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بررسي تأثير تمرين هوازي بر  با هدف حاضر مطالعه. است يعلت نابارور نيعتريشا ،سندرم نيا. شود يمشخص م

 . انجام شد PCOSماران يدر ب نمولري يهورمون آنت يو سطح سرم نيمقاومت به انسول ،يچاق هايشاخص

 مي باشد كه در كنترل و گروه پس آزمون -پيش آزمون  نيمه تجربي با طرح مطالعه حاضر يك مطالعه :روش كار

كوثر وابسته به دانشگاه علوم  به مركز آموزشي درماني كننده مراجعه PCOSزن مبتلا به  22 بر روي 1331 سال

 مدت به تمرين برنامه. نترل قرار گرفتندصورت تصادفي در دو گروه تمرين هوازي و ك افراد به. پزشكي اراك انجام شد

هاي گيريو اندازه جمع آوري نمونه خون ناشتادر هفته صفر و هشتم، . هفته بود جلسه در سه به صورت هفته 8

و آزمون هاي ( 11نسخه ) SPSSافزار آماري  رم با استفاده از نداده ها  يلو تحل تجزيه .شدانجام آنتروپومتريك 

 .معني دار در نظر گرفته شد 51/5كمتر از  pميزان . انجام شدتي وابسته  و فواسميرن -موگروفلكو

درصد چربي و ( p<551/5)، نسبت دور كمر به باسن (p<51/5) تودة بدني ، شاخص(p<552/5) وزن بدن :هايافته

افزايش  با ورزش VO2 peak، در حالي كه تافكاهش ي داريي معنتمرين هوازي، به طور  در گروه (p<52/5) بدن

 دار معني ها مولرين در هيچ يك از گروهشاخص مقاومت به انسولين و هورمون آنتي در تغييرات. (>51/5p)يافت 

 .(<51/5p)نبود 

بخشد و اين اثرات  را بهبود مي PCOSتمرين هوازي، وضعيت متابوليك و مورفولوژيك بيماران مبتلا به  :گيرينتيجه

 . نيستمفيد با تغيير در سطوح سرمي هورمون آنتي مولرين همراه 
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 مقدمه
 ترينمهم، 1(PCOS) كيستيكتخمدان پلي سندرم

ت در زنان نابارور اسگذاري و يا عدم تخمك علت كاهش

 به آنباروري  نيندرصد زنان در س 4-18و حدود ( 1)

اين عارضه در ابتدا با افزايش ترشح (. 2) مبتلا مي شوند

آندروژن آدرنال و تخمدان، قاعدگي نامنظم، تخمدان 

 هاي اوليه و پيشفيبروزه و بزرگ، افزايش فوليكول

تيسم سوآنترال، اختلال در ايجاد فوليكول غالب و هير

با علل  ، اما امروزه به عنوان يك اختلال(3) شناخته شد

متعدد و عواقب متابوليك كه باعث افزايش بروز سندرم 

اگرچه دلايل (. 4)شود متابوليك است، مشخص مي

پيچيده بوده و به طور كامل  PCOSبيماري زايي 

دهند كه شناخته نشده است، اما مطالعات نشان مي

عوامل اصلي ايجاد كننده اين  و انسولين، هاآندروژن

انسولين، داراي اثرات عمده بر (. 1)بيماري مي باشند 

هيپرانسولينمي، با توقف . باشدتخمدان و فوليكول مي

(. 6)هاي نارس داخل تخمدان همراه است رشد فوليكول 

ها و افزايش ذاتي تعداد فوليكول ها در افزايش آندروژن

، باعث افزايش توليد هورمون PCOSزنان مبتلا به 

 هورمون آنتي. (7)مي شود  2(AMH) مولرينآنتي

مي باشد كه از  مولرين، يك گليكوپروتئين همودايمريك

هاي گرانولوزاي فوليكول هاي آنترال تخمدان، از سلول

مقدار . شودبارداري تا زمان يائسگي توليد مي 36هفته 

AMH نشان دهنده اندازه فوليكول هاي در حال رشد ،

 ،AMH. باشداي تخمدان در زنان ميو كاركرد ذخيره

شواهد بر اين . در تنظيم رشد فوليكول نيز نقش دارد

باورند كه سطوح افزايش يافته هورمون آنتي مولرين در 

 و يكوليعدم بلوغ فول در احتمالاً ، PCOS مبتلا به زنان

 هورمون به رشد حال در هاي فوليكول حساسيت كاهش

تعيين سطح  اخيراً(. 8) دارد فوليكولي نقش محرك

به عنوان يك شاخص معتبر از عملكرد AMH سرمي 

 PCOSتخمدان در بررسي ناباروري زنانه و تشخيص 

پيشنهاد شده است و احتمالاً امكان درمان هدفمند 

هاي گذشته، طي دهه(. 3)سازد ناباروري را ميسر مي

گذاري در درماني متعددي براي عدم تخمك هاي روش

                                                
1 Polycystic ovary syndrome 
2 Anti-mullerian hormone 

 عه نيگونتايج مطال. پيشنهاد شده است PCOSبيماران 

نشان داد كه مصرف برخي داروها ( 2512)و همكاران 

نظير متفورمين، به تنهايي يا در كنار داروهاي ديگر، 

بدون تغيير در شاخص توده بدني، وزن و درصد چربي، 

باعث كاهش هيپرانسولينمي و هيپرآندروژنمي و بهبود 

گذاري در زنان با اختلالات قاعدگي و برگشت تخمك

امروزه در (. 15)شود كيستيك مين پليسندرم تخمدا

هاي غير دارويي از طريق  مطالعات مختلف، تأثير درمان

تغيير يا اصلاح سبك زندگي بر پيشرفت عملكرد توليد 

مثلي و كاهش عوامل خطرزاي قلبي متابوليكي نشان 

بنابراين محدوديت در رژيم غذايي و . داده شده است

براي اين بيماران از  فعاليت بدني به عنوان يك اولويت

از طرف (. 11)شود سوي متخصصين زنان توصيه مي

هاي اصلاح سبك زندگي كه تاكنون انجام ديگر، برنامه

گرفته، اغلب بر تغذيه و محدوديت كالري دريافتي 

اند و نقش فعاليت بدني بر سلامت جسمي متمركز بوده

 اين بيماران كمتر مورد توجه محققان قرار گرفته است و

انجام گرفته، عمدتاً اثرات ورزش بر  محدود در مطالعات

وضعيت متابوليكي آنان مورد توجه بوده و نقش ورزش 

 .در سلامت باروري كمتر مورد بررسي قرار گرفته است

لذا مطالعه حاضر با هدف بررسي تأثير تمرين هوازي بر 

مولرين و علائم متابوليكي سطح سرمي هورمون آنتي

 .سندرم تخمدان پلي كيستيك انجام شد زنان مبتلا به
 

 كار روش
پيش  نيمه تجربي با طرح مطالعه حاضر يك مطالعه

 سال مي باشد كه در كنترل و گروه پس آزمون -آزمون 

 PCOSمبتلا به  ساله 45 تا 25زن  47 بر روي 1331

كوثر وابسته به  به مركز آموزشي درماني كننده مراجعه

كه تمايل به شركت در دانشگاه علوم پزشكي اراك 

 در صورت نمونه گيري به. مطالعه داشتند، انجام شد

دسترس انجام شد و افراد پس از اخذ رضايت نامه كتبي 

ها بر اساس معيار تشخيص نمونه. وارد مطالعه شدند

هاي سونوگرافيك مبني بر داشتن و يافته( 12)رتردام 

كيستيك توسط متخصص زنان و هاي پليتخمدان

: ورود به مطالعه شامل معيارهاي. ان صورت گرفتزايم

 روز 21 از كمتر دوره هر طول) هاقاعدگي بودن نامنظم
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سونوگرافي  در كيستيكپلي ، تخمدان(روز 31 از بيش يا

 پرمويي،) هيپرآندروژنيسم يا باليني و شيميايي علائم و

ابتلاء به : و معيارهاي خروج از مطالعه شامل (آكنه

 كليوي، فوق و كليوي قلبي، متابوليك، بيماري هاي

كبدي، تيروئيدي، مصرف قرص هاي ضد بارداري و 

 در غير طبيعي و شركت پرولاكتين متفورمين، بارداري،

مبتلا به  زن 47 مجموع از. بود منظم ورزشي تمرينات

PCOS، 22 واجد شرايط ورود به مطالعه بوده و  نفر

تعداد نمونه با توجه به نوع مطالعه  .وارد مطالعه شدند

و توان آزمون ( α=51/5)و خطاي نوع اول ( نيمه تجربي)

و در نظر گرفتن ( 11)و همچنين مطالعات مشابه % 85

سپس . شدتعيين  نفر 47 ،ها ريزش آزمودني

ي واجد شرايط به صورت تصادفي ساده در دو ها آزمودني

. قرار گرفتند( نفر 11)و كنترل ( نفر 11)گروه تجربي 

اي  هفته 8گروه تجربي در يك برنامه تمرين هوازي افراد 

 گروه كنترل خواسته افراد از شركت كردند، در حالي كه

 كرده و فعاليت حفظ را خود قبلي فعاليت سطح كه شد

 اجراي در ابتدا نحوه. نكنند شروع اطلاع بدون را جديدي

پس از  و شد داده ها شرحآزمودني تك براي تك پژوهش

 احتمالي نادر خطرهاي  و ارائه توضيحاتي در مورد مزايا

ناشي از فعاليت ورزشي، از آنها خواسته شد تا فرم 

اخلاق  رضايت آگاهانه تصويب شده توسط كميته

در . پژوهش دانشگاه علوم پزشكي اراك را امضا كنند

 دانشگاه ورزشي اولين مراجعه افراد به آزمايشگاه علوم

 دور كمر قد، وزن، شامل سنجي آنانتن هاياراك، اندازه

 و حداقل لباس ناشتا با ساعت 12از  و درصد چربي پس

. گيري و در پرسشنامه فردي ثبت شدكفش اندازه بدون

سنج نواري نصب استفاده از قدگيري قد افراد با اندازه

سانتي متر، وزن افراد با  1/5شده بر روي ديوار با دقت 

 نواري از متر با كمر ، دورگرم 155دقت ترازوي سكا با 

آخر و دور  دنده و لگن بين استخوان ترين نقطهباريك

 چربي درصد. باسن در قطورترين نقطه لگن انجام گرفت

زيست الكتريكي  روش مقاومت از استفاده ها باآزمودني

 ميلي 15 سپس. شد برآورد( مدل اين بادي، كره جنوبي)

 در آزمودني هر چپ دست از سياهرگ خون ليتر

نشسته گرفته شد و در دستگاه سانتريفوژ با  وضعيت

دقيقه، سرم از پلاسما  1دور در دقيقه به مدت  3555

هورموني و  آزمايشسي از سرم براي يك سي. جدا شد

بيوشيميايي تا زمان  هاي آزمايشبقيه آن جهت انجام 

درجه  -75تجزيه و تحليل در دو لوله مجزا و در دماي 

 جلسة آخرين از پس ساعت 48. انتيگراد نگهداري شدس

حالت  در ديگر بارها يك آزمودني از ورزشي، فعاليت

 بر تمرينات تأثير تا آمد عمل به گيري ناشتا خون

 .شود مشخص نظر مورد متغيرهاي

 آناليز بيوشيميايي
گليسريد از روش تام و تريكلسترول گيري اندازه براي

و ( كيت شركت پارس آزمون، ايران)سنجي آنزيمي رنگ

سنجي براي ليپوپروتئين با چگالي بالا از روش رنگ

. استفاده شد (بالي ژن، آلمان)آنزيمي مستقيم 

ليپوپروتئين با چگالي كم با استفاده از فرمول فريدوالد 

 به روش گلوكز ناشتا  گلوكز خون ميزان. محاسبه شد

با حساسيت ( كيت شركت پارس آزمون، ايران)اكسيداز 

ليتر و انسولين ناشتا به روش گرم در دسيميلي 1

. گيري شد اندازه( آلمان -كيت راش) راديوايمنواسي

 22تا  1/2ميزان طبيعي انسولين ناشتا توسط اين كيت، 

ضريب تغييرات . ليتر تعريف شده بودواحد در دسيميلي 

 4درون و برون گروهي آزمون براي انسولين، كمتر از 

سپس مقاومت به انسولين با روش مدل . درصد بود

، به عنوان شاخص (HOMA-IR)ارزيابي هموستاز 

 مقاومت به انسولين، با استفاده از فرمول زير محاسبه شد

(13.)  

 ميكرو)× ناشتاگلوكز  (دسي ليتر/ميلي گرم)/ 451

  HOMA-IR=انسولين ناشتا (ميلي ليتر/يونيت

 با استفاده از كيت)مولرين با روش اليزا و هورمون آنتي

ليتر گرم بر ميلينانو 57/5با حساسيت ( فرانسه بك من،

 درون و برون تغييرات ميانگين ضريب. گيري شداندازه

 . بود% 6/1و % 4/1به ترتيب  روش اين براي آزمون

 تمرين برنامة

 جلسه در هفته 3هفته با تواتر  8 شامل ،تمرينات ةبرنام

-65 و هر جلسه به مدت بود صبح 15تا  8بين ساعات 

 شامل هر جلسه برنامه تمريني. كشيددقيقه طول مي 45

و  دقيقه اجراي تمرينات 35-15 ،دقيقه گرم كردن 7-1

قدم  :گرم كردن شامل. بود بدن دقيقه سرد كردن 7-1

. دن، گرم كردن عمومي مفاصل و حركات كششي بودز
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در . ي تردميل انجام مي شدرواصلي سپس تمرينات 

 ضربان درصد 45-41طول هفته اول، شدت فعاليت، 

سوم،  هفته پايان تا و دقيقه بود 21-35و بين  قلب

درصد ضربان قلب بيشينه بود و  15-11شدت فعاليت 

 تا نهايت در .يافت دقيقه افزايش  35مدت زمان آن به 

درصد  65-61هشتم، شدت فعاليت به  هفته پايان

. دقيقه مي رسيد 65ضربان قلب بيشينه و زمان آن به 

 و نشست و دراز كششي، با حركات تمرين جلسه هر

 . رسيدسوئدي به پايان مي شناي

 تنفسي -ارزيابي آمادگي قلبي
آمادگي  در مطالعه حاضر، قبل و بعد از برنامه تمريني،

كوئين  پله آزمون از استفاده با تنفسي بيماران -قلبي

 انطباق آهنگ به منظور كوئين، پله آزمون در .شد برآورد

 88 مترونوم روي مكرر، و موزون ضربات نواخت با  گام ها

 به ها آزمودني آزمون، اين در .شد تنظيم دقيقه در ضربه

 به هايياز پله دقيقه در گام 22 سرعت با دقيقه 3 مدت

پس  بلافاصله .روند پايين مي و بالا متر سانتي 41 ارتفاع

 سنج ماركضربان از استفاده با فعاليت، دقيقه 3 از اتمام

 نصب آزمودني سينه روي قبل، از حس گر آن پولار كه

 فرمول از استفاده با و شمارش قلب افراد بود، ضربان شده

 حسب برافراد ( VO2 peak)اوج اكسيژن مصرفي  زير،

 استاندارد خطاي. شد كيلوگرم محاسبه/دقيقه/ليتر ميلي

 (14) است درصد 16 فرمول برآورد اين

ضربان قلب در )                                               

 اوج اكسيژن مصرفي= 81/61-(1847/5×دقيقه

افزار آماري  رم با استفاده از نداده ها  يلو تحل تجزيه

SPSS ( 11نسخه )در اين مطالعه پس از. انجام شد 

 و انحراف معيار و مطمئن شدن از ميانگينمحاسبه 

 -موگروفلآزمون كو به وسيلهها طبيعي بودن توزيع داده

از  آزمونهاي پيش و پس ف، تفاوت ميانگينواسميرن

كمتر از  pميزان . تي وابسته تعيين شد طريق آزمون

 .شد معني دار در نظر گرفته 51/5
 

 ها يافته

سن افراد مورد مطالعه  در مطالعه حاضر ميانگين

 توده بدني آنها شاخص ميانگين و سال 41/4±24/35

در اين مطالعه . بود متر مربع بر كيلوگرم 33/4±31/28

داري باعث افزايش ، به طور معنيايهفته 8برنامة تمرين 

تخمدان زنان مبتلا به سندرم در اكسيژن مصرفي اوج 

 .(1جدول ) (p<51/5)شد كيستيك پلي

 

 تمريناتاجرايازپسوپيشها  بدني و آمادگي قلبي تنفسي آزمودنيتركيب-1جدول 


گروه  كنترل سطح معني داري رمتغي نتمريگروه  

552/5  
15/68 ± 37/3  

67/75± 34/3  

65/63 ± 16/18  

85/67 ± 23/17 ∗ 

 قبل

 بعد
 (كيلوگرم)وزن بدن 

513/5  
45/28 ± 75/2  

26/23 ± 11/3  

23/28 ± 73/1  

48/28 ± 23/6  

 قبل

 بعد
 (مربع متر كيلوگرم بر) شاخص توده بدني

52/5  

 

12/36 ±   83/2  

11/36 ± 86/2  

26/33 ± 53/6  

53/31 ± 78/6 ∗ 

 قبل

 بعد
 درصد چربي

555/5  
25/81 ± 38/12  
65/81 ± 32/12  

45/86 ± 68/11  
65/82 ± 26/14 ∗ 

 قبل
 بعد

 (                                       سانتيمتر) دور كمر

551/5  
17/5   ± 566/5  

17/5   ± 568/5  

13/5  ± 538/5  

11/5  ± 583/5 ∗ 

 قبل

 بعد
 دوركمر به باسن                              

551/5  
28/23 ± 81/15  

23/23 ± 31/15  

25/28 ± 11/12  

56/33 ± 25/11 ∗ 

 قبل

 بعد

Vo2 peak (بر كيلوگرم بر ميلي ليتر 

 ( دقيقه

 . وابسته استفاده شد تياز آزمون  ها سهجهت مقاي. انحراف معيار ارائه شده است ±صورت ميانگين ه مقادير ب    

 مطالعه ينسبت به ابتدا (p<51/5) دار ينشانه تفاوت معن *   
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وزن : هاي تركيب بدني بيماران شاملهمچنين شاخص

، (p<51/5) تودة بدني ، شاخص(p<552/5) بدن

درصد چربي و ( p<551/5)نسبت دور كمر به باسن 

ماه تمرين هوازي، به  2پس از  افراد (p<52/5) بدن

برنامة تمريني همچنين  .تافكاهش ي داريي معنطور 

گليسريد  هاي متابوليكي تري ، شاخصايهفته 8منظم 

(51/5p< ) و كلسترول تام(54/5p< ) را نيز به طور

 .(2جدول )داري كاهش داد  معني
 

 اجراي تمرينات ازپسوپيشها ليپيدهاي خون آزمودني مقاومت به انسولين ونيمرخ2-جدول


تمرين گروه  متغير كنترل گروه   
سطح 

 معني داري

 (دسي ليتر/ميلي گرم) قند خون ناشتا
 قبل
 بعد

47/3± 85/76  

16/15± 75/77  

34/7± 75/73 
34/7± 75/73 

8/5  

 (ميلي ليتر/ميكرويونيت) انسولين ناشتا
 قبل

 بعد

47/11± 75/16 

18/6± 55/12 

78/3± 74/11 

43/3± 32/14 
2/5 

(IR)   مقاومت به انسولين 
 قبل
 بعد

18/3± 31 /3  

26/1± 34/2  

71/5± 21/2 
71/5± 23/2 

2/5 

  (دسي ليتر/ميلي گرم) كلسترول
 قبل

 بعد

33/23± 75/176 

∗53/27± 45/162 

32/23± 25/163 

32/23± 25/163 
54/5 

 (دسي ليتر/ميلي گرم) تري گليسريد
 قبل

 بعد

73/61± 45/125  

11/47± 85/155 ∗ 

75/16± 25/152 

75/16± 25/152 
52/5 

دسي /ميلي گرم) ليپوپروتئين با چگالي كم

 (ليتر

 قبل

 بعد

64/23± 75/33 

14/27±85/33 

62/14± 55/118 

62/14± 55/118 
13/5 

دسي /ميلي گرم) ليپوپروتئين با چگالي بالا

 (ليتر

 قبل

 بعد

35/13 ± 63/21   

75/15 ± 3/24   

25/43 ± 1 47/  

 25/43 ± 1 47/  
12/5 

 . شد استفاده وابسته تياز آزمون  ها سهجهت مقاي. انحراف معيار ارائه شده است ±صورت ميانگين ه مقادير ب          
 مطالعه ينسبت به ابتدا (p<51/5) دار ينشانه تفاوت معن *              

 

پروتئين ليپوهر چند در ساير علائم متابوليكي از جمله 

با چگالي بالا، ليپوپروتئين با چگالي كم، گلوكز و 

(. <51/5p)داري مشاهده نشد  معنيانسولين تغيير 

زنان مولرين آنتيهورمون  ورزشي، بر برنامة تمرين

( <51/5p) داشتنتأثير معناداري نيز  PCOSمبتلا به 

 (.3جدول )
 

 تمريناتاجراي ازپسون آنتي مولرين پيشوسطح سرمي هورم -3جدول 
 

 سطح معني داري كنترل گروه گروه تمرين متغير

 (تري ليلگرم بر مينانو) ني مولريهورمون آنت
44/14 ± 62/7  قبل 
33/11 ± 74/7  بعد 

44/16 ± 47/1  

25/17 ± 34/6  
2/5 

 .شد وابسته استفادهتي  آزمون از هامقايسه جهت. انحراف معيار ارائه شده است ±صورت ميانگين ه مقادير ب                

 

 بحث 
اي فعاليت ورزشي، هفته 8دوره  يك مطالعه حاضر، در

هاي متابوليكي از جمله وزن باعث بهبود برخي شاخص

بدن، شاخص توده بدني، درصد چربي، كلسترول تام، 

كه بر  شد، در حالي VO2 peak و گليسريد خونتري

سطوح سرمي هورمون آنتي مولرين بيماران مبتلا به 

 از يكي .كيستيك تأثيري نداشتسندرم تخمدان پلي

 سندرم تخمدان زنان، در اندوكرين غدد شايع اختلالات

 محور در تغييرات دليل كيستيك مي باشد كه بهپلي

 مي ايجاد تخمدان آدرنال و بدن هيپوتالاموس، چربي

 از جمله متعددي باعث تغييراتاين بيماري . شود

پيدايش  انسولين، مقدار افزايش آندروژن ها، افزايش

مي شود كه تمام  و ديس ليپيدمي انسولين به مقاومت

 (.11)باشند اين موارد، از اجزاي سندرم متابوليك مي
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نشان ( 17)و دنيا ( 16)گيرشناسي در ايران شواهد همه

 تمام داراي، PCOSدهد كه نيمي از زنان مبتلا به  مي

در افراد مبتلا به . باشندمي اين سندرم هايشاخصه

 -سندرم متابوليك، خطر ابتلاء به بيماري هاي قلبي

در مطالعه حاضر  (.18)يابد  عروقي و ديابت افزايش مي

 PCOSهاي سندرم متابوليك در افراد  نيز شاخص

بنابراين حتي در  .بالاتر بود افراد سالم نسبت به وضعيت

صورت عدم نياز به باروري، لازم است كه بيمار مبتلا به 

سندرم تخمدان پلي كيستيك مورد بررسي علائم سندرم 

 رژيم تحرك، كم زندگي روش. متابوليك قرار گيرد

 ناشناخته ژنتيكي عوامل و وزن ناسالم، اضافه غذايي

 متابوليكي اختلال اين بروز عوامل اصلي از بسيار،

شواهد موجود در مورد تأثير فعاليت (. 25، 13)باشند  يم

بدني در پيشگيري و درمان سندرم متابوليك نشان مي 

هاي تمرين هوازي، يك راهكار غير دارويي  دهد كه برنامه

متابوليكي مي  -مؤثر در كاهش عوامل خطرزاي قلبي

 ميزان تريبه گونه اي كه در مطالعه حاضر، (. 21)باشد 

ماه تمرين ورزشي، كاهش  2كلسترول پس از گليسريد و 

تغيير چنداني  HDL و LDLيافت، در صورتي كه 

( 2558)نيافت كه با نتايج مطالعه تامسون و همكاران 

همخواني داشت در حالي كه با نتايج مطالعه اوريو و 

عدم (. 22، 21)همخواني نداشت ( 2558)همكاران 

به  ، ممكن استHDL و LDLهاي تغيير در غلظت

باشد،  از تمرين پيش طبيعي اين ليپيدها دليل سطوح

در  ليپيدي، پروفايل در شده ايجاد بهبودي بيشترين زيرا

 بالايي ليپيدي سطح كه از شود مي مشاهده افرادي

 مي ورزشي نيز فعاليت انجام مدت(. 23)برخوردار بودند 

باشد،  داشته پروفايل ليپيدي، تأثير تغيير بر تواند

 تعداد افزايش با كه دارد وجود احتمال اين بنابراين

 هر در جلسه 3 از بيش)هفته  هر در تمرين هايجلسه

 65 از بيش)ها جلسه از يك هر مدت يا افزايش( هفته

و يا به طور كلي، افزايش طول دوره ( فعاليت دقيقه

 يا مطلوب تغييرهاي به ، بتوان(هفته 8بيش از )تمرين 

و  پروتئين با چگالي بالاليپوميزان  افزايش بهتر، عبارت به

. دست يافت پروتئين با چگالي كمليپوكاهش معني دار 

 ،ميانگين گلوكز خونهمچنين در مطالعه حاضر، 

هفته تمرين بدني  8پس از  يمقاومت انسولين وانسولين 

مطالعه با نتايج  كه نداشتند يمعنادارتغيير آماري  نظراز 

مخواني داشت در حالي كه ه( 2552)و همكاران  راندووا

و  ويگوريتو، (2556)و همكاران  برونربا نتايج مطالعه 

و ، پالومبا (2557)و و همكاران اوري، (2557)همكاران 

 همخواني( 2552)و و همكاران پاگوتو ( 2557)همكاران 

از جمله دلايل مغايرت مطالعه (. 28-24، 22) داشتن

حاضر با مطالعات مذكور مي توان به مدت تمرين و حجم 

حاضر نسبت به مطالعه  مطالعهدر نمونه اشاره كرد كه 

به  مبتلا زنان كه اندداده مطالعات نشان. آنها كمتر بود

PCOS چند طي و (11) هستند كنترل افراد از ترچاق 

 چاقي در زنان زايشاف سمت به تمايل گذشته، سال

اگرچه استعداد ژنتيكي، . است مشهود PCOSبه  مبتلا

دارد، اما وقتي  سندرم اين پاتوفيزيولوژي نقش مهمي در

عوامل محيطي به خصوص اضافه وزن و كم تحركي نيز با 

به صورت باليني تظاهر   PCOSاين شرايط همراه شوند،

بهبود بنابراين شناخت مداخلاتي كه منجر به . مي يابد

مطالعه در . علائم اين بيماري مي شود، ضروري است

ي و دور كمر تودة بدن ، شاخصميانگين وزن بدن حاضر،

 يافت كهكاهش هفته تمرين  8از  واحدهاي پژوهش پس

ت داشمطالعات مختلفي در اين زمينه همخواني  با نتايج

 راندوا و همكارانمطالعه ولي با نتايج ( 21-27، 23)

مي علت اين اختلاف  كه( 24)ت نداش همخواني( 2552)

اوليه  شاخص توده بدنيمربوط به تفاوت در ميزان تواند 

مطالعه از طرفي . باشد ها و جمعيت مورد مطالعهآزمودني

 Vo2-peakافزايش با كاهش وزن حاضر نشان داد كه 

 2به گونه اي كه در مطالعه حاضر، پس از است؛  همراه

تمرين هوازي منظم، آمادگي قلبي تنفسي  ماه مداخله

(Vo2 peak)  زنان مبتلا بهPCOS داري  به طور معني

گذاري برنامه تمرين افزايش يافت كه اين يافته، تأثير

ورزشي را نشان مي دهد و با نتايج برخي مطالعات مشابه 

هاي ورزشي؛ حتي  دهند شركت در برنامه كه نشان مي

بهبود آمادگي قلبي تنفسي براي كوتاه مدت، منجر به 

 حضور ،مختلف مطالعاتدر  (.26)مي شود، موافق است 

 رسيده اثبات به عروقي، قلبي عامل خطر چند حداقل

 دليل ايجاد ناباروري اين بيماري همچنين به (.23)است 

 هايپرآندروژنيسم، با همراه گذاري عدم تخمك به وابسته

تخمدان پلي مبتلا به سندرم  زنان براي عمده نگراني
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در حال حاضر هورمون آنتي مولرين . باشد كيستيك مي

به عنوان شاخص نشان دهنده اختلال در عملكرد 

افزايش اين هورمون در زنان . تخمدان شناخته شده است

گذاري را مهار ، بلوغ فوليكولي و تخمكPCOSمبتلا به 

همچنين سطح هورمون آنتي مولرين در طول . مي كند

تواند مستقل از روزهاي  ثابت است و ميچرخه قاعدگي 

گيري شود كه اين يكي از  چرخه قاعدگي، اندازه

ها از  نسبت به ساير روش AMHهاي مهم ارزيابي  مزيت

نتايج (. 7)است  نيبينهياو  FSHجمله اندازه گيري 

مطالعه حاضر نيز سطوح بسيار بالاي اين هورمون 

را در بيماران ( ميلي ليتر/نانوگرم 11/6±44/11)

PCOS بالاتر (2515)پلات و همكاران . تأييد مي كند ،

برابري هورمون آنتي مولرين را در زنان  3تا  2بودن 

نسبت به زنان با تخمدان سالم گزارش  PCOSمبتلا به 

هاي آنترال و  كردند و علت آن را افزايش تعداد فوليكول

توسط هر فوليكول عنوان افزايش توليد اين هورمون 

 AMHبه هرحال علت افزايش توليد (. 35)كردند 

به طور دقيق مشخص نيست اما اين احتمال   PCOSدر

هاي درون تخمدان عامل وجود دارد كه غلظت آندروژن

تعيين كننده باشد، زيرا مطالعات همبستگي بين سطوح 

AMH همچنين (. 32 ،31)اند  و آندروژن را نشان داده

نيز مطرح شده  AMH اط بين مقاومت به انسولين وارتب

دريافتند ( 2554)به طوري كه لاماركا و همكاران . است

كه بين مقاومت به انسولين و هورمون آنتي مولرين سرم 

اما چن و همكاران ( 34) ارتباط مستقيمي وجود دارد

 (.31)رابطه منفي اين دو را گزارش كردند ( 2558)

هرچند برخي ديگر از مطالعات مانند مطالعه حاضر 

 (.38-36)ارتباط معني داري بين آنها گزارش نكردند 

دهد كه رابطه بين اين نتايج متناقض مطالعات نشان مي

 .هورمون و مقاومت به انسولين نياز به مطالعه بيشتر دارد

ها در زنان گيري آندروژناز سويي به دليل اينكه اندازه

كيستيك هدف مطالعه كنوني نبوده به تخمدان پلي مبتلا

ها را نسبت به انسولين ممكن است سهم بيشتر آندروژن

(. 33، 38)مطرح كند  PCOSدر بيماري زايي 

در ارزيابي شيوه زندگي و يا درمان  يتحقيقات محدود

 .وجود دارد PCOSدر  گذاريعملكرد تخمك بردارويي 

اخص توده بدني، درصد رغم كاهش شعلي مطالعهدر اين 

 AMHسطح سرمي  چربي و دور كمر، تغييري در

اين نتايج مغاير با مطالعه موران و همكاران . مشاهده نشد

هفته  12را پس از  AMHباشد كه كاهش مي( 2511)

 تامسون و(. 45)تمرين استقامتي شديد گزارش كردند 

را پس از   AMHسطوح بدون تغيير( 2553)همكاران 

تمرين ورزشي گزارش كردند كه با مطالعه حاضر همسو 

اثرات دارو درماني بر  ،همچنين مطالعات(. 38)باشد مي

به . سطح سرمي اين هورمون را متفاوت گزارش كرده اند

دهد كه سطح  طوري كه برخي مطالعات نشان مي

AMH  پس از درمان با متفورمين و دگزامتازون تغيير

و در برخي ديگر درمان با متفورمين در  (41)كند نمي

را به طور قابل توجهي كاهش  PCOS ،AMHزنان 

داد و عملكرد توليد مثلي، مقاومت به انسولين و 

بهبودي در مقاومت (. 33)آندروژنيسم را بهبود بخشيد 

به انسولين و هيپرآندروژنيسم با كاهش تحريك رشد 

-هورمون آنتي ها و در نتيجه كاهش تعداد آنها،فوليكول

اين در حالي است كه كاهش . مولرين را كاهش مي دهد

AMH  ماه از درمان اتفاق افتاد و بهبود در  6پس از

بنابراين . ماه آشكار شد 4گذاري بعد از روند تخمك

تا زمان فراخواني يك  AMHممكن است تغييرات در 

هاي آنترال تحت شرايط جديد با گروه جديد از فوليكول

به (. 36)ن و انسولين نرمال با تأخير صورت گيرد آندروژ

ماه وقت نياز است تا شرايط  3نظر مي رسد كه تقريباً 

انسولين و آندروژن نرمال حاكم شود و دسته فوليكول 

بنابراين اگر اندازه (. 42)آنترال جديد فراخوانده شوند 

تري از مولرين پس از دوره طولانيگيري هورمون آنتي

م مي شد ممكن بود نتايج متفاوتي به دست تمرين انجا

همچنين در آزمودني هاي مطالعه حاضر سطوح پايه . آيد

AMH  نسبت به افراد مورد مطالعه در تحقيقاتي كه

كاهش اين هورمون را پس از ورزش گزارش كردند بالاتر 

مطالعات نشان مي دهد كه زنان با سطوح بالاتر اين . بود

تر، ديرتر به سطوح پايين  هورمون نسبت به افراد با

از سويي احتمال دارد كه (. 43)درمان پاسخ مي دهند 

در مطالعه حاضر شدت تمرين براي تغيير در سطح 

 . كافي نبوده است AMHسرمي 
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 گيري   نتيجه
بدون تغيير در سطح سرمي  ماه برنامه تمرين هوازيدو 

 -ظرفيت عملكردي قلبي هورمون آنتي مولرين، احتمالاً

در متابوليكي را  -و عوامل خطر قلبي ( Vo2max)تنفسي 

در نتيجه پيشنهاد مي  .بهبود مي بخشد PCOSزنان 

استفاده درماني مكمل يك شود فعاليت بدني به عنوان 

 ي،از مزاياي بلند مدت فعاليت جسماناين بيماران  شود تا

 . سود برند كاهش ليپيدهاي خوننظير 

 

 قدرداني و تشكر
مقاله حاصل پايان نامه دانشجوي كارشناسي ارشد اين 

 ب/121833به شماره  1331دانشگاه اراك مصوب 

 بدين. باشد كه با حمايت مالي اين دانشگاه انجام شد مي

اين طرح در اجراي  كه ماهاي مطالعه  از آزمودنيوسيله 

 .شود مي ياري كردند، تشكر و قدرداني
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