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 مقدمه

 ینتـر یعاز شا یکی i(PCOS) یستیککیسندرم تخمدان پل

شـیوع  در زنان است کـه   یکمتابول و یزراختلالات غدد درون

مطالعه  مورد یتبسته به جمعآن در بین زنان سنین باروری، 

 یــرمتغ درصــد 21تــا  6مختلــف، از  یصــیتشخ یارهــایو مع

 قابـل  یژگـی سـه و ی شناسـایی  واسطهبهسندرم این  0-3.است

 یوشـیمیایی، ب یـا  ینیبـال  یپرآندروژنیسم( ه0: )یص استتشخ

 کیسـتیک یتخمدان پل ی( مورفولوژ3) و یگذار( عدم تخمک2)

                                                           
i-Polycystic Ovary Syndrome  

 تخمـدان بـزر  )حجـم    و شناسـایی  یسـونوگراف  کمککه به 

ــیش ــدان ب ــیم 01از  تخم ــا لیل ــر( و ی ــدانیت ــاتخم ــر از ه ی پ

 1تــا  2 یکــولفول 02از  یشوجــود بــهــای کوچــک )یکــولفول

 4،5گردد.ید میتائی( متریلیم

امــا گفتــه  ؛چنــان مــبهم اســتهــم PCOS یشناســســبب

 یو سبک زندگ یطمح یک،جمله ژنت از یشود عوامل متعددیم

محققـان   یهـا تـلاش  5باشـند.  یـل ممکن است در بروز آن دخ

و درمان آن منجـر بـه    PCOSبروز  یشناسسببدرک  برای

ــزا ــال  یشاف ــات ب ــداد مطالع ــهو پا ینیتع ــه ی ــور تعب ــینمنظ  ی

ــاریب ــییم ــتلالات متابول زای ــکاخ  ــ PCOS ی ــاط ب  ینو ارتب

 6،7.شده است PCOS یزیولوژیها و پاتوفیتمتابول
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 یـک؛ انـواع اخـتلالات متابول  ممکن است با  PCOS درواقع

 2نــوع  یابــتو د i(IR) ینمقاومــت بــه انســول ی،ازجملــه چــاق

(T2DM)ii ،این که منجر به  ییهاسازوکار اما 8-01همراه گردد

 هرچند کـه نشده است.  شناخته یخوبشود بهیم این عوارض

ز بـرو در  یعامل مهم بالادهد که آندروژن یمطالعات نشان م

ــکاخــتلالات متابول ــتلا ی ــان مب ــه  در زن ــا  اســت، PCOSب ام

 بـه  مبـتلا دهـد کـه افـراد    شواهدی وجود دارد که نشـان مـی  

PCOS از اخـتلالات   چنـان همها نیز با سطح طبیعی آندروژن

ممکن است شـدت آن کمتـر   که  برند، اگرچهمتابولیک رنج می

بنابراین عوامل دیگری  00از افراد با سطح آندروژن بالا باشد.

هـا ممکـن اسـت در بـروز اخـتلالات      فزونـی آنـدروژن   جزبه

یرا  اخمثال،  طوربه 02ته باشد.متابولیک در این افراد نقش داش

روده در ایـن افـراد    iiiتـا محققان به نقش متابولیکی میکروبیو

روده انســــان بــــه همــــه  یکروبیوتــــایم انــــد.پرداختــــه

 03دستگاه گـوارش اشـاره دارد   ساکن در هاییکروارگانیسمم

  ivی باکتروئیـــدسهـــاراســـته متعلـــق بـــهآن  یـــتکـــه اکثر

در  04.باشدمی viiآکتینوباکتری و viیپروتئوباکتر، vفیرمیکوت

ر است که تغیی ـ شده گزارشاین راستا در یک مطالعه مروری 

توانــد در در میکروبیوتــای روده مــیناشــی از رژیــم غــذایی 

نتـایج یـک مطالعـه     05داشـته باشـد.   نقش PCOSزایییماریب

تـرین تغییـرات در   نشان داده اسـت کـه شـایع    مندمرور نظام

مربـوط بـه    PCOS بـه  مبـتلا میکروبیوتای روده در بیماران 

 ،xiیلوس، لاکتوباسx، پرووتلاixکوپروکوکوس ،viiiیداسهباکتروئ

ــ ــدهاپاراباکتروئ ،xiیلوسلاکتوباسـ ــیشیااشر ،xiiیـ  xiiiیگلا/شـ

 یکروبـی تنـوع م  یشبا افزا یکبهبود سلامت متابول 06باشد.می

 یهادر سال 07.مرتبط است یکروبیوتامتنوع م ژنی یو محتوا

 یکروبیوتـای م ییراند که تغاز مطالعات نشان داده برخی یر،اخ

اخـتلالات متـابولیکی    با یکیارتباط نزد PCOS یمارانروده ب

ــا 08،01.دارد در ایــن بیمــاران IR ی وچــاق ماننــد ، حــال یــنا ب

روده در  یکروبیوتـای در م ییراتتغ ینا یاکه آ یستمشخص ن

                                                           
i-Insulin Resistance 

ii-Type 2 Diabetes Mellitus 

iii-Microbita 

iv-Bacteroidetes 

v-Firmicutes 

vi-Proteobacteria 

vii-Actinobacteria 

viii-Bacteroidaceae 

ix-Coprococcus 

x-Prevotella 

xi-Lactobacillus 

xii-Parabacteroides 

xiii-Escherichia/Shigella 

 ای ازنتیجـــه یـــاوجـــود دارد  یمـــاریب یـــهمراحـــل اول

 است. IRو  PCOSمرتبط با  یپرآندروژنیسمه

دی بن ـدر مطالعه حاضر سعی بـر آن اسـت کـه بـه جمـع     

دانش موجود )مطالعات انسانی و حیوانی( در زمینه تغییـرات  

و نقش ایـن تغییـرات در    PCOS به مبتلامیکروبیوتا در زنان 

بــروز اخــتلالات متــابولیکی در ایــن بیمــاری و رویکردهــای  

 درمانی موجود پرداخته شود.

 مقالات انتخان و جستجو روش

هـای  ایگـاه باشد کـه در پ می نقلی مرور نوع از مطالعه این

 جهـت  xviگوگـل اسـکولار   و xv، اسـکوپوس xivپابمـد  اطلاعاتی

تا  ابتدا از تحقیق، موضوع با مرتبط شده منتشر یافتن مقالات

جستجوی مقـالات بـا    .گرفتند مورد جستجو قرار 2122 سال

 هایواژه یدکل .گرفت صورت اعمال محدودیت زبان انگلیسی،

 ,Polycystic ovary syndrome, PCOS شـامل استفاده  مورد

Gut microbiota, Microbiome, Ovary Syndrome, 

Polycystic, Syndrome, Polycystic Ovary, Polycystic 

Ovarian Syndrome, Ovarian Syndrome, Polycystic, 

Metabolic Syndrome, Metabolic Syndrome X, 

Cardiometabolic Syndrome, Glucose Metabolic 

Disorder, High Density Lipoprotein, low Density 

Lipoprotein, obesity, body mass index, weight, waist 

circumistance, Blood Sugar, Blood Glucose, Insulin 

Resistance, اســاس  ، بــرباهــدف مطالعــات متناســب .بودنــد

 بعـد غربـالگری براسـاس    مرحلـه  در و شـدند  انتخـاب  عنوان

 مقــالات کامــل سـپس مــتن  مقالــه صــورت گرفــت و خلاصـه 

ی قـرار  بررس ـ مـورد باقیمانده )مطالعات انسـانی و حیـوانی(   

 گرفتند.

 ها يافته

بنــدی دســته صــورتبــههــا و بحــث ی یافتــهکلــ طــوربــه

مقالـه   031 مجموع در ؛ واست شده اشارهر موضوعی در زی

 ییـرات تغ ینرابطه ب ـ 0جدول  است. گرفته رارقی بررس مورد

ــمدر م ــایکروارگانیس ــل یه ــروع  یاص ــاراندر ب IRو ش  یم

PCOS  را نشان  شده مشخصات مطالعات انتخاب 2جدول و

 یکروبیوتـا در م xviiزیستیکه ناتراز شدن هم یریتثث دهد.می

و  زیسـت( هـای هـم  یکروارگانیسـم موع در )ناشی از کاهش تن

گـذارد در  یم ـ PCOS یحاصـل از آن بـر رو   یهـا یتمتابول

 است. شده نشان داده 0شکل 

                                                           
xiv-PubMed 

xv-Scopus 

xvi-Google Scholar 

xvii-Dysbiosis 



   

 

 PCOSدر بيماران  IRو شروع  ياصل يهايکروارگانيسمدر م ييراتتغ -1جدول 

 هاميکروارگانيسم سازوكار اثر

 های پیش التهابی.سیتوکاینسازی سیستم ایمنی و تولید ی فعالواسطهبهالتهاب  -

 گردد.می IRو هیپرانسولینمی  عملکرد گیرنده انسولین که سبب بروز -

 یهادار در فراوانی خانواده)تفاوت معنی
 (یراسهو لاکنوپ ینوکوکوسروم 

 ئیداسهباکتروفراوانی خانواده  گردد.می IRو هیپرانسولینمی به بروز  جرکه من PYYییریافته گرلین و پپتید تغترشح  -

PCOS, Polycystic ovary syndrome; IR, Insulin Resistance; PYY, Peptide YY. 

 بحث

اختلالات متابوليک با  روده ميکروبيوتايارتباط  .1

   PCOSدر

لالات ـــ ـاختاز  یامجموعـه  i  (MetS)یـک سـندرم متابول 

اخــتلال در  ینچنــهــم ،IRو  یشــکم یعمــدتا  چــاق یــک،متابول

است کـه   یپیدمیلیسفشارخون و د یش، افزاگلوکز یسممتابول

 یـک  ی،بـارور  یناز هر پنج زن در سـن  یبا در حال حاضر تقر

مطالعـات نشـان   وجـود   ینا دهد. بایقرار م یرنفر را تحت تثث

 هـای ارگانیسـم میکروانـواع   فراوانـی  تغییـرات در  هاند ک ـداده

جملـه   از ؛MetS یاجـزا  یتوضـع  ییرتواند باعث تغروده می

 21،20.گـردد قند خون، فشارخون و چربی خـون   میزان یشافزا

یـل متیتـر  با تغییر مسـیر سـنتز  تواند یروده م یکروبیوتایم

مسـیر  کوتـاه و   یـره چرب با زنج یدهایاس ،iiیداکس-N ین،آم

هــای و بیمــاری MetSباعــث بــروز  یصــفراو یداســســنتز 

فشـارخون بـالا،    یین،تصلب شـرا  ی،قلب یینارسا مرتبط؛ نظیر

 عروق کرونر یماریو ب یوکاردم کتوسانفار یوکارد،م یبروزف

 22شود.

 یســمروده در متابول یکروبیوتــایم مهــم نقــش یــرا اخ

مرتبط بـا   یکیمتابول یرهایقرارگرفته است. مسی موردبررس

بـر سـطوح    یتـوجه  طور قابلتواند بهیروده م یکروبیوتایم

و  یپیــدهال یســمگلــوکز، متابول یســممتابول ین،التهــاب، انســول

 یــببگــذارد. عــدم تعــادل در ترک یرتــثث یحات هورمــونترشــ

 ی،توانــد منجــر بــه عــوارض بــارداریروده مــ یکروبیوتــایم

شـود.   iiiیوزآنـدومتر  و PCOS ری،نامطلوب بـاردا  یامدهایپ

ــر ــه  ه ــد ک ــتلالات چن ــود اخ ــایدر م موج روده و  یکروبیوت

 یــه دخیــل در بــروزممکــن اســت از عوامــل اول هــایــتمتابول

PCOS  ،یکروبیوتـای زیسـتی در م ناتراز شدن هم امانباشند 

 یشـرفت توانـد بـر پ  یروده م یهایتروده و اختلال در متابول

PCOS 23،24بگذارد. یرتثث 

 

                                                           
i-Metabolic Syndrome 

ii-Trimethylamine N-oxide 

iii-Endometriosis 

 PCOSدر  IRميکروبيوتاي روده با  ارتباط -1-1

IR  یمــاراندر بتــرین اخــتلالات متــابولیکی یــجرایکــی از 

PCOS یهـا یـ  درصد از زنان با فنوت 81تا  51حدود  ت.اس 

ــف ــی  IRاز ، PCOS مختل ــج م ــدرن ــ 25-27.برن از  یاریدر بس

ــارانب ــمه، PCOS یم ــ یپرانسولینیس ــه   یجبران ــخ ب در پاس

ین چن ـو هـم  مختلـف  یهـا در بافـت  ینکم به انسول یتحساس

شود تا بتوانـد  یمایجاد  ینانسول یهایرندهبودن گ یرطبیعیغ

حــد اســیدآمینه  از یشبــفسفریلاســیون  27کنــد.غلبــه  IRبــه 

و کاهش فسفریلاسیون تیروزین پـس از اتصـال بـه     ivسرین

در  IR دخیـل در  یسازوکار اصل عنوانبهی انسولین، گیرنده

فعـال شـدن   میـزان   کـاهش که منجر بـه   باشدیماین بیماران 

 ینــازک-3 یدیلفســفاترســانی لین از طریــق مســیر پیــامانســو

(PI3k)v شـده بـر   طور که در مطالعات انجـام همان28.شودمی

همراه بـا   IRشده است،  ها نشان دادهو انسان یواناتح یرو

پـس از   21،31.روده دارد یکروبیوتایبا م یکیارتباط نزد ی،چاق

بـدون   یهـا ناسالم در موشیکروبیوتای م با فلور روده یوندپ

ــزا یکــروب،م ــ یشاف ــدن و  یچرب  .شــده اســتمشــاهده IRب

 یکروبیوتـای م یـک  یونـد فـرض کـرد کـه پ    تـوان یم ین،بنابرا

ممکن است منجـر بـه اخـتلالات متابولیـک     فرد  یکسالم در نا

س از پ ـ ،و همکاران نشـان دادنـد   viویرایزطور که همان شود.

 یمارانروده افراد سالم در ب یکروبیوتایم یونداز پ شش هفته

و کــاهش  ینبــه انســول یتحساســ یشافــزا ،MetSبــه  مبــتلا

نـاتراز شـدن    31.مشـاهده شـد   vii(BMI) یشاخص توده بـدن 

 روده یرینفوذپـذ  یشافزا و در میکروبیوتای روده یستیهمز

التهـاب مـزمن بـا     یمنی، نوعیا یستمتواند با فعال کردن سیم

بـا   یالتهـاب  یشپ ـ یهـا یتوکین. س ـایجاد نمایـد را  ییندرجه پا

ــدهعملکــرد گ ــداخل مــ ینانســول یرن ــد و باعــث ایت یجــاد کنن

هــم در مطالعــات  واقــع، شــوند. دریمــ IRو هیپرانســولینمی 

شده اسـت کـه بـا     مشخص انسانی و هم در مطالعات حیوانی

 سـاکارید لیپوپلی ورود یجهنت روده و در یرینفوذپذ یشافزا

                                                           
iv-Serine 

v-Phosphoinositide 3-kinases 

vi-Vrieze 

vii-Body Mass Index 



   

 

(LPS)i   به گردش خون، سـطح گلـوکز ii(FBS)   ینو انسـول 

از  یگــرد یکــی 30-33یابــد.یمــ یشافــزا iii(FINS)خــون ناشــتا

ــ ی ارتبــاطاحتمــال مســیرهای ، IRروده و  وتــاییکروبیم ینب

کـه   هسـتند  ivPYYیدو پپت گرلینمانند  یگوارش یهاهورمون

 34-36. دارند یمنف یهمبستگ BMIو  IRبا  هر دو

را در  PYYو  یناز گـرل  ترییینسطح پا ،و همکاران vیول

 نـد با زنان سالم گزارش کرد یسهدر مقا PCOSزنان مبتلابه 

توسـترون  بـا دور کمـر و تس   یداریمعن ـ یمنف ـ یهمبستگ که

روده ممکـن اسـت باعـث     یکروبیوتـای م هرچند کـه  37داشت.

و  IRمنجــر بــه  یــتنها درو هــا هورمــون یــنترشــح ا ییــرتغ

تنها محـدود بـه   نه PCOS یسممکان 38،31.شود یپرانسولینمیه

یپوتـالاموس  هـ    یپـوفیز هـ    اختلال عملکـرد محـور تخمـدان   

به نظـر   41کند.یم یردرگ یزروده را ن-، بلکه محور مغز نیست

 یپوتـالاموس هـ    یپوفیزهـ   تخمدانمحور  یاجزا IR رسدیم

بافـت تخمـدان منجـر بـه اخـتلال در      در IRو  کندیرا مختل م

و  مییپرآنـدروژن هدنبال آن منجر به و  یکمتابول یدهیگنالس

 40.شودیم PCOSدر بالینی  ظهور علائم

 یمـاران در ب IR ینب ـ متعددی ارتبـاط معنـاداری   مطالعات

PCOS   را گــزارش  زیســتی در روده و نــاتراز شــدن هــم

 یکروبیوتـای م ینراب ـ ییهاتفاوت ،و همکاران viزنگ. اندنموده

. گـزارش کردنـد   IRو بدون با  PCOSبه  مبتلایماران ب هرود

 ینبـالاتر ولین و مقاومـت بـه انس ـ   PCOSدر افراد مبـتلا بـه   

با  یسهدر مقا viiکمترین سطح پری وتلاو  سطح باکتروئیداسه

 یــن،عــلاوه بــر ا 42.مشــاهده شــد IRبــدون  PCOSبیمــاران 

ــاب ی در فراوانــ یتــوجهتفــاوت قابــل  IRبــه  ران مبــتلایم

با  یسهدر مقا ixیراسهلاکنوپ و viiiنوکوکوسیرومی هاخانواده

 ینرابطـه ب ـ  0 نشان دادند. جدول ینحساس به انسول یمارانب

ــراتتغ ــمدر م یی ــایکروارگانیس ــل یه ــروع  یاص را  IRو ش

 43.کندیخلاصه م

 PCOSدر  يتاقارتباط ميکروبيوتاي روده با  -1-2

 PCOS یعتظـاهرات شـا  از  ی،شـکم  یچـاق  یژهوبه چاقی،

 یبسـتگ  یـت و قوم یـایی جغراف یـت آن بـه موقع  یوعاست و ش

 و PCOSبـه   مبـتلا دهـد کـه زنـان    یم ـشواهد نشان  44.دارد

                                                           
i-Lipopolysaccharide 

ii-Fasting Blood Sugare 

iii-Fasting Insulin 

iv-Peptide YY 

v-Liu 

vi-Zeng 

vii-Prevotellaceae 

viii-Ruminococcaceae 

ix-Lachnospiraceae 

را نشـان   یکمتـر  ینبـه انسـول   یتبالاتر و حساس ـ IR ی،چاق

 45دادند.

 یبممکن است بر تنوع و ترک یو چاق مقاومت به انسولین

 46بگـذارد.  یرتـثث  PCOSبه  روده در زنان مبتلا روبیوتاییکم

ــی   ــان م ــواهد نش ــاقی و    ش ــاط چ ــه ارتب ــه در زمین ــد ک دهن

ای از عوامل محیطی و ژنتیکی بـا ایجـاد   میکروبیوتا، مجموعه

مغز و ایجـاد التهـاب مـزمن منجـر بـه      -تغییر در محور روده

بروز تغییر در میکروبیوتای روده شده و تغییرات میکروبیتـا  

چـاقی  یـت منجـر بـه    نها دربا ایجاد اختلال در تعادل انـرژی؛  

قـرار  یر تـثث چنین میکروبیوتای روده با تحت هم 47،48شود.می

و بـا تغییـر در    41کالری مصـرفی و میـزان جـذب بـدنی     دادن

)اشتها( افـراد، تغییـر در    غذا خوردنمسیر متابولیک و رفتار 

ــالاموس   ــور هیپوت ــوژیکی و مح ــیر ایمونول ــوفیز و -مس هیپ

ای را ایفـا  کننـده اقی نقـش تعیـین  تواند در بروز چ ـآدرنال می

کـه   دهنـد وجود دارد که نشان مـی  ایکنندهشواهد قانع 51کند.

وزن و تجمـع   یشطور فعال باعث افـزا روده به یکروبیوتایم

التهاب بـا درجـه    یطشرا یرمستقیمطور غو به شودیم یچرب

را  یعروق-یقلببیماری خطر  ینبنابرا کند ویرا حفظ م یینپا

 یـدس وئباکتر رسد کاهش فراوانـی ی. به نظر مدهدیم یشافزا

رخ روده افـراد چـاق    یکروبیوتـای مفیرمیکـوت در   افزایش و

 ینیدهپ یروده و بافت چرب یکروبیوتایم ینب رابطه 50دهد.می

 یهـا بافـت  یکیمتـابول  ییـرات تغ یجـاد ممکن است بر ا بوده و

 یچرب ـ یهـا بافـت  یـت فعال یـا  ،مرتبط بـا التهـاب   یدسف یچرب

ــت  و در یاقهــوه ــرژنهای ــزان و یمصــرف ان ــثث می  یروزن ت

 یتوجه است کـه اخـتلال عملکـرد بافـت چرب ـ     جالب 52بگذارد.

 در ایـن خصـوص  بگـذارد.   یرتـثث  یکـولی بر رشد فول اندتویم

شـده توسـط    شـح تر x10-IL کـه   انـد محققان گزارش کـرده 

ــل  VEGF xiاز  یناشــ یــیزار  ی،چربــ یهــاســلول را مخت

 53.شـود یم ـ یکولـوژنز در فول یشـتر کند و باعـث اخـتلال ب  یم

هـا و  در مـورد آنـدروژن   یمولکـول  یهـا سـازوکار  چنین،هم

شـده اسـت.    رـــ ـذک یـرا  اخنیـز   PCOSدر  یرد چربـــعملک

تواند یم یکه آندروژن اضافند نشان داد ،و همکاران xiiرــلرن

کند و در نهایت بـا  میمهار ها در موشرا  یاقهوه ییزایچرب

ــدریایی   و کــاهش ترمــوژنز ســبب ســرکوب عملکــرد میتوکن

  54گردد.ای میکاهش بافت چربی قهوه

                                                           
x-Interleukin 10 

xi-Vascular Endothelial Growth Factor 

xii-Lerner 



   

 

 شده انتخانمشخفات مطالعات  -2جدول 

 هايافته روش سنجش متغير يموردبررسمتغير متابوليکي  جمعيت مطالعه نوع مطالعه نويسنده، سال

 ماریا و همکاران،

2108 08 

زن  05گروه:  3نفر به  46 مقطعی

PCOS ،06  مرد  05زن و

 .شاهد

BMI, WC, WHR, FPG, FINS, 

HOMA-IR, TC, TG, LDL, 

HDL, BP. 

یزیکی. پیکرسنجی و ف ینی،بال جامع یابیارز

های آوری خون و مدفوع انجام تستجمع

 بیوشیمیایی

 تـای میکروبیو فراوانـی بـا   PCOSروده در زنان مبتلابه  تایمیکروبیو فراوانی

 تایمیکروبیوفراوانی  های چاقی باروده در زنان سالم متفاوت است و شاخص

 د.مرتبط هستن PCOSبه  روده در زنان مبتلا

جوبیرا و 

 01 2121همکاران، 

زن  37نفر به دو گروه:  58 مقطعی

 20و  PCOSمبتلابه چاق که 

 زن چاق سالم.

BMI, WC, WHR, FPG, FINS, 

HOMA-IR, TC, TG, LDL, 

HDL, BP, ALT. 

نامه رژیم غذایی و میزان فعالیت بدنی، پرسش

های تآوری خون و انجام تسجمع

 بیوشیمیایی.

فراوانــی بــا  PCOSچــاق مبتلابــه  افــراد روده در  تــایمیکروبیوفراوانــی 

روده  تایچاق سالم متفاوت است و تنوع میکروبیو افرادروده در تای میکروبیو

 ت.چاق سالم اس افرادکمتر از  PCOSچاق مبتلا  افراددر 

لینگ و همکاران، 

2121 72 

زن  31گروه:  3نفر به  010 مقطعی

چاق مبتلابه  یرزن غ 31چاق و 

PCOS، 31  زن  00زن سالم و

 .سالم اما چاق

FBG, HOMA-IR یزیکی. پیکرسنجی و ف ینی،جامع بال یابیرزا

های آوری خون و مدفوع انجام تستجمع

 بیوشیمیایی.

 راد سالم بـود. کمتر از اف PCOS یمارانروده در ب یکروبیوتایو تنوع م یفراوان

 یکیمتـابول  یعملکردها سازییروده ممکن است با غن یافته ییرتغ یکروبیوتایم

 PCOSبگذارد تا در بروز و توسـعه   یرتثث یزبانروده م یطمح یمختلف بر رو

 چاق نقش داشته باشد. یردر زنان چاق و غ

ژوپینگ و 

 73 2120همکاران، 

زن که  54نفر به دو گروه:  87 یمقطع

نفر  33و  PCOS به مبتلا

 سالم.

BMI, WC, WHR, FPG, FINS, 

HOMA-IR, TC, TG, LDL, 

HDL, BP, AST. 

یزیکی. پیکرسنجی و ف ینی،جامع بال یابیارز

های آوری خون و انجام آزمونجمع

 بیوشیمیایی

 شـاهد با  یسهدر مقا یتوجهطور قابلبه PCOS یمارانبدر روده  یکروبیوتایم

روده  یوتـای  یکـروب داشت. م LDLبا  یکیارتباط نزد ییراتتغ ینکرد و ا ییرتغ

 یمـاران ب یـک متعـدد بـر سـطح متابول    یکیمتابول یرهایمس یقممکن است از طر

PCOS ــثث ــدل یســمبگــذارد و اخــتلال متابول یرت ــادل   یپی ممکــن اســت عــدم تع

 کند. یدروده را تشد یکروبیوتایم

اران، روی و همک

2107 37 

زن  33نفر به دو گروه:  48 یمقطع

نفر  05و  PCOS به مبتلا

 سالم.

BMI, WC, WHR, FPG, FINS, 

HOMA-IR, TC, TG, AST, 

ALT. 

یزیکی. پیکرسنجی و ف ینی،جامع بال یابیارز

های آوری خون و مدفوع انجام آزمونجمع

 بیوشیمیایی

 .تائید کرد PCOS را در IRبهبود روده و  یکروبیوتایم ینمطالعه ارتباط ب ینا

یانهوآ و همکاران، 

2120 74 

به چهار  SDموش ماده  21 حیوانی

رژیم با  PCOSگروه: موش 

 PCOSوش ، مغذایی پرچرب

موش  رژیم غذای معمولی،با 

و رژیم غذایی پرچرب با سالم 

یی سالم با صحرا یهاموش

مدل رژیم غذایی معمولی، 

PCOS 5 یقموش با تزرα-

DHT (83 یکروگرمم )در روز 

 هفته القا شد. 6به مدت 

Weight, FBG, FINS, HOMA-

IR, TC, TG, LDL, HDL. 
توانـد تنـوع جامعـه    یم ـ رژیـم غـذایی پرچـرب   با  DHTنشان داد که  یجنتا ینا یهای بیوشیمیاینمونه خون انجام آزمون

ــروبم ــاییک ــر دو   ه ــد. ه ــاهش ده ــذایی پرچــرب روده را ک ــم غ  DHTو  رژی

نشان داد کـه   ین،علاوه بر ا دهند. ییرروده را تغ هایفراوانی میکروبتوانند یم

 تبط است.روده مریکروبیوتای در م ییراتبا تغ HDL-Cو  TG ،FINSسطوح 



   

 

 -2ادامه جدول 

 هايافته روش سنجش متغير يموردبررسمتغير متابوليکي  جمعيت مطالعه نوع مطالعه نويسنده، سال

 لیانگ و همکاران،
752108 

ن که ز 21نفر که دو گروه:  41 کوهورت

زن  21 و PCOSبه  مبتلا

 سالم.

BMI, WC, FBG, FINS, 

HOMA-IR, TC, TG, LDL, 

HDL. 

مـدل   یابیارز ینچنو هم FINSاز سطوح  یسطوح بالاتر PCOSبه  زنان مبتلا های بیوشیمیاییآوری خون انجام آزمونجمع

 یکروبیوتـای در م ییراتتغ داشتند. TGو سطح  IR یراز مقاد یهموستاز بالاتر

 بگذارد. یرتثث یزآن ن یکیو اختلالات متابول PCOS بروزروده ممکن است بر 

فانگ فنگ و 

 76 2120همکاران، 

زن  26نفر به دو گروه:  36 یمقطع

نفر  01و  PCOS به مبتلا

 سالم.

BMI, WHR, FPG, FINS, 

HOMA-IR, TC, TG, LDL, 

HDL, BP, AST, ALT. 

یزیکی. پیکرسنجی و ف ینی،جامع بال یابیارز

 های بیوشیمیایینمونه خون و انجام آزمون

بـا  و  IRبـا   PCOSروده در بیمـاران   هاییکروبم ینتایج نشان داد که فراوان

 .فاوت استدر زنان سالم مت فراوانی میکروبی

یانگ و همکاران، 

2120 77 

زن  56نفر به دو گروه:  87 انیحیو

 زن سالم. 30 و PCOSمبتلابه 

سر رت مدل به دو گروه:  07 و

 1و  PCOSسر رت ماده  8

 شاهد. سرگروه

Height, Weight, WC, HC, 

BMI, WHR, FPG, FINS, 

Homa-IR. 

یزیکی. پیکرسنجی و ف ینی،جامع بال یابیارز

های آوری خون و مدفوع انجام آزمونجمع

 اییبیوشیمی

را بهبــود  PCOS ،IR یــ فنوتدر روده  یکروبیوتــایحــذف م نتــایچ نشــان داد

نشان دادند امـا   IR ،هفته 01در  PCOSشده با مدفوع  یوندپ یهاموشید. بخش

PCOS  نشان نداد. درمان مدل موشPCOS  باCDCA گلـوکز را   یسـم متابول

 .یدبهبود بخش

جوبیرا و 

 78 2120همکاران، 

 ,PCOS BMI, WHR, FPG, FINS.نفر مبتلا به 34 یمقطع

HOMA-IR, BP, AST, ALT, 

TC, TG, LDL, HDL, 
 کسر چربی کبد، سفتی کبد.

های آوری خون و مدفوع انجام آزمونجمع

 یکبد یکسر چرب یبرا MRIو بیوشیمیایی 

 قرار گرفتند.

 راوانــیف در ییهــاتفــاوت یو اســتئاتوز کبــد PCOSنوجوانــان چــاق مبتلابــه 

ــایم ــا نشــانگرها  یکروبیوت ــه ب ــد ک ــکمتابول یروده دارن ــه   ی ــرتبط اســت ک م

 PCOSو  یروده در استئاتوز کبـد  یکروبیوتایکننده مدهنده نقش اصلاحنشان

 است.

BMI, body mass index; WC, waist circumference; HC, hip circumference; WHR, waist-hip ratio; FPG, fasting plasma glucose; FBG, fasting blood glucose, FINS, fasting insulin; 

IR, insulin resistance; HOMA-IR, homeostasis model assessment for insulin resistance index, DHT, 5α-dihydrotestosterone; CDCA, chenodeoxycholic aci. ALT, Alanine 

transaminase; AST, Aspartate transaminase; LDL, Low-density lipoprotein, HDL, High-density lipoprotein, TG, Triglycerides, TC, total cholesterol, MRI, Magnetic resonance 

imaging. 
 

 

 



   

 

و همکاران نیـز در مطالعـه خـود بـر روی زنـان       iاولیورا

دریافتنـد کـه بـه دلیـل افـزایش آدیپوسـیتی       PCOS  به مبتلا

شـواهد اخیـر    55یافته بود.کاهشای فت چربی قهوهمرکزی، با

 عنـوان بـه توانـد  ای مـی هـوه نشان داده است که بافت چربی ق

هدف درمانی برای درمان انـواع اخـتلالات متابولیـک شـامل:     

، ضد چربی خـون و ضـد چـاقی درنظـر     قند خوناثرات ضد 

  56گرفته شود. 

 هـای میکـروب  فراوانـی که و همکاران، نشان دادند  iiماریا

نقش داشـته باشـد و ایـن     PCOSروده ممکن است در بروز 

عنوان یک هدف برای درمان این بیمـاری  تواند بهموضوع می

چنین چاقی نیز به عوامل مـثثر در  توجه قرار گیرد. هم مورد

تلقـــی  PCOSروده در بیمـــاران  هـــایمیکـــروب فراوانـــی

 08.شودمی

در  يپيددمي ليد  د باروده  يکروبيوتايارتباط م -1-3
PCOS 

مهـم در نظـر    یکمتابول ی فنوت یکعنوان به یپیدمیلدیس 

. یسـت ن یصـی تشخ یـار مع یـک  هرچنـد کـه  شـود،  یگرفته م ـ

 PCOS یماراندر ب یپیدمیلیسد یوعشده است که ش گزارش

کـم   یپـوپروتئین و سـطح کلسـترول ل   بـوده  درصد 71معادل 

بسـیار کـم چگـال     یپـوپروتئین ، کلسـترول ل iii(c-LDL) چگال

(c-VLDL)iv یســـیریدگلی، تــر (GT)v چـــرب آزاد  یدو اسـ ـ

بـا   یپـوپروتئین سـطح کلسـترول ل   کـه یحـال  در یافتـه، یشافزا

 ،و همکـاران  viiوکـر  57،58 یابد.یکاهش م vi(c-HDL) یچگالپر

ــان داد ــدنش ــا  ن ــه زن ــتلا نک ــه  مب ــه چربـ ـ PCOSب  ینمای

 یبــرا یشــتریداشــتند و در معــرض خطــر ب یتــرنــامطلوب

 یعبارتبه. کشنده بودند یرغ یعروق مغز یماریب یدادهایرو

 PCOS یمـاران ب مدتیطولان یامدهایبر پ یپیدمیلیسد دیگر

باشـد کـه   ایـن مـی   توجـه  جالـب امـا نکتـه    51.گـذارد یم یرتثث

هـا در بـدن   میکروبیوتای روده در تنظـیم متابولیسـم چربـی   

ــت دارد و  ــل  عنــوانبــهدخال زایــی یمــاریبدر  مــثثرعام

بنابراین ممکـن اسـت    61است. شدهنظر گرفتهلیپیدمی در دیس

در بـروز   PCOS بـه  مبـتلا که میکروبیوتـای روده در افـراد   

کـار  اختلالات لیپیدی نقش ایفا کند. در این راستا یک مطالعـه  

یی بـالینی نشـان داد کـه مصـرف پروبیوتیـک در افـراد       آزما

                                                           
i-Oliveria 

ii-Maria 

iii-Low-Density Lipoprotein-cholesterol 

iv-Very Low-Density Lipoprotein-cholesterol 

v-Triglyceride 

vi-High- Density Lipoprotein-cholesterol 

vii-Wekker 

 ازجملههای متابولیک؛ منجر به بهبود شاخص PCOS مبتلابه

 60رخ لیپیدی شده است. نیم

كبدد تدرن    يماريب باروده  يکروبيوتايارتباط م -1-4

 يالکلدد يددرغ يتو اسددتئاتوهپات viii(NAFLD) يرالکلدديغ

(NASH)ix  درPCOS 

ــیاری ــابول  بســـ ــاهرات متـــ ــد  یکی،از تظـــ ، IRماننـــ

 PCOSدر زنـان مبتلابـه    یپیـدمی، لیـس و د یپرآندروژنیسمه

است. علاوه  NASHو  NAFLD یکیهرات متابولمشابه تظا

 PCOSبـه   را در زنـان مبـتلا   NAFLD یبالا یوعش ین،بر ا

 SPCOبـه   که در زنـان مبـتلا   یتواقع ینا 62شده است. یدتائ

نقـش دارد،   یاسـتئاتوز کبـد   یجادآندروژن در ا یبالا طوحس

در در ایـن خصـوص    63.اسـت  شـده  یرفتـه طور گسترده پذبه

 یشانـد کـه افـزا   نشان داده ،و همکاران xجانسون، 2121سال 

منجـر بـه    توانـد یاز لتروزول م ـ یزا ناشتستوسترون درون

ــد ــت یهــادر مــوش یاســتئاتوز کب ــه لامب شــود و  PCOS ب

 ینپـروتئ  یده ـیگنالس یپرآندروژنیسمکه ه یافتنددر ینچنهم

در بافت کبدی را  AMP  ((AMPKaxiبا شده آلفا فعال ینازک

کنترل  ینوعبهو در واقع کند. مهار میتیمار شده با لتروزول 

است کـه   توجه جالب64گیرد. در اختیار میرا  یپیدل یسممتابول

یداتیو مانند اسـترس اکس ـ  یتوکندریاییمداوم ژن م یهاجهش

(OS)xii یپرآندروژنیسم،هی واسطهممکن است به IR  و تجمع

، حـال ینا با 65گردد. PCOSو  NAFLD منتج به بروز یچرب

هنوز مشـخص   PCOS یماراندر ب NAFLD دقیقسازوکار 

 ت.نشده اس

و همکـاران، انجـام    xiiiدر مطالعه دیگری که توسط جبیـرا 

ممکن اسـت در   فراوانی میکروب رودهکه شد نتایج نشان داد 

؛ نقش داشته باشد PCOSمبتلابه افراد زایی در کبد در چربی

عنوان یک هدف بـرای درمـان ایـن    تواند بهاین موضوع می و

 01 .توجه قرار گیرد بیماری مورد

 

 يمداري بديابدت و   با روده يکروبيوتايمارتباط  -1-0

 PCOSدر  xiv(CVDs) يعروق- يقلب

بـه انـواع    توانـد منجـر  یم ـ PCOS یـک متابول یهاویژگی

CVDs عروق  یماریو ب یینمانند فشارخون بالا، تصلب شرا

                                                           
viii-Nonalcoholic Fatty Liver Disease  

ix-Nonalcoholic Steatohepatitis 

x-Johnson 

xi-AMP-activated Protein Kinase 

xii-Oxidative Stress 

xiii-Jobira 

xiv-Cardiovascular Disease Symptoms 



   

 

 یتوکنـدری اساس، اختلال عملکرد م ینبر ا 66کرونر قلب شود.

نقـش داشـته باشـد،     PCOSزنان  CVDsممکن است در  یزن

ــازن یــادیز یانــرژ بــه یقلبــ یهــاســلول یــراز دارنــد کــه  ی

، IR یرتـثث  علاوه بـر  67باشد.ین آن میتثممسئول  یتوکندریم

 بـروز  آندروژن منجر بـه  سطوح مازاد یپیدمی،لیسو د یچاق

CVDs ــ ــن اســت س یپرآندروژنیســمشــود. هیم  یســتمممک

، i(MC4R)4-ینملانوکورت یرندهرا توسط گ یکسمپات یعصب

4(MC4R)i ،ــ ــیه یداسـ ــکا یدروکسـ  21ii-یکوزاتترانوئیـ

20)-Hydroxyeicosatetraenoic acid(  وOS 68.فعال کند 

های میکروب فراوانیو همکاران، نشان دادند که  iiiیوپغلوا

ــرات    ــروز خط ــت در ب ــن اس ــاران  CVDsروده ممک در بیم

PCOS  ــدهافـــراد مصـــرفو ــوراکی  کننـ قـــرص هـــای خـ

 تابولیتچنین مهم 61.باشد نقش داشته iv(OCP)ضدبارداری 
vTMAO  مبتلابهدر زنان PCOS  در بروزCVDs توانـد  می

نتایج  ،2120در سال ،  T2DMدر زمینه  71نقش داشته باشد.

روده  هـای میکـروب  فراوانـی و همکاران نشان داد که  viدوآن

 70 نقش داشته باشد T2DMو  PCOSممکن است در بروز 

 

هدداي روده و متابوليددت ياهميددت ميکروبيوتددا  .2

 PCOS و درمانوابسته در تشخيص 

ــارانب ــا PCOS یمـ ــ بـ ــمنـ ــدن هـ ــتی در اتراز شـ زیسـ

ها، یتمتابولبرخی از  یعیطب یرغ یبروده و ترک یکروبیوتایم

چـرب بـا    یدهای، اس ـvii(BAs)اولیه  یصفراو یدهایمانند اس

شـاخه   یرهبا زنج ینهآم یدهای، اسviii(SCFAsه کوتاه )یرزنج

(BCAAs)ixیدها، ســــرامx و TMAO  هســــتند.مواجــــه 

تواننـد  یو م ـاز کلسترول مشتق شـده   TMAO هایمولکول

ــاکتر ــط بـ ــایتوسـ ــابول یهـ ــاره متـ ــوند یزهروده دوبـ  .شـ

توسط بدن انسان  TMAOو  BCAA ،SCFAهای متابولیت

و بـا   شـده  یـد تولطی گوارش توانند یاما م یستند،قابل سنتز ن

 84-87.داشـته باشـند   ی سازندهتعامل ،روده در بدن یهایباکتر

هـا  ولیکی آنهـا و نقـش متـاب   در زیر به اهمیت ایـن متابولیـت  

 پردازیم.می

                                                           
i-Melanocortin 4 Receptor  

ii-Hydroxyeicosatetraenoic Acid-20 

iii-Eyupoglu 

iv-Oral Contraceptive Pills 

v-Trimethylamine N-oxide 

vi-Duan 

vii-Bile Acides 

viii-Short-chain Fatty Acids 

ix-Branched-chain Amino Acids 

x-Ceramide 

 

 BAs يتمتابول -2-1

BAsیـد از کلسترول در کبد تول که یککول یدجمله اس ، از 

 یدهایشوند تا اس ـیکونژوگه م یسینو گل ینشوند، با توریم

دهند و سپس به روده منتقل  یلرا تشک یهمزدوج اول یصفراو

روده در  میکروبیوتـای زیسـتی در  ناتراز شـدن هـم   71.شوند

اسـت کـه    هشـد مشخص 37،81.شده است ییدتا PCOS یمارانب

ــاکتری  ــدسباکتروئب ــا ی ــه  xiتسولگ ــدرولازژن هک ــک  ی نم

 PCOSدر زنان مبتلا بـه  ، کندیم یانرا ب xii(BSH) یصفراو

 یمآنـز  BSHواقـع   در .دب ـیایش مـی افـزا  یتوجه طور قابلبه

روده دکونژوگــه  هــاییرا در بــاکتر BAsاســت کــه  یاصــل

 یـک ولک یکوداکسـی گل یدکه اس ـ انددادهنشان  ینچن. همکندیم

(GDCA)xiii ــ ــککول یو تائوروسودوکســــ ــ یــــ  یداســــ

(TUDCA)xiv ــه دل  یمــاراندر ب BSH یوندکونژوگاســ یــلب

PCOS  بـا   یصـفراو  یدهایاس ـ بـه عبـارتی   یابـد، میکاهش

را  PCOSد نــتوانیتوســط روده مــ ILxv-22ترشــح  یشافــزا

طــور هــا بــه BAاز  یبرخــ عــلاوه بــر ایــن،د. نبهبــود بخشــ

را  xvi(GLP-1وکـاگون ) شـبه گل  0-یـد ترشـح پپت  یرمستقیمغ

راه و  دادهقنــد خــون را کــاهش  یجــهدرنت دهنــد،یمــ یشافــزا

 80،82کنند.یارائه م PCOS یبرای مثثردرمانی 

 SCFAs يتمتابول -2-2

بر  ؛اتم کربن 6کربن با کمتر از  یرهچرب با زنج یدهایاس

ــول دم آل ــکاســاس ط ــه یفاتی ــوانب ــه SCFAs عن ــدطبق  یبن

فروکتوز  یگومانند اول ییغذا یبرهایها از ف SCFAشوند. یم

شوند و توسـط  یمشتق م ییاز مواد غذاکه  هستند و نشاسته

 یگوارش ـ یمآنـز  یچه ـ .شـوند یم ـ یـر روده تخم یهایکروبم

وجـود نـدارد. در سـکوم، کولـون و      ییغذا یبرف یبرا یانسان

غلظـت اسـتات،    83،84تند،هس ـ یـه اول یرتخم یهامدفوع که مکان

را در  یاســت و نقــش اصــل ینبــالاتر یراتو بــوت یونــاتپروپ

چـرب   یداس ـ یرنـده دو نـوع گ  یقها از طر SCFA یسممتابول

(FFARs)xvii ــاا ــ یفــ ــدیمــ  3FFARxviii (GPR41)xix: کننــ

 FFAR2xx (GPR43)xxi.85 و

                                                           
xi-Bacteroides Vulgatus 

xii-Bile Salt Hydrolase 

xiii-Glycodeoxycholic Acid 

xiv-Tauroursodeoxycholic Acid 

xv-Interleukin-22 

xvi-Glucagon-like Peptide-1 

xvii-Free Fat Acid Receptors 

xviii-Free Fatty Acid Receptor 3 

xix-G protein-coupled Receptor41 

xx-Free Fatty Acid Receptor 2 

xxi-G protein-coupled Receptor43 



   

 

افراد سالم و  ینها ب SCFA یبشده است که ترک گزارش

روده  یمیکروبیوتـا در  ییـر تغ یلبه دل MetSمبتلابه  یمارانب

 ن،و همکـارا  iiو همکـاران و کارلسـون   iینمتفاوت اسـت. کـو  

هـا و غلظـت   یدیالاز کلسـتر  یشتریکه نسبت ب ندکرد گزارش

وجــود  2دیابــت نــوع بــه  مبــتلا یمــاراندر ب یراتکمتــر بــوت

 یانـد کـه فراوان ـ  مطالعات نشـان داده  ین،علاوه بر ا 86،87.دارد

 و یـدس باکتروئجملـه   روده، از میکروبیوتای یاز اجزا یبرخ

 88.متفـاوت اسـت   PCOS به مبتلادر بیماران  یرمیکوتف گونه

عدم تعـادل در میکروبیوتـای    IRو  PCOS به مبتلا در زنان

ــوای   ــر در محت ــه تغیی ــن هســت منجــر ب  SCFAs روده ممک

 81شود.

نشـان   FFAR2و  FFAR3 یسـاز از اثرات فعـال  یبرخ

 زایـی یمـاری در ب یاتیممکن است نقش ح SCFAsکه  دهدیم

PCOS نشـان داد کـه    ایمطالعـه مثال،  انعنوداشته باشد. به

 PYY دی ـو پپت GLP-1تواند ترشـح  یم FFAR2 یسازفعال

 یـان تواند بیم FFAR3 یسازفعالعلاوه هب 11.کند یکرا تحر

mRNA ینلپتiii یهـا هورمـون بـه عبـارتی    10.دهد یشرا افزا 

را بهبـود   یچـاق  یمور مسـتق توانند بـه ط ـ یم ایی مذکورروده

بـا   یمغـز -محور روده یقاز طر یرمستقیمطور غبخشند و به

 یبـرا  یپوتالاموسعمل کنند و بر ه یمغز-یعبور از سد خون

 ایـی مطالعـه  یـن، عـلاوه بـر ا   12.بگذارنـد  یراشتها تثث بسرکو

 یـر قابل تخم یبرف یهها ممکن است با تغذ SCFAنشان داد که 

 و دهنـد  یشرا افـزا  ینبـه انسـول   یتحساس ـ ivینولین(موش )ا

DM2T 22 یقرا از طر-IL ذکر است  یانشا 13.بهبود بخشند

دهنده نقـش  نشانممکن است  SCFAs برایمذکور  اثراتکه 

 باشد. PCOS زایییماریب ها درمتابولیکی این متابولیت

 BCAA يتمتابول -2-3

و  viیزولوسـین ا ،vینلوس ـ شامل، BCAAهای آمینه اسید

طریـق  هستند که از  یضرور یدهایاسینوعنوان آمبه viiینوال

مـرغ و گوشـت دریافـت    شـیر، تخـم   ماننـد غذاهای پروتئینـی  

در  BCAAاسـت کـه    شـده ، مشـخص طرفـی از  14شـوند. می

و  یعضــلان ینبــر وزن بــدن، ســنتز پــروتئ یــکاثــرات آنابول

ــش دارد  ــوکز نق ــتاز گل ــو 15.هموس  ــید یاز س ــر، برخ از  یگ

 یو حتــ یچــاق ،IRبــا  BCAAانــد کــه مطالعــات نشــان داده

                                                           
i-Qin 

ii-Karlsson 

iii-Leptin 

iv-Inulin 

v-Leucine 

vi-Isoleucine 

vii-Valine 

T2DM دهـد کـه   ینشـان م ـ  یجنتا ینا .ستمرتبط اBCAA 

ــروزممکــن اســت در  ــلدخ PCOS ب ــاباشــند  ی ــه ی ــوان ب عن

 16،17.عمل کنند PCOS یبرا یستیز ینشانگرها

 یشافــزایســم متابول، نقــش 2102در ســال  ایمطالعــه در

 زایـی یمـاری ب ، درBCAAs یـژه وبـه  ینـه، آم یدهایاس ـ یافته

PCOS یـب تخردر این خصوص  18یت قرار گرفت.حما مورد 

ــیغ ــلول BCAA یرطبیع ــادر س ــوزا یه ــدان  یگرانول تخم

ــارانب ــردال  PCOS یم ــرک  براث ــروی  BCAAsمح در پیش

PCOS مربـوط بـه اثـرات     هـای یافتـه ، حالینا با 11باشد.می

BCAA ازجملـه  وضعیت متابولیکی  برIR    متنـاقض اسـت و

هـا  آن یقوجود دارد که از طر یمتعدد یلاحتما هایسازوکار

BCAA  بهIR مشـتق   یهایتاز متابول یبرخ 011.کندیکمک م

ممکـن اسـت عملکـرد     BCAA یرطبیعـی غ یسمشده از متابول

هـا   BCAA چنـین، هـم  010.را مختل کنـد  βسلول  یتوکندریم

را  IR یجـاد در ا یـل دخ یالتهـاب  یشپ یهاژن یانممکن است ب

روده  هـای روبــــ ـیکاز م یخ ـبر کـه ییآنجـا  از 012.القا کننـد 

را در داخل بدن سنتز کنند،  BCAAاز  ینیمقدار مع توانندیم

ممکـن اسـت از    میکروبیوتای رودهزیستی در شدن همزرانات

کمــک کنــد.  PCOSبهبــود علائــم بــه  BCAA یرمســ یــقطر

پـروتلا   که ندگزارش داد ،و همکاران viiiمثال، پدرسن عنوانبه

ــوپر ــدسباکتروئ و ixیک ــا ی ــ تسولگ ــوان  یم ــه عن ــد ب توانن

در روده انسـان عمـل کننـد.     BCAA یاصـل  یهـا سنتزکننده

 یـز ولگاتس ن یدسباکتروئ یباکترطور که قبلا ذکر شد، همان

 هـا آن 013گـردد. به وفـور یافـت مـی    PCOS یماراندر روده ب

اسـت   IR قـادر بـه القـا    تنها نه یپروتلا کوپرکه  ندنشان داد

سـطوح   و افـزایش عدم تحمل گلـوکز   بلکه سبب تشدید علائم

BCAA  014شود.میدر گردش 

 يدهاسرام يتمتابول -2-4

ــالم ســرامیدها  ــراکم پ ــوآ یتولاز ت ــس از  ین،و ســر xک پ

شـوند. بـه طـور    یم ـ یـد تول ی،اچهـار مرحلـه   یمیآنز یزکاتال

 یتوئیـــلتوســـط پالم ینو ســـر CoAxi-یتویـــلخـــاص، پالم

شـوند کـه بـه    یم ـ لیتبـد  xiiiینگانینکتوسـف -3به  xiiترانسفراز

 یـب ترک اسـید چـرب  شود و با یم یلتبد ینسرعت به اسفنگان

تحـت   یت،کند. در نها یدرا تول یدهامیدروسراه یشود تا دیم

                                                           
viii-Pedersen 

ix-Prevotella copri 

x-Palmitoyl-CoA 

xi-Palmitoyl-CoA 

xii-Palmitoyltransferase 

xiii-Ketosphinganine-3 



   

 

 که شوندیسنتز م یدهاوراز، سرامچدسا یدروسرامیدهیاثر د

 015.است یدسرام یدتول یبرا de novo سنتز یرمس

در  یامطالعهشده است.  ییدتث IRو  یدهاسرام ینارتباط ب

را بـا   IRتوانـد  یم ـ یدهانشان داد که کمبود سرام 2101سال 

 اسـکلت شـیمیایی  دوگانه حفـظ شـده در    یوندپ یکقرار دادن 

 یدروسـرامیدها هیرا بـه د  یدهاسرام وکاهش دهد  یدهاسرام

 یدهاکـه سـرام   داده شـده اسـت  نشـان   واقع، در 016.کند یلتبد

مختلـف، عملکـرد    یهـا ممکن اسـت بـا مسـدود کـردن مکـان     

 017.را مهار کنند ینانسول

 زیستیاز شدن همناتراند که از مطالعات نشان داده برخی

همراه اسـت کـه    یدهاسرام یروده با غلظت بالا یکروبیوتایم

و  iشـود. جانسـون  یم یکیاختلالات متابول یسر یکمنجر به 

 iiیپیدتوانـد اسـفنگول  یم یدسباکتروئد که دننشان دا ،همکاران

 018.بگـذارد  یرتثث یزباندر م میدهاسرا یدو بر تول نموده یدتول

ــا  یدهاکــه ســرام یافتنــددر ینچنــو همکــاران هــم iiiیســرکا ب

 در واقـع  011.روده در افراد چاق مرتبط هسـتند  یکروبیوتایم

یچـاق م ـ  یمـاران روده در ب یپوکسیبا ه iv2-HIFفعال شدن

 یدرا تشـــد IRاده و د یشرا افـــزا یدهاتوانـــد ســـطح ســـرام

توانند منجر یم یدهاکه سرام آنجا اساس، از ینا بر 001،000.کند

مرتبط هسـتند، ممکـن    یکمتابول هاییماریشوند و با ب IRبه 

 ارتباط وجود داشته باشد. یدهاو سرام PCOS یناست ب

 TMAO يتمتابول -2-0

TMAO ینآم یلمت یاز تر (TMA)v کـه   یردگیمنشاء م

 یرو سـا  viiینکـول  ،viیتینکـارن -مانند ال ییغذا یمرژ یاز اجزا

 TMAشود. سـپس  یم یددر روده تول ینکول یحاو یباتترک

کـه   ییشود، جایجذب م کبدی یداز روده به گردش خون ور

TMAO 3 یژنازمنواکس ـ ینتوسط فلاو (FMO3)viii   در کبـد

 TMAOاند کـه  مختلف نشان داده مطالعات 002.شودیم یدتول

 T2DMو  CVDsمانند  یکمتابول یهایماریاز ب یاریدر بس

و  TMAOکـه   اسـت  شـده  مشـخص  یـرا  اخ 003،004.نقش دارد

مـرتبط   IRمرتبط با آن ممکـن اسـت بـا خطـر      یهایتمتابول

 نشان دادند کـه  ،و همکاران ixیانزا، ها2101در سال  005.باشند

TMAO بـا بهبـود    ییغـذا  یماز رژ یناشIR    در افـراد چـاق

                                                           
i-Johnson 

ii-Sphingolipid 

iii-Kayser 

iv-Hypoxia-inducible Transcription Factor-1 

v-Trimethylamine 

vi-L–Carnitine 

vii-Choline 

viii-Flavin-containing Monooxygenase 3 

ix-Heianza 

ــالاتر   ــرتبط اســت و ســطوح ب ــا حساســ TMAOم ــه  یتب ب

 006 .مرتبط است ینانسول

 بـــالقوه در یـــتمتابول یـــک TMAO یـــن،بـــر ا عـــلاوه

مطالعـه   یـک شـود. در  یدر نظر گرفته م PCOS زایییماریب

بار  یناول ی، براPCOSبه  چاق مبتلا یمارب 27 یرو نگریندهآ

 آن در زنـان مبـتلا   یسازهایشو پ TMAOمشخص شد که 

نظر که به  یابدیم یشبا زنان سالم افزا یسهدر مقا PCOSبه 

در  یپرآندروژنیسـم با ه TMAOدهنده ارتباط رسد نشانیم

PCOS .سطح  یشافزاکه  توجه است جالب 007باشدTMAO 

 008.مـرتبط باشـد   PCOS زایـی یمـاری پلاسما ممکن است با ب

 یسـتی نشانگر ز یکممکن است  TMAOچند که  هر ین،بنابرا

و  TMAO ینارتبـاط ب ـ یـد  تائ امـا  باشد PCOS یبرا قوهبال

PCOS یشتری است.ب اتمطالع یازمندهنوز ن 

میکروبیوتــا و  زیســتی دریری کــه نــاتراز شــدن هــمتــثث

گـذارد در  مـی  PCOSهـای حاصـل از آن بـر روی    متابولیت

 است. شده دادهنشان  0شکل 

 

 PCOSروده در  يکروبيوتداي ممتدابوليکي  نقش  .3

 يالتهاب يرمس يکتحر يقاز طر

زیســـتی التهـــاب مـــزمن ناشـــی از نـــاتراز شـــدن هـــم

و اخـتلالات   PCOSروده ممکن است با ایجـاد   یکروبیوتایم

در این افراد مرتبط باشد. اختلالات میکروبی روده متابولیکی 

را تسـریع کنـد و تولیـد عوامــل     LPSتوانـد رونـد تولیـد    مـی 

افزایش دهد که این عوامل منجر بـه   xα-TNF ،6-ILxi التهابی

IR در نظر گـرفتن سـازوکار مولکـولی در ایـن      با 75گردد.می

 تواننـد مـی  xiiTh 17 کمکـی  هایاز طریق سلول ،IL-6فرآیند، 

ــیش عوامــل ــه منجــر کــرده و ترشــح التهــابی پ  پیامــدهای ب

ــامطلوب ــذاریتخمــک اخــتلالات و IR هیپرآندروژنیســم، ن  گ

که مسئول  چنین نقش حیاتی در ایجاد چاقی دارندشوند و هم

 001های طبیعی است.لیکولرشد غیر طبیعی فو

                                                           
x-Tumor Necrosis Factor Alpha 
xi-Interleukin-6 

xii-T Helper 17 



   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 .PCOSزيستي در ميکروبيوتا روده در مسيرهاي متابوليکي و غير متابوليکي مرتبط با تاثير ناتراز شدن هم -1شکل 

 

GPR43: Gprotein coupled receptor 43, GPR41: G-protein-coupled receptor41, TMAO: trimethylamine N-

oxide, FMO3: Flavin monoxygenase 3, LPS: lipopolysaccharides, IL-6: Interleukin-6, IL-8: Interleukin-8, 

TNF-α: Tumor necrosis factor alpha, GLP-1: glucagonlike-peptide 1. GLP-2: Glucagonlike-Peptide 2, 

PYY: intestinal peptide YY, FXR: farnesoid X receptor, Fgf15: fibroblast growth factor 15, GIP: glucose-

dependent insulinotropic polypeptide, SCFA: short chain fatty acid, BCAA: branched-chain amino acids. 

IR: Insulin Resistance, PCOS: Polycystic ovary syndrome. 

 

 ایجـاد  در روده میکروبیوتـای  دیگر هایسازوکار از یکی

PCOS زیسـتی در  ناتراز شـدن هـم   ممکن است که است این

 مخـاط  یکپـارچگی  کردن مختل فرآیند در روده میکروبیوتای

یکروبیوتـای  زیسـتی در م . ناتراز شدن همشود واسطه روده

 و کنـد مـی  تولیـد  شـتری بی التهـابی  پیش هایسیتوکین روده،

 ،iγ-INFو α-TNF ماننـد  التهـابی  پیش هایسیتوکین افزایش

 شدن آزاد باعث و بردمی بین از را هاسلول بین محکم اتصال

                                                           
i-Interferon Gamma 

 دي  بيوزي  ميکروبيوتا

↑LPS 

 ↑نفوذپچيريي روده

↑TNF-α,IL-8,IL-6 

کالتهان سيستمي  

↑IR 

↑PCOS 

↓SCFA ترشح اسيد 

صفراوي اوليه   

 اتفال به
GPR41,
GPR43 

↓GLP-1 

↓GLP-2 

↓PYY 

↑FMO3 

↑TMAO 
ترشح اسيد 

صفرواي 

 ثانويه

FXR 

 اتفال به
GPR119 

يا افزايش  BCAAورود 

 نفوذپچيري روده

↓GLP-1,GIP 

 ↓حساسيت به انسولين

fgf15 



   

 

 افزایش آن دنبال به و التهابی پیش عوامل بیشتر مدت طولانی

 تشـدید  را PCOS شـود کـه ایـن عامـل،    می نفوذپذیری روده

 021 کند.می

 مخاط نفوذپذیری افزایش که دهدمی نشان دیگری مطالعه

 واسـطه  و عمـومی  خـون  گـردش  به LPS ارتقاء باعث روده

 یلـوفیلا ب 020اسـت.  PCOS مسـئول  کـه  شودمی مزمن التهاب

 التهابی پاسخ پروفاز به مربوط باکتری مضر یک iیوادزورس

 التهـابی  هـای بیمـاری  انـواع  گیـری شـکل  با نزدیکی ارتباط و

در  یوادزورس ـ یلـوفیلا دهد، سطح بیشواهد نشان م 020دارد.

(  نسبت به FMTمدفوع ) یکروبیوتایم یوندتحت پ یهاموش

بنابراین ممکن اسـت کـه   است و  یشترب PCOSزنان مبتلا به 

 یـی زایمـاری از طریق فرآیند التهابی در ب یوادزورس یلوفیلاب

PCOS  کـه   ه استچنین مشخص شد. همداشته باشدشرکت

 PCOSگــاتس در روده بیمــاران  ول روئیــدسفراوانــی باکت

ــید      ــفراوی، اس ــید ص ــطح اس ــی س ــه و از طرف ــزایش یافت اف

کـه   ،تائوروسودوکسی کولیک و اسید گلی کودوکسی کولیک

شـود،  های روده شـناخته مـی  های باکتریبه عنوان متابولیت

 ینبنابرا .نیز کاهش یافته است IL-22چنین کاهش یافته و هم

در  IRبـا بهبـود    IL-22 رسـازوکا ود کـه  ـــ ـشپیشنهاد مـی 

PCOS    و عملکرد تخمدان ممکن است با مهار پاسـخ التهـابی

 022 های گرانولوزای تخمدان مرتبط باشد.سلول

از  PCOSروده در بددروز  يکروبيوتدداينقددش م .4

 iiينتوكس يدتول يکتحر يقطر

 انتشار به عمدتا  روده میکروبیوتای و PCOS بین ارتباط

ــین ــا iiiاندوتوکس ــاب و ه ــبت ودهر الته ــی داده نس ــودم . ش

 کــل از درصــد 0 از )کمتــر ivانتروانــدوکرین هــایســلول

 را روده هـای گـوارش( هورمـون   دسـتگاه  اپیتلیال هایسلول

. دارنـد  هورمـونی  هایشبکه در مهمی نقش که کنندمی ترشح

 ییشناسـا  دسـت  ایـن  از ایروده هورمون 31 از بیش اکنون

 تحـرک  و خـوردن  بیانگر ایـن اسـت کـه رفتـار     که است شده

 روده هورمـون  تولید توسط مشترک طور به گوارش دستگاه

ــینهــم 023،024شــود.مــی تنظــیم  کــه اســت شــده گــزارش چن

 عنـوان  به ساکاریدلیپوپلی تولید دلیل به نفی گرم هایباکتری

 روده در التهـــاب باعـــث باکتریـــایی هـــایاندوتوکســـین

عامـل مهمـی در    IRمشخص گردیـده اسـت کـه     025شوند.می

                                                           
i-Bilophila Wadsworthia 

ii-Toxin 
iii-Endotoxin 

iv-Entero-endocrine 

PCOS طریق که از باشدمی LPS از برخـی . گـردد ایجاد می 

 متابولیسـم  در ، حلقـه مرکـزی  IR کـه  باورنـد  این بر محققان

 در مزمن التهابی حالت ایجاد باعث و است PCOS غیرطبیعی

 فاکتورهـای  کـم  انتشـار . شـود مـی  PCOS بـه  مبتلا بیماران

ــابی ــولانی التهـ ــدت در طـ ــی مـ ــدمـ ــث توانـ ــزایش باعـ  افـ

 بـرعکس، . شود PCOS بیماران در چاقی و هیپرآندروژنیسم

 افـزایش  باعـث  نیز PCOS بیماران در آندروژن بالای سطوح

 مسـیر  آنـدروژن  کـه  ان دادش ـی ناشـود. مطالعـه  مـی  التهاب

ــیگنالینگ ــال را kB-ERK1/2/NFv س ــی فع ــدم ــخ و کن  پاس

 بـه  منجـر  کـه  دهـد مـی  افـزایش  را LPS به چربی هایسلول

 026شود.می IL-6 ترشح افزایش

 بــرای مهمــی عامــل میکروبیوتــای روده از ســویی تنــوع

 تعامـل  بـه  توجـه  با میکروبیوتای رودهاست.  میزبان سلامت

 هـای بـاکتری : شـوند مـی  تقسـیم  دسته سه به میزبان با هاآن

ــد، ــاکتری مفی ــایب ــاکتری و شــده شــرطی ه ــایب . مضــر ه

 viمباکتریووبیفیدو لاکتوباسـیلوس   شـامل  مفیـد  هـای باکتری

 مضـر،  هایمنجر به مهار میکروارگانیسم توانندمی که هستند

تسکین  ومورها،مهار ت ها،تقویت سیستم ایمنی، سنتز ویتامین

. زا شـوند هـای عفونـت  های آلرژیک و کـاهش بـاکتری  واکنش

 و viiiسـالمونلا  ،viiاسـتافیلوکوکوس  شـامل:  مضر هایباکتری

 هـای کننـد. بـاکتری   تولیـد  سـموم  کـه  هسـتند  ixیلوبـاکتر کامپ

 چنـین هـم  027اشریشیا. و xرانتروباکت از: عبارتند طلب فرصت

 در اخـتلال  یـا  روده غیرطبیعی حرکت که است شده مشخص

ــرد ــتم عملکـ ــی سیسـ ــرای در ایمنـ ــرف و روده مجـ  مصـ

 داروهـای  یـا  ایمنی سیستم هایکنندهسرکوب ها،بیوتیکآنتی

 در و بـر میکروبیوتـای روده دارنـد    نامطلوبی اثر تومور ضد

و اخـتلالات متـابولیکی    PCOS بـه  منجـر  اسـت  ممکن نهایت

 280شوند.مرتبط 

و  PCOS يدرمدان  يهايکردرو اختلال متابوليک، .0

 روده يکروبيوتايم

 یـــکمتابول یـــدگاهاز د کـــهشـــواهد نشـــان داده اســـت 

 و داردوجـود   یـز ن PCOS یبرای مختلفی درمان رویکردهای

 021،031.هسـتند  ینـد فرآ یـن از ا یروده بخـش مهم ـ  یهااکتریب

شــامل  PCOSداروهــای رایــج مصــرفی در افــراد مبــتلا بــه 

                                                           
v-Extracellular signal-regulated kinase 1/2 /Nuclear factor 

kappa-light-chain-enhancer 

vi-Bifidobacterium 

vii-Staphylococcus 

viii-Salmonella 

ix-Campylobacter 

x-Enterobacter 



   

 

آورده قند خون و داروهای درمان داروهای: هورمونی، پایین

زمـان رویکردهـای   باشد. در ذیـل بـه نقـش هـم    ناباروری می

ــای روده   ــر میکروبیوت ــابولیکی و تغیی درمــانی، اخــتلالات مت

 اختیم.پرد

 ینـات سـالم، تمر  ییغـذا  یممانند رژ یمداخلات سبک زندگ

استرس و چرخه خـواب   یممانند تنظ یو مداخلات رفتار یبدن

 یخـط درمـان بـرا    ینبه عنوان اول PCOSبهبود علائم  یبرا

PCOS توانـد  تغییرات در سبک زندگی مـی . دشونیم یهتوص

 030.دهای روده ایجـاد کن ـ و باکتری  PCOSبهبودی در علائم

 یرتثثو همکاران، بر روی  iرودریگرز ای که توسطدر مطالعه

روده در مـدل   هـای یبـر بـاکتر   یو سبک زنـدگ  ییغذا یمرژ

بـا   ییغـذا  یـم که رژ دادان نش یج. نتاانجام شد PCOSموش 

ــ ــ یفراوان ــود ف یچرب ــرو کمب ــ یب ــدیم ــزا  توان ــث اف  یشباع

 ،ینچنــد. هــمنو مضــر در روده شــو یرمفیــدغ هــاییبــاکتر

سـالم   اییو مـواد غـذ   یبـر ف یبـا فراوان ـ  ییغذا یممصرف رژ

طـی   032کند. یجادروده ا یدمف هاییدر باکتر یبهبود تواندیم

 یمـی، رژ یبـر فکـه   PCOS یمـاران ب ای اثبـات شـد کـه   مطالعه

سـطوح   کننـد، یمصـرف م ـ  یکمتـر  E یتـامین و و D یتامینو

 مکندارند که م iiAGAB یدکنندهتول هاییاز باکتر ترییینپا

 75.مغـز شـود  -محور روده یقاز طر PCOS یجاداست باعث ا

کـه یکـی از    ،iii (OPC)هـای ضـد بـارداری خـوراکی    قـرص 

 اثـرات تواند میباشد، می PCOSهای رایج در مدیریت درمان

داشـته   PCOSرخ متابولیکی در زنان مبتلا به تی بر نیممتفاو

هـای نسـل   رونحاوی استروژن و پروژست د. این داروهاباش

کـاهش سـطح    و توانند باعث کـاهش وزن میهستند که سوم 

شـوند. از طـرف دیگـر،     PCOS در زنـان مبـتلا بـه    انسولین

OCP انسـولین افـزایش سـطح    و تواند باعث افزایش وزنمی 

ه نشـان داد ای مطالعه نتایج 033.شود PCOSبتلا به در زنان م

روده نـدارد،   بیوتاییکروبر م یریتثث OCPکه مصرف  است

 دختـران  در ینواسـیدها آم یسمدر متابول ییراتیتواند تغیاما م

کنـد. بـه طـور خـاص، مصـرف       یجـاد ا PCOSچاق مبتلا به 

OCP و  ینمانند لوس ینواسیدهاآم یسطح برخ یشباعث افزا

و  ivینماننـد آرژن ـ یگـر  د یو کـاهش سـطح برخ ـ   ینوسیزولا

در  034.شد PCOS در سرم دختران چاق مبتلا به vیستیدینه

 OCPنشــان داد کــه مصــرف مطالعــه دیگــری  مقابــل نتــایج

                                                           
i-Rodriguez 

ii-Gamma-aminobutyric Acid  

iii-Oral Contraceptive 

iv-Arginine 

v-Histidine 

 یمـاران روده در ب یکروبیوتایم فراوانیدر  ییراتیتواند تغیم

کند. بـه طـور خـاص، مصـرف      یجادا PCOSچاق و مبتلا به 

OCP    و لاکتوباسـیلوس  یهـا یبـاکتر  باعـث کـاهش تعـداد 

 و viیدیومکلسـتر  یهایعداد باکترت یشافزا و بیفیدوباکتریوم

چاق و مبتلا به  یمارانروده ب یکروبیوتایم در viiاشرشیا کلی

PCOS نشــان داد کــه  ایمطالعــهدر همــین راســتا،  035.شــد

 یکروبیوتـای بـر م  یمتفاوت یراتتواند تثثیم OCPاستفاده از 

توانـد باعـث کـاهش    یم ـ OCPروده داشته باشد. استفاده از 

 یهایتعداد باکتر یشوافزا لاکتوباسیلوس یهایتعداد باکتر

توانـد باعـث   یم ـ OCPاز  هسـتفاد ا ین،چنشود. هم انتروباکتر

مطالعه دیگری  نتایج 036.روده شود یکروبیوتایکاهش تنوع م

تابولیسـم  توانند تثثیرات متفاوتی بـر م می OCPنشان داد که 

 037،038.داشته باشند PCOSگلوکز و لیپید در زنان مبتلا به 

 متفورمین یکی دیگر داروهـای تجـویز شـده در بیمـاران    

یابی و تجزیه و توالیی باشد، در این راستا م PCOSمبتلا به 

های مبتلا به که در موش تحلیل میکروبیوتای روده نشان داد

PCOS   ــا مت ــان ب ــت درم ــه تح ــک ــه ف ــرار گرفت ــد ورمین ق ان

 ،viiiیاوباکترـــــپروتئ امــا ته،ـــــافــزایش یاف بیفیــدوباکتریوم

از آنجـایی کـه میکروبیوتـای    . کاهش یافته است ixهلیکوباکتر

ا عوامل التهـابی همبسـتگی دارد. نتـایج نشـان داد کـه      روده ب

ــورمین،  ــق  PCOSمتف ــابمســیرهای را از طری و  یضــد الته

دهند که ممکـن اسـت بـه    تعدیل میکروبیوتای روده کاهش می

 031.درمان بالینی بالقوه این بیماری کمک کند

مینه داروهای مربوط بـه درمـان   مطالعات محدودی در ز

با توجه به وجود دارد.  PCOSمبتلا به  یماراندر بناباروری 

ــرات     ــه تغیی ــر ب ــای روده منج ــرات میکروبیوت ــه تغیی ــن ک ای

منجـر   IL-10کـاهش  از سویی گردد و فاکتورهای التهابی می

در  شــودمــی آنــدروژن ســنتز و ، التهــابPCOSدر  OSبــه 

 را IL-10 ،سـیترات  لـومیفن ک ای مشـخص گردیـد کـه   مطالعه

 مبـتلا  زنـان  در را گذاریتخمک و بارداری نرخ کرده و تنظیم

 041دهد.می افزایش PCOS علائم به

مبـتلا بـه   افراد ، انجام شد 2121ای که در سال مطالعه در

ــه  یصــورت تصــادف   ــ 4ب ــروه تقس ــدند یمگ ــروه اول  :ش گ

کننــده داروی متفــورمین، گــروه دوم دریافــت کننــدهدریافــت

متفورمین و  کننده، گروه سوم دریافتD متفورمین و ویتامین

                                                           
vi-Clostridium 

vii-Escherichia coli 

viii-Proteobacteria 

ix-Helicobacter 



   

 

و  D لتروزول و گروه چهـارم دریافـت متفـورمین، ویتـامین    

 02ها در ابتـدا و پـس از   مدفوع آن یهانمونه .لتروزول بودند

 یکروبیوتـای و م یکیمتابول ییراتتغ یبررس یبرا هفته درمان

 متفـاوت  یهـا نشان داد که درمـان  نتایج .شدند یروده بررس

 افـراد روده در  یکروبیوتـای م فراوانـی در  ییراتیتوانند تغیم

لتـروزول   یافتکنند. به طور خاص، در یجادا PCOSمبتلا به 

 شـی ـو افزالاکتوباسـیلوس   یهـا یباعث کاهش تعـداد بـاکتر  

 در اشرشـــیاکلای و یدیومکلســـتر یهـــایعــداد بـــاکتر ت

 040.شد PCOSمبتلا به  افرادروده  یکروبیوتایم

ــتاتین ــااس ــی iه ــرف یک ــراز پرمص ــرا  ینت ــا ب  یداروه

هستند که باعث کاهش تستوسترون در بیماران  یپیدمیلیسد

PCOS یـل یک مطالعـه فراتحل  یجشوند. به عنوان مثال، نتامی 

توانـــد نشـــان داد کــه آتورواســـتاتین مــی   2120در ســال  

تستوسترون تام، شاخص آنـدروژن آزاد، آندروسـتندیون و   

( را در زنـان  DHEASات )ــ ـدهیدرواپی آندروسترون سولف

PCOS .همـراه بـا متفـورمین     استاتینو سیمو 042کاهش دهد

ــبت   ــام، نسـ ــترون تـ ــاهش تستوسـ ــری در کـ ــایی بهتـ توانـ

عـلاوه بـر    043دهـد. نشان می LDLو کلسترول  LH:FSHبه

این گزارش شده است که ال کارنیتین، عملکرد غـدد درونریـز   

و آپوپتــوز در  OSو فولیکولــوژنز را بــا کــاهش التهــاب،    

یـک کارآزمـایی    044بخشد.بهبود می PCOSمطالعات حیوانی 

ای ال هفتــه 02ناییــد نمــود کــه مکمــل  2120بــالینی در ســال 

ــد کــارنیتین مــی چــاق بهبــود  PCOSا در بیمــاران ر IRتوان

ال کـارنیتین از طریـق کنتـرل متابولیسـم بـاکتری،       045بخشد.

نقش مهمی  SCFAsعملکرد میتوکندری، تخمیرپذیری فیبر و 

هـا بـه   پروبیوتیک 046در محافظت از میکروبیوتای روده دارد.

شـوند کـه   یم ـ یفزنده تعر یکروبیم ییغذا یهاعنوان مکمل

 047.کننـد یرا شکل داده و متعادل م زبانیروده م یهایباکتر

محافظت  :ها، از جملهیوتیکپروب یردهاــــاز عملک اریــیبس

آشـکار شـده    یمنـی، ا یستمس یمو تنظ IRاز سد روده، بهبود 

 یـک داد کـه   شـان ناخیـر   کارآزمایی بالینی مطالعات 804.است

 یخـوب  یکیتوانـد اثـر متـابول   یم یاهفته 02 یوتیکمکمل پروب

 رمطالعـه فراتحلیـل د  نتـایج   023،041.داشته باشـد  PCOS یبرا

 یـا  هـا یوتیککه پروب ه استنشان داد 2120و  2101 یهاسال

 ،HDL، ماننـد  یکمتابول یهاشاخص توانندیم هاوتیکبیینس

TG  وFINS  ــند ــود بخش ــا ا 051.را بهب ــنب ــال،  ی ــه ح مطالع

ها یوتیکمصرف پروب 2121فراتحلیل صورت گرفته در سال 

                                                           
i-Statin 

 یهـا شـاخص ه عنـوان بهبـود   را نه تنهـا ب ـ ها یوتیکب ینس یا

ــکمتابول ــد  ی ــی TGو  FBSمانن ــود، معرف ــل   نم ــه عوام بلک

 یتریـک ، نiihsCRPماننـد تستوسـترون،    یو التهـاب  هورمونی

 050ها دانست.متاثر از آنرا  OSو  iiiاکسید

 یـد مف یهـا یکـروب کـه م  ادنـد و همکاران گزارش د ivژانگ

ــیس ــدوباکتریوم لاکت ــ vبیفی ــد رشــد میم ــروبتوانن ــایک  یه

 یـن هـا بـه ا  آن ین،دهند. بنـابرا  یشرا افزا SCFAsکننده یدتول

ممکـن   بیفیـدوباکتریوم لاکتـیس   یوتیککه پروب یدندرس یجهنت

د کـه  نبهبود بخش ـ SCFAs یدبر تول یررا با تثث PCOSاست 

و  ینمغز، از جمله گرل-روده پپتیدهایبه نوبه خود بر ترشح 

PYY 052.ردگذایم یرتثث 

FMT  بازسـازی  و بهبـود  بـا  جدیـد  درمان یکبه عنوان 

ها مـد نظـر قـرار    بیماری درمان هدف به روده، میکروبیوتای

 هایدر موش FMT که داد نشان مطالعه یک داده شده است.

PCOS گرفتنـد،  قرار سالم روده هایمیکروب معرض در که 

 FINSو  ، لیپیــدFBS شــاخص متــابولیکی منجــر بــه بهبــود

 81شده است. IRبهبود  گردیده و

 يريگيجهنت .6

روده کــه در  یکروبیوتــایزیســتی در منــاتراز شــدن هــم

PCOS شود و یمباکتریایی منجر به کاهش تنوع  ،دهدیرخ م

ــ ــ یفراوان ــه یبرخ ــااز گون ــباکتر یه ــتلالات   اییی ــث اخ باع

ــابول ــ یکیمت ــود.یم ــواهد ش ــون ش ــش   یکن ــر نق ــل ب متقاب

 و اختلالات متابولیـک در بـروز و درمـان    روده یکروبیوتایم

PCOS چنین مطالعات حاکی از این بودنـد  اند. هماشاره کرده

ــر در     ــق تغیی ــانی از طری ــای درم ــیاری از رویکرده ــه بس ک

های متابولیـک  میکروبیوتای روده منجر به بهبود در شاخص

شوند.می

ریز و مالی پژوهشکده علوم غدد درونمطالعه با حمایت این  :سپاسگزاري

متابولیسم دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی اجرا گردید. )شماره گرنت 

43116714-4) 

در  منافعی گونه تضادیچدارند که هیاعلام م یسندگاننو تعارض منافع:

پژوهش حاضر وجود ندارد.

                                                           
ii-High Sensitivity C-reactive Protein 
iii-Nitric oxide 

iv-Zhang 

v-Bifidobacterium Lactis 
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Abstract 
Introduction: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of the most common endocrine 

disorders among women of reproductive age worldwide. Most of the affected women with PCOS 
have clinical and biochemical symptoms of metabolic disorders. In recent years, researchers have 
shown the association between the gut dysbiosis with many types of endocrine diseases. 
Evidence showed that an imbalance of gut microbiota, immune disorder and environmental 
changes can contribute to various diseases including polycystic ovary syndrome. This study aims 
to summarize the role of gut microbiota in the development of common metabolic disorders in 
PCOS. Materials and Methods: A comprehensive search was conducted on PubMed, Scopus, and 
Google Scholar databases for articles published from the beginning to 2022. Only articles with 
English abstracts were reviewed. Results: The composition of gut microbiota and related 
secretions influence the biochemical pathways involved in ovarian metabolism and the increase of 
androgens. This make individuals with PCOS more susceptible to or worsen metabolic disorders 
such as obesity, dyslipidemia, liver dysfunction, diabetes and heart disease. Furthermore, studies 
have shown that interventions targeting the gut microbiota can lead to improvements in metabolic 
indices. This study provides a comprehensive roadmap for identifying factors that contribute to the 
progression of PCOS and potential treatment methods. Conclusion: Reversing gut dysbiosis by 
affecting metabolic pathways may be effective in the prevention and treatment of PCOS.
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