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صحراییموشمدلدرزاییتصلبشاخصوخونلیپیدهايبررزوراترولاثر
کیستیکپلیتخمدانبا

3نژادسختسجاد سی و 2، همایون خزعلی*1مهناز قوسی

19/8/97: تاریخ پذیرش9/12/96:  تاریخ دریافت

چکیده
با مقاومت به انسولین و هایپرلیپیدمی معمولاً است که  ن تولیدمثلاندوکرینی در زنان در ساختلال یککیستیک تخمدان پلیسندرم 
 ياي دربارهکنون مطالعهتا. باشدمیقلبی  يحافظت کنندهماکسیدانی و راي اثرات آنتیفنول طبیعی دارزوراترول یک پلی. همراه است

و شاخص لیپیدي  يبررسی رزوراترول بر نمایهاین مطالعه با هدف . لیپیدي در این سندرم انجام نشده است ياثر رزوراترول بر نمایه
 يماده موش صحرایی سرپانزدهمطالعه تجربیدر این  .انجام شد کیستیکتخمدان پلیسندرم هاي صحرایی مدل در موشزایی تصلب

. کیستیک تحت تیمار با رزوراترولکیستیک، و گروه پلیهاي کنترل، پلیگروه:تقسیم شدند) n=5(گروه  3به ) روزه 21(نژاد ویستار 
وزن بدن به  g100mg/1تستوسترون انانتات با دوز،نابالغ يماده صحرایی هايموشکیستیک، به فنوتیپ تخمدان پلی القاء براي

به صورت داخل  mg/kg10با دوز رزوراترول،رزوراترولگروه تحت تیمار با به سپس. تزریق شدروز35زیرجلدي به مدت صورت 
،LDL-C ،VLDL-C،HDL-C، گلیسریدهاي تامو تري کلسترولسرمی هاي غلظت ،در پایان. تزریق گردیدروز 28صفاقی به مدت 

، LDL-Cسرمی  حورزوراترول سطکیستیک با مدل تخمدان پلیتیمار حیوانات گروه .گیري شداندازهزایی گلوکز و شاخص تصلب
تخمدان دچار صحرایی هايموشکه تیمار  دهدنشان مینتایج .را افزایش داد HDL-Cو میزان زایی را کاهشگلوکز و شاخص تصلب

د را کاهش دهگلوکز خون و زایی شاخص تصلبمیزان  شود و لیپیدمیوضعیت دیسممکن است موجب بهبودکیستیک با رزوراترول پلی
.کیستیک باشداختلالات متابولیکی همراه با سندرم تخمدان پلی بهبودبراي یک ترکیب درمانی مناسبو ممکن است 

زایی، شاخص تصلبکیستیک، رزوراتروللیپید، تخمدان پلی:کلیديکلمات 

مقدمه
اندوکرینی یک اختلالکیستیکسندرم تخمدان پلی.

زنان در سن در میان درصد  5-10با شیوع چند عاملی
گذاري، عدم تخمکو در آن است تولید مثل

کیستیک پلی داراي ظاهر هايهیپرآندروژنیسم و تخمدان
لیپیدمی یک اختلال متابولیکی معمول دیس. شوددیده می

سندرم درصد در میان زنان دچار  70با شیوع حدود 
Kim and Choi(است کیستیکتخمدان پلی 2013( .

بهشتی،دانشکده علوم زیستی، دانشگاه شهید ، دانشجوي دکتراي فیزیولوژي جانوري *1

، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه علوم جانوري و فناوري زیستی دانشیار، گروه2
شناسی، دانشکده علوم، دانشگاه رازي، کرمانشاه، ایراناستادیار، گروه زیست3

با سندرم  ارتباط قويکیستیک سندرم تخمدان پلی
 40-50یزان شیوع آن در این بیماران و م دارد متابولیک

درصد است و احتمال ابتلاي بیماران دچار سندرم 
برابر زنان  2-4،کیستیک به سندرم متابولیکتخمدان پلی

Kasper(کیستیک استغیرمبتلا به سندرم تخمدان پلی et 

al. که با مقاومت به انسولین همچنین . )2015
در یک ویژگی معمول شودهایپرگلایسمی مشخص می

تهران، ایران 
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شهید بهشتی، تهران، ایران
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درصد 50-70در و  است کیستیکسندرم تخمدان پلی
Burgen(شودزنان دچار این اختلال دیده می et al.

1980, Chang et al. يیک آغاز کننده و احتمالاً)1983
گذاري یا تعداد کم اصلی هایپرآندروژنیسم و عدم تخمک

.)Goodarzi and Korenman 2003(گذاري استتخمک
ش میزان کلسترول و غیرطبیعی بودن سطوح لیپیدهاي افزای

لیپوپروتئین کم چگالی  کلسترول افزایش غلظتو دیگر
)LDL-C (Very low-density lipoprotein-

cholesterol) ( لیپوپروتئین با کلسترول و کاهش غلظت
HDL-C(چگالی بالا  (High-density lipoprotein-

cholesterol) (هاي خطري هستند که رترین فاکتواز مهم
عروقی دارند-هاي قلبیاي مستقیم با ایجاد بیماريرابطه

)Ramprasath and Jones 2010(  . برخی مطالعات نشان
 کیستیک،سندرم تخمدان پلیاند که در بیماران مبتلا به داده

 افزایش و میزان LDLکلسترولو  تاممیزان کلسترول 
Bilal(کاهش یافته است HDLکلسترول et al. 2018(  .

هایپرلیپیدمی، استرس اند که تحقیقات نشان داده
تهاب، لیپوپروتئین با چگالی کم اکسید شده و ال اکسیداتیو،

ثر در پیشرفت ؤاز عوامل م1دگینهاي چسبمولکول
Prasad(تصلب شرایین هستند لیپیدمی دیس. )2012

 کیستیکتخمدان پلیسندرم مشاهده شده در زنان دچار 
لیپیدمی مشاهده شده در وضعیت ممکن است با دیس
)Kim and Choi 2013(باشد سوهممقاومت به انسولین 

، LDL-Cافزایش در وضعیت مقاومت به انسولین  زیرا
کاهش گلیسریدها، افزایش تري ،HDL-Cکاهش

-دیده می Bو افزایش آپولیپوپروتئین A-Iآپولیپوپروتئین

همچنین چاقی که در میان .)Kim and Choi 2013(شود
شایع است کیستیکسندرم تخمدان پلیمبتلا به بیماران

)Rojas et al. هاي تواند بر وضعیت الگوي لیپیدمی)2014
چندین مداخله . )Kim and Choi 2013(خون اثر بگذارد

م متابولیک همراه با سندراختلالات تا کنون براي درمان
ها ه شده است که از جمله آنیکیستیک تخمدان اراپلی

1- Adhesive molecules

هاي حساس کننده به از قرصهایی مانند استفاده ندرما
باشدمیانسولین و استفاده از داروهاي ضدآندروژن 

)Brawer et al. رس هاي در دسترغم درمانعلی.)1986
بهبود .لی وجود نداردآفارماکولوژیک ایده يهیچ مداخله

تواند در می لیپیدمی و مقاومت به انسولینوضعیت دیس
ثر ؤم عروقی در این بیماران-هاي قلبیبیماري کاهش خطر

لیپیدمی ترکیبات درمانی زیادي براي مدیریت دیس .باشد
-5,'3,4(رزوراترول. در بیماران در دسترس است

trihydroxystilbene (غیرسمی در برخی از يیک ماده
اکسیدان، اي آنتیجمله انگور است و مادهاز انگیاه

ضدالتهاب و ضدسرطان براي کاربردهاي درمانی مختلف 
Arrick(است et al. اند برخی مطالعات نشان داده.  )2011

لیپید در خون  يکه رزوراترول داراي اثرات پایین آورنده
تواند غلظت گلوکز در خون را کاهش دهداست و نیز می

)Su et al. اند که همچنین مطالعات نشان داده. )2006
هاي مختلفی میزان لیپیدها و رزوراترول از طریق مکانیسم

-و سنتز تري کندهاي خون را تعدیل میلیپوپروتئین

گلیسریدها در کبد را مهار تجمع تري گلیسریدها در کبد و
اکسیدانی همچنین رزوراترول از طریق اثرات آنتی. کندمی

علاوه بر این نشان . شودخود موجب محافظت قلبی می
هاي حیوانی رزوراترول باعث داده شده است که در مدل

Shang(دشوچربی احشایی میکاهش  et al. 2008( .
اند که رزوراترول مطالعات قبلی نشان دادههمچنین 

آترواسکلروزیس در حیوانات مدل  وسعتموجب کاهش 
Prasad(آترواسکلروزیس شده است یک مطالعه .)2012

-نشان داد که رزوراترول اندازه، چگالی و مساحت پلاك

اینتیما در  يآترواسکلروتیک و ضخامت لایههاي 
هاي داراي رژیم غذایی پرکلسترول را کاهش دادخرگوش

Wang(اسکلروتیک بودو داراي اثرات آنتی et al. 2005(  .
رزوراترول از طریق ایجاد برخی تحقیقات نشان داده که 

هاي اثرات ضدالتهابی موجب تضعیف تشکیل آسیب
شود زیرا رزوراترول موجب مهار آترواسکلروتیک می

هاي و در نتیجه کاهش بیان سایتوکاین NFĸBسازي فعال
Chang(گرددالتهابی می et al. در یک مطالعه .  )2015
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گزارش شد که دوز مصرفی بالاي رزوراترول موجب 
-LDLزایی و کاهش شاخص تصلب LDL-Cکاهش 

C/HDL-C هاي مورد مطالعه گردیددر موش)Chang et 

al. اثرات رزوراترول ي با این وجود نتایج درباره.  )2015
بر لیپیدها و الگوي لیپیدي متناقض است و برخی 

اند که تیمار با رزوراترول اثري بر گزارش کردهمطالعات 
تا. )Ramprasath and Jones 2010(الگوي لیپیدي ندارد

لیپیدي  ينمایهدر مورد اثر رزوراترول بر اي کنون مطالعه
بنابراین. انجام نشده است کیستیکدر مدل تخمدان پلی

حاضر طراحی گردید تا اثرات سودمند احتمالی يمطالعه
لیپیدي و سطح گلوکز خون  ينمایهرزوراترول بر مصرف

مورد کیستیکخمدان پلیت هاي صحرایی مدلموش در
.گیردبررسی قرار

کار مواد و روش
سر موش صحرایی پانزدهاز  تجربی يمطالعهدر این 

این مطالعه توسط .روزه استفاده شد 21ویستارماده نژاد 
کمیته اخلاق کار با حیوانات دانشگاه رازي کرمانشاه مورد 

در این تحقیق براي .)396-2-017:کد(یید قرار گرفتأت
صحرایی هاي موشکیستیک، به فنوتیپ تخمدان پلی ءالقا

تستوسترون انانتات حل شده در  روزه، 21نابالغ  يماده
به  بار در روزیکوmg/kg10روغن کنجد با دوز

تزریق شدروز35صورت زیرجلدي به مدت 
)Beloosesky et al.  5(به سه گروهحیوانات .)2004

این . گروه کنترل)1:تقسیم شدند) موش در هر گروه
مدل تخمدان گروه )2؛هیچ تیماري را دریافت نکردگروه 

القاء  ازبعد  این حیواناتدر . سالین+ کیستیکپلی
روز نرمال سالین با دوز  28به مدت  کیستیک،تخمدان پلی

بار در روز، یک،لیتر به ازاي هر کیلوگرم وزن بدنمیلی 1
مدل گروه )3؛به صورت داخل صفاقی تزریق گردید

بعد از  این حیواناتبه . رزوراترول+ کیستیکپلیتخمدان 
با دوز)Sigma-Aldrich(رزوراترول  ،تستوسترون تزریق

mg/kg10 به ،بار در روزیک،به صورت داخل صفاقی
Ergenoglu(تزریق گردیدروز  28مدت  et al. 2015( .

حیواناتی که پس از بیهوش کردن ،تیمارهاير پایان دورهد
 وگیريقلب حیوانات خوناز روز قبل ناشتا بودند، از

-، تريگلوکزهايو غلظتتهیه شدهاي سرم نهنمو

زیست شیمی، (هاي تجاريبا استفاده از کیت اهگلیسرید
 و)HDL-C(لیپوپروتئین با چگالی بالاکلسترول،)ایران

با استفاده از  ،)LDL-C(لیپوپروتئین کم چگالیکلسترول
غلظت هورمون و ) پارس آزمون، ایران(هاي مربوطهکیت

)RIA(رادیوایمونواسی روشتستوسترون با استفاده از 
Lee(گیري شدندازها et al. کلسترولغلظت . )1975

با استفاده از  VLDL-Cلیپوپروتئین بسیار کم چگالی
از  هو غلظت کلسترول تام با استفادNorbertفرمول 
زاییو شاخص تصلبو همکارانش Friedewaldفرمول 

)Atherogenic index( استفاده از فرمولبا:Atherogenic 

index (AI) = (Total cholesterol- HDL-C)/HDL-C
Hassan(محاسبه گردید et al. در این مطالعه، به . )2011

باعث که آیا تیمار با تستوسترون انانتات یید اینأمنظور ت
اي صحرایی هدر موشکیستیکسندرم تخمدان پلیالقاء 

بود یا خیر، تغییرات هیستوپاتولوژیکی  شده مورد مطالعه
هاي صحرایی گروه مدل هاي تخمدان در موشدر برش

هاي سالین بررسی و با برش+کیستیکتخمدان پلی
.گروه کنترل مقایسه شد حیواناتتخمدان 
و )16نسخه (SPSSافزار آماريبا استفاده از نرم نتایج

متعاقب آن تستو روش آنالیز واریانس یک طرفه
Tukeyصورت میانگینها بهداده.، بررسی گردید±

مقادیر با يو کلیه شد متوسط انحراف معیار استاندارد بیان
05/0P<دار تلقی گردیدمعنی.

نتایج
الف نشان داده شده است -1تصویرگونه که در همان
گروه مدل  در تخمدانبافت هاي مربوط به در برش

هاي کیستیک قابل سالین، فولیکول+ کیستیکتخمدان پلی
-فولیکول، )ب-1تصویر(مشاهده بود اما در گروه کنترل 

مراحل  درهاي هاي کیستیک وجود نداشت و فولیکول
هاي فولیکول، آغازینهاي مختلف رشد مثل فولیکول
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میانگین غلظت .آنترال و جسم زرد قابل مشاهده بود
-هورمون تستوسترون در گروه مدل تخمدان پلی سرمی

+ کیستیکسالین و گروه مدل تخمدان پلی+ کیستیک
داري بالاتر از گروه کنترل بودیرزوراترول به طور معن

)000/0P= ( و میانگین غلظت سرمی تستوسترون در گروه

با میزان آن در  رزوراترول+ کیستیکمدل تخمدان پلی
-یتفاوت معنسالین + کیستیکمدل تخمدان پلیگروه 

این شواهد  ).الف -2شکل()=000/0P(داري نداشت
-موفقیت در ایجاد مدل سندرم تخمدان پلی ينشان دهنده

.کیستیک در حیوانات مورد مطالعه بود

گروه کنترل و ) الف(نسالی+ کیستیکمدل تخمدان پلیهاي تخمدان گروه مقایسه تغییرات هیستوپاتولوژیک در برش:1تصویر
 1سالین تستوسترون انانتات با دوز +کیستیکهاي گروه پلیبه موش .هاي گروه کنترل هیچ تیماري دریافت نکردندموش ).ب(

ها سالین سپس به آن. تزریق شددر روز، روز، یک بار  35به صورت زیر جلدي به مدت  گرم وزن بدن و100گرم به ازاي هر میلی
 هايفولیکول ،نسالی+ کیستیکمدل تخمدان پلیهاي گروه در تخمدان .هفته به صورت داخل صفاقی تزریق شد 4به مدت 

؛ 4×بزرگنمایی().ب(هاي گروه کنترل نرمال بودمورفولوژي تخمدان موش ).الف(کیستیک قابل مشاهده است
  CF:،آغازینفولیکول : PFفولیکول آنترال،: AFجسم زرد،: CL: موارد زیر است ينشان دهندهها اختصار ).ائوزین/هماتوکسیلین

کفولیکول کیستی

در گروه مدل تخمدان  LDL-Cمیانگین سطح سرمی 
سالین بالاتر از گروه کنترل بود+ کیستیکپلی

)000/0P=( . میانگین سطح سرمیLDL-C  در گروه مدل
داري یرزوراترول به طور معن+ کیستیکتخمدان پلی

سالین بود+ کیستیکتر از گروه مدل تخمدان پلیپایین
)000/0P= ( و میانگین غلظت سرمیLDL-C  در گروه

با گروه کنترل  رزوراترول+ کیستیکمدل تخمدان پلی
). ب-2تصویر ()=055/0P(داري نداشتیتفاوت معن

در حیوانات گروه مدل  HDL-Cمیانگین سطح سرمی 
تر از گروه کنترل بودسالین پایین+ کیستیکتخمدان پلی

)000/0P=( .این پارامتر در گروه مدل تخمدان پلی-

-رزوراترول، بالاتر از گروه مدل تخمدان پلی+ کیستیک

تر بود، اما از گروه کنترل کم)=001/0P(سالین + کیستیک

)000/0P=() غلظت سرمی  ).ج -2تصویرVLDL-C  و
-یهاي مختلف تفاوت معندر میان گروهگلیسریدهاتري

میانگین ). 1جدول  ،د –2تصویر()05/0(داري نداشت
غلظت کلسترول تام در سرم حیوانات گروه مدل تخمدان 

سالین با میزان این پارامتر در گروه کنترل + کیستیکپلی
این پارامتر در . )=050/0P(داري نداشتیتفاوت معن

تر از رزوراترول، کم+ کیستیکگروه مدل تخمدان پلی
اما با مقدار آن  )=004/0P(بودمیزان آن در گروه کنترل

) =385/0P(سالین + کیستیکدر گروه مدل تخمدان پلی
میانگین سطح  ).1جدول(داري نداشت یتفاوت معن

+ کیستیکسرمی گلوکز ناشتا در گروه مدل تخمدان پلی
میانگین . )=008/0P(سالین بالاتر از گروه کنترل بود

+ کیستیک مدل تخمدان پلیغلظت سرمی در میان گروه
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تر از گروه مدلداري پایینیرزوراترول به طور معن
و میانگین ) =011/0P(سالین بود+کیستیکتخمدان پلی

-مدل تخمدان پلیگلوکز ناشتا در گروه غلظت سرمی 

داري یبا گروه کنترل تفاوت معن رزوراترول+ کیستیک
).1جدول()=983/0P(نداشت

 لیپوپروتئین با چگالیکلسترول -ج ،)LDL-C(چگالیلیپوپروتئین کمکلسترول -تستوسترون، ب-الف. هاي سرمیغلظت :2تصویر
سالین، + کیستیکهاي کنترل، مدل تخمدان پلیدر گروه )VLDL-C(کملیپوپروتئین با چگالی بسیارکلسترول -د،)HDL-C(بالا

 001/0P<.(ΨΨΨ(دهددار نسبت به گروه کنترل را نشان مییاختلاف معن. *** رزوراترول+ کیستیکو مدل تخمدان پلی
دار نسبت به یاختلاف معن 001/0P<(.ΨΨ(دهدسالین را نشان می+ کیستیکدار نسبت به گروه مدل تخمدان پلییاختلاف معن

.اندانحراف استاندارد گزارش شده ±ها به صورت میانگینداده. )>01/0P(دهدسالین را نشان می+ کیستیکگروه مدل تخمدان پلی

هاي کنترل، گلیسریدها و گلوکز در گروههاي سرمی کلسترول تام، تريغلظتو انحراف معیار یا خطاي استاندارد میانگین:1جدول
رزوراترول+ کیستیکل تخمدان پلیسالین و مد+ کیستیکمدل تخمدان پلی

(mg/dl)گلوکز(mg/dl)گلیسریدهاتري(mg/dl)کلسترول تام گروه

07/88±34/4841/4±27/5092/4±35/1کنترل
1/130±18/10**71/50±14/4628/5±15/1سالین+ کیستیکمدل تخمدان پلی

11/41Ψ43/8±06/90±02/4442/1±66/0**رزوراترول+ کیستیکپلیمدل تخمدان
سالین را نشان + کیستیکنسبت به گروه مدل تخمدان پلیدار یاختلاف معن 01/0P<.(Ψ(دهددار نسبت به گروه کنترل را نشان مییاختلاف معن** 
.انحراف استاندارد آورده شده است ±ها به صورت میانگینداده. )>05/0P(دهدمی
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زایی در حیوانات گروه مدل میانگین شاخص تصلب
سالین بالاتر از گروه کنترل بود+ کیستیکتخمدان پلی

)001/0P=( .این پارامتر در گروه مدل تخمدان پلی-

-تر از گروه مدل تخمدان پلیرزوراترول، کم+ کیستیک

، اما با گروه کنترل تفاوت )=000/0P(سالین + کیستیک
).3تصویر ()=829/0P(نداشت  يداریمعن

هاي کنترل، مدل زایی در گروهشاخص تصلب :3تصویر 
+ کیستیکو مدل تخمدان پلی سالین،+ کیستیکتخمدان پلی

.رزوراترول
).>01/0P(دهددار نسبت به گروه کنترل را نشان مییاختلاف معن** 

ΨΨΨ کیستیکدار نسبت به گروه مدل تخمدان پلییاختلاف معن +
 ±ها به صورت میانگینداده.)>001/0P(دهدسالین را نشان می

.اندانحراف استاندارد گزارش شده

بحث
هبمبتلا صحرایی هاي موش رويکه در این مطالعه 

تستوسترون  کیستیک القا شده باتخمدان پلیسندرم 
ترین ویژگی هایپرآندروژنیسم که مهمانجام شد، ،انانتات

کیستیک یسندرم تخمدان پلبیماران مبتلا به کلینیکی در 
از این مدل حیوانی در مطالعات  .شداست به خوبی دیده 

دیگر نیز استفاده شده است و مدل مناسبی جهت بررسی 
کیستیک اختلالات متابولیکی همراه با سندرم تخمدان پلی

Beloosesky(باشدمی et al. در  همچنین.)2004
کیستیکی که با رزوراترول حیوانات مدل تخمدان پلی

تیمار شدند، میزان تستوسترون همچنان بالاتر از گروه 
کنترل بود و تیمار با رزوراترول باعث کاهش غلظت این 

سرمی  LDL-Cمیزان حاضر يدر مطالعه.  هورمون نشد

-کمHDL-Cو تر یشکیستیک بگروه مدل تخمدان پلی در

تفاوت  هاگلیسریداما میزان تري گروه کنترل بود تر از
اند که در برخی مطالعات نشان داده. داري نداشتیمعن

در مقایسه با افراد  کیستیکسندرم تخمدان پلیزنان دچار 
 HDL-Cمیزان افزایش و هاگلیسریدکنترل میزان تري
Wild(کاهش یافته است et al. 1985, Legro et al.

2001, Yilmaz et al. مطالعات همچنین برخی .)2005
سندرم در زنان دچار  LDL-Cاند که میزان گزارش کرده
در مقایسه با افراد کنترل افزایش  کیستیکتخمدان پلی

Legro(یافته است et al. 2001, Valkenburg et al.

در این بیماران مشخص  LDL-Cدلیل افزایش . )2008
هاي نیست اما ممکن است با هایپرآندروژنیسم و بیماري

Recabarren(ژنتیکی مرتبط باشد et al. در . )2008
یافت شده در  LDL-Cبالاي  غلظتحاضر  يمطالعه

کیستیک ممکن است به دلیل حیوانات مدل تخمدان پلی
توسط اسیدهاي چرب  LDL-Cکاهش بیان رسپتورهاي 

اشباع در خون باشد زیرا هایپرآندروژنیسم موجب افزایش 
بیان لیپاز حساس به هورمون و تحریک رهایش اسیدهاي 

Rojas(شودچرب آزاد از بافت چربی می et al. 2014(.
است که افزایش میزان لیپیدهاي به خوبی شناخته شده 

-ها میجزیه سلولخون موجب جنبش لیزوزومی و آغاز ت

است که  LDL-C،کلسترول تام ترین بخش ازمهم. شود
مستقیمی با بیماري عروق کرونري دارد يرابطه

)Brousseau and Schaefer 2000( .استفاده از  هنگام در
ترین هدف درمانی کاهش لیپید، مهم يداروهاي کاهنده

LDL-C اثرات  داراي این نوع کلسترولاست زیرا
گیري از در پیشHDL-C.زیادي است زاییتصلب
هاي عروق کرونر نقش محافظت کننده دارد و بیماري

را  )Lyso-PC(لیزوفسفاتیدیل کولیناتصال اندوتلیالی 
Karimi and Hayatghaibi(دهد کاهش می حتی  و)2006

اکسیدانی داراي اثرات آنتی HDL-Cنشان داده شده که 
هاي بتا جلوگیري پراکسیداسیون لیپوپروتئیناست و از 

Hassan(ستا کند زیرا یک رفتگر رادیکال آزادمی et al.

حیوانات نشان داد که تیمار  حاضر ينتایج مطالعه. )2011
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 با افزایش،با رزوراترولکیستیک مدل سندرم تخمدان پلی
-رزوراترول یک پلی. همراه بود HDL-Cسرمی میزان

ها فنول- مطالعات نشان داده که مصرف پلی. فنول است
باعث کاهش بیماري کرونري قلب در مردم فرانسه شده 

تا HDL-Cمتاآنالیز نشان داده که میزان  يیک مطالعه. بود
mol/L03/0 اثرات سودمند مصرف  .افزایش یافته بود

مصرف  يبا افزایش دوره HDL-Cها روي فنولپلی
Garg(گیرتر بودچشم) هفته 26سه الی تر از بیش(

تاکنون مکانیسمی براي این اثر رزوراترول . )2015
تري در این زمینه لازم پیشنهاد نشده است و مطالعات بیش

.است
غلظت سرمی گلوکز در حیوانات حاضر يدر مطالعه

 بالاتر از گروه کنترل بودکیستیکمدل سندرم تخمدان پلی
اهش سطح سرمی گلوکز تیمار با رزوراترول موجب کو 

گزارش شده که در بیماران با طور مشابه به .ناشتا گردید
، ترانس رزوراترول مقاومت به انسولین را 2دیابت نوع 

Brasnyó(کندمی کمداده و سطح گلوکز خون را  بهبود et 

al. ترول همچنین گزارش شده که انفوزیون رزورا.)2011
تغذیه صحرایی هاي موشحساسیت به انسولین را در 

افزایش داد و تولید گلیکوژن ی شده با رژیم غذایی پرچرب
هاي دخیل در این اثرات فهم مکانیسم.کبدي را کم کرد

Côté(ضد دیابتی مشکل است et al. مطالعات . )2015
اکسیدانی و اند که رزوراترول داراي اثرات آنتینشان داده

-هاي آزاد میب کاهش رادیکالضدالتهابی است و موج

که  داده مطالعات نشان.)Baur and Sinclair 2006(شود
استرس اکسیداتیو و التهاب در ایجاد مقاومت به انسولین 

همچنین گزارش شده که در زنان دچار  و نقش دارند
کیستیک، بیومارکرهاي استرس سندرم تخمدان پلی

-Escobar(اکسیداتیو و التهاب افزایش یافته است

Morreale et al. 2011, Desai et al. ممکن است . )2014
بخشی از اثر رزوراترول در کاهش قند خون و کاهش 

اکسیدانی و اثرات آنتی مقاومت به انسولین به دلیل
Rojas(ضدالتهابی رزوراترول باشد et al. همان. )2014

شیوع چاقی و مقاومت به انسولین  ،طور که قبلاً اشاره شد

. کیستیک بالاستدر بیماران دچار سندرم تخمدان پلی
که موجب تولید مقاومت به انسولین علاوه بر اینچاقی و 

توانند با شوند، میکبدي می VLDL-Cبیش از اندازه 
. درجاتی از کاهش فعالیت لیپوپروتئین لیپاز مرتبط باشند

تواند ناشی از اثرات مقاومت بافتی به این ارتباط می
به کاهش  مقاومت به انسولین انسولین باشد چرا که

اسکلتی و  يدر ماهیچه لیپوپروتئین لیپازبرداري نسخه
کاهش فعالیت  و شودبافت چربی و ایجاد لیپولیز منجر می

-می HDL-Cو  LDL-Cلیپوپروتئین لیپاز موجب افزایش 

Kasper(گردد et al. در مدل موش صحرایی با .)2015
حاضر  يکیستیک مورد استفاده در مطالعهیتخمدان پل

داري یتغییر معن VLDL-Cتیمار با رزوراترول بر میزان 
زایی در شاخص تصلب در تحقیق حاضر.ایجاد نکرد

کیستیک در مقایسه با گروه حیوانات مدل تخمدان پلی
 49/0به میزان (حیوانات گروه کنترل افزایش یافته بود

دلیل زیرکلاس  زایی ممکن است بهبلاین تص.)درصد
با هایپرلیپیدمی  زا باشد که معمولاًلیپوپروتئینی تصلب

دهد که نشان می حاضر يهعمطال نتایج.همراه است
-زایی در حیوانات مدل تخمدان پلیشاخص تصلب

کیستیک که با رزوراترول تیمار شدند در مقایسه با 
داري یکیستیک کاهش معنت مدل تخمدان پلیحیوانا
که ممکن است به دلیل فعالیت  )صددر 36/0(داشت

رزوراترول باشد زیرا مطالعات دیگر پایین آورنده لیپید 
لیپید  ياند که رزوراترول داراي اثرات کاهندهنشان داده
نشان داد که  دیگريیک مطالعهبراي مثال  . دباشخون می

هر  يگرم به ازامیلی20مقدار با تجویز رزوراترول 
صحرایی هاي موشروز در  14دن به مدت کیلوگرم وزن ب

دچار هایپرکلسترومی القا شده با غذاي پر کلسترول، میزان 
LDL-C گلیسرید را کم کردو تري)Penumathsa et al.

کاهش دیگر ي مطالعه به طور مشابه در یک. )2007
پلاسمایی در  گلیسریدهايتريدر غلظتيداریمعن

استرپتوزوسین در  شده بادیابتی القا صحرایی هايموش
Su(روز چهارم بعد از تیمار با رزوراترول دیده شد et al.

-تري يما درباره يمطالعه هايیافتهاین نتایج با . )2006
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حاضر تیمار با  يگلیسریدها مغایر است زیرا در مطالعه
-یگلیسریدهاي سرم تغییر معنرزوراترول در میزان تري

صحرایی هاي موشروي يیک مطالعه.داري ایجاد نکرد
محلول رزوراترول نوشیدن  ،یتغذیه شده با غذاي پرچرب

میزان کیلوگرم وزن بدن ه ازاي هرگرم بمیلی 1قدارمبا 
LDL-C  ينتایج مطالعه. را کاهش دادو کلسترول تام 

Rocha(باشدمیهم سوها حاضر با نتایج مطالعات آن et 

al. دیگر مصرف رزوراترول به  يدر یک مطالعه. )2009
هاي تغذیه درصد رژیم غذایی در همستر 025/0مقدار 

هفته الگوي  8شده با رژیم غذایی پرچرب به مدت 
-کاهش میزان کلسترول و تري يوسیلهه لیپیدي را ب

و پروتئین ناقل استر  B، آپولیپوپروتئینگلیسرید تام
Cho(کلسترول بهبود داد et al. یک در همچنین.)2008

هاي آزمایشگاهی در موشرزوراترول تجویز مطالعه 
پلاسما  HDL-Cثري میزان ؤ، به طور مEکوچک فاقد آپو

-HMGهاي آترواسکلروتیک و فعالیت و آسیب را افزایش

CoA reductase را کاهش داد)Do et al. 2008(.
تواند با کاهش بیان رزوراترول میتحقیقات نشان داده که 

mRNA  آنزیمHMG-CoA reductase  در کبد موجب
Cho(کاهش سنتز کلسترول گردد et al. مهار . )2008

دهندرا کاهش می LDL-Cهاي این آنزیم میزان کننده
)Kasper et al. حاضر میزان  يدر مطالعه.  )2015

تر از کلسترول تام در گروه تیمار شده با رزوراترول کم
کنترل بود و ممکن است تیمار با رزوراترول موجب گروه

ممکن همچنین رزوراترول .سنتز کلسترول شده باشد
هاي دخیل در لیپوژنز و تعدیل بیان ژناست موجب 

Ahn(لیپولیز شود et al. با این وجود در برخی . )2008
مطالعات تیمار با رزوراترول اثري بر الگوي لیپیدي و 

Wilson(لیپوپروتئینی نداشت et al. 1996, Turrens et al.

-هم حاضريبا نتایج مطالعه این مطالعاتنتایج . )1997

.باشدسو نمی
تحقیقات نشان داده که رزوراترول از طریق مهار 

به محل ها مونوسیت MCP-1مهاجرت القا شده توسط 
تواند التهابی میهاي پیشالتهاب و کاهش تولید سایتوکاین

در تضعیف، پسرفت و آهسته نمودن پیشرفت تصلب 
حاضر  يدر مطالعه.)Prasad 2012(ثر باشدؤشرایین م

ویژه آئورت مورد ه تغییرات پاتولوژیک بافت عروقی ب
حالی است که برخی بررسی قرار نگرفت، این در

مطالعات به اثرات سودمند رزوراترول بر بافت عروق 
یک مطالعه نشان داد که رزوراترول اشاره دارند براي مثال 

و ضخامت  زاتصلبهاي اندازه، چگالی و مساحت پلاك
هاي داراي رژیم غذایی در خرگوش لایه اینتیما

 زاییضد تصلبپرکلسترول را کاهش داد و داراي اثرات 
Wang(بود et al. گردد که در پیشنهاد می.)2005

عروقی مورد ثیرات رزوراترول بر بافت أت مطالعات بعدي
.مطالعه قرار گیرد

حاضر حاکی از سودمندي  يهاي مطالعهفتهیا
سندرم  مدلهاي لیپیدمی موشرزوراترول در تخفیف دیس

تواند به دلیل اثر کیستیک است و این میتخمدان پلی
هاي در موش انسولین رزوراترول در کاهش مقاومت به

تر بالینی بیشمطالعات . کیستیک باشدمدل تخمدان پلی
حاضر  يهعنتایج مطالدر کل . در این زمینه لازم است

-مدل تخمدان پلی صحرایی هايموشکه تیمار نشان داد

لیپیدمی دیسوضعیت موجب بهبود با رزوراترول کیستیک 
گلوکز خون را و نیز غلظت شدزایی و شاخص تصلب

درمانی به عنوان یک هدف تواندمیو بنابراین  داکاهش د
لیپیدمی وکاهش دیس درثر ؤدر مطالعات روي ترکیبات م

عروقی در بیماران دچار -هاي قلبیيخطر ایجاد بیمار
.در نظر گرفته شودکیستیک سندرم تخمدان پلی

تشکر و قدردانی
شناسی علوم و فناوري زیستی دانشگاه شهید بهشتی، گروه زیست يوسیله از همکاري اساتید و پرسنل دانشکدهبدین
اجراي این تحقیق قدردانی  يپزشکی دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه در زمینه يعلوم دانشگاه رازي و دانشکده يدانشکده
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Abstract
Polycystic ovary syndrome is an endocrine disorder among women in reproduction age that 

is usually associated with insulin resistance and hyperlipidemia. Resveratrol is a natural 
polyphenol with antioxidant and cardioprotective effects. This study carried out to evaluate 
the effect of resveratrol on lipid profile and atherogenic index in a rat model of polycystic 
ovary syndrome. In this experimental study, 15 female Wistar rats (21 days of age) were 
divided into 3 groups (n=5): Control, polycystic rats, polycystic rats treated with resveratrol. 
To induction of polycystic ovary phenotype in the immature female rats, testosterone 
enanthate 1mg/100 g body weight was injected for 35 days subcutaneously. Then, resveratrol 
10 mg/kg were injected intraperitoneally to rats of the polycystic group treated with 
resveratrol for 28days. Finally, the serum levels of total cholesterol and triglycerides, LDL-C, 
VLDL-C, HDL-C, glucose, and atherogenic index were measured. Treatment of animals in 
the polycystic model group with resveratrol significantly decreased the serum levels of LDL-
C, atherogenic index and glucose and increased the serum HDL-C level. The results indicated 
that treatment of polycystic ovarian rats with resveratrol may improve the dyslipidemia status 
and may reduce the atherogenic index and blood glucose levels and may be an appropriate 
therapeutic agent for improve ment metabolic disorders associated with polycystic ovary 
syndrome. 
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