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Abstract 
 

Background and Objectives: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is 

one of the most important endocrine disorders, which affects about 5-

10% of women in reproductive age and is one of the main causes of 

infertility due to anovulation. In this study, the effect of letrozole was 

investigated on serum levels of testosterone and estradiol hormones 

and body and ovarian weight. 
 

Methods: This experimental study was carried out on 20 adult female 

Wistar rats (180-200 g) in 2 groups. The first group (control) received 

0.2 ml of distilled water (solvent) and the second group 

(hyperandrogenism) received letrozole through gavage at a dose of 1 

mg/kg bw for 21 days. At the end of this period, 6 mice of each group 

were randomly selected and sacrificed for hormonal studies. In the first 

step, blood samples were taken from the animals’ heart and centrifuged 

to prepare serum samples; also, uterine samples were prepared. The 

serum levels of testosterone and estradiol were measured by ELISA 

method. Data analysis was performed using independent t test. The 

significance level was considered p<0.05. 
 

Results: According to the obtained results, the concentration of 

testosterone, body weight, and ovarian weight significantly increased 

in the group receiving Letrozole compared to the control group 

(p<0.05(. 
 

Conclusion: The results of this study showed that letrozole as a non-

steroidal aromatase inhibitor, blocks the conversion of testosterone into 

estradiol, and increases serum testosterone levels, also causes increase 

in body weight and ovarian weight. 
 

Keywords: Polycystic Ovary Syndrome; Hyperandrogenism; Weights 

ovary; Body weights and measures; Letrazol. 
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 چکیده
ترین اختلالات آندوکرینی  یکی از مهم (PCOS) یککیست درم تخمدان پلینس :هدف و زمینه

این سندرم  همچنین .دهد ثیر قرار میأحت تزنان را در سنین تولیدمثل ت %5-10که در حدود  است

زول ولتر اثر مطالعه نیا . درباشد میگذاری  ترین علل ناباروری ناشی از عدم تخمک یکی از مهم

  بررسی گردید. تخمدان وزن بدن و سرم، تستوسترون، استرادیول یها هورمون یبر رو

)وزن  ستاریه بالغ نژاد وماد ییسر موش صحرا 20 یبر رو تجربی این مطالعه :بررسی روش

)حلال(  مقطر آب تریل یلیم 2/0، )کنترل( اولگروه انجام شد. گروه  2در قالب  گرم(، 200-180

صورت گاواژ و به  به گرم برکیلوگرم میلی 1دوز  با را زولو( لترسمیپرآندروژیها ) دوم گروه و

 ی،طور تصادف عه موش بهقط 6 ،گروههر از ،دوره انیکردند. بعد از پا افتیروز در 21مدت 

ی ریخونگ واناتیحقلب از  ،اقدام نیشدند. در اول کشته یهورمونانتخاب و جهت مطالعات 

. دیگرد هیته زین رحم یها نمونه نیهمچن ،شدند فوژیسانتر و هیته  سرمی یها نمونه و عمل آمد به

برای آنالیز  .شد یریگ اندازهELISA  به روش ولیاستراد و تستوسترون زانیم  ،در مطالعات سرمی

 در نظر گرفته شد. >05/0p ،یدار معنی. سطح گردید استفاده مستقلتی  از آزمون ها داده

 تخمدانوزن بدن و  ،تستوسترون هورمون غلظت زانیم دست آمدهه با توجه به نتایج ب ها: افتهی

 افتی شیافزا یدار طور معنی با گروه کنترل، به سهیزول در مقاوکننده لتر تفایدر یها در گروه

(05/0p<).  

 یدیاستروئریمهارکننده غ کیعنوان  هب زولولترنتایج این مطالعه نشان داد  :یریگ جهینت

 هورمون  سرمیسطح  شیباعث افزا وبوده  ولیسترون به استرادوتست لیکننده تبد بلوکه ،آروماتاز

 .شود  ، همچنین باعث افزایش وزن تخمدان و بدن میسترونوتست

؛ وزن بدن و تخمدانوزن  ؛سمیآندروژنپریها ؛کیستکی پلی تخمدان سندرمها:  واژه کلید

 زول.ولتر گیری؛ اندازه

 مجله دانشگاه علوم پزشکی قم
 95 آباندوره دهم، شماره هشتم، 

  17الی  9صفحه 
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 اعظم سلیمانی و همکاران                                                      ... کیستیک پلی تخمدان سندرم یپرآندروژنیسمها تناسلی  دستگاه ساختاری و بیوشیمیایی اتتغییر یبررس

 

 مقدمه 
 رخ زنان جمعیت % از5-10ر کیستیک، د پلی تخمدان سندرم

. باشد ناباروری اصلی دلایل از یکی است ممکن و دهد می

 و هستند فولیکولی مایع حاوی ساختارهایی تخمدانی، های کیست

 شده احاطه تخمدان در گرانولوزا یها سلول از نازکی لایه توسط

 یها کیست (.1)باشد  می ها هورمون تعادل عدم در نتیجه که

 گذاری، تخمک عدم یپرآندروژنیسم،ها مانند  لائمی ع با تخمدانی

 و چاقی فولیکولی، یها کیست تخمدان، استرومای افزایش

 (.2)شوند  می مشخص قاعدگی اختلالات

 ،LHغلظت  افزایش طور معمول به PCOSدچار  در بیماران

شود  دیده می تخمدان یها کیست افزایش و FSH غلظت کاهش

 و آترواسکلروتیک قلبی یها بیماری با ارتباط در شواهدی(. 1)

 PCOS زنان در گلیسرید تری و چاقی، فشارخون، چربی افزایش

 دیابت از بالایی ، شیوعPCOS زنان در بنابراین، .دارد وجود

 از بیش در (.3)شود  می دیده قلبی بیماری و انسولین به غیروابسته

. دارد ودنیز وج انسولین به ، مقاومتPCOS به مبتلا زنان از 50%

 کشورها در دیگر مکان به مکانی از PCOSزنان  در چاقی شیوع

 متابولیک بیماری با ارتباط در زیاد احتمال به که متغیر است

 بر انسولین حساسیت طریق از است نیز ممکن تستوسترون .باشد می

 بنابراین، بگذارد. تأثیرها  سلول وها  بافت انواع از تعدادی

دهد  می کاهش را ماده چربی بافت در گلوکز جذب تستوسترون

 آندروژن افزایش سندرم، این به مبتلا % بیماران60-80 در (.4)

 دقیقاً افزایش این علت شد یادآور باید البته. شود می دیده خونی

 مطمئن کاملاً هنوز نیز بالینی و پزشکان محققان نیست. مشخص

 استفاده یاو ها  نآندروژ خانواده از یک کدام گیری اندازه با نیستند

 را خون آندروژن توان افزایش گیری می اندازه تکنیک کدام از

 گیری مورد، اندازه ترین اصلی حاضر حال در اما. (5)کرد  تأیید

 مقادیر ، اکثرPCOS در زنان است؛ چراکه خون آزاد تستوسترون

 تخمدان سندرم (.6) باشد بالا می ،ها آندروژن خانواده عضو این

 افزایش با که است ناهمگن اختلال یک ،(PCOS) یککیست پلی

 و گذاری تخمک در اختلال ،(HA) خون در آندروژن

 این سندرم یک. شود می توصیف کیستیک تخمدان شناسی ریخت

 که است بالینی یها یافته از زیادی طیف پیچیده شامل بیماری

 . کند می پیدا ظهور گوناگونی علل به

 

 اولین :است شده معرفی سندرم این تشخیص برای معیار دوگونه

 1990 سال در متحده ایالات ملی مرکز کنگره به مربوط معیار

 یک زن در PCOS نام به سندرم یک نامگذاری برای بوده که

، HA :باشد داشته وجود اهمیت ترتیب به باید زیر بیمار، شرایط

 بیماری یک با بالینی علائم تطابق عدم و نامنظم گذاری تخمک

 و تولیدمثل انجمن نشست به مربوط معیار دومین ؛(7)شده  ختهشنا

 روتردام در که بوده امریکا تولیدمثلی انجمن و اروپا شناسی جنین

 یک زن برای PCOS نامگذاری برای آن در و گردید برگزار

 عدم: باشد داشته وجود باید زیر شرط سه از شرط دو بیمار

 بیوشیمیایی یا بالینی یها آن، نشانه در نظمی بی یا گذاری تخمک

 یا گذاری تخمک اختلال با بیمارانی و باشد HA دهنده نشان که

وجود  بر دال مدرکی هیچ که درحالی ؛(PCO) کیستیک تخمدان

 PCOS بیماران جمع به گروه دو تصمیم این در (.8) نباشد آن

 اختلال با بیماران و PCO همراه با HA با )شامل بیماران

 مسئله این پذیرش هنوز اما ( پیوستند،HAبدون  و گذاری تخمک

 قرار PCOS گروه درون HAاز  علائمی  وجود بدون افراد که

 روی بالینی بر مطالعه در همچنین. (9)است  بحث مورد بگیرند،

 مشاهده خاصی متابولیک بالینی علائم ،HA بدون PCOS زنان

 لمشک ترین اصلی HA دیگر، یک مطالعه در .(10)است  نشده

 . (11)عنوان شده است  PCOSبه  مبتلا زنان در موجود بیوشیمیایی

 برای آروماتاز غیراستروئیدی بازدارنده یک عنوان به از لتروزول

 در(. 12)شود  می استفاده آندروژنوس یپرآندروژنیسمها تولید 

 شیافزا و استروس کلیس در اختلال موجب زولولتر ،ماده موش

 ستیک نیچنددارای  هرکدام که یلدرحا ،شود می تخمدان وزن

 .باشند می تکا میضخ یسلول هیلا گرانولوزا نازک یسلول هیلا

 ،ها نیگنادوتروپ سطح شیافزا باعث تواند میزول ولتر نیهمچن

با هدف  این مطالعه .شود استروژن سطح کاهش و سترونوتست

  از ناشی یها آسیب از جلوگیری در لتروزول تأثیر

 موش مدل در تجربی PCOS اثر در ایجادشده یپرآندروژنیسمها

 صحرایی انجام شد.

 

 روش بررسی

            بـالـغ مـاده صحـرایـی سـر مـوش 20از ،تحقیـق تجـربـی ایـن در

  ایجـاد  جهـت گــرم( 180-200)وزن  ای هفـتــه 6-8 ویستـار نژاد
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 تحت حیوانات این. گردید استفاده تجربی یپرآندروژنیسمها 

 درجه و تاریکی ساعت 12 ،روشنایی ساعت 12شرایط استاندارد )

 هر روزها  موش. شدند نگهداری سانتیگراد( درجه 22±2حرارت 

 در نیاز میزان به آب و شدند می تغذیه مخصوص غذای توسط

 بندی گروه از پس حیوانات تمامی . گرفت می قرار آنها دسترس

 در شدن، آداپته و ساستر عامل منظور حذف به هفته، 2 مدت به

 .شدند نگهداری استاندارد شرایط

 گروه به شرح زیر تقسیم شدند: به دو ماده صحرایی موش سر 20

 آب لیتر میلی 2/0ها آن به که ییها کنترل شامل: موش گروه-1

 با خوراکی صورت به آب لیتر میلی 4/0 ساعت 2 از بعد و مقطر

روه گ -2داده شد و  روز 21 مدت به گاواژ سوند

 1)دوز  لتروزول که با داروی یها یپرآندروژنیسم شامل: موشها 

 مقطر(، آب لیتر میلی 2/0 در شده گرم برکیلوگرم، حل میلی

 شدند.  گاواژ روز 21 مدت به

ماده        صحرایی یها موش تجربی، یپرآندروژنیسمها ایجاد  برای

وگرم، گرم برکیل میلی 1روزانه با لتروزول )دوز  ای، هفته 8-6

 مدت به لیتر( میلی 2/0 در شده حل سها داروسازی شرکت ساخت

 بار یک روز 4 هر ،پودر صورت به دارو این .شدند گاواژ روز 21

 حل سونیکاتور دستگاه وسیله به کافی مقطر آب در لازم میزانبه 

 گاواژ، غذا از پس ساعت یک. شد می نگهداری یخچال در و شده

 حصول برای دوره ابتدای در. گرفت می حیوان قرار اختیار در

 ،روز 4 مدت به واژینال اسمیر جنسی، سیکل بودن سالم از اطمینان

 صورت در و شد بررسی می نوری میکروسکوپ با و تهیه

 (.13) گرفت می قرارها  گروه در تصادفی صورت به بودن، سالم

 وزن افزایش سبب استروما و فولیکولی مایع میزان )افزایش

 گیری نمونه از پس گردید.( تیمار یها گروه یها نمونه رد تخمدان

  و آوری جمـع خـون ، سـرمها گـروه همـه حیـوانات رگ از خونی

 

 

 

 

 

 

 

 

درجه سانتیگراد  -70 دمای در هورمونی یها بررسی جهت

 خونگیری کلروفرم، باها  رت کشتن از مراحل شد. پس نگهداری

ها  تخمدان کردن خارج به اقدام شکمی؛ ناحیه پوست دادن برش و

شد. ها آن از اوویداکت یها لوله و زائد یها چربی جداسازی و

گیری شد.  اندازه حساس ترازوی باها  وزن تخمدان درنهایت،

 و کنترل گروه دو حیوانات در متابولیک تغییرات منظور همچنین به

 گردید. مقایسه هم با شده مشاهده تغییرات و وزن ،تیمار

انحراف معیار ارائه شد.  ±صورت میانگین آمده به ستد به نتایج

تست تی آزمون  و 20نسخه  SPSSافزار  نرم ها به کمک داده

  تجزیه و تحلیل شدند. p<05/0 اطمینان ضریب مستقل با
 

 ها یافته
ی تستوسترون و استرادیول ها درنتیجه القای سندرم، میزان هورمون

ه میزان تستوسترون در ک طوری ، بهگردیددچار تغییرات زیادی 

( در مقایسه با گروه کنترل 87/24±3/434)  PCOSگروه

(، >05/0pداری افزایش یافت ) صورت معنی (، به41/3±3/70)

 PCOSداری در گروه  همچنین میزان استرادیول، کاهش معنی

( داشت 5/31±84/1( در مقایسه با گروه کنترل )08/1±9/11)

(05/0p<بدین ترتیب افزایش م .)ها و  دار میزان آندروژن عنی

سبب بروز علائم مورفولوژیک  ها درپی آن کاهش میزان استروژن

 همچنین .(2و  1( )نمودار شماره >05/0pدر این سندرم گردید )

 PCOS گروه یها تخمدان وزن در داری معنی افزایش

 (04/0±0012/0کنترل ) گروه ( نسبت به0017/0±057/0)

 افزایش بر علاوه. (3دار شماره ( )نمو>05/0pشد ) مشاهده

 گروه به نسبت PCOS گروه در بدن وزن میزان در دار معنی

 صورت به نیز  شکمی محوطه یها چربی میزان ،کنترل

 .(4( )نمودار شماره >05/0pیافتند ) افزایش ماکروسکوپی
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 ها. های شاهد و لتروزول در موش بین گروه : میزان میانگین تستوسترون سرمی 1نمودار شماره  

 (.>05/0pشود ) ها مشاهده می داری بین گروه اختلاف معنی

  

 
 ها. های شاهد و لتروزول در موش بین گروه  رمی: میزان میانگین استرادیول س2نمودار شماره 

 (.>05/0pشود ) ها مشاهده می داری بین گروه اختلاف معنی

 
 . ها های شاهد و لتروزول در موش : میزان وزن تخمدان بین گروه3نمودار شماره  

 (.>05/0pشود ) ها دیده می داری بین گروه اختلاف معنی
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 ها. : میزان اختلاف میانگین وزن بین گروه لتروزول و شاهد در موش4نمودار شماره  

 (.>05/0pشود ) داری دیده می اختلاف معنی

 
 بحث
مشکلات  ،با افزایش روزافزون ناباروری در زنان و مردان ،امروزه

شود. در جامعه ما این مشکلات در  متعددی در سطح دنیا دیده می

نیز  اگرچه مشکل ناباروری در مردان ؛نمود بیشتری دارد ،زنان

یی ها اختلالات هورمونی ازجمله بیماری ،این میان. در وجود دارد

و تأثیر  کردهتواند بروز  ای از زندگی می که در هر دوره است

سندرم تخمدان . داشته باشد انمنفی بر عملکرد دستگاه تناسلی زن

عنوان یکی از عوامل ناباروری در  بهنیز ( PCOS) یستیکک پلی

کند.  ل درگیر میدر سن تولیدمث را زنان% 5-10 ،سطح جامعه

اینکه توجه است:  اهمیت این سندرم از چندین جهت قابل

 کرده وترین اختلال هورمونی است که زنان را درگیر  مهم

ای در بروز آن نقش  عنوان یک سندرم، علل متفاوت و ناشناخته به

 ،در بیماران مختلف نیز علائم بالینی و شدت آن، همچنین دارند

لعات زیادی برای یافتن علل آن صورت متفاوت است. البته مطا

 اما همچنان چهره غامض خویش را حفظ کرده است گرفته،

علت اتیولوژی  سیستیک به (. درمان سندرم تخمدان پلی14)

بنابراین، ناشناخته و بروز سایر علائم کلینیکی، کار مشکلی است. 

اما  ،شود می فقط به درمان علائم ثانویه چون پرمویی بسندهی گاه

ثر در ؤشناخت کامل فاکتورهای مختلف م ،برای درمان آن

در همچنین (. 15بیماری مهم است تا علائم بیشتری بهبود یابند )

(، 16)یابد  میزنان با تستوسترون بالا، استرس اکسیداتیو افزایش 

        ود،ـه خـعـالـدر مط ارانـو همک Belgorosky هـک وریـط هـب

ی اـه وشـرم مـدان و سـتخم را در SODت ـیـالـکاهش فع

  وریـس

 

مشاهده  GSHولی تغییری در مقادیر  ،هایپرآندروژن نشان دادند 

ی آزاد اکسیژن که بر اثر افزایش ها میزان رادیکال (.17) نکردند

 و افتهتواند انتشار ی می رود، میآندروژن در تخمدان زنان مبتلا بالا 

ی سلول از ها لکولوانواع زیادی از م ،از غشای سلولی با عبور

(. 18ها و اسیدهای نوکلئیک را تغییر دهد ) جمله لیپیدها، پروتئین

سیستم درون سلولی وسیله  بهی آزاد ها اثرات تخریبی رادیکال

هایی مانند سوپراکسید دیسموتاز  و آنزیم C، ویتامین GSHمانند 

و  FSHکاهش  ،LHعلت افزایش  گردد. در این سندرم به مهار می

 -هیپوفیزی-طورکلی عدم تعادل هورمونی، محور هیپوتالاموسی به

گذاری  تخمدانی دچار مشکل شده و باوجود تحریک به تخمک

ها  بسیاری از موش،  IVFدر روند HCGو یا  PMSG وسیله به

میزان تستوسترون سرم  ،کنند. در این مطالعه گذاری نمی تخمک

ها  داری نسبت به سایر گروه افزایش معنی ،هایپرآندروژن  گروه

  .داشت

)برخلاف سایر  های انسولین لتروزول بدون تأثیر بر فعالیت گیرنده

یا مقاومت به  و دهد خون را افزایش نمی گلوکز ،های سندرم( مدل

اما علاوه بر تأثیر لتروزول در  ،(19کند ) گلوکز ایجاد نمی

جلوگیری از عملکرد آروماتاز، آندروژن نیز باعث افزایش میزان 

. گرچه خود شود میهای اخته  داخل صفاقی در موش چربی

اعث و سایر اعضای این خانواده ب شتهتستوسترون چنین تأثیری ندا

 با PCOS القای حاضر، مطالعه در(. 20) شوند افزایش چربی می

  سرمی در سطح داری معنی افزایش موجب لتروزول داروی

 ول،ـاسترادی در هورمون داری معنی کاهش و تستوسترون هورمون
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 PCOS گروه در تخمدان و بدن وزن دار معنی افزایش همچنین 

ها  موش ،یاگرچه در مطالعات قبلگردید.  کنترل گروه به نسبت

 ولی با این وجود اند، بودهزول ودر معرض لتر یوستهطور پ به

 یا گسترده یکیاختلال متابول ،سترونوتست یسطح بالا یشافزا

 یها برا ندروژنآغلظت  رسد نظر می به ه است،نداشت

در مطالعات  ین،بنابرا .استمهم  یکمتابول ییراتوردن تغآ وجود هب

کردن  یزهروماتآطور کامل  زول ممکن است بهولتر یز بالاود یقبل

 ،PCOSاز زنان  % 50 حدود. کرده باشدها را بلوکه  آندروژن

دهد  همچنین مطالعات پیشین نشان می اضافه وزن هستند. یدارا

غلظت  (.12)یابد  می یشافزا یر لتروزولوزن بدن با مقاد

ها  آندروژن تولید افزایش نیز در نتیجهسترون در حال گردش وتست

 یدتول یهاول أمنش، PCOS زناندر  .رود می تخمدان، بالا وسیله به

 بنابراین، انتظار (.21)است تخمدان  یتکا یها لسلو ها آندروژن

علت بلوک آروماتاسیون  به پلاسما استرادیول غلظت رود می

که  P450تستوسترون به استرادیول و مهار آروماتاز سیتوکروم 

 اندازه از بیش و تولید مسئول تولید استرادیول است کاهش یابد

NO ثرات منفینیز از طریق مهار ترشح آندروستیندون باعث ا 

استرادیول  است که توجه جالب(. 22،23) شود استروئیدوژنز روی

 Oxidativeدر اثر آپوپتوزیس ناشی از استرس اکسیداتیو )

Stressگذاری  تخمک گرانولوزا قبل از یها ( در سلول

ی گوسفندی در شرایط آزمایشگاهی، کاهش نشان ها فولیکول

ی استرس ها فولیکول در استرادیول غلظت همچنین .(24) دهد می

کیستیک و  یها فولیکول تشکیل (.25)است  اکسیداتیو نیز پایین

که  باید می ها، در اثر لتروزول افزایش آترزی انحطاط فولیکول

 ها اکسیدان آنتی دهد نشان می و است علمی  برپایه خوبی مدرک

دارای اثرهای حفاظتی و درمانی در اختلالات مرتبط با استرس 

اکسیدان و عنصر  عنوان یک آنتی بوده و سلنیوم نیز بهاکسیداتیو 

. (26،27)کند  ضروری، سلول را از استرس اکسیداتیو حفظ می

از  تکا یا محیطیتازه جداشده بافت  یها سلول یبر رو مطالعات

نشان  PCOSشده از زنان نرمال و  مشتق محیطی )تکا( یها سلول

 مقدار، PCOS های محیطی در افراد مبتلا به سلول دهد می

 با ی زنانها سلول یاها  بافت نسبت به بیشتری ترشحی آندروژن

 درها  بیوسنتز آندروژن افزایش .دارند منظم گذاری تخمک

  یشزاـاف یجهنت در PCOS)تکا( در افراد مبتلا به  ی محیطیها سلول

 

 لیاز وآنزیم C17,20و  یدروکسیلازه-17α یدیکل یها یمنزآ یانب

ی کلیدی درگیر ها کلسترول که آنزیم جانبی نجیرهدهنده ز برش

 ینانسول (.14،28) باشد هستند، می ها در مسیر بیوسنتز آندروژن

از  یا دار مرحله که عهده یدروکسیلاز راآلفا ه-17 یمآنز یتفعال

 یشافزا تک است یها از پروژسترون در سلول یونآندرستند یدتول

 را فعال IGF1و  LHطه واس آندروژن به یدتول یندهد. همچن می

شونده به  متصل ینو پروتئ SHBG یدو تستوسترون آزاد، تول کرده

IGFI عوامل خارجی از دیگرها  آندروژن(. 29دهد ) را کاهش می 

هستند.  کیستیک پلی تخمدان سندرم در متأثرکننده تخمدان

 .است PCOS در رایج خون، جزء اختلالات یها آندروژن افزایش

 وسیله به شده و آغاز بسیاری فاکتورهای وسیله به تدااب در امر این

با منشأ آدرنال و بافت چربی به میزان کمتر  ی بیشترها کننده تداخل

 سطح افزایش. کنند می ایجاد عملکرد تخمدان، تداخل در

 از ناشی است ممکن خون گردش در آزاد بیواکتیو یها آندروژن

 گلوبین مهار سنتز یا و تخمدانی تولیدات سطح در مستقیم افزایش

 دارای بیماران در کبد توسط جنسی یها هورمون به شونده متصل

. باشد انسولینی مقاومت با همراه کیستیک پلی تخمدان سندرم

 سطح بالا رفتن با فولیکولی مایع در آندروژن غلظت بالابودن

 غالب فولیکول تکامل است ممکن که است ارتباط در LH سرمی 

 .شود دژنراسیون و فولیکولی توقف سبب و کرده بلوک را

 بالای سطح که است شده موضوع عنوان این همچنین در مطالعات

 داشته اووسیت توانایی تکاملی بر منفی تأثیر است ممکن آندروژن

 .(30-33) باشد

 گروه به نسبت لتروزول با درمان تحت یها در مطالعه حاضر موش

ی ها وزن تخمدان که امیهنگ ، وکردند پیدا بیشتری وزن کنترل،

ی گروه ها ، تخمدانگردید مقایسه گروه کنترل با  PCOSگروه

PCOSمطالعه این در .ندتوجهی را نشان داد ، افزیش وزن قابل 

 کاهش ،آن بر علاوه افزایش یافت.نیز  تخمدان و رت وزن

  شد. مشاهده یزن استرادیول و افزایش تستوسترون

 

 گیری نتیجه
 کیعنوان  هب زولولتر یطورکل بهر نشان داد نتایج مطالعه حاض

سترون وتست لیکننده تبد بلوکه ،آروماتاز یدیاستروئریمهارکننده غ

  هورمون  رمیـسح ـسط شیـزاـث افـاعـباسـت کـه  ولیـرادـه استـب
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 گردد. ، همچنین باعث افزایش وزن تخمدان و بدن میسترونوتست 
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