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 ABSTRACT 

Background and Objectives Medications that reduce insulin levels, along with increasing 
insulin sensitivity, have created great hope for the treatment of polycystic ovary syndrome. 
The aim of this study is to compare the effectiveness of metformin and inofolic in inducing 
ovulation in patients with resistant polycystic ovary syndrome (PCOS). 
Subjects and Methods This randomized clinical trial study included 40 PCOS patients 
referring to an infertility clinic. Patients were randomly divided into two groups: metformin 
(who received 1 tablet of 500 mg twice a day) and inofolic (who received 1 sachet twice a 
day, half an hour before breakfast and half an hour before dinner). Treatment continued 
for 3 months. During the treatment period, both groups underwent ovulation stimulation 
(by receiving clomiphene citrate tablet 100 mg daily or letrozole tablet 5 mg daily continued 
for 5 days) as well as injectable gonadotropin. 
Results The presence of at least one mature follicle in both groups was completely similar, 
and the number of mature follicles in both groups had a relatively similar pattern (P = 0.26). 
The pregnancy rate in the group receiving inofolic and metformin was 25% and 15%, 
respectively. 
Conclusion The findings of the present study showed that the effectiveness of inositol in 
terms of improving ovarian function and the occurrence of pregnancy in PCOS patients is 
similar to that of metformin. 
Keywords Polycystic ovary, Infertility, Metformin, Inofolic 
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Extended Abstract 

Introduction 

pproximately 10-15% of women of reproductive 

age are afflicted with polycystic ovarian syndrome 

(PCOS), typified by enlarged ovaries bearing 

multiple small cysts. Clinical manifestations of 

PCOS encompass menstrual irregularities, subfertility, 

alopecia, acne, and obesity. Diagnosis of PCOS relies on 

clinical assessment and ultrasonographic findings, as no 

singular diagnostic biomarker exists. Hormonal evaluations, 

including prolactin, TSH, and FSH, form part of the 

recommended diagnostic workup. While a cure for PCOS 

remains elusive, treatment is symptomatic and includes 

lifestyle modification, pharmacotherapy (e.g., metformin, 

clomiphene, and contraceptives), assisted reproductive 

technologies, and in certain cases, surgical interventions. 

According to recent studies, hyperinsulinemia may 

contribute to central obesity and androgen overproduction, 

influencing the pathogenesis of PCOS even in women 

without obesity. Metformin and other insulin sensitizers 

have been effective in reducing insulin and androgen levels, 

offering therapeutic potential for PCOS by inhibiting hepatic 

gluconeogenesis. On a molecular level, inositol 

phosphoglycan derivatives, particularly Myo-inositol, have 

shown promise in clinical trials for enhancing insulin 

sensitivity and mitigating insulin resistance, suggesting their 

wider physiological benefits. 

Some scattering reports have shown the beneficial 

effects of inositol-containing supplements on ovulation and 

insulin resistance in women with PCOS. They have also 

indicated the role of Inositol in improving ovarian function. 

The current study aimed to compare the effectiveness of 

metformin and inofolic (inositol) in inducing ovulation in 
treatment-resistant PCOS patients. 

Methods 

This study was a randomized clinical trial involving 40 

patients with PCOS (diagnosed based on the Rotterdam 

criteria) who presented to an infertility clinic. Eligible 

participants exhibited oligomenorrhea, amenorrhea, 

ultrasound evidence of polycystic ovaries, and 

hypergonadism, and were non-responsive to ovulation 

induction therapy. Patients who opted out or discontinued 

treatment were excluded. Ethical approval was obtained from 

the Ethics Committee of Ahvaz Jundishapur University of 

Medical Sciences, Ahvaz, Iran. All procedures were fully 

explained to the participants who provided informed consent. 

Patients were randomly assigned into two groups (n=20 

each) of metformin (receiving 1 tablet of 500 mg twice daily) 

and inofolic (receiving 1 sachet twice a day, half an hour 

before breakfast and half an hour before dinner). Treatment 

continued for 4 months. During the course of treatment, both 

groups received ovulation stimulation (5 days of clomiphene 

citrate tablet 100 mg daily or letrozole tablet 5 mg daily) and 

gonadotrophin injection. 

Patient follow-up was conducted via transvaginal 

ultrasonography to evaluate ovarian follicular growth. Prior 

to study initiation, demographic data and anthropometric 

measurements, including weight and body mass index 

(BMI), were recorded. The primary endpoint was the 

comparative analysis of follicular development between the 

two groups. Secondary outcomes included assessment of 

biochemical pregnancy rates and quantification of dominant 

follicles in each group. 

All data were analyzed in SPSS software (version 19) 

using descriptive and comparative statistics. P values of less 
than 0.05 were considered statistically significant. 

Results 

This study included 40 patients with PCOS, whose mean 

age was 26.6 years old. No statistically significant difference 

was observed between the two groups in terms of age and 

BMI. Menstrual irregularity was noted in 77.5% of the 

patients, with a higher incidence in inofolic recipients (95%), 

compared to metformin recipients (60%) (P=0.02). The 

prevalent clinical feature was hirsutism, observed in 67.5% 

of cases. Primary infertility was documented in the majority 

of patients, while 31% experienced secondary infertility. 

The duration of infertility was longer among inofolic 

recipients (3 years), compared to metformin recipients (2.2 

years), but the difference was not statistically significant 

(P=0.071). 

After treatment, significant follicular enlargement was 

recorded in both ovaries for patients receiving inofolic, and in 

both groups, menstrual regularity improved notably. 

However, in contrast with metformin recipients who required 

fewer injections in the initial two months, this reduction did 
not persist significantly into the third month (P=0.065). 

Both interventions resulted in an identical occurrence of 

at least one adult follicle. Likewise, the count of dominant 

follicles was nearly comparable between groups (P=0.26). 

Biochemical pregnancy rates stood at 25% for inofolic and 

15% for metformin, and mean optimal response times were 

2.3 months and 2.6 months, respectively, which were not 

significantly different (P=0.69). Treatment efficacy was 

gauged by dominant follicle presence, pregnancy rate, 

optimal response time, and injection frequency, in relation 

to BMI. Results indicated that none of the studied variables 

significantly correlated with BMI across the two treatment 
modalities (P>0.05). 

Conclusion 

Insulin resistance plays an essential role in the 

pathogenesis of ovulation and hyperandrogenism. The 

importance of insulin resistance in PCOS patients has also 

been shown based on responses to insulin-sensitizer drugs, 

such as metformin, pioglitazone, and trogliatidione. In fact, 
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these drugs alleviate the maladaptive ovarian response to 

endogenous gonadotropins induced by hyperinsulinemia. 

This improves ovarian response to endogenous 

gonadotropins, reduces hyperandrogenemia, restores 

menstrual cycles and ovulation, and increases the chances of 
spontaneous conception.  

Recent studies have shown that insulin deficiency may 

be due to secondary messengers, including inositol 

phosphoglycans. Inositol phosphoglycans are known as 

glucose-metabolizing enzymes. Moreover, the role of 

phosphoinositol glycans in causing insulin resistance has 

recently been elucidated in PCOS patients. The inositol 

belonging to the family of vitamin B complex has also been 

recently marketed as a drug substance in combination with 

folic acid and under the name of Inofolic. It has been shown 

that increased myo-inositol in human follicular fluid causes 

follicular maturation and induction of good-quality oocytes.  

This study compared the effects of inofloic and 

metformin in follicular growth of PCOS patients. Initially, 

patients were compared in terms of baseline variables 

affecting follicular response, including age, BMI, duration 

of infertility, and clinical manifestations. It was shown that 

both groups did not differ significantly in this regard. 
Follicular response was then evaluated in both groups. 

In this study, patients receiving inofolic showed a 

significant increase in follicular growth. In the metformin 

recipient group, it was also shown that the drug significantly 

improved ovulation and follicular growth. According to the 

results, the rate of pregnancy, the presence of at least one 

dominant follicle, and the number of dominant follicles were 
similar in both groups.  

The findings of the present study, following previous 

studies, showed that inositol was effective in not only the 

improvement of ovarian function but also the occurrence of 

spontaneous pregnancy in PCOS patients. Lack of 

evaluation of clinical complications and tolerability, and 

comparisons of treatment compliance in both groups were 

the main limitations of this study, which are suggested to be 
addressed in future studies. 
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توانند اثرات آهن میتالاسمی شایع ترین بیماری ژنتیکی مرتبط با تزریق مکرر خون و اضافه بار آهن بدن است. شلاتورهای   هدف و زمینه

هایی در مورد تأثیر منفی آنها بر عملکرد نامطلوب اضافه بار آهن را از طریق مکانیسم های مختلف کاهش دهند. با این حال، اخیراً نگرانی

ه تالاسمی ماژور های مختلف آهن بر عملکرد کلیه در بیماران مبتلا بکلیه مطرح شده است. از این رو، مطالعه حاضر به بررسی تأثیر شلات

 پرداخته است.

سال( مراجعه کننده به مرکز تالاسمی اهواز با تزریق خون و  25تا  5مقطعی، بیماران تالاسمی )-در این مطالعه توصیفی   بررسی روش

-mg/kg/d 48 نیدفروکسامو mg/kg/d 15-35، دفراسیروکس mg/kg/d80-60 گروه )دفریپرون  3درمان منظم با شلاتورهای آهن به 

 آوری شد.( و فاکتورهای بیوشیمیایی جمعGFRهای ادرار برای تعیین میزان فیلتراسیون گلومرولی )( تقسیم شدند. نمونه11

سرم، فسفر سرم و ادرار  C، آلبومین ادرار، کراتینین سرم، سیستاتین GFRهای مورد مطالعه از نظر تفاوت قابل توجهی بین گروه  ها یافته

(. p<05/0داری داشتند )ها تفاوت معنی( در بین گروهβ2Mمیکروگلوبولین ادرار ) β2(، اما سدیم سرم و <05/0pو سدیم ادرار وجود نداشت )

و   (P=0.041)در گروه دفروکسامین β2M(. ادرار P=004/0سدیم سرم در گروه دفریپرون به طور معنی داری بیشتر از گروه شاهد بود )

و  (P=0.001) های دفریپرو( به طور قابل توجهی بالاتر از گروه کنترل بود. علاوه بر این، سدیم سرم در گروهP=0.013دفراسیروکس )

 به طور معنی داری بیشتر از گروه دفروکسامین بود.  (P=0.021)دفراسیروکس

کننده دفروکسامین و دفراسیروکس نسبت به گروه کنترل افزایش یافت که دریافتادرار در بیماران  2-میکروگلوبولین بتا   نتیجه گیری

 دهنده آسیب اولیه کلیه باشد.ممکن است نشان

 ، بتا میکروگلوبولینCتالاسمی ماژور، شلاتور آهن، سیستاتین    ها ه کلیدواژ
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 مقدمه

 باروری سن در زنان درصد از 15تا  10 حدود که شودمی زده تخمین

ترین برند. مهممی رنج( PCOS) کیستیکپلی تخمدان سندرم از

های بزرگ حاوی تعداد زیادی ی این اختلال وجود تخمدانمشخصه

ی خارجی تخمدان قرار دارند. بیماران کیست کوچک است که در لایه

های قاعدگی، مشکلات بارداری، مشکلات نظمیتظاهراتی همچون بی

 خاصی تشخیصی یمشخصه هیچ روانی، ریزش مو، آکنه و چاقی دارند.

 بالینی علائم بر اساس آن تشخیص و ندارد وجود PCOS تشخیص برای

 هورمونی هایآزمایش و بارداری برای خون آزمایش. [1]است سونوگرافی و

 هورمون و( TSH) تیروئید یکنندهتحریک هورمون پرولاکتین، هورمون)

 درمان گونههیچ متأسفانه،. شودمی توصیه نیز( FSH) فولیکول یکنندهتحریک

های استراتژی ،PCOS علائم و شدت به توجه با. ندارد وجود PCOS برای قطعی

 وزناضافه یا اقیـچ دارای که افرادی در ویژهبه وزن، کاهش شامل درمانی

 هایدارو، لتروزول، کلومیفن ون،ـاسپیرونولاکت ن،ـمتفورمی) داروها هستند،

 .[2,3[است  جراحی و GnRH ،IVF)های آگونیست، ضدبارداری

 با تواندمی انسولین سطح افزایش کهاند داده نشان اخیر مطالعات برخی

 و شودمی مشاهده نیز غیرچاق زنان در حتی که باشد همراه مرکزی چاقی

 انسولین سطح که داروهایی. کندمی تشدید راها آندروژن تولید همچنین،

 زیادی امیدواری، انسولین به حساسیت افزایش با همراه، دهندمی کاهش را

 مانند انسولین،های کنندهحساس. اندایجاد کرده PCOS درمان برای

 جریان در را انسولین سطح و کنندمی مهار را کبد گلوکونوژنز متفورمین،

 سطح و بخشندمی بهبود را انسولین اثر همچنین،. دهندمی کاهش خون

  .[4[ دهندمی کاهش PCOS به مبتلا زنان در راها آندروژن

ارتباط  PCOSعلاوه، در سطح مولکولی نیز بین مقاومت به انسولین و به

ای تحت آور ثانویهپیام مقالات به ارتباط این مقاومت با برخی. وجود دارد

شامل  استرهایش و عنوان اینوزیتول فسفوگلیکان پی بردند که ایزومر

هستند که  D-Chiro-inositol شیرو اینوزیتولو دی( MYO) میواینوزیتول

ها به انسولین و درمان مقاومت سازی سلولهر دو استر و ایزومر در حساس

دهد که افزایش تعدد نشان میهای مروند. بررسیبه انسولین به کار می

تواند به شکل مؤثری، مقاومت به انسولین را کاهش سطح میواینوزیتول می

 ی کارآزمایی بالینی به اثبات رسیده است.دهد و این موضوع در چند مطالعه

در گروه  و دارد مانندنیتامیوی بیترک ست،ین نیتامیو اگرچه تولینوزیا

 تولینوزیا که کنندیم تصور محققان. است شدهی بندطبقهها دراتیکربوه

 اثر، جهینت در وکند  کمک بدن دری خاص باتیترک تعادل به است ممکن

 .باشدهای مختلف بدن داشته قسمت بری مطلوب

های از مکمل مفیدی اثرهای که دارد وجود ایپراکندههای گزارش

 به مبتلا زنان در انسولین به مقاومت و گذاریتخمک بر اینوزیتول حاوی

PCOS بهبود در را اینوزیتول اثرهای همچنین، هاآن. دهدمی نشان را 

 یمقایسه به حاضر، یمطالعه در. [5[اند کرده گزارش تخمدان عملکرد

 در گذاریتخمک القای در( اینوزیتول) اینوفولیک و متفورمین اثربخشی

 ایم.پرداخته مقاوم به درمان PCOS بیماران

 روش بررسی

 مطالعه طراحی

بیمار  40 یدرباره بدون کورسازی تصادفی بالینی کارآزمایی یمطالعه این

 روتردام معیارهای اساس بر PCOS به مبتلا کننده به کلینیک نازاییمراجعه

بیوشیمیایی  یا بالینی علائم، گذاریعدم تخمک معیار از سه معیار شامل دو)

 انجام شد.( سونوگرافی در کیستیکپلی های تخمدان ،هایپراندروژنیسم

 تخمدان شواهد، آمنوره، الیگومنوره شامل مطالعه به ورود معیارهای

 تحریک به پاسخ عدم و هایپرگنادیسم سونوگرافی، در کیستیکپلی

های خروج از مطالعه عدم همکاری بیمار و عدم معیار .بود گذاریتخمک

 دانشگاه اخلاقی یکمیته را مطالعه ماه بود. این 3توانایی پیگیری درمان طی 

در بدو ورود به درمانگاه، . کرده است تأیید اهواز شاپورجندی پزشکی علوم

اده ی انجام مداخلات و راه استفی کتبی از بیماران اخذ و نحوهنامهرضایت

 از دارو و عوارض احتمالی برای بیماران توضیح داده شد.

 سازیتصادفی

ها از نمونه یگذاری همهشماره ،فردی یسازی سادهروش تصافیدر 

و مابقی برای  A ینفر برای مداخله 20 انجام شد. 40تا  01 یشماره

ها از جدول اعداد تصافی به انتخاب شماره شدند.انتخاب  B یمداخله

 براینفر به این صورت است که ابتدا محقق  20 یحجم نمونه یاندازه

د )مثلاً بالا، پایین، چپ یا کنخواندن اعداد جدول را از پیش تعیین می

گذارد و در یکی از محقق روی یکی از اعداد دست می ،سپس ،راست(

 A و به گروه نویسدمیو اعداد را  کندمیشده حرکت جهات از پیش تعیین

 .شوندتخصیص داده می B افراد به گروه یدهد. بقیهتخصیص می

 مداخلات

 قرص یک دریافت) متفورمین گروه دو به تصادفی طوربه بیماران

 دو sachet عدد یک دریافت) اینوفولیک و( روز در بار دو گرمیمیلی500

 تقسیم( شام از قبل ساعت نیم و صبحانه از قبل ساعت نیم، روز در بار

 دو هر، درمان یدوره طول در. داشت ادامه ماه 3مدت  به درمان. شدند

 قرص) خوراکی روز تجویز 5 دریافت) گذاریتخمک تحت تحریک گروه

 در گرممیلی 5 لتروزول قرص یا گرممیلی 100 روزانه سیترات کلومیفن

 .قرار گرفتندگنادوتروپین تزریقی  همچنین، و( روز
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 گیری اندازه

 دـرش ریـپیگی رایـب واژینال رانسـت ونوگرافیـس ریقـط از بیماران

 BMI و وزن، دموگرافیک مشخصات. شدند ارزیابی تخمدان هایفولیکول

 .شد گیریاندازه مطالعه شروع از قبل بیماران

 های مطالعهپیامد

 امد ثانویهپی .بود گروه دو هر در فولیکولی رشد یمقایسه پیامد اولیه

 های بالغ بین هر دو گروه بود.میزان بارداری و تعداد فولیکول یمقایسه

 آماری آنالیز

 گرفتن نظر در با ،[22[ همکاران و Tagliaferri یبا استناد به مطالعه

 یفاصله درصد و 80 توان برابر با درصد و 5 اول برابر با نوع خطای

 گروه هر در نفر 20 برابر با نهایی ینمونه درصد، حجم 95 اطمینان برابر با

، میانه، میانگین شامل توصیفی آمار از استفاده باها داده. شد محاسبه

 باها میانگین یمقایسه. توصیف شدند درصد و فراوانی، معیار انحراف

، کای مجذور آزمون از استفاده با. شد انجام مستقل t آزمون از استفاده

 SPSS افزارنرم از استفاده با آماری وتحلیلتجزیه. شدند مقایسهها نسبت

 .شد انجام 19 ینسخه

 یافته ها

بیماران برابر  سنی میانگین. شدند بررسی PCOS بیمار 40 مطالعه، این در

 طوربه. ندادند نشان داریمعنی آماری اختلاف BMI و سن. بود سال 6/26 با

داشتند که این میزان  نامنظم قاعدگی سیکل (درصد 5/77) بیمار 31، کلی

درصد و  95ترتیب برابر با ی اینوفولیک و متفورمین بهکنندهدر گروه دریافت

 هیرسوتیسم بالینی بیماران تظاهراتترین (. شایعP=  02/0درصد بود ) 60

 31) سومیک حدود و اولیه ناباروری بیماران اغلب. درصد بود 5/67 فراوانی با

 یکنندهدریافت گروه در ناباروری مدت طول. داشتند ثانویه ناباروریدرصد( 

 میزان این که بود سال 2/2 و 3 با برابر ترتیببه متفورمین و اینوفولیک

 .(1 جدول) (=071/0P)نبود  دارمعنی آماری، نظر از اختلاف

از  چپ تخمدان فولیکولی یاندازه اینوفولیک، یکنندهدریافت گروه در

 افزایش( درمان از پس)متر میلی 05/15 به( درمان از پیش)  مترمیلی 5/10

 رشد مشابه، طوربه. بود دارمعنی آماری، نظر افزایش از میزان این که یافت

 را داریمعنی افزایش درمان از پس نیز راست سمت تخمدان در فولیکلی

 رشد تخمدان دو هر نیز متفورمین یکنندهدریافت گروه در. داد نشان

 سیکل گروه، دو هر در همچنین،. دادند نشان را داریمعنی فولیکولی

 (.2جدول ) بود یافته کاهش داری،معنی طوربه نامنظم قاعدگی

  مقایسه مشخصات بیماران مورد مطالعه در هر دو گروه دریافت کننده ی متفورمین و اینوفولیک  .1جدول

Characteristics Mean(range)  SD - Frequency(%) P value 

 Inofolic Metformin  
Age 26.65±3.8 27.1±5.1 0.72 
BMI 29.29±4.14 28.2±4.17 0.45 
Marriage date 5.34±3.01 3.87±3.09 0.143 
Menstrual dysregulation 19(95%) 12(60%) 0.02 
Clinical presentations    
 Hirsutism 10(50%) 7(35%) 0.52 
 Acne 5(25%) 1(5%) 0.18 
Hx of Ovarian Surgery 0(0%) 2(10%) 0.48 
Infertility type    
Primary  13(68.4%) 13(68.4%) 

1 
Secondary 6(31.6%) 6(31.6%) 
Infertility duration (yr ) 3±1.7 2.2±0.78 0.071 

 

 میزان پاسخ به درمان در هر دو گروه مورد مطالعه .2جدول

Characteristics 
Mean(range)  SD - Frequency(%) 

P value 

 Before After  
Inofolic    
Left ovarian follicle 10.5±1.31 15.05±3.36 p<0.0001 
Right Ovarian follicle 10.6±1.6 15.3±2.9 p<0.0001 
Menstrual dysregulation   19(95%) 7(35%) p<0.0001 
Metformin    
Left ovarian follicle 11.1±2.38 14.9±4.43 p=0.001 
Right Ovarian follicle 10.65±1.18 15.3±4.3 p<0.0001 
Menstrual dysregulation   12(60%) 3(15%) p=0.008 
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 2 و 1های ماه در تزریق به نیاز که دهدمی نشان همچنین، ماهای یافته

. است کمتر توجهی قابل طوربه متفورمین یکنندهدریافت بیماران در

 متفورمین با درمان تحت بیماران در سوم ماه در تزریق به نیاز، همچنین

 جدول( )P=  65/0) نبود دارمعنی آماری، نظر از تغییر این اما بوده است؛ کمتر

مشابه بود.  کاملاً گروه دو هر در بالغ فولیکول یک وجود حداقل میزان (.3

 مشابهی نسبتاً الگوی از گروه دو هر در بالغهای فولیکول تعداد همچنین،

 یکنندهدریافت گروه در بارداری میزان(. P=  26/0)کرد پیروی می

(. 4جدول)بود  درصد 15 درصد و 25 با برابر ترتیببه متفورمین و اینوفولیک

 و اینوفولیک یکنندهدریافت بیماران در بهینه پاسخ مدت طول میانگین

 آماری، لحاظ از اختلاف این که بود ماه 6/2 و 3/2 با برابر ترتیببه متفورمین

های درمانی شامل موفقیت درمان برحسب . پیامد(P=  69/0) نبود دارمعنی

حضور حداقل یک فولیکول بالغ، میزان بارداری، زمان بروز پاسخ بهینه و 

ارزیابی  BMIهمچنین، مقدار میانگین تزریق در هر دو گروه برحسب میزان 

ی متفورمین کنندهشده چه در گروه دریافتهای بررسییک از متغیرشد. هیچ

 BMIداری با سطح ی اینوفولیک، ارتباط معنیکنندهدریافت و چه در گروه

 .(5جدول نداشت )

 ریقی در هر دو گروه به تفکیک ماهتز HMGمقایسه ی میانگین تعداد واحدهای  .3جدول

Characteristics (%)Frequency - SD Mean(range) value P 

 Inofolic Metformin  
Month1 5.95±2.7 4.1±3.91 0.004 

2 Month 6.1±3.15 3.2±1.54 0.0001< 
3 Month 5.25±4.55 3.35±2.13 0.065 

 

 مقایسه ی پیامد های مورد بررسی در هر دو گروه مورد مطالعه. 4جدول

Characteristics Mean(range)  SD - Frequency(%) P value 

 Inofolic Metformin  
At least one dominant follicle 17(85%) 17(85%) 1 
Number of dominant follicle    
0 3(15%) 2(10%) 

0.26 
I 8(40%) 11(55%) 
II 8(40%) 3(15%) 
III 0 2(10%) 
IV 1(5%) 2(10%) 
Pregnancy rate 5(25%) 3(15%) 0.69 
Optimal response onset(Months) 2.3±0.65 2.6±0.58 0.139 

 

 BMIمقایسه ی اثرات داروهای مورد بررسی در بیماران با سطوح مختلف  .5جدول

Groups Characteristics BMI [Mean(range)  SD - Frequency(%)]  P value 

  Normal Overweight Obese  
Inofolic Number 2 10 8  

 At least one dominant follicle 2(100%) 7(70%) 8(100%) 0.17 
 Pregnancy rate 1(50%) 2(20%) 2(25%) 0.67 
 Optimal response onset(Months)     
 1 months 0 2(20%) 0 

0.645  2 Months 1(50%) 5(50%) 4(50%) 
 3 Months 1(50%) 3(30%) 4(50%) 
 Mean 2.5 2.1 2.5 0.167 
 Total dose 12 14.7 22 0.53 

Metformin Number 5 5 10  
 At least one dominant follicle 3(60%) 4(80%) 10(10%)  
 Pregnancy rate 1(20%) 0 2(10%)  
 Optimal response onset(Months)     
 1 months 0 0 1(10%)  
 2 Months 1(20%) 3(60%) 2(20%)  
 3 Months 4(80%) 2(40%) 7(70%)  
 Mean 2.8 2.4 2.6 0.59 
 Total dose 10.8 10 10.9 0.96 

 

 بحث

 و ذاریـگخمکـت زـاتوژنـپ در اسیـاس نقشی انسولین هـب قاومتـم

 بیماران در انسولین به مقاومت اهمیت. [7،6[ کندایفا می هیپراندروژنیسم

PCOS ،انسولین به کنندهحساس داروهای به پاسخ اساس بر همچنین ،

در واقع، . است شده داده نشان تروگلیتازیون، و پیوگلیتازون، متفورمین مانند

های این داروها باعث درمان بدعملکردی پاسخ تخمدانی به گنادوتروپین

شوند. این امر سبب بهبود شده توسط هایپرانسولینمیا میاندوژنوس القا

های اندوژن، کاهش هایپراندروژنمیا،تنظیم پاسخ تخمدانی به گنادوتروپین



 

 

 مجله علمی پزشکی

 جنــدی شــاپور
 5. شماره 22. دوره 1402آبان و آذر 

 

 سندرم تخمدان پلی کیستیک مقاومت به درمانو همکاران. راضیه قنبرزاده 

 

669 

س بارداری گذاری و همچنین، افزایش شانمجدد سیکل قاعدگی و تخمک

 شود.خودی میخودبه

 از ناشی است ممکن انسولین نقص کهاند داده نشان اخیر مطالعات

. [9،8[ باشد هاشامل اینوزیتول فسفوگلیکان ثانویههای رسانپیام

 شوندمی شناخته گلوکز یکنندهکنترل هایآنزیم هافسفوگلیکان اینوزیتول

 ها دراینوزیتول فسفوگلیکان نقش، اخیر هایسال در، همچنین. [11،10[

. [12[ است شده نشان داده PCOS بیماران در انسولین به مقاومت ایجاد

 ایماده عنوانبه اخیراً B ویتامین کمپلکس یخانواده به متعلق اینوزیتول

 عرضه بازار به inofolic عنوان تحت فولیک اسید با ترکیب در دارویی

 فولیکولی مایع در میواینوزیتول افزایش که است شده داده نشان. است شده

 شودمی مناسب کیفیت با هاییتخمک القای و فولیکولار بلوغ سبب انسان

]13، 14] . 

 بیماران فولیکول رشد در را متفورمین و اینوفولیک اثرهای، مطالعه این در

PCOS بر مؤثر یپایه متغیرهای نظر از بیماران، ابتدا درایم. کرده مقایسه 

 بالینی، تظاهرات و ناباروری مدت، BMI، سن جمله از فولیکول، پاسخ

. ندارند معناداری تفاوت نظر، این از هاگروه که شد داده نشان. شدند مقایسه

 .شد بررسی گروه دو هر در فولیکولی پاسخ سپس،

 رشد در متفورمین و اینوفولیک داروی یمقایسه به حاضر، یمطالعه در

های متغیر نظر از بیماران ابتدا، در. پرداختیم PCOS بیماران فولیکولی

 ناباروری مدت طول ،BMI سن، شامل فولیکولی، پاسخ بر اثرگذار یپایه

 نظر، این از هاگروه که شد داده نشان و شدند مقایسه بالینی تظاهرات و

 موردهای درمان به فولیکولی پاسخ سپس،. ندارند هم با داریمعنی اختلاف

 اینوفولیک یکنندهدریافت بیماران .شد ارزیابی گروه دو هر در استفاده

 راستاهمها یافته این. دادند نشان فولیکولی رشد نظر از داریمعنی افزایش

 بیمار 25 یدرباره که مطالعه این در .[15[بود  Papaleo یمطالعه با

PCOS تنظیم سبب تواندمی اینوزیتول که شد داده نشان بود، شده انجام 

 اینوزیتول اثرگذاری. شود بیماران درصد از 88 از بیش در تخمدانی فعالیت

 [Zacce et al  ]16مطالعات در همچنین، PCOS بیماران علائم بهبود در

 یکنندهدریافت گروه در .است شده داده نشان [Gerli et al  ]17 و

سبب بهبود چشمگیر وضعیت  دارو این که شد داده نشان نیز متفورمین

 کنندهحساس ایماده شود. متفورمینگذاری و رشد فولیکولی میتخمک

 گلوکز برداشت افزایش و کبدی گلوکز تولید مهار با که است انسولین به

 و کندنمی تحریک را انسولین این دارو ترشح. [18[ کندمی اثر محیطی

 . دهدنمی کاهش را خون قند

 کلومیفن با همراه یا تنهاییبه متفورمین از استفاده که زیادی مطالعات

 نویدبخشی نتایج کردند، بررسی گذاریتخمک تحریک در را سیترات

 RCT 13 متاآنالیز با ،2003 سال در همکارانش و Lord. [24 -19[داشتند 

 گذاریتخمک ایجاد در PCOS زنان در متفورمین که رسیدند نتیجه این به

تر مسن PCOS که زنان داد نشان اخیر یمطالعه علاوه،به.  ]25[است  مؤثر

  .]26[دبرنمی سود متفورمین کردن اضافه از یافتهافزایش شکمی چاقی با و

 فولیکول یک حداقل حضور بارداری، میزان همچنین، حاضر، یمطالعه در

های کارآزمایی تاکنون،. بود مشابه گروه دو هر در بالغهای فولیکول تعداد و بالغ

 و اینوفولیک درمان با PCOS بیماران تخمدانی پاسخ ارزیابی به اندکی بالینی

 Raffone کهای مطالعه دراند. پرداختهها درمان دیگر با آن یمقایسه همچنین،

 ارزیابی متفورمین با مقایسه در میواینوزیتول اثرگذاری دادند، انجام همکارانش و

 در خودیخودبه گذاریتخمک میزان که داد نشان مطالعه اینهای یافته. شد

 اختلاف( درصد 67)اینوزیتول  و( درصد 50) متفورین یکنندهدریافت بیماران

 اختلاف بارداری میزان نظر از گروه دو این همچنین،. نداشت داریمعنی

 .]27[نداشتند  یکدیگر با داریمعنی

 این، بر علاوه. بود حاضر یمطالعههای یافته با راستاهمها یافته این

Kamenov بیماران در گذاریتخمک القای دیگر،ای مطالعه در همکارانش و 

PCOS و کردند مقایسه هم با را سیترات کلومیفن و میواینوزیتول با شدهدرمان 

. است مؤثر بیماران تخمدانی فعالیت درمان در میواینوزیتول که دادند نشان

 با درمان از پس نیز انسولین به مقاومت و وزن بهبود مطالعه، این در همچنین،

 .]28[شد  مشاهده میواینوزیتول

 مقاوم PCOS بیماران در همکارانش و Pourghasem کهای مطالعه در

 میواینوزیتول با مقایسه در متفورمین اثرگذاری دادند، انجام لتروزول به

 هر در تخمدانی عملکرد که داد نشان مطالعه اینهای یافته. شد ارزیابی

 یدرباره که متاآنالیزی یمطالعه در همچنین،.]29[است  مشابه گروه دو

 و اینوزیتول اثربخشی بود، شده انجام بالینی کارآزمایی یمطالعه 6

 که شد داده نشان مطالعه این در. شد مقایسه PCOS بیماران در متفورمین

 هیچ دارو دو این یکنندهدریافت بیماران بالینی،های کارآزمایی انتهای در

 سطح تستوسترون، ،HOMA ایندکس ناشتا، انسولین نظر از اختلافی

SHBG و BMI اینوزیتول که شد اذعان مطالعه این در حال،بااین. نداشتند 

 .]30[شود می تحمل بهتر متفورمین به نسبت

 نتیجه گیری

 اثر که داد نشان گذشته، مطالعات یادامه در حاضر یمطالعههای یافته

 بارداری بروز همچنین، و تخمدان عملکرد بهبود نظر از اینوزیتول بخشی

 بالینی، عوارض ارزیابی عدم. است متفورمین مشابه PCOS بیماران در

 دو هر در درمان به کمپلیانس یمقایسه همچنین، و پذیریتحمل میزان

 شودمی پیشنهاد که بود حاضر یمطالعه یعمدههای محدودیت از گروه

 .شوند برطرف آینده مطالعات در
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 ملاحظات اخلاقی

 پیروی از اصول اخلاق پژوهش

در مرکز تحقیقات باروری، ناباروری و  1397این طرح پژوهشی طی سال 

جندی شاپور اهواز انجام سلامت جنین دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی 

کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز با شناسه اخلاق  شد.

IR.AJUMS.REC.1397.615 .انجام این پژوهش را تصویب کرد 

 حامی مالی

حامی مالی اجرای این طرح  جندی شاپور اهوازدانشگاه علوم پزشکی 

 د.بو 9707پژوهشی با شماره 

 مشارکت نویسندگان

 د.سازی این مقاله مشارکت داشتن تمام نویسندگان در آماده

 تعارض منافع

 د.بنابر اظهار نویسندگان، این مقاله تعارض منافع ندار

 تشکر و قدردانی

از مدیریت دانشکده پزشکی جندی شاپور اهواز و مدیریت و مجموعه 

بابت همکاری مرکز تحقیقات باروری، ناباروری و سلامت جنین دانشکده 

در اجرای طرح سپاسگزاری می گردد.
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