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بررسي تأثير بروموكريپتين در سندرم تخمدان پلي  كيستيك مقاوم به 
 كلوميد

 دانشيار گروه زنان و مامائي دانشگاه علوم پزشكي شيراز –دكتـــر محمدابراهيم پارسانژاد 

 دانشيار گروه زنان و مامائي دانشگاه علوم پزشكي شيراز –دكتر سعيد البــرزي 

 زنان و مامائي دانشگاه علوم پزشكي شيرازمتخصص  –دكتر شهره رستم  صولت 

 رزيدنت زنان دانشگاه علوم پزشكي شيراز –دكتر الهـام كـوكبي 

 
 
 
 
 

 
 چكيـده  

 
از موارد و   % ۴۰عـدم تخمـك  گـذاري حدود         ) . در شـيراز  % ۲/۱۱(مـي  باشـد      % ۱۰-۱۵      شـيوع نابـاروري     

جهت تحريك تخمك  گذاري، .  مي  باشد(PCOD) بيشـترين علـت عدم تخمك  گذاري سندرم تخمدان پلي  كيستيك     
از بيماران به درمان با دوز حداكثر       % ۲۰ مي  باشد، اما حدود       (C.C)انـتخاب اول درمـان بـا كلوميفن سيترات          
درمـان بـا بروموكريپتيـن يكـي از راههايي است كه جهت تحريك          . كلوميفـن سـيترات هـم  جـواب نمـي  دهـند             

هدف اين مطالعه بررسي تأثير بروموكريپتين در آن گروه از          . وصيه شده است  تخمك  گذاري در اين بيماران ت      
درفاصله زماني فروردين .  طبيعي دارند(PRL) مقـاوم بـه كلوميد است كه سطح پرولاكتين    PCODبـيماران   

 كه مقاوم به كلوميد بودند در واحد ناباروري دانشگاه علوم پزشكي            PCOD خانم   ۴۳ ،   ۱۳۷۸ تا تيرماه    ۱۳۷۶
 ميلي  گرم در روز ، بين        ۲۰۰ايـن بيماران تحت درمان با كلوميد با دوز          . يراز مـورد بررسـي قـرار گرفتـند        ش ـ

 سيكل قرار ۳ ميلي  گرم ، دو بار در روز به مدت حداقل  ۵/۲ سـيكل و همچنين بروموكريپتين       ۹ تـا    ۵روزهـاي   
 و FSH ، LH ، PRL ، DHEA-So4 ، Testosteroneآزمايشــــهاي هورمونــــي مشــــتمل بــــر . گرفتــــند

Progestrone              از % ۴۰متعاقب درمان   .  و همچنيـن وضـعيت كلينيكـي بيمارقبل و بعد از درمان بررسي گرديد
  از PRL. بـيماران قاعدگـي مـنظم پـيدا كـردندو كـاهش قابل ملاحظه  اي در ميزان پرولاكتين مشاهده گرديد      

mIU/ml۹/۲۶۹ ــه ــه  mIU/ml ۹/۱۷ از mIU/ml ۱۷۴) ۰۰۱/۰p< (  ،LH ب و  ) >mIU/ml ۹/۱۱)  ۰۰۱/۰pب
نتايج معرف اين واقعيت    . از ايـن بـيماران بـاردار شدند       % ۳۰.  كـاهش يافـت    ۵/۱ بـه    ۴/۲ از   LH/FSHنسـبت   

هسـتند كه تأثير درماني مثبت بروموكريپتين حاصل اصلاح و برگرداندن اشكالات هورموني ناشي از اختلال                
 . در محور هيپوتالاموس و هيپوفيز مي  باشد

 
 .ناباروري، سندرم ، تخمدان پلي  كيستيك مقاوم به كلوميد، بروموكريپتين : واژه  هاي كليدي 

 ۰۷۱-۳۰۶۴۸۶:  ، فاكس ۰۷۱ - ۳۰۶۴۸۶:   تلفن ۷۱۳۴۴-۱۶۵۷صندوق پستي :  شيــــراز 
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  مقدمـه 

شانس ). ۱(است% ۱۰-۱۵      شـيوع نابـاروري درحدود      
% ۲۰-۲۵حاملگـي در هــر ســيكل بــراي يــك زوج طبيعــي  

از زوجها، پس از يكسال     % ۹۵مي  باشد و سرانجام حدود       
 ). ۲(مقاربت بدون جلوگيري حامله مي  شوند

از علـل نابـاروري در زنان را مشكلات         % ۴۰       حـدود   
بيماري تخمدان پلي  كيستيك ). ۳(  دهدتخمدانـي تشـكيل مي    

(PCOD)      شايعترين اختلال آندوكرينولوژيك و شايعترين 
 ). ۲(علت ناباروري ناشي از عدم تخمك  گذاري مي  باشد

      در شـهر شـيراز كـه مطالعـه حاضـر در آنجا انجام              
، بوده كه علل    % ۲/۱۱شـده است، شيوع ناباروري حدود       

     PCODري بـا علت مؤنث و       از كـل نابـارو    % ۴۵تخمدانـي   
 از علل ناباروري بعلت مشكلات تخمدان را تشكيل        % ۵/۸۱

 ). ۴(مي  دهد

اليگومنوره تا  ( با چهار علامت       PCOD      تعريف باليني   
ــي    ــم ، چاق ــاروري، هيرسوتيس ــنوره، ناب ــخص ) آم مش

مـي  شود، گرچه يافته  هاي جديدتر فقدان يك يا چند مورد              
ي  دهند، ولي هنوز هم اين تعريف از ايـن علائـم را نشان م     

 ،  PCODبراساس تعريف جديد    ). ۵( مطابقت دارد  PCODبا
معــيارهاي تشخيصــي شــامل هيپرآندروژنيســم و عــدم  
ــثل     ــه م ــل ثانوي ــا رد عل ــراه ب ــذاري مزمــن هم تخمــك   گ
نئوپلاسم، هيپرپرولاكتينمي، هيپرپلازي مادرزادي آدرنال 

ميشه وجود   ه LH/FSHافزايش نسبت   . بالغيـن مـي  باشـد      
ديده مي  شود " نـدارد اما تغييرات كيستيك تخمدان معمولا    
ميزان پايه  ). ۶(ولـي بـراي تشـخيص ضـروري نمي  باشد          

  در ) (Basal Serum Prolactin Levelسـرمي پرولاكتيــن   
اين همراهي  .  بالا مي  باشد    PCODبـيماران مبـتلا بـه       % ۳۰

PCOD از  بــا هيپرپرولاكتينمــي مــي  توانــد بــه علــت يكــي
ــد   ــر باشــــ ــمهاي زيــــ ــتلال در -۱: مكانيســــ  اخــــ

نـــوروترانسـميترهاي مركزي بخصوص ترانسميترهاي     
 افـزايش فعاليـت لاكتوتروفها بعلت       -۲دوپاميـنرژيــــك،   

 سندرم هيپرپرولاكتينمي  -۳محيط استروئيدي غيرطبيعي،  
 ). ۷(پلي  كيستيك

 ،  PCOD      عـلاوه بـر افـزايش ميزان پايه پرولاكتين در         
 مــي  رســد كــه ذخــيره پرولاكتيــن در هيپوفــيز ايــن بــنظر

 ). ۸(بيماران نيز افزايش پيدا كرده باشد

 از كمبود   PCOD      بـنظر مـي  رسـد كه بيماران مبتلا به            
نسـبي دوپاميـن در هيـپوتالاموس رنـج مـي  بـرند كه اين                
كمـبود خـود باعث هيپرپرولاكتينمي و تغييرات در ترشح          

GnRH     اسـاس هميـن كاهش نسبي      بـر   ). ۱۰،  ۹( مـي  شـود
آنهائـيكه به   "  خصوصـا  PCODدوپاميـن، جهـت بـيماران       

ــتفاده      ــن اس ــند از بروموكريپتي ــي  ده ــخ نم ــيد پاس كلوم
ــود  ــي  ش ــت  ). ۱۴، ۱۳، ۱۲، ۱۱(م ــان جه ــتخاب اول درم ان

  مـي  باشد كه  ( CC )  كلوميفـن سـيترات   PCODبـيماران  
از ايـن بـيماران بـه ايـن درمان پاسخ           %  ۶۰-۸۰" معمـولا 

جهت ). ۱( هستندCCمقـاوم به درمان با  % ۲۰ي  دهـند و   م ـ
 ، راههاي درماني زيادي پيشنهاد      CCبـيماران مقـاوم بـه       

 CCشـده، كـه يكي از آنها تجويز بروموكريپتين همراه با            
 PCODتجويـز بروموكريپتيـن بـه بيماران        ). ۳(مـي  باشـد    

مقـاوم بـه كلومـيد بـر اسـاس يافته  هاي قبل مي  باشد كه                   
 بروموكريپتيــن يــك آگونيســت دوپاميــن اســت معــتقدند

ومـي  تواند سطح پرولاكتين را در هيپوفيز پائين بياورد و            
و اين دارو حتي    ). ۳۳( گردد LHباعث تنظيم ميزان    " نهايتا

 كه نورموپرولاكتينميك   CC مقـاوم بـه      PCODدر مـوارد    
در اين مطالعه سعي    ). ۴۰(هسـتند، مؤثـر واقـع مـي  شـود          

بت بروموكريپتين را بر روي تغييرات  گـرديد كـه تأثير مث     
ــيماران   ــيك ب ــي و كلين ــه  PCODهورمون ــاوم ب  و CC مق

همچنيـن مـيزان وقوع تخمك   گذاري و حاملگي را در اين              
 . بيماران بررسي شود

 
 مـواد و روش اجرا  

 ،  ۱۳۷۸ تا تيرماه    ۱۳۷۶      ايـن بررسـي بيـن فرورديـن         
 به درمان با     كه PCOD بيمار مبتلا به     ۴۳كـه   . انجـام شـد   

CC             مقـاوم بودنـد، تحـت درمـان با بروموكريپتين و CC 
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اين بيماران به كلينيكهاي ناباروري دانشگاه      . قرار گرفتند 
تشخيص . علـوم پزشـكي شـيراز ارجـاع داده شده بودند          

PCOD          ،بر اساس عدم تخمك   گذاري مزمن، هيرسوتيسم 
ــي خــاص آن داده شــده و شــكايت   و وضــعيت هورمون

 . گروه بيماران، نازايي بوداصلي اين 

      شكست درمان با كلوميفن را عدم تخمك   گذاري پس           
 روز و سپس    ۵ ميلي  گرم كلوميد براي       ۲۵۰از درمـان بـا      

 ســيكل تعــريف ۴ بــراي حداقــل IU۱۰۰۰۰ ، hCGتجويــز 
 ). ۳(مي  كنيم

 داشتن دو يا    -۱:       شـرايط شـركت در مطالعـه شامل         
اختلال قاعدگي ،    (PCOD كلينيكي   تعداد بيشتري از علائم   

چاقـي، هيرسوتيسم، ناباروري، تغييرات هورموني به نفع       
PCOD         يافـته  هاي سونوگرافيك ولاپاراسكوپي ، PCOD(  ،

ــتوره،  -۲  هيستروســالپينگوگرافي -۳ عــدم وجــود گالاك
 -۵ عـدم پاسـخ به درمان با كلوميد ،           -۴ ،   (HSG)نـرمال   

 . سطح پرولاكتين طبيعي -۶راديوگرافي نرمال ازجمجمه، 

 ±انحراف استاندارد   (  سال   ۳/۲۶±۸/۴     سـن اين افراد     
.  سال است  ۵و متوسـط طـول مـدت ناباروري         ) متوسـط 

آزمايشـهاي هورمونـي قـبل از درمـان كـه در اوائـل فاز               
 ،  FSH   ، LH   ، Prolactinفولـيكولار انجام مي  گرفت، شامل        

DHEA-S و Estradiol (E2)ــه روش ــه بـــ   بـــــود كـــ

Radioimmuno assay (RIA)   جهـت تعيين  .  انجـام مـي  شـد
تأثـير اين دارو به روي پارامترهاي هورموني و تغييرات          

يكمـاه پـس از درمـان با بروموكريپتين         " كلينيكـي مجـددا   
اندازه  گيري پروژسترون در     . آزمايشات فوق انجام گرفت   

 سيكل جهت   ۱۸-۲۲وسـط فـاز لوتـئال و بيـن روزهـاي            
مقاديـر بالاي   .  گـذاري، انجـام مـي  شـد          آگاهـي از تخمـك      

ng/ml ۳                كليه .  نشـانة تخمـك   گـذاري بـه حسـاب مـي  آمد
 طبيعي داشتند و اسپرموگرام همسران آنان  HSGبيماران

 . نيز طبيعي بود
    
 
 

 روش درمـان  
 ۵      تمامي بيماران از روز پنجم سيكل قاعدگي به مدت          

م در روز دريافــت  ميلــي  گــر۲۰۰روز كلومــيد را بــا دوز 
 ۲۵/۱بروموكريپتيــن بصــورت ممــتد بــا دوز    . كــردند

ميلـي  گـرم در روز شـروع مـي گرديد، در صورتيكه دوز          
/۲۵ روز ۵دارو توسط بيمار تحمل مي  گرديد، دارو را هر 

 ميلي  گرم در روز      ۵ ميلـي  گـرم اضافه   كرده ، تا به دوز               ۱
 در  در طـول درمـان، درصورت تأخير قاعدگي       . برسـانيم 

در .  براي بيمار انجام    مي گرفت        β-hCGبيمار، آزمايش   
براي .  ماه ادامه مي  داديم     ۱۱غـير اينصـورت درمان را تا        

ــاي     ــيكول را در روزه ــنگ فول ــيكل مانيتوري ــر س       ، ۱۴ه
 ســيكل انجــام مــي  گرفــت، در صــورتيكه علائــم ۱۸و ۱۶

يـك يـا بيشتر     (فولـيكولوژنز خـوب مشـاهده مـي  گـرديد            
 را با   hCG،  ) يا بيشتر مي  بود     ۱۸نـدازه  هاي     فولـيكول بـه ا    

 مــاه ، ۱۱پــس از .  واحــد تــزريق مــي گــرديد۱۰۰۰۰دوز 
و بيمار از اين پروتكل     . درمـان كـامل شده به حساب   آمد         

خـارج مـي  شـد، روش  هـاي آمـاري مورداستفاده در اين                
 . مي  باشد T- test و  T-test Pairedمطالعه

ر تشخيص وضعيت هورموني          بـا توجـه به توانائي د      
و كلينيكـي بيماران قبل و بعد از درمان با بروموكريپتين،            
گذشـت زمـان يا عامل ديگري در روند بيماري تأثيرگذار           

ــبود ــا اســتفاده از روش . ن ــوع «ب ــه  اي از ن مطالعــه مداخل
از پلاسبو و گروه » كارآزمائي باليني بدون كنترل بيروني

ران كنترل خودشان قبل و     كنـترل اسـتفاده نكرديم و بيما      
 . پس از درمان قرار گرفتند

 
  نتـايــج 

" عمدتا( بيمار به دلايل مختلف ،       ۱۰       در طـول درمان     
از مطالعـه حـذف شدند و مطالعه        ) عـدم مـراجعه مرتـب       

كـامل، آزمـايش  هـاي هورموني و وقوع حاملگي بر روي             
از بــيماران تحــت مطالعــه % ۷۹.  بــيمار انجــام گرفــت۳۳
مدت . ناباروري ثانويه داشتند  % ۹/۲۰ابـاروري اولـيه و      ن
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 سال و براي بيماران     ۵متوسـط نابـاروري در گـروه يك         
 .  سال بود۶گروه دو 

      وضـعيت قاعدگـي بـيماران پـس از درمـان حتي در             
بيمارانــي كــه بــا درمــان حاملــه نشــدند،  تغيــيرات قــابل 

ــدود    ــان داد،  حـ ــه اي  نشـ ــيماران % ۷/۷۲ملاحظـ از بـ
از اين تعداد   % ۵۰وليگومنوريك بودند كه متعاقب درمان،      ا

بيماران مبتلا به آمنوره، در     . قاعدگـي مـنظم پـيدا كـردند       
وضعيت سيكل  هاي    . طـول درمـان بهـبودي پـيدا نكـردند         

قاعدگـي بـيماران قـبل و پس از درمان در جدول شماره             
از بيماران قاعدگي   % ۴۰در كل   . يك نشان داده شده است    

 . كردندمنظم پيدا
وضعيت  قبل از درمان بعد از درمان 

 سيكل قاعدگي

 %۵۰منظم                    

 %۵۰بدون تغيير            

 ۲۴تعداد               

 %۷/۷۲درصد         

 اليگو آمنوره

 %۰منظم                      

 %۱۰۰بدون تغيير          

 ۲تعداد                 

 %۶۰/۶درصد         

 آمنوره

 %۹/۴۲منظم                 

 %۵۷بدون تغيير            

 ۵تعداد                 

 %۱/۱۵درصد         

 موارد ديگر 

 ۲تعداد                  ------------------

 %۰۶/۶درصد         

 قاعدگي طبيعي

  وضعيت قاعدگي قبل و بعد از درمـــان- ۱جـــدول شمــــاره 
 

تغيــيرات وضــعيت هورمونــي قــبل و پــس از درمــان در 
همانطوريكه ملاحظه مي  گردد     .  آمده است  ۲جدول شماره   

 پــس از درمــان DHEA-S04 و LH ، PRLســطح ســرمي 
 تغيير  FSHبطـور چشمگيري كاهش پيدا كرده ولي مقدار         

 . قابل ملاحظه  اي نشان نمي  دهد

در ) انقبل از درم  (      مـيزان پايـه سـطح پروژسـترون         
بعد از  .  بود ng/ml ۳/۰تمام بيماران مورد مطالعه كمتر از       

از كل بيماران بطور    % ۵۰درمـان، ميزان پروژسترون در      

قـابل ملاحظه  اي بالا رفت بنحوي كه در گروهي كه حامله             
 و در گروه غيرحامله     ng/ml ۱/۳ ± ۳/۱۳شدند، اين مقدار    

ng/ml ۰۳/۰ ± ۳۱/۰بود .  
سط سطح مقاديرمتو Pمقدار 

هورمونها بعد ازدرمان 

 با بروموكريپتين

مقاديرمتوسط سطح 

هورمونها قبل ازدرمان 

 با بروموكريپتين

 فاكتورها

 x SD X SD  

۶/۰ ۹/۷ ۸/۲ ۸/۷ ۵/۲ FSH 

۰۰۱/۰<  ۹/۱۷ ۴/۵ ۹/۱۱ ۵/۳ LH 

< ۰۰۱/۰  ۹/۲۶۹ ۷/۹۸ ۱۷۴ ۵/۴۹ PRL 

< ۰۰۱/۰  ۱/۲۷۸۵ ۹/۷۹۷ ۳/۲۲۴۰ ۸/۷۱۲ DHEAS 

< ۰۰۱/۰       ۶/۵۲ ۵/۴۸ ۷/۱۶۷ ۲/۱۲۷ E2 

< ۰۰۱/۰  ۴/۲ ۹/۰ ۵/۱ ۴/۰ LH 

        FSH 

 تفاوت بين سطح متوسط هورمونها -۲جدول شماره 
 قبل و پس ازدرمان

 
 قـبل و بعـد از درمان و همچنين          LH/FSHتفـاوت نسـبت     

گـروه حاملـه و گروهـي كـه به درمان پاسخ نداده  اند در                
وجه به نمودار اين    با ت . نمـودار شـماره يـك آمـده اسـت         

 .تفاوت در گروه بيماران حامله بيشتر است

  قبل وپس ازدرمان در LH/FSH  نسبت  - ۱نمودار شماره 
 .گروهي كه حامله شده اند و گروهي كه حامله نشده اند 

 

0

 0/5

1

 1/5

2

 2.5

 3

LH/FSH  قبلاز تولد 

LH/FSH بعد ازتولد  

كروه حامله  نشدهگروه حامله
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تفـاوت هورمونـي قـبل و پـس از درمـان در گروهـي كه                
ت داشـتند در جدول     حاملـه شـدند و گروهـي كـه شكس ـ         

 .  آمده است۳شماره 

 
 

 بين دو گروه E2 , PRL , LHتفـاوت مقادير هورمونهاي   
و اثر بروموكريپتين بر     )  p >  ۰۰۵/۰( معنـي دار بـوده        

روي ايـن هورمونها قابل توجه است ولي اختلاف مقادير          
 .  معني  دار نيستFSH و DHEA-SO4هورمونهاي 

ــوق، مان  ــه ف ــيله         در مطالع ــي بوس ــنگ فوليكول يتوري
ســونوگرافي واژيــنال، در روز چهــاردهم ســيكل پــس از 

/۵( مورد   ۱۷درمان با بروموكريپتين انجام شد در حدود        
ــوب و  %) ۵۱ ــيكولوژنز خـــ ــورد ۱۶فولـــ %) ۵/۴۸( مـــ

 ۱۸مانيتورينگ فوليكول در روز     . فوليكولوژنز خوب نبود  
وبا سيكل نشان داد كه هيچ بيماري فوليكول بالغ نداشت          

%) ۲/۶( و تـنها يـك مورد        ۲۲تكـرار مانيتوريـنگ در روز       
از بـيماران پس از     % ۵/۵۴در كـل    . فولـيكول بـالغ داشـت     

در صــورت عــدم رشــد (درمــان فولــيكول بــالغ داشــتند 
 سيكل، بعد از آن نيز رشد بيشتري        ۱۴فولـيكولها تا روز     

 ). نمي  كرد

       در صورت عدم احتساب بيماراني كه درمان را ترك        
 . مي  باشد% ۳/۳۰كرده  اند، ميزان حاملگي 

 

 
 : بحـث 

       بروموكريپتيـن يـك اگونيست دوپامين است و نقش         
مهـاري دوپامين در ترشح پرولاكتين از هيپوفيز را تقليد          

بروموكريپتين تخمك  گذاري را در بيماران مبتلا        . مـي  كـند    
طح به هيپرپرولاكتينمي و عدم تخمك   گذاري، با كاهش س          

 . سرمي پرولاكتين تحريك مي  كند

      همچنين بروموكريپتين در بعضي از بيماران مبتلا به      
عــدم تخمــك   گــذاري بــا ســطح طبيعــي پرولاكتيــن،       

 ). ۱۵(تخمك  گذاري را تحريك كند

      گـرچه كلوميفـن سيترات هنوز خط اول درمان جهت          
اري با تخمـك   گـذاري در بـيماران مبتلا به عدم   تخمك   گذ       

سـطح نـرمال پرولاكتيـن مي  باشد، ولي گزارشات زيادي            
ــه   ــتلا ب ــن در خانمهــاي مب ــير بروموكريپتي در مــورد تأث
سـندرم تخمـدان پلـي  كيسـتيك وجود دارد كه پرولاكتين             
       نـرمال داشـته و بـه درمـان بـا كلوميفـن جواب  نداده  اند                 

)۱۵،۱۶ ،۱۷ ،۱۸.( 

 براي Pمقدار 
گروهي كه 
 حامله شدند

گروهي كه حامله 
 نشدند

 براي Pمقدار 
گروهي كه حامله 

 نشدند

هورمون مورد  گروهي كه حامله شدند
 سنجش

 X SD  X SD  
۸۴۰/۰ ۲/۰- ۳/۲ ۷۳۸/۰ ۱/۰-  ۵/۱ δFSH 

۰۰۱/۰<  ۴/۴- ۷/۳ ۰۰۱/۰<  ۶/۹- ۶/۳ δLH 

۰۰۱/۰<  ۷/۵۷- ۳/۷۸ ۰۰۲/۰ ۶/۸۳- ۳/۵۶ δPRL 

۰۰۱/۰<  ۳/۸۴ ۶/۱۳۰ ۰۰۵/۰ ۸/۱۸۵ ۳/۸۵ δEd 

۰۶۴/۰ ۰/۵۳۰- ۳/۷۸۰ ۰۰۴/۰ ۴/۵۷۸- ۱/۸۶۵ δDHEAS 

 تفاوت هورموني قبل و پس از درمان در گروه حامله شده و حامله نشده) : ۳(جدول شماره 
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هـــبودي در از بـــيماران ب% ۴۰      در مطالعـــه، حـــدود 
سـيكلهاي قاعدگي پيدا كردند، كه اين بهبودي مي  تواند در        

تغييرات سيكل  . مـوارد زيـادي نشانه تخمك گذاري باشد       
انجام ) Polson DW) ۱۶قاعدگـي در مطالعـه  اي كه توسط   

گـزارش شده كه بالا نبودن ميزان بهبودي در         % ۳۰شـد،   
ن بدلـيل كـم بـودن تعداد بيمارا       " سـيكل قاعدگـي احـتمالا     

البته در يك بررسي ديگر كه      . مـورد مطالعـه ايشان است     
بهبودي در سيكل قاعدگي    ) ۱۲( انجام شد    Spruceتوسـط   

 . بود كه اين تعداد از مطالعه ما بيشتر است% ۵۵در حدود  

Tushiro Kobata ۵۷ ميزان بهبودي حدود ۱۹۹۲ در سال %
را در سيكل  هاي قاعدگي متعاقب درمان با بروموكريپتين          

 . ارش كردگز

از بــيماران %) ۵۰( نفــر ۱۶       در بــيماران ايــن مطالعــه 
تخمـك   گذاري كردند كه در مقايسه با نتايج گزارش شده             

 ).۱۹(ديگر، بهتـر است

       بـا توجـه بـه ايـنكه قبل از درمان كليه بيماران عدم               
تخمـك  گـذاري داشـتند، مـيزان تخمـك گذاري در اين حد               

 . ترضايت  بخش اس" كاملا

/۳      ميزان حاملگي حاصل از اين روش درماني حدود         
 ). ۲۱، ۲۰( استKoike  بود كه برابر با گزارشات  % ۳۰

      مــيزان حاملگــي در بيمارانــي كــه هيپرپرولاكتينمــي  
، )۱۵(دارنـد و تحت اين درمان قرار مي  گيرند بيشتر است           

 در عيـن حـال ايـن نكـته را بايد در نظر بگيريم كه بهبود               
قـــابل ملاحظـــه اي از جهـــت حاملگـــي در بـــيماران     

 . نورموپرولاكتينميك ديده شده است

و %) ۵۰(      مسـئلة ديگـر اخـتلاف مـيزان تخمك   گذاري        
فاكـتورهاي ديگري   " مسـلما . مـي  باشـد    %) ۳/۳۰(حاملگـي   

ــندرم   ــند س  LUF(Luteininzed Unroptored Follicle)مان
 در سونوگرافي فقط    مي  تواند عامل اين اختلاف باشد ولي       

بلـوغ فوليكولها را در نظر گرفتيم، پاره  شدن آنها و وجود         
مايع در كولدوساك خلفي مدنظر نبود، نمي  توانيم قاطعانه          

البــته مطالعــات قبلــي ايــن . مدعــي ايــن مكانيســم باشــيم
ارتباط واضحي بين پائين    ) ۱۸(موضـوع را ثابت كرده  اند        

چنيــن . وجــود داردآمــدن مقــدار پرولاكتيــن و حاملگــي 
نتـيجه  اي گويـاي ايـن واقعيـت اسـت كـه هـر چـند سطح                   
پرولاكتيـن در تمامـي ايـن بـيماران طبيعي است، در عين             
حـال پائيـن افـتادن آن در ايجـاد تخمـك   گذاري وحاملگي              

ــي دارد ــاران Suginami. نقــــش مهمــ و) ۱۵،۱۹( وهمكــ
Corenblum , Taylor) ۲۲ (    مدعـي هسـتند كـه بيماراني كه

پرولاكتين طبيعي دارند و به بروموكريپتين جواب       سـطح   
-Dopaminergic)مي  دهند، بعلت كاهش تون دوپامينرژيك        

Tonus)    ــتر و ــن بيش ــپوتالاموس، پرولاكتي ــطح هي  در س
از كساني دارند كه به اين درمان جواب      ) مؤثرتر(فعـال  تر     
 . نمي  دهند

 LH/FSH و پائين افتادن نسبت      LH       كاهش در ميزان    
ــا از نظــر آمــاري معنــي  دار اســت   در . كــه در مطالعــه م

كاهش در  ). ۲۳(مطالعـات قبلـي نـيز به اثبات رسيده است         
 تحت تأثير بروموكريپتين مي  تواند بعلت      LHسطح سرمي   

تأثـير ايـن دارو بـر روي هيـپوتالاموس و جـبران كمبود         
 و ازدياد تأثير GnRHدوپامين و در نتيجه اصلاح سيستم 

GnRHمحورهيپوتالاموس هيپوفيزباشد برروي  .,Frank 

Suginami) ۱۹  ،۲۰ .(     معتقد است كه كاهشLH   تحت تأثير 
 ديده  PCODدرمـان بـا بروموكريپتيـن فقـط در بـيماران            

 . مي  شود و اين تأثير در بيماران طبيعي ديده نشده است

 PCOD        بنابراين توصيه مي  شود كه در بيماراني كه          
كتين طبيعي دارند و به كلوميد جواب       هسـتند، سطح پرولا   

" نـداده  انـد، قـبل از درمـان با گونادوتروپين  ها كه معمولا               
گـران هسـتند و در حين درمان ممكنست دچار عوارضي           

 گردند،  OHSS (Ovarian Hyperstimulation Syndrom)مثل
از ايــن روش درمانــي ارزان  تــر و داراي عــوارض كمــتر 

 . استفاده شود
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