را به طور کامل بازتولیو چاق نی)مانند مقاومت به انسول

پیشنهاد می شود جهت مشخص شدن اثر ژن علاوه بر این،  .مد نظر گرفته شود ندهیتوسط لتروزول( در مطالعات آ شدهمدل القا 

بررسی پروتئین های دخیل در این مسیر  استفاده شود. PI3Kژن های مسیر سیگنالی ، از بیان PCOSو مکانیسم آن در 

گسترش مطالعات با  تواند در روشن شدن دقیق تر نقش آنها در درمان این بیماری کمک کننده باشد. همچنین سیگنالی می

محور  ترقیدق یبررس جهت AMHو  ولی، استرادLH ،FSHتستوسترون،  اندازه گیری سطوح هورمون های تمرکز بر

، PCOSو جهت نتی ه گیری بهتر درمان  ، پیشنهاد می شوددیجد یهادرمان یاثربخش یابیتخمدان و ارز-زیپوفیه-پوتالاموسیه

 ، جفت گیری طبیعی بعد از تیمار ها ان ام شده و تا سه نسل ادامه یابد.
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امیدواریم نتایج بدست آمده از این پژوهش، چشم انداز مثبتی جهت ادامه مسیر برای دست یابی به روش های نوین درمان  

PCOS .و ناباروری در زنان با سنین باروری بوده باشد 

 ملاحظات اخلاقی

 پژوهش  لاقپیروی از اصول اخ

 یواحد سار یاخلاق دانشگاه آزاد اسلام تهیاز کمIR.IAU.SARI.REC.1404.099 پژوهش کد اخلاق را به شماره نیا

 .کرده است افتیدر

 .همه آنهاست دییموضوع مورد تأ نیاند و انموده تیرعا یپژوهش علم نیرا در ان ام و انتشار ا یاصول اخلاق سندگانینو

 نویسندگانمشارکت 

 .یها: فاطمه زهرا شاکرداده یآورجمع

 . ییکلا شهیب ایر روتو دک یگزارش پژوهش: فاطمه زهرا شکور هیته

 .ییکلا شهیب ایو رو یبخش لایامه ل ،یها: فاطمه زهرا شکورداده لیتحل

 منافع تعارض

 .مقاله تعارض منافع ندارد نیا سندگانیبر اظهار نو بنا

 یمال یحام

 .صورت نگرفته است ینهاد ایاز موسسه  یمال نیگونه تام چیه

 یسپاسگزار

 .شودیم یپژوهش حاضر سپاسگزار یدر اجرا یواحد قائم شهر به خاطر همکار یدانشگاه آزاد اسلام از
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