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دراسة  ومتابعة التأثير العلاجي  لبعض الاضطرابات الهورمونية المرافقة  لمتلازمة التكيس 
 المتعدد للمبايض لدى النساء في مدينة تكريت

جامعة  –الحياة / كلية التربية للعلوم الصرفة , قسم علوم   احمد د. منيف صعبأ.م. و مي نافع يوسف , م.م 
 تكريت

 ( mossa1955p@yahoo.com-email)ُ  جامعة تكريت –كلية الطب  –ا.د موسى محمود مربط 

 الخلاصة

امرأه من  (96)صممت الدراسة لمتابعة التأثير العلاجي على بعض الاضطرابات الهورمونية  لعينة عشوائية من 
تراوحت   polycystic ovary syndrome(PCOS)المتزوجات المريضات بمتلازمة التكيس المتعدد للمبايض 

عاما من اللواتي يعانين من ضعف الخصوبة والعقم, وحب الشباب والشعر غير المرغوب 16-35 أعمارهن بين
,ان حدوث الخلل في التوازن الهرموني هذا المرض  إعراضوزيادة وزن الجسم واضطراب الاباضة تعتبر من اهم 

في النساء خاصة في العمر الانجابي , إذ تم متابعة فحوصات كل مريضة قبل العلاج  PCOS إحداث إلى أدى
أشهر من ثلاثة   التي حصلنا عليها بعد كلأشهر, قورنت النتائج  3)( أشهر من أخذ العلاج بواقع كل )6) وبعد

المريضات في مرحلة ما قبل العلاج من خلال خطة علاجية اعتمدت على تعديل نمط العلاج بنتائج فحوصات 
حياة المريضة الغذائي من خلال اتباع نظام غذائي صحي وا عطاء العلاج المتمثل بموانع الحمل الفموية وأدوية 

أظهرت نتائج التحليل (,  Metformineاو  Glucophageمثل )  الخصوبة واستعمال مخفضات السكر
 follicle stimulating hormone) ‎ FSH)  )Testosterone , (LH) للدراسة ان الهورمونات الإحصائي

luteinizing hormone ) ,PRL), )Prolactin أشهر من أخذ العلاج  (3)( اظهرت انخفاضاً معنوياً  بعد
العلاج مقارنة بمرحلة ما  من الاستمرار في تناول أشهر(  (6واستمر الانخفاض المعنوي للهرمونات ذاتها بعد

اشهر  (6)أشهر و (3) اظهر ارتفاعاً معنوياً بعد Progesteroneقبل العلاج , بينما هورمون البروجسترون 
من استمرار المريضات في اخذهن العلاج مقارنة بمرحلة ما قبل العلاج, النتائج الإيجابية التي حصلنا عليها بعد 
العلاج المستمر ولفترة طويلة دون انقطاع كان لها الأثر في تحسين الإباضة وتسجيل حالات من الحمل لأول 

 مرة من بين العينات المدروسة.

 

,هورمون الشحمون الخصوي,  LH, الهورمون اللوتينيFSHرمون المحرض للجريبات الهو -:كلمات المفتاح
 . PRLهورمون الحليب 
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Tikrit 

May Nafi Yousif , Muneif Saab Ahmed, department of biology , Education of pure 
sciences college ,Tikrit university 

Prof. Dr. Mossa M. Marbut, College of Medicine, Tikrit university 

E-Mail – Mossa1955p@yahoo.com 

Abstract 

The study was designed the therapeutic effect  on some disorders hormonal random sample 
of 96 women of married patients  polycystic ovary syndrome (PCOS) the ages between of 
35-16 years who suffer from subfertility and infertility, acne and hair junk and increased 
body weight and ovulation disorder. Is one of the main symptoms of the disease, the 
occurrence of imbalance in the hormonal imbalance led to the events of PCOS in women, 
especially in the reproductive age, as was the follow-up examinations each patient before 
treatment and after 6 months of taking by each treatment ((3 months, compared to the 
results after all we have obtained ((3 months of treatment the results of examinations of 
patients in the pre-treatment through a treatment plan based on a modified pattern of 
diseased food life through a healthy diet and give treatment of oral contraceptive and fertility 
drugs And the use of sugar reducers such as (Glucophage or Metformine), the results of the 
statistical analysis of the study showed that hormone follicle stimulating hormone ( FSH) 
Testosterone, luteinizing hormone(LH) ,and  Prolactin (PRL) showed a decline morally after 
3 months of taking the treatment and continued decline of moral hormones themselves after 
6) months to continue taking medication, compared with pre-treatment, while the hormone 
progesterone showed up significantly after 3 months and 6 months of the continuation of the 
patients in the take them treatment compared with pre-treatment, the positive results we 
have obtained after continuous treatment for a long time without a break had an impact in 
improving ovulation and   recording cases of pregnancy for the first time among the samples 
studied . 

Key words: FSH. LH, Testosterone, PRL and PCOS. 
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 Introductionالمقدمة 

(  (PCOSتعد متلازمة التكيس المتعدد للمبايض 
أكثر الاضطرابات الهورمونية التي تسببها العوامل 

إن أول من وصف الوراثية والعوامل البيئية ,
الأعراض المتسببة عن اضطرابات أو توقف 

 &Leventhal شتاين وليفنتالهما العالمان الطمث
Steins الناتج عن عدم الاباضة1935عام 

anovulation بدانة والobesity  والشعرانية
Hirsutisim  وظهور حب الشبابacne  ووجود

مبيض يحوي كيسات متعددة,تصيب ما يقرب من 
%( من النساء في عمر الإنجاب كآخر 12-4%)

احصائية لمجموعة التقارير والبحوث المعتمدة على 
 PCOS[ 1 ]معايير التشخيص التطبيقية لمسببات 

إن الأسباب الحقيقية لمتلازمة تكيس المبايض غير 
معروفة بصورة دقيقة والآراء كثيرة في تفسير 

حدوثها  منها الاضطرابات في الهرمونات  
المحرضة للقند أو خلل في الغدة النخامية ينتج عنه 

( نسبةً إلى  LH) ‎  زيادة في الهرمون اللوتيني 
ة إفراز ( وزياد(‎ FSHالمحفز للجريب الهرمون 

وخاصة هرمون الشحمون  الهرمونات الذكرية 
وهورمون    Testosteronالخصوي 
يعد السونار الحوضي أو  PRL[2]الحليب

هو Ultrasound graph التصوير فوق الصوتي
الأداة الرئيسة للتشخيص كذلك يستعمل المسح 

للتشخيص فضلًا عن   Vaginal Scan المهبلي 
نَ اضطراب و [3]  الأعراض السريرية للمتلازمة ا 

 - Hypothalamic  النخامية -محور تحت المهاد
pituitary axis ‎إلى خلل في النظام  يؤدي بالنتيجة

الهرموني للجهاز التكاثري فيقل إنتاج الهورمونات  
والبروجسترون   estrogenالأنثوية كالاستروجين

progesterone  ويزيد إنتاج الهرمونات
والذي تسبب حالة  hyperandrogenismالذكرية

الشعرانية وحب الشباب, كما إنً اضطراب أنتاج 
الهرمونات الأنثوية يؤدي إلى نمو بعض 
الحويصلات المبيضية وتجمع السوائل بداخلها 

, [4]حالة التكيس وبالتالي عدم الإباضة  مكونه 
اجريت العديد من الخطط العلاجية للقضاء على 
 تكيس المبايض ولكن اكثرها لم تعطِ نسبة نجاح 

فتفاوتت النتائج في العلاج , لذا اكد العالم 100%
Stein[5]  ان الخزعة المبيضية علاج امثل

للتكيسات قد أدت إلى عودة انتظام الطمث, وأحياناً 
ت هذه إلى حدوث الحمل, ولكن لسوء الحظ, عاد

المتلازمة للظهور عند أغلب المريضات من جديد 
الاستراتيجية العلاجية الناجحة تتضمن ثلاثة ولكن 

)مقاومة  الأنسولين,  تحديات سريرية نموذجية هي
الاضطرابات الطمثية المترافقة مع اللاإباضة , فرط 

د و الشعرانية( كما إنً غدالأندروجينية مثل ال
لازمة بطيئة والتحسّن في الاستجابة العلاجية للمت

-6القيم المختبرية يسبق التحسّن السريري بحوالي )
ق غير ائ( شهور. حيث يتضمن العلاج طر 9

الدوائية مثل إنقاص الوزن , الحمية, التمارين 
الرياضية وعلاجات دوائية بـاستعمال موانع الحمل 

ين والميتفورمين الفموية ومضادات الاندروج
  ..والفيتامينات

الى متابعة التأثير العلاجي  دراسةال هدفت
ومقارنته بمرحلة ما قبل  PCOSللمريضات بـ 
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العلاج لمدة ستة أشهر بواقع متابعة كل ثلاثة أشهر 
على المعايير الهورمونية مثل تقدير مستوى 

 Follicleالهورمون المحرض للجريبات )
Stimulating H. )FSH  تقدير مستوى ,
,تقدير Luteinizing H.) )LHالهورمون اللوتيني 

, PRL( Prolactinمستوى هورمون الحليب )
تقدير مستوى هورمون الشحمون الخصوي 

Testosterone) الحمل  ( تقدير مستوى هورمون

(H. Progesterone). 

 Materials andالمواد وطرائق العمل 
Methods 

(  امرأة 96جمعت عينات عشوائية للدراسة من )
متزوجة من اللواتي يعانين من متلازمة تكيس 

 PCOS(Poly Cysticالمبايض المتعدد 
Ovarian Syndrome)  وعدم الإنجاب من

حدى  المراجعات لمستشفى تكريت التعليمي وا 
العيادات التخصصية  للأمراض النسائية في تكريت 
بعد تشخيص حالتهن بجهاز الامواج فوق الصوتية 

Ultrasound graphy  وتشخيص العلامات
للمتلازمة فيهن واستغرقت مدة جمع السريرية  

 أيار شهر أوائلالعينات والمتابعة أكثر من سنة من 
( , ثم تم متابعة 2014حزيران  أوائلولغاية  2013

وبحسب  أشهر ستة كل مريضة بعد العلاج ب
 الخطة المصممة للمتابعة .

:  أخذت عينات الدم من جمع العينات -1
النساء المشمولات بهذه  الدراسة  ولمدة 

بعد –ثلاث دورات حيضيه  )قبل العلاج 
 6بعد العلاج بـ  –اشهر  3العلاج بـ 

اشهر ( عملية سحب الدم للمرة الأولى 
في اليوم الثاني او الثالث من الدورة 

( لكل امرأة وذلك لتقدير  5mlوبواقع  ) 
يب والهرمون اللوتيني هرمون الحل تراكيز

والهرمون المحفز للجريبات ألمبيضية 
وهرمون التستوستيرون . أما المرة الثانية 
فقد تم الحصول على عينات الدم في 
اليوم الحادي والعشرين من الدورة 
الحيضيه )لنفس الفترات الحيضية( وذلك 
لحساب تركيز هرمون البروجستيرون  

 ل امرأة( لك 2mlوذلك بسحب ما مقداره) 
. 

. لقد  الهرمونات في المصل: تركيزتقدير  -2
تمت عملية تقدير تراكيز تركيز الهرمون 
المحفز للجريبات فقد أخذت طريقة العمل 

والهرمون اللوتيني اعتمادا على [6]عن
وهرمون التستوستيرون  [7]المصدر 

بالرجوع إلى طريقة العمل المذكورة في 
أما فيما يتعلق بتركيز هرمون  [8]المصدر

 [8]البروجستيرون فقد قدر وفقا للمصدر 
وهرمون الحليب استنادا إلى المصدر 

[8]. 

الخطة العلاجية التي الخطة العلاجية:  -3
صممت اعتمدت على الأعراض التي 
اشتركت فيها المريضات 

والعلاجات التي اتبعت  PCOSوتشخيص
استعمال موانع الحمل الفموية هي 

بروجسترونية الدورية وهذه الحبوب وال
أشهر فقط(  3لمدة  Diane 35تعطى)
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تعمل على تنظيم الدورة الشهرية , وتقلل ل
من مستوى الاندروجينات المتمثلة بهرمون 
الذكورة )الشحمون الخصوي ( و تساعد 
في تقليل تغيرات الجلد وحب الشباب ثم 
 استعمال أدوية الخصوبة مثل )كلوميفين

مثل Clomiphene Citrate ( سيترات
هذه الادوية تعطى مع بدأ الشهر الرابع 
من العلاج بعد قطع حبوب منع الحمل 
لحدوث الإباضة وهي المشكلة الأكثر 
شيوعاً مع متلازمة تكيس المبايض 
تستخدم الأدوية التي تحفز الإباضة وذلك 
بعد استبعاد أسباب العقم الأخرى عند 

ب المخفضة المرأة والرجل واستخدام حبو 
او  Glucophageللسكرمثل دواء )

Metformine استمرار المريضات )
أشهر 6 ة لأخذه من أول يوم علاج ولمد

يوميا تؤخذ  mg(1500- 1000)بواقع 
يستخدم في علاج عند تناول الطعام وهو 

اضافة إلى  النوع الثاني من داء السكر
علاجات أُخرى متمثلة بعلاج فرط 

  prolactine (PRL)هورمون الحليب 
 Totalاضافة الى استخدام علاج 

fertility-PCOs  وهو علاج منشط
للخصوبة حيث يتضمن مجموعة 
فيتامينات ومضادات أكسدة خاص 

يؤخذ طيلة فترة  لمريضات تكيس المبايض
 .(2,3) العلاج بواقع حبة واحدة يومياً 

 

تم تحليل النتائج  التحليل الاحصائي -4
 ـTestاحصائياً باستخدام اختبار 

student T  في نظامExcel  حيث
 SDالانحراف المعياري)±يستخرج المعدل 

( و مقارنة النتائج بين المصابات ب 
PCOS كما في  ومجموعة السيطرة

 (.1جدول رقم )

 PCOSلمريضات بـ التحليل الاحصائي للعوامل الهورمونية( 1) جدول

 قبل العلاج العوامل الهورمونية

Control group 

 أشهر 6بعد العلاج بـ أشهر 3بعد العلاج بـ

FSH (mlu/ml) 11.01 ± 2.90 8.13 ± 2.15 * 6.57 ± 1.4      ** 

LH (mlu/ml) 17.03 ± 8.3 11.83 ±   3.8      ** 

 

8.85 ± 3.06      ** 

Testosterone 

(ng/ml) 

0.927 ± 0.24 0.769 ± 0.17    ** 

 

0.632 ± 0.12   **    

 

Prolactin 

(ng/ml) 

26.95 ± 7.66 10.29 ± 6.5     ** 

 

5.44 ± 2.9      *** 

Progesterone 

(ng/ml) 

0.74 ± 0.36 1.61 ± 0.90       ** 

 

2.58 ± 9.3      ** 
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 -النتائج والمناقشة :

أظهرت نتائج دراسة التغيرات التي أحدثها العلاج 
المتبع لعلاج الاضطرابات الحاصلة في  
الهورمونات المحررة لمحرضات القند 
Gonadotropin- releasing hormones 

(GnRH ) لكل من هورموني انخفاضا معنويا

FSH عند مستوى معنوية P≤0.05  وLH  عند
ذ أشهر من أخ 3بعدP≤0.01 مستوى معنوية

 انخفاضاً معنوياً LHو  FSHكما أظهرا العلاج , 
أشهر من 6 وبعد    P≤ 0.01عند مستوى معنوية 

الاستمرار في أخذهِ مقارنةً بمرحلة ما قبل العلاج 
 .(2)و(1) كما مبين في الشكلين 

 

 

 PCOSفي عينة من مريضات  FSH  تأثير العلاجي على(1 )شكل 

 

 PCOSفي عينة من مريضات LH  تأثير العلاجي على(2 )شكل 

ترافق هذا مع الارتفاع المعنوي لهورمون الحمل 
Progesterone  عند مستوى معنوي P≤0.01  

أشهر من أخذ العلاج واستمر الارتفاع 3  بعد 
  P≤ 0.01عند مستوى معنوية المعنوي للهورمون 

أشهر من  6مقارنة بمرحلة ما قبل العلاج بعد 
العلاج مقارنةً بمرحلة ما قبل العلاج كما يبينه 

 .(3)الشكل 

FSH في مريضاتPCOS 

p≤0.05 = *  ,  p≤0.01 = ** 

mI

U\

m 

LHفي مريضات PCOS 

P≤0.01 =  ** 

mI

U\

mL 
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 PCOSفي عينة من مريضات Progesteroneهورمون الحمل على تأثير العلاجيال  (3)شكل 

تحت  –فأن وجود الاختلال في محور النخامية 
المهاد يؤدي إلى زيادة التحرر النبضي للهرمون 

من تحت المهاد لذا تزداد نسبة  LHاللوتيني 
إلى الهرمون المحفز للجريب  LHالهرمون اللوتيني

LH:FSH  وهذا ما أشارت  2.5بمقدار أكثر من
لذلك لا تحصل إباضة  [9,10,11,12]إليه دراسة 

تأخير وبالتالي تتكيس البيضة في المبيض وتسبب 
ن هذه الزيادة [13]نزول الطمث او تأخير الحمل وا 

تحصل بسبب عجز المبيض عن إفراز الهرمونات 
كهرمون الإستروجين  Gonadotropinالتناسلية 

 feedbackبوساطة التغذية الاسترجاعية السالبة 
negative  التي تقع تحت سيطرةpituitary axis 

وهذا يتفق مع ما مذكور سابقاً   hypothalamic ـ
البحوث الأخرى التي تؤكد عدم مقدرة  ومع نتائج

المبيض على إنتاج وتكوين الهرمونات المبيضية 
جين والبروجيستيرون من قبل الخلايا وهي الإسترو 

, مما يؤدي الى granulosea cellsالمحببة 
إنخفاض مستواها في الدم مقابل زيادة في مستويات 

المبيض الهرمونات الإندروجينية التي تفرز من 
, كما أشارت بعض البحوث إلى إنخفاض [14,15]

تركيز البروجيسترون في المرضى المصابات 

يحصل بسبب تحول البروجيستيرون إلى  PCOSب
ن عدم حصول الإباضة  اندروجين قبل الاباضة وا 

التالي يقلل إنتاج يمنع تكوين الجسم الأصفر, وب
,كما إن هورمون  [16]البروجيستيرون 

يعملان معاً بتنظيم  E2البروجستيرون والأستراديول
يجعل بطانة الرحم مهيئة لاستقبال الجنين عند 

يدفع الى زيادة نمو الخلايا الظهارية  E2الحمل, فـ 
في بطانة الرحم بينما يقوم البروجسترون بمقاومة 

,فمقاومة البروجستيرون [17]ذلك وتنظيمه
resistance  progesterone  تنطوي على

ضعف انخفاض استجابة الأنسجة الهدف لهورمون 
البروجستيرون وهذا يعني ضعف في بطانة أنسجة 

لذلك  [18,19]كيس المبايضالرحم مع متلازمة ت
النساء المريضات بالمتلازمة يظهر عليهم اضطراب 

لسمك بطانة الرحم  في الدورة الشهرية والإباضة
 .  [20]  وضعفها بسبب مقاومة البروجستيرون 

بارتباط مقاومة  مع ة الحاليةدراسالولهذا اتفقت 
ن  هرمون البروجسترون مع مقاومة الأنسولين وا 
المعاملة مع الميتفورمين ليس فقط منع تنشيط 

بل يقمع بطانة الرحم من التنسج وكذلك  الهورمونات
تقليل مقاومة هرمون البروجسترون يقمع بطانة 

Progesterone  في مريضاتPCOS 

 

P≤0.01 = ** 
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. ([21 الرحم من تنسجها وتحولها لخلايا السرطانية
المحتمل هو إنَّ لخلايا بطانة لذلك فإنَّ السيناريو 

 الرحم مستقبلات الأنسولين والبروجستيرون 
 [24]مع   ة الحاليةدراسال واتفقت نتائج. .[22.23]

 Diane- 35إنَّ الميتفورمين و التي توصلنا بها إلى
يعملان بتنسيق لتنظيم  منع الحمل( )عقار

الإنسولين في نساء متلازمة تكيس المبايض مع 
مقاومة هرمون البروجسترون, فالأثر الإيجابي 

على  Diane-35للميتفورمين جنبا إلى جنب مع 
المستوى الجزيئي يمكن أن يحول دون تنمية فرط 
تنسج بطانة الرحم غير النمطية وسرطان بطانة 

لعلاجي الذي من وهنا يأتي الدور ا الرحم,
في وقت  والإعراضالمستحيل ان يعالج المتلازمة 

أشهر من  3قصير وفي وقت واحد لذا كانت مرحلة 
العلاج هي المرحلة التي عولجت بها عدم انتظام 
الدورة الشهرية واضطرابات الاباضة قبل تهيئة 

المريضة للحمل وذلك من خلال تحسين مستويات 
هذا لطبيعية لها ,وبالهورمونات ضمن المستويات ا

في علاج [25]ايضا اتفقت دراستنا مع دراسة
تم الاضطرابات الهورمونية ومقاومة الانسولين التي 

كذلك فإن المستويات المرتفعة من  . عهااإتب
قد تكون  LH / FSHالهرمون اللوتيني ونسبة 

ونستدل من ذلك نتيجة لزيادة الأندروجينات في الدم 
لديهن إرتفاع في   PCOSإن النساء المصابات ب

مستوى هرمون التيستوستيرون اذ بين التحليل 
سجل  Testosteroneالاحصائي للدراسة ان 

 بعد P≤0.01 انخفاضاً معنوياً عند مستوى معنوية
مقارنة بمرحلة  أشهر من أخذِ المريضات للعلاج 3

أشهر من استمرار  6وبعد  ما قبل العلاج
هذه  النتيجة  أظهرت المريضات في اخذ العلاج

  P≤ 0.01عند مستوى معنوية الانخفاض المعنوي 
 .(4)مقارنة بمرحلة ما قبل العلاج كما يبينه الشكل

 

 PCOSفي عينة من مريضات  Testosterone  تأثير العلاجي علىال(4) شكل 

كان لمضادات الاندروجين والميتفورمين الدور الكبير في 
وبالتالي  Testosteroneتحسين مستوى هورمون 

النساء فتحسين حالة المريضات في الاعراض السريرية 
المريضات بتكيس المبايض يعانين من ارتفاع هرمون 

(Testo. وذلك لاسباب عدة منها انخفاض تركيز )
وهذا ما [16]عندهن Progesteroneهرمون الحمل 

معه حيث ان العلاج المتبع  الدراسة الحاليةاتفقت عليه 
لرفع معدلات هورمون البروجستيرون كان له دور في 

أكدت الدراسات التي , .Testoخفض معدلات هورمون 
إلى وجود علاقة خطية  [26,27,28]أجراها كل من

تيني وهرمون الشحمون طردية بين زيادة الهرمون اللو 
الخصوي وهذا قد يعود لأسبابٍ عدة منها إن زيادة معدل 

0

0.5

1
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(LH:FSH لدى المتلازمة يعمل على زيادة بناء )
(androsteindioneمن دون أن يتحول بفعل إنزيم ) 

إلى استروجين بل يعمل    (Aromatase الارومتيز
المبيض على تحويله إلى هرمون الشحمون الخصوي 

.Testo يتفق مع الدراسة الحالية إذ رافق إرتفاع هذا
عند ارتفاع نسبة Testoارتفاع  هرمون  LHهرمون 

(LH:FSH نَّ السبب الكامن وراء ارتفاع هرمون (, وا 
LH  هو إضطراب غير طبيعي لتحت المهاد يؤدي إلى

زيادة وتيرة النبض للهرمونات المحررة لمغذيات 
زايد مما ( الذي يتصف بكونه سريع ومت(GnRHالمناسل

وفي المتلازمة LH[29] يؤدي الى زياد افراز هرمون 
PCOS  فإنَّ أكثر من حويصلة مبيضية واحدة تبدأ

بالنمو كما إن مجموعة كبيرة منها تصل إلى مراحل 
مختلفة من النضج الأمر الذي يؤدي إلى تجمع أعداد 
كبيرة من الحويصلات إلا إن معظمها لم يدخل مراحله 
الأخيرة للنضج وهذه بدورها تحتوي في تركيبها النسيجي 

ي تنتج الإندروجين بصورة رئيسة على الخلايا القرابية الت
والتي لا تعاني من عملية تحويل في تركيبها الكيميائي 

هرموني إلى الاستروجين لإضطراب تركيز أو المستوى ال
وربما هذا ما حصل [30] المحفز للجريبات في المصل

قد  FSHفي الدراسة الحالية خاصة بعد العلاج فتركيز
دى إلى خفض أظهر إنخفاضا معنويا الأمر الذي أ

مستوى التستوستيرون في مصول تلك النساء بسبب رفع 
هورمون الاستروجين, وذلك لوجود علاقة عكسية بين 

وكما مرة ذكره مسبقا ,إلا إن  تركيز الهرمونين الاخيرين
الامر الذي لايزال غير مفسر علميا هو إن الزيادة 
الحاصلة في معدل انطلاق الهرمونات المحررة لمغذيات 

الى اضطراب أو اعتلال  الأصلناسل يعود في الم
داخلي في مولد التحرير النبضي لهذه الهرمونات أو انه 
ينشأ نتيجة للمستويات المنخفضة للبروجستيرون في الدم 
الأمر الذي يؤدي بالنتيجة إلى حدوث دورات حيضية 

عينات الدراسة  كما ان. [31]تفتقر إلى عملية الإباضة
انخفاضاً معنوياً عند مستوى  من المريضات أظهرن 

بعد أخذ  PRLلـهورمون الحليب   P≤0.001 معنوي 
أشهر مقارنةً بمرحلة ما قبل العلاج ,وكذلك  3العلاج بـ 

أشهر من العلاج استمر الانخفاض  6بعد اكتمال 
 ≥Pعند مستوى معنوية المعنوي لمستوى الهورمون 

بمرحلة ما قبل العلاج, كما يوضحه الشكل    0.001
(5) . 

 

 PCOSفي عينة من مريضات  (PRL)هورمون الحليب على تأثير العلاجيال(5) شكل 
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 PCOSإذ وجد في عينة الدراسة ان المريضات بـ 
الذي يعد سبباً اخر  PRLيعانين من ارتفاع مستويات 

لحدوث اضطرابات الدورة الحيضية والإباضة لأن 
بمستقبلاته   FSHالارتفاع العالي للهورمون يمنع ارتباط

FSH receptor  الموجودة على الخلايا القرابية مما
 [33] وكما أشار [32]يؤدي إلى تثبيط انتاج الاروجين

ية إنه قد يكون بسبب زيادة الستيرويد حيث إن التغذ
ومن  PRL))لبة تؤدي إلى ارتفاع الإسترجاعية السا

خلال دراسته وجد أنَّ الانخفاض في مستوى هرمون 
 )الاستروجين وارتفاع مستوى هورمون 

(Testosterone( وهورمون(PRL ينتج عنه العقم او
اضطرابات الإباضة, كما ان هناك مواد كيميائية تؤثر 

أو  Hypothalamic dopamineعلى نظام 
تستطيـع  Dopamine receptorsتقبـلات الدوبامينمس
( وهذا يعد كناتج عن (PRLترفع تركيز هورمون  أن

التأثير النفسي والعصبي للنساء المريضات بتكيس 
إن الارتفاع المعنوي في تركيز [32]المبايض كما أشار

الهرمون قد يعود إلى مسببات مرضية ومنها الإصابة 
نقص إفراز الدرقية )  بمتلازمة تكيس المبايض وحالة

Hypothyroidism  الدراسة مع  ( وهذا ما اتفقت علية
, وقد أشار المصدر نفسهُ إلى إن هرمون الحالية

البرولاكتين ليس له عامل محرر خاص به إلا إن تحت 
المهاد يفرز مادة عصبية إفرازية تثبط إفراز الهرمون 

 PIF ( )(Prolactinوتسمى العامل المثبط للبرولاكتين )
inhibiting factor  مع  الدراسة الحالية, كما اتفقت

التي أكدت على دور علاج الميتفورمين [34] دراسة
 PRLوبالاشتراك مع الأدوية الخاصة بخفض مستويات 

في تحسين وخفض مستويات الإندروجين والتحسن 
 النسبي في الإباضة .
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