     زمینه: نارسایی زودرس تخمدان (POI) یکی از علل ناباروری است که 1 تا 5 درصد از زنان زیر 30 تا 40 سال را تحت تأثیر قرار میدهد. این بیماری با تخلیه ناگهانی ذخیرهی فولیکولی تخمدان و توقف فولیکولوژنز همراه است و با از دست دادن عملکرد طبیعی تخمدان، الیگومنوره، هیپواستروژنیسم و افزایش سطح گنادوتروپینها مشخص میشود. داروی شیمی درمانی سيکلوفسفاميد (CTX) به دليل ايجاد استرس اکسیداتیو باعث کاهش ذخیره فولیکولی، تخریب عروق تخمدان و نارسايی اوليهی تخمدانPOI میشود. آتورواستاتین دارای اثرات پلئوتروپیک میباشد و بطور وسيعی در درمان کلسترول خون و بيماریهای قلبی-عروقی استفاده میشود.
     هدف: در مطالعه حاضر، تأثیر آتورواستاتین بر بیان ژن‌های BAX، BCL2 و VEGF در بافت تخمدان و مالون دی‌آلدئید (MDA) و ظرفیت آنتی‌اکسیدانی کل (TAC) در سرم موش‌های صحرایی پس از القای نارسایی اولیه تخمدان (POI) توسط سیکلوفسفامید بررسی شده است. 
     مواد و روشها: 24رت ماده نژاد ویستار به صورت تصادفی به 4 گروه شش تایی شامل: کنترل،POI ، آتورواستاتین و +POI آتورواستاتین تقسیم شدند. نارسایی اولیه تخمدان (POI)توسط تزریق درون صفاقی سیکلوفسفامید (CTX)50 میلیگرم/کیلوگرم/ وزن بدن در روز اول و 8 میلیگرم/کیلوگرم/ وزن بدن 14روز متوالی( ایجاد شد. گروههای آتورواستاتین و +POI آتورواستاتین نیز به مدت 10 روز متوالی، 10 میلیگرم/ کیلوگرم وزن بدن به صورت درون صفاقی آتورواستاتین دریافت کردند. پس از پایان دوره تیمار، تخمدان چپ جهت   RT-PCR خارج و در تانک ازت نگهداری شد. میزان بیان ژنهای(پرو آپپتوتیک BAX ،آنتیآپپتوتیک BCL2 و رگزاییVEGF) با استفاده از روش LIVAKمحاسبه شد. همچنین مالون دی آلدهید (MDA) و ظرفیت آنتی اکسیدانت تام (TAC)، سرم خون توسط روش تیوباربیتوریک اسید و فریک اندازهگیری شد. تجزیه و تحلیل آماری دادهها با استفاده از نرم افزار SPSS و آزمونهای One-way ANOVA و Tukey انجام شد، سطح معنیداری p<0.05 در نظر گرفته شد.

