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Introduction: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is associated with insulin 
resistance and metabolic disorders. This study aimed to compare the effects of eight 
weeks of high-intensity interval training (HIIT) and moderate-intensity continuous 
training (MICT) on insulin sensitivity, TGF-β levels, cardiorespiratory fitness, and 
metabolic indices in obese women with PCOS. 
Methods: In this randomized controlled trial, 45 obese women with PCOS were 
divided into three groups of 15: HIIT, MICT, and control. The exercise training 
groups performed their respective protocols for eight weeks. Body composition, 
insulin sensitivity, serum levels of TGF-β1 and TGF-β2, lipid profile, liver enzymes, 
glucose homeostasis, and peak oxygen consumption (VO₂peak) were assessed before 
and after the intervention. Data were analyzed using paired t-tests and one-way 
ANOVA. 
Results: Changes in VO₂peak and insulin sensitivity were significantly different 
among the three groups (P ≤ 0.05). Both exercise groups showed significant 
improvement in VO₂peak. However, only the HIIT group demonstrated a significant 
improvement in insulin sensitivity (P=0.02). No significant differences were 
observed in body composition indices, lipid profile, liver enzymes, or serum levels 
of TGF-β1 and TGF-β2 (P > 0.05). 
Conclusion: The findings indicate that HIIT is a superior and time-efficient exercise 
strategy compared to MICT for improving insulin sensitivity in obese women with 
PCOS. This metabolic improvement occurred independently of weight loss and 
changes in body composition. The unchanged serum TGF-β levels suggest that the 
mechanism of action is likely independent of the TGF-β pathway. 
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Extended Abstract 
 

Introduction  
Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) is the most 
prevalent endocrine disorder among women of 
reproductive age, characterized by hormonal imbalances, 
metabolic dysfunction, and polycystovarian morphology. 
It poses a significant health burden due to its association 
with insulin resistance, type 2 diabetes, dyslipidemia, and 
increased cardiovascular risk. Insulin resistance is a core 
pathophysiological feature of PCOS, driving a self-
perpetuating cycle of hyperinsulinemia and 
hyperandrogenism. Recent evidence also implicates 
Transforming Growth Factor-Beta (TGF-β) in the 
disorder, suggesting its role in tissue fibrosis and 
impaired metabolic signaling.Lifestyle intervention, 
particularly exercise, is the cornerstone of PCOS 
management, improving insulin sensitivity and metabolic 
health. However, consensus is lacking on the optimal 
exercise modality. While some studies suggest High-
Intensity Interval Training (HIIT) may offer superior 
metabolic benefits, others show comparable outcomes 
between HIIT and Moderate-Intensity Continuous 
Training (MICT). Given the limited and conflicting 
evidence regarding the effects of exercise on TGF-β 
signaling in PCOS, this study aimed to compare the 
impact of HIIT and endurance training on metabolic 
parameters, body composition, cardiorespiratory fitness, 
and TGF-β levels in obese women with PCOS. 

Methods 
 In this randomized controlled trial, 45 obese women with 
PCOS were assigned to High-Intensity Interval Training 
(HIIT; n=15), Moderate-Intensity Continuous Training 
(MICT; n=15), or a control group (n=15). Both exercise 
groups completed an 8-week supervised program (3 
sessions/week) on cycle ergometers. The MICT protocol 
involved 50 minutes of continuous cycling at 50-60% 
Heart Rate Reserve (HRR), while HIIT alternated high-
intensity intervals (80% HRR) with active recovery. Pre- 
and post-intervention assessments included body 
composition (bioelectrical impedance), insulin 
sensitivity (hyperinsulinemic-euglycemic clamp), fasting 
blood biomarkers (glucose, lipids, TGF-β), and 
cardiorespiratory fitness (VO₂peak). Data were analyzed 
using one-way ANOVA.  

Results  
The analysis revealed that both HIIT and MICT groups 
demonstrated a significant improvement in 
cardiorespiratory fitness (VO₂peak) compared to the 
control group (P < 0.001), with a 22% increase in the 
HIIT group and a 17% increase in the MICT group. 
Notably, HIIT was superior to MICT in significantly 
enhancing insulin sensitivity (assessed by GIR), showing 

a 45% improvement (P=0.02), while the change in the 
MICT group was not statistically significant. However, 
no significant differences were observed between the 
three groups in terms of body composition (weight, BMI, 
body fat %), glucose homeostasis (fasting glucose, 
insulin, HOMA-IR, HbA1c), lipid profile, liver enzymes 
(AST, ALT), or serum levels of TGF-β1 and TGF-β2 
after the 8-week intervention. 
Conclusion  

This study is the first clinical trial to simultaneously 
compare the effects of High-Intensity Interval Training 
(HIIT) and Moderate-Intensity Continuous Training 
(MICT) on metabolic indices, TGF-β signaling, and 
cardiorespiratory fitness in obese women with PCOS. 
The key findings revealed that while both protocols 
significantly improved cardiorespiratory fitness 
(VO₂peak), only HIIT produced a marked 45% 
improvement in insulin sensitivity, as measured by the 
gold-standard hyperinsulinemic-euglycemic clamp. 
Notably, these improvements occurred independently of 
any significant changes in body composition, lipid 
profile, liver enzymes, or serum levels of TGF-β1 and 
TGF-β2. This highlights the potent, weight-loss-
independent metabolic benefits of high-intensity 
exercise, particularly HIIT, for managing insulin 
resistance in PCOS.The superior efficacy of HIIT in 
enhancing insulin sensitivity is likely attributed to its 
greater intensity, which provides a stronger stimulus for 
activating type II muscle fibers, AMPK phosphorylation, 
and GLUT4 expression. The lack of change in TGF-β 
levels suggests that the insulin-sensitizing effects of 
exercise in this short-term intervention may operate 
through pathways independent of TGF-β signaling. A 
major limitation of this study is the 8-week duration, 
which may have been insufficient to induce structural 
changes in the extracellular matrix and modulate TGF-β 
activity. Future longer-term studies employing direct 
tissue biopsies are warranted to better understand the 
molecular mechanisms. In conclusion, HIIT presents a 
potent, time-efficient strategy for rapidly improving 
insulin sensitivity and cardiorespiratory fitness in obese 
women with PCOS, even in the absence of weight loss. 
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  ها:واژهکلید
 ،تمرین ورزشی

 ،کیستیکتخمدان پلی سندروم
 ،بتا ةکنندعامل رشد تبدیل

 .مقاومت به انسولین
 

تأثیر  تحقیقاین در با مقاومت به انسولین و اختلالات متابولیک همراه است.  )PCOS( کیستیکم تخمدان پلیوسندر :مقدمه
-TGFبر حساسیت به انسولین، سطوح  )MICT(و تمرین تداومی با شدت متوسط  )HIIT( شدید هشت هفته تمرین تناوبی

βهاي متابولیک در زنان چاق مبتلا به تنفسی و شاخص-، آمادگی قلبیPCOS مقایسه شد. 

 HIIT، MICT تایی15 به سه گروه PCOSزن چاق مبتلا به  45شده، کنترلکارآزمایی تصادفی  ایندر پژوهش:  روش
ترکیب بدن، حساسیت  ،از مداخله پیش و پسد. هفته پروتکل را اجرا کردن هشتهاي تمرینی به مدت و کنترل تقسیم شدند. گروه
گلوکز و اکسیژن مصرفی  همئوستازهاي کبدي، لیپیدي، آنزیم نیمرخ، 2β-TGF و 1β-TGF به انسولین، سطوح سرمی

 د.تحلیل ش یکطرفهآنواي  وی زوجی آزمون ت ها با استفاده ازداده. ارزیابی شد اوج

و گروه تمرینی، دهر ). P≥05/0(د دارداري امعنبین سه گروه تفاوت  حساسیت به انسولین و peak₂VOتغییرات  :هاهیافت
. )P=02/0( ین نشان داددر حساسیت به انسول ي رادارمعنابهبود  HIITه تنها گرو اماداشتند.  peak₂VO درداري امعنبهبود 

 2β-TGF و 1β-TGF وح سرمیو سطکبدي هاي نیمرخ لیپیدي، آنزیمبدنی، هاي ترکیب شاخصدر  داريمعناتفاوت  هیچ
 .)P <05/0( مشاهده نشد

براي بهبود  زمانیرفۀ صداراي برتر و ورزشی ، راهبرد MICT در مقایسه با HIIT دهدمیها نشان یافته گیري:نتیجه 
غییر در ترکیب بدن تمستقل از کاهش وزن و  ،این بهبود متابولیکاست.  PCOS مبتلا بهحساسیت به انسولین در زنان چاق 

  است. β-TGF  مسیر احتمالاً مستقل از عملسازوکار  دادسرمی نشان  β-TGF ثابت ماندن سطوحو  شدحاصل 

، β-TGFساسیت به انسولین، سطوحوبی شدید و تمرین تداومی متوسط بر حتأثیر تمرین تنا ۀمقایسبرجیان فرد، محبوبه؛ گائینی، عباسعلی؛ محققی، ملیحه. : استناد
 .37-57 ،17)4(؛ 2140.علوم زیستی ورزشینشریۀ . کیستیکتخمدان پلی سندرومهاي متابولیک زنان چاق مبتلا به نفسی و شاخصت-آمادگی قلبی

                 .2025.401888.1684JSB./10.22059DOI: http//doi.org/ 

 
 ) به4.0NC -CC BYکامنز ( ویتیکر سنسیخود را بر اساس لا يفکر تیاست و حق مالک گانیرا ی،علم هینشر نیادسترسی به  

 rjsb@ut.ac.iایمیل:  | https://jsb.ut.ac.ir/آدرس نشریه:  |.واگذار کرده است سندگانینو
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 قدمه م

هاي افزایش سطح هورمونریز زنان در سنین باروري است که با ن اختلال غدد درونتریشایع PCOS(1کیستیک (تخمدان پلی سندروم
درصد برآورد  13تا  8بین  PCOS . شیوع جهانی]1[ شودکیستیک مشخص میگذاري و مورفولوژي تخمدان پلی، اختلالات تخمک2مردانه

علاوه بر  سندروم. این ]2[ متغیر است درصد 4/41تا  8/6بر اساس معیارهاي تشخیصی مختلف از  PCOS شده است، اما در ایران، شیوع
لیپیدمی و افزایش خطر ، دیس]5 ،4[ 2و دیابت نوع  IR(3، با اختلالات متابولیک جدي از جمله مقاومت به انسولین (]3[ عوارض باروري

 همراه است.  ]7 ،6[عروقی -هاي قلبیبیماري

، مقاومت به ]9 ،8[رحمی در آن نقش دارند درونچندعاملی است و عوامل ژنتیکی، محیطی و اختلالات رشد  PCOS اگرچه اتیولوژي
 ،PCOSدرصد زنان مبتلا به  70تا  40 . تقریباً]10[ عنوان یک محور مرکزي در پاتوفیزیولوژي این بیماري شناخته شده استبهانسولین 

. مقاومت ]11[ شودتشدید می BMI کنند که با افزایشدرجاتی از مقاومت به انسولین را تجربه می BMI(4بدنی ( تودةمستقل از شاخص 
معیوب  ۀچرخدهد و ، از طریق هایپرانسولینمی، تولید آندروژن تخمدانی را افزایش میPCOS عنوان محور پاتوفیزیولوژیکین بهبه انسول

 . ]12[ کندهایپرانسولینمی را تقویت می-هاي مردانهافزایش سطح هورمون

 (مانند فسفوریلاسیون اي از جمله اختلال در مسیرهاي سیگنالینگ انسولینپیچیدههاي سازوکاراز طریق  PCOS مقاومت به انسولین در

 1-IRS سازيو کاهش فعال K/Akt3PI( بتا ةکنندتبدیل نقش عامل رشد اخیراً .]13[ شود) ایجاد میβ-TGF(5 عنوان یک عامل به
هاي بزرگی از سیتوکاین ةخانوادبه  TGF-βت. مورد توجه قرار گرفته اس PCOS کلیدي در ارتباط بین چاقی، مقاومت به انسولین و

 β-TGF .]14[ استها  BMPها ونها، اینهیبی، اکتوین3β-TGF, 2β-TGF, 1β-TGFهاي شامل ایزوفرم که چندعملکردي تعلق دارد
ا ب )هستند PCOSدر  دو ویژگی شایعکه ( در شرایط هایپرانسولینمی و چاقیو  شودان میهر نوع بافت و سلولی در بدن بی از طریقتقریباً 

از طریق القاي اختلال عملکرد بافت چربی و تجمع چربی  β-TGFاز دیدگاه پاتوفیزیولوژیک، . ]16 ،15[ افزایش بیان و ترشح همراه است
ستمیک با افزایش و تشدید التهاب سی IRS-1احشایی، مهار مستقیم مسیرهاي سیگنالینگ انسولین از طریق افزایش فسفوریلاسیون سرین

 .]17[ دکنایفا می PCOS توجهی در تشدید مقاومت به انسولین و اختلالات متابولیک مرتبط با شایانالتهابی، سهم هاي پیشسیتوکین
هاي تواند با القاي فیبروز در بافتمی β-TGF دهد کههاي جانوري نشان میمروري و مدلات تحقیقشواهد فراوانی از  افزون بر این،

هاي کشتگاهی بر روي میوتوبمطالعات درون، ]19 ،18[ کندعنوان یک سد فیزیکی عمل بهاسکلتی،  ۀعضلو  تخمدان مختلف از جمله
طور مستقیم و مستقل از مسیرهاي کلاسیک سیگنالینگ تواند بهمی 1β-TGF حتی در غیاب فیبروز آشکار، دهند کهانسانی نشان می

 .]20[ امن بزندانسولین، با مهار برداشت گلوکز به مقاومت به انسولین د

هاي فیبروتیک و التهابی بافت چربی شناخته فرایندعنوان ایزوفرم غالب در به TGF-β1هاي مختلف این سیتوکاین، ایزوفرمن بیدر 
افزایش فعالیت  همچنین .]21[ هاي فیبروتیک مشارکت داردفرایند، اما در بررسی شدهاگرچه کمتر  2β-TGF که نقششده است، درحالی

TGF-β1 اسکلتی با مهار مسیرهاي آنابولیک (مثل  ۀعضلPGC-1α  وAMPKهاي متابولیک ناشی از فعالیت ورزشی را مختل ري)، سازگا
شود زا در نظر گرفته میمضر و بیماري ةپدیدعنوان یک به 1β-TGF ویژهبه، افزایش فعالیت هر دو ایزوفرم PCOS در شرایط. ]22[ کندمی

                                                 
1. Polycystic ovary syndrome 
2. Hyperandrogenism 

3. insulin resistance 
4. Body Mass Index 

5. Transforming growth factor-beta 



س سولین، سطوح ۀمقای ساسیت به ان ر ح آمادگی قلبیβ-TGFتأثیر تمرین تناوبی شدید و تمرین تداومی متوسط ب سیت-،   41                       ...  نف

ستی ورزشی، دورة ستان  علوم زی  1404هفدهم، شمارة چهارم، زم
 

ها اهمیت بررسی پاسخ این یافتهاین  .]23[کند تواند رویکرد درمانی نویدبخشی را ارائه رار دادن مسیرهاي وابسته به آن میکه هدف ق
 .سازدسیتوکاین به مداخلات درمانی مانند تمرین ورزشی را بیش از پیش برجسته می

 ةبهبوددهنداصلاح سبک زندگی خط اول درمان غیردارویی است و مداخلات ، PCOSبا توجه به نقش کلیدي مقاومت به انسولین در 
دهد که تمرینات . شواهد قوي نشان می]25 ،24[ند اق، در این مورد بسیار حائز اهمیتحساسیت به انسولین و کاهش وزن در زنان چا

-هاي مردانهافزایش سطح هورمونمعیوب  ۀچرختواند ی، میورزشی منظم با بهبود حساسیت به انسولین و کاهش هایپرانسولینم
تنفسی (افزایش -لیپیدمی)، قلبیو دیس 2هایپرانسولینمی را تعدیل کند و در نتیجه به بهبود پارامترهاي متابولیک (کاهش خطر دیابت نوع 

VO2max نظم قاعدگی) در زنان مبتلا به )، ترکیب بدنی (کاهش چربی بدن و دور کمر)، همچنین عملکرد تولیدمثلی (افزایشPCOS 
ناشی از  ۀلیپوتوکسیسیتمثبت بر سلامت بافت چربی و کاهش التهاب و تمرین ورزشی با تأثیر  افزون بر این. ]29-26 ،24[شود منجر 

 PCOS . اگرچه نقش کلی فعالیت ورزشی منظم در مدیریت]30[ را کاهش دهد PCOSتواند خطر اختلالات متابولیک مرتبط با چاقی، می
 )2022نصیري و همکاران (برتري یک مدل تمرینی خاص نسبت به دیگري وجود دارد.  خصوصپذیرفته شده است، شواهد متناقضی در 

 )VO2maxدر ظرفیت هوازي () در مقایسه با تمرین ترکیبی (مقاومتی و استقامتی) بهبود بیشتري HIITد تمرین تناوبی شدید (ننشان داد
 ]32 ،29[ بر بازگشت نظم قاعدگی است HIITهاي پراکنده حاکی از تأثیر برتر . همچنین گزارش]31[کند میایجاد  PCOSزنان مبتلا به 

هاي آنتروپومتریک، متابولیک و هورمونی در بر شاخص MICTو HIIT  تأثیربین را داري معناتفاوت  تحقیق فراتحلیلییک  در مقابل،
 اندگزارش کرده BMIحتی برتري تمرین هوازي با شدت متوسط را براي کاهش ات تحقیقبرخی  .]33[نشان نداد  PCOSزنان مبتلا به 

هدف هاي تمرینی مختلف، مدل تأثیر ةدربارو تناقضات موجود  PCOS در پاتوفیزیولوژي β-TGF توجه به نقش کلیدي بارو از این. ]34[
عنوان یک محور پاتوفیزیولوژیک نوظهور، همراه با به β-TGF سطوح سرمی بر MICT و HIIT تأثیر دو مدل تمرینی ۀمقایس تحقیقاین 

 . است PCOS ن چاق مبتلا بههاي متابولیک و ترکیب بدنی در زناشاخص

 

 شناسی پژوهش روش

  کنندگانشرکت

) PCOSکیستیک (تخمدان پلی سندرومزن مبتلا به چاقی و  45شده با مشارکت کنترلپژوهش حاضر از نوع کارآزمایی بالینی تصادفی  
و با تأیید متخصص  ]35[وتردام یارهاي ربر اساس مع PCOSگیري در دسترس شهر تهران و تشخیص ها به روش نمونهآزمودنی انجام شد.

گذاري (اولیگومنوره یا آمنوره)، هایپرآندروژنیسم از معیارهاي زیر بود: اختلالات تخمک که شامل وجود حداقل دو مورد شدغدد انجام 
 PCOS تشخیص ۀسابقسال  دوکنندگان حداقل کیستیک. تمامی شرکتهاي سونوگرافی تخمدان پلی(بالینیکی یا بیوشیمیایی) و یافته

، عدم 30≥بدنی  تودةسال، شاخص  40-20سنی  ۀرار داشتن در دامن، قPCOSمعیارهاي ورود به پژوهش شامل تشخیص ابتلا به  داشتند.
 نداشتنعضلانی، فشار خون طبیعی، -الکل و دخانیات، سلامت اسکلتیمصرف فعالیت ورزشی و نداشتن رژیم غذایی اختصاصی، پرهیز از 

ونی بود. معیارهاي خروج شامل یائسگی، هورم ةکنندمختلداروهاي نکردن ممنوعیت ورزشی و مصرف  نداشتنعروقی، -بیماري قلبی ۀسابق
-هاي قلبیمتر جیوه)، بیماريمیلی 100/160>نشده (هیپرآندروژنیسم، بارداري، مصرف دخانیات، دیابت، پرفشاري خون کنترل ۀثانویعلل 

صورت تصادفی به سه ماران بههاي هورمونی، متفورمین) بود. بیگر (مانند ضدبارداريعروقی و یا کلیوي، تومور، یا مصرف داروهاي مداخله
سازي ) تقسیم شدند. تصادفیn=15) و کنترل (n=15) (MICT)، تمرین تداومی با شدت متوسط HIIT) (n=15)گروه تمرین تناوبی شدید (
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نندگان اخذ ککتبی آگاهانه از تمام شرکت ۀنامرضایت) و سن انجام شد. BMIبدنی ( تودةبندي بلوکی بر اساس شاخص با استفاده از لایه
 .شد

  پژوهشروند اجراي 

کارسنج انجام  ۀدوچرخي آشناسازي با پروتکل پژوهش شرکت کردند و آزمون پایلوت رو ۀجلسدر  ها، آزمودنیهابندي گروهتقسیمپس از 
گراد) شامل سانتی ۀدرج 26-22هاي اولیه در شرایط استاندارد (ناشتا، دماي ساعت پیش از شروع مداخله، ارزیابی 48. طی هفته بعد و گرفت
 ۀبرنام) براي هر آزمودنی تعیین شد. سپس VO2peakفیت هوازي (گیري خونی انجام شد و با ارزیابی ظرنمونهترکیب بدن و  گیرياندازه

جلسه  هس(ود را به مدت هشت هفته تمرینی خ ۀبرنام) MICTو  HIITهاي تمرین (اعلام شد. گروه هادر پژوهش به آن هاشرکت آزمودنی
جلسات تمرینی در  تمامیها انجام شد. ارزیابی همۀتمرین  ۀجلسساعت پس از آخرین  48 طور منظم اجرا کردند و مجدداًبهدر هفته) 

ها داوطلبانه کت تمام آزمودنیدر طول پژوهش، مشار .شدعلوم ورزشی و تندرستی دانشگاه تهران اجرا  ةدانشکدآزمایشگاه فیزیولوژي ورزش 
 امکان انصراف آزادانه در هر مرحله وجود داشت.بود و 

اي دقیقه 50 ۀهفته) طراحی شد و شامل سه جلسدر  دقیقه 150هاي فعالیت بدنی (مطابق با حداقل توصیه  MICTپروتکل
ارائه شده  1جزئیات کامل این پروتکل در جدول  .]36 ،31[ بود )HRR (ضربان قلب ةذخیر درصد 06-05سواري پیوسته با شدت دوچرخه

به این صورت  ؛هفتگی بود ۀهفته) و شامل سه جلسدر  دقیقه 75منطبق بر استانداردهاي فعالیت شدید (  HIITدر مقابل، پروتکل است.
شد و دقیقه بازیافت فعال انجام می همراه یکبه HRRدرصد  80کمتر از با شدت  ايدقیقهیکتکرار  12صورت بهکه دو جلسه در هفته 

دقیقه بازیافت فعال انجام شد. دو پروتکل  همراه دوبه HRRدرصد  80کمتر از اي با شدت دقیقهچهارتکرار  8-6صورت بهیک جلسه 
ساختار کامل این پروتکل، شامل  .]37[ ده شدوسازي استفاسوختبر اساس شواهد جمعی براي بهتر شدن سلامت  HIITمختلف 

برانگیز با آگاهی از چالش .درج شده است 2 جدول ریزپارامترهاي جلسات تناوبی کوتاه و طولانی، شدت و حجم در طول هشت هفته، در
و نظارت دقیق در طول جلسات ) 2شده (جدول فازبنديبراي جمعیت غیرفعال، سازگاري تدریجی از طریق طراحی  HIIT بودن پروتکل

هاي پایانی افزایش یافت. این تدریج تا هفتهبهو شد آغاز ) HRRدرصد  75ط (اول با شدت و حجم متوس ۀهفتتضمین شد. پروتکل از 
چارچوب مفهومی این . ساختپذیر کنندگان امکانراي کامل پروتکل را براي شرکت، اجتیم پژوهشرویکرد همراه با نظارت مستقیم 

» نوع«ناشی از  هشدمشاهدههاي براي اطمینان از اینکه تفاوت .اقتباس شده است ]38[) 1999و همکاران ( مداخلات از پژوهش استپتو
، سازي شدندهمسان )MET.min/week( هاي متابولیکمعادل هر دو پروتکل با استفاده از ،شدهانجامکل کار » حجم«تمرین است و نه 

زمان خالص فعالیت  و با در نظر گرفتن مدت هاي مختلفشدتسواري در شده براي فعالیت دوچرخهتعیین MET محاسبات بر اساس مقادیر
هاي داراي گواهی، روي دوچرخه هاي ورزشیتحت نظارت مستقیم فیزیولوژیست جلسات همۀ. ]40 ،39[در هر جلسه انجام پذیرفت 

 . شداجرا  (®Monark) شدهارگومتر کالیبره
 ) به مدت هشت هفتهMICT. پروتکل تمرین تداومی با شدت متوسط (1جدول 

 )HRR%شدت ( مدت هر جلسه (دقیقه) تعداد جلسات در هفته هفته
 55-50 40 3 اول
 55-50 45 3 دوم
 60-55 45 3 سوم

 60-55 50 3 چهارم
 60-55 50 3 پنجم
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 60-55 50 3 ششم
 60-55 50 3 هفتم
 60-55 50 3 هشتم

 
 ) به مدت هشت هفتهHIIT. پروتکل تمرین تناوبی با شدت بالا (2جدول 

 هفته
 دو(تناوبی کوتاه  ۀجلس

 جلسه در هفته)
 یک(تناوبی طولانی  ۀجلس

 جلسه در هفته)
شدت فعالیت ورزشی 

)%HRR( 
شدت استراحت 

)%HRR( 

1 
 1دقیقه فعالیت +  1(  ×01

 )دقیقه استراحت
دقیقه  2دقیقه فعالیت +  4(  ×6

 )استراحت

 
75 

 
40-50 

2-6 
 1یت + دقیقه فعال 1(  ×12-10

 )دقیقه استراحت
 2دقیقه فعالیت +  4(  ×8-6

 50-40 75-80 )دقیقه استراحت

7-8 
 1دقیقه فعالیت +  1( ) ×12

 )دقیقه استراحت
دقیقه  2+ دقیقه فعالیت  4(  ×8

 50-40 80-85 )استراحت

 

 هاي بالینیرزیابیا

) جنوبیکرة ، inbody 270بدون چربی با استفاده از دستگاه تحلیل امپدانس بیوالکتریک ( تودةچربی،  تودةترکیب بدنی شامل 
شاخص  ۀمحاسبمنظور به .دشابی ارزی یوگلایسمیک-ولینمیکاز طریق روش استاندارد کلمپ هایپرانس گیري شد. حساسیت به انسولیناندازه

محاسبه و سپس بر اساس  )180تا  150پایانی آزمون (دقیقه  ۀدقیق 30 ةبازدر  (GIR) میانگین نرخ تزریق گلوکز حساسیت به انسولین،
بدون  تودةرم گرم گلوکز تزریقی به ازاي هر کیلوگسازي شد. این شاخص نهایی با واحد میلیهر فرد نرمال (LBM) بدون چربی بدن تودة

نسولین ، ایوگلایسمیک-کلمپ هایپرانسولینمیک گزارش شده است. براي اجراي آزمون (mg/kgLBM/min) چربی بدن در هر دقیقه
تزریق متغیر گلوکز  با mmol/L 5~ ةمحدوددقیقه تزریق شد و سطح گلوکز پلاسما در  180به مدت  mU/m²/min 40انسانی با دوز ثابت 

گرمی پتاسیم با رهش آهسته میلی 600یک دوز واحد  ،وگلایسمیکی-کلمپ هایپرانسولینمیک پیش از آغاز آزمون. شدحفظ  درصد 25
یق انسولین و گلوکز و دیگري براي پیشگیري از هیپوکالمی تجویز شد. دو کاتتر در وریدهاي بازویی مقابل قرار داده شد: یکی براي تزر

آوري شدند: شده به دو روش جمعهاي خون شریانیسازي خون پوشانده شد. نمونهمنظور شریانیهبگیري خون که با پد حرارتی براي نمونه
 )، ایالات متحدهYSI 2300 STAT ( یزر گلوکزبا استفاده از آنالا دقیقه براي پایش فوري گلوکز پنجلیتري هر میلی دوتا  یکهاي نمونه

دور در دقیقه، دماي  3500ولین که پس از سانتریفیوژ (در شرایط اي سنجش غلظت انساي بردقیقه 30هاي هاي جداگانه در بازهو نمونه
سنجی گراد ذخیره شدند. همچنین در فاز پایدار کلمپ، کالريسانتی ۀدرج -80دقیقه) در فریزر در دماي  10گراد به مدت سانتی ۀدرج چهار

 .(ساخت ایتالیا) انجام شد Quark RMR غیرمستقیم با دستگاه

آوري شدند. جمع )%55-50گراد، رطوبت سانتی ۀدرج 26-22شرایط استاندارد (دماي  درهاي خون ناشتا، پیش و پس از مداخله مونهن
با  (HOMA-IR) ند. مقاومت به انسولینشد) آنالیز آزمونپارسشرکت  هاي(الایزا، کیت HbA1c گلوکز سرم (روش آنزیمی)، انسولین و

) محاسبه شد. نیمرخ لیپیدي شامل )mmol/L( گلوکز ناشتا×  )U/mLμ( (انسولین ناشتا  /22.5فرمول  و 2HOMA استفاده از مدل
گیري شد. ) اندازه Hitachi و دستگاهآزمون پارسشرکت  هايبا روش آنزیمی (کیت LDL-C و  HDL-Cگلیسرید، کلسترول تام،تري
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  ALT دقیقه) شدند و سطوح 13گراد، سانتی ۀدرجدور در دقیقه، دماي پنج  3،000هاي سرم سانتریفیوژ (براي ارزیابی عملکرد کبدي، نمونه
. مطابق با دستورالعمل سازنده سنجش شد و )آلمان، One-Greiner Bio( کیت تجاري ساخت شرکت با استفاده از با روش الایزا AST و

سطوح . شدگزارش  )U/L (المللی بر لیتراساس واحد بینبود و نتایج بر  )mU/well 10 (واحد بر چاهکمیلی 10حساسیت تشخیص کیت 
، ایران) مطابق با دستورالعمل کارامانیا پارس ژنهاي الایزاي اختصاصی انسان (شرکت با استفاده از کیت TGF-β2و  TGF-β1سرمی 

صورت تست به )Graded Exercise Testing ،GXTشده (بنديدرجه تنفسی از طریق تست ورزش-گیري شد. آمادگی قلبیسازنده اندازه
و حداکثر  VO₂peak دوم براي تعیین دقیق ۀمرحلعنوان آشناسازي و بهاول  ۀمرحلهفت روز ارزیابی شد:  ۀفاصلاي با افزایشی دومرحله

یشی تدریجی وات) و فاز افزا 75، 50، 25. پروتکل شامل فاز زیربیشینه (شدکارسنج الکترومغناطیسی اجرا  ۀدوچرختوان خروجی بر روي 
لید و آنالیز نفس به نفس گازهاي  12مقیاس بورگ بود. پایش با نوار قلبی  20 ةنمروات/دقیقه) تا رسیدن به خستگی اختیاري یا  25(

 . ]41[ شدهاي پرت، تعیین تنفس متوالی) پس از حذف داده 7نفسی ( 7بر اساس بالاترین میانگین  peak₂VO تنفسی انجام شد و

 روش آماري

 ۀمقایس. براي شدتأیید  ها با آزمون شاپیروویلکبودن توزیع داده انحراف معیار گزارش شدند. نرمال ±هاي میانگین ها با شاخصداده
در  .استفاده شدگروهی از آزمون تی زوجی درون و براي بررسی تغییرات (ANOVA) س یکطرفهتحلیل واریان گروهی ازهاي بینتفاوت

داري معناکار گرفته شد. سطح بهها منظور شناسایی محل اختلاف میان گروهبه آزمون تعقیبی توکی ،گروهیبین دارمعناتفاوت  ةموارد مشاهد
 .ذیرفتپانجام  22 ۀنسخ  SPSSافزارمحاسبات با نرم مۀهدر نظر گرفته شد و   > 05/0Pها در تمامی تحلیل

 

  پژوهشهاي یافته

رصد چربی بدن، )، دBMIبدنی ( تودة، کنترل) از نظر سن، قد، وزن، شاخص HIIT ،MICT، بین سه گروه تحقیق (تحقیقدر ابتداي 
لیپیدي،  نیمرخ، HOMA-IR ،HbA1c انسولین ناشتا، بدون چربی، و سایر متغیرهاي بالینی و متابولیک (شامل قند خون ناشتا، تودةدرصد 
AST ،ALT ،TGF-β1 ،TGF-β2  وVO2peak 05/0مقادیر  ۀهمداري وجود نداشت (معنا) تفاوت آماريP > این یکنواختی، 3ل ؛ جدو .(

 معتبر اثرات مداخلات را فراهم کرد. ۀمقایسامکان 
 هاي مختلفگروه اي پژوهش درهاي آماري متغیرهاي زمینه. شاخص3جدول 

 تناوبی با شدت بالا تداومی با شدت متوسط کنترل شاخص

 7/30±8/4 3/33±2/2 8/35±1/3 سن (سال)
قد 

 )مترانتیس(
03/0±166 05/0±163 03/0±167 

 بعد قبل بعد قبل بعد قبل 
 ترکیب بدنی

وزن 
  (کیلوگرم)

18±97 16±98 20±99 16±98 22±98 19±97 

BMI )2kg/m( 5/6±2/35 8/5±6/35 5/7±3/37 6±9/36 9/7±1/35 8/6±8/34 
بدون  تودة

 )%( چربی
4±49 5±48 4±50 2±51 3±49 2±53 
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 چربی تودة
)%( 

4±51 5±52 6±50 7±49 3±51 2±47 

 هومئوستاز گلوکز
قند خون 

 ناشتا
)mmol/L( 

3/0±9/4 5/±8/4 6/±7/4 4/±3/4 3/±9/4 2/±5/4 

  انسولین ناشتا
)U/mLμ( 

3/6±9/17 3/8±8/17 3/10±9/16 3/7±9/15 3/8±9/18 3/5±9/16 

مقاومت به 
 انسولین

)HOMA-IR( 
3/1±9/3 1/1±8/3 2/1±7/3 7/1±5/3 5/2±9/3 1/3±6/3 

Hb A1c )%( 3/0±9/5 1/0±9/5 2/0±7/5 7/0±5/5 5/0±1/6 1/0±9/5 
 حساسیت به انسولین

حساسیت به 
 انسولین

)mg/kg/min( 
3/3±9/7 1/2±8/7 2/3±3/7 7/3±5/7 5/4±1/8 1/6±9/12 

 نیمرخ لیپیدي
 کلسترول

)mmol/L( 
3/0±2/5 1/0±1/5 2/0±7/4 7/0±5/4 5/0±1/5 1/0±9/4 

 تري گلیسرید
)mmol/L( 

4/0±5/1 2/0±6/1 1/0±3/1 2/0±2/1 3/0±1/1 1/0±1/1 

HDL 
)mmol/L( 1/0±4/1 1/0±5/1 2/0±5/1 1/0±5/1 1/0±6/1 2/0±6/1 

LDL 
)mmol/L( 7/0±1/3 4/0±1/3 5/0±5/3 2/0±3/3 1/0±2/3 5/0±1/3 

LDL/HDL 4/0±1/2 2/0±1/2 3/0±3/2 4/0±2/2 3/0±2/2 6/0±1/2 
 عملکرد کبد

AST )U/L( 7/4±1/22 4/9±6/23 2/7±3/21 5/9±2/20 5/8±2/25 1/12±1/23 
ALT )U/L( 7/10±1/30 4/12±4/31 2/7±3/33 7/14±8/29 3/11±4/35 3/16±55/32 

 TGF-B1/2 سطوح
TGF-β1 

)pg/ml( 
02/0±8/0 01/0±85/0 01/0±7/0 02/0±8/0 03/0±7/0 05/0±6/0 

TGF-β2 
)pg/ml( 

01/0±5/1 05/0±55/1 07/0±5/1 03/0±4/1 04/0±3/1 09/0±2/1 

 ظرفیت هوازي
VO2peak 

)ml/kg/min( 5±21 4±20 7±22 6±25 3±23 7±29  
 
 

 ترکیب بدن

پس سه گروه استفاده شد. نتایج نشان داد بین مقایسۀ اي ترکیب بدن از آزمون آنالیز واریانس یکطرفه براي هبراي تحلیل تغییرات شاخص
)، =P 18/0؛BMIبدنی ( تودة)، شاخص =12/0Pهاي ترکیب بدنی شامل وزن (داري در شاخصمعنا تفاوتهفته مداخله، هیچ  هشتاز 

گروهی با آزمون تی زوجی درونهاي تحلیل. وجود ندارد) بین سه گروه =41/0P) و درصد چربی بدن (=35/0Pبدون چربی ( تودةدرصد 
 :84/0CONو  =MICT: P 73/0 و =68/0HIIT: Pهاي ترکیب بدن شامل وزن (در شاخص هایک از گروههیچدار را در معنانیز تغییرات 
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P=( بدنی  تودة، شاخص)71/0HIIT: P= 65/0 و MICT: P= 79/0 و CON: P=( ،تودةرصد د ) 09/0بدون چربیHIIT: P= 58/0 و 
MICT: P= 82/0 و CON: P=(  و درصد چربی بدن)07/0HIIT: P= 62/0و MICT: P= 76/0 و CON: P=(  .عبارت بهنشان نداد

 ).1 لنداشتند (شک PCOSکدام، تأثیر متفاوتی نسبت به گروه کنترل بر ترکیب بدنی زنان چاق مبتلا به هیچ، MICTو  HIITدیگر، 

 
ي تمرینی تناوبی با شدت هاگروهدر چربی بدن)  تودةدرصد  )بدون چربی، د تودةدرصد  )بدن، ج تودةشاخص  )وزن بدن، ب )ن (الفبدترکیب . تغییرات 1شکل 

 اند.شان داده شدهانحراف معیار ن ±صورت میانگین بهها داده از هشت هفته مداخله. پیش و پس )CON) و کنترل (MICT)، تداومی با شدت متوسط (HIITبالا (

 
 گلوکز ومئوستازه

گلوکز شامل قند  هومئوستازهاي اخصشداري در تغییرات معنانشان داد که هیچ تفاوت آنالیز واریانس یکطرفه  با استفاده ازها تحلیل داده
بین سه گروه پس  )،=74/0P(  HbA1cو) =P 42/0؛HOMA-IR)، مقاومت به انسولین (=72/0P)، انسولین ناشتا (=13/0Pخون ناشتا (

قند شامل  هااین شاخصها در گروهیک از هیچگروهی را در دروندار معناهمچنین نتایج آزمون تی زوجی، تغییر از مداخله وجود نداشت. 
 85/0 و =MICT: P 71/0 و =42/0HIIT: Pانسولین ناشتا (، )=CON: P 48/0 و =MICT: P 32/0 و =25/0HIIT: Pخون ناشتا (
CON: P=( مقاومت به انسولین ،)38/0HIIT: P= 65/0 و MICT: P= 78/0 و CON: P=(  وHbA1c )29/0HIIT: P=  و

54/0MICT: P= 91/0 و CON: P=(  .یک از پروتکلهیچبنابراین، نشان نداد) هاي تمرینیHIIT  یاMICT داري نسبت معنا) برتري
 ).2 هاي گلیسمی نداشتند (شکلخصبه یکدیگر یا گروه کنترل در بهبود شا
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وبی با شدت بالا ي تمرینی تناهاگروهدر ) HbA1c )، دمقاومت به انسولین )، جانسولین ناشتا )، بقند خون ناشتا )(الف گلوکز هومئوستازتغییرات . 2شکل 

)HIIT) تداومی با شدت متوسط ،(MICT) و کنترل (CON( اند.شده انحراف معیار نشان داده ±صورت میانگین بهها داده از هشت هفته مداخله. و پسیش پ 

 
 نیمرخ لیپیدي

داري در تغییرات معنانشان داد تفاوت  تغییرات نیمرخ لیپیدي بین سه گروه با استفاده از آزمون آنالیز واریانس یکطرفه انجام شد. نتایجبررسی 
بین  )،=44/0P(  LDL/HDLو نسبتHDL-C  (P=0.47) ،LDL-C   (P=0.25))،=32/0P(گلیسرید تري )،=11/0P( کلسترول تام

ها دار این شاخصمعناحاکی از عدم تغییر گروهی با آزمون تی زوجی نیز درونهاي تحلیلسه گروه پس از هشت هفته مداخله وجود ندارد. 
 =58/0MICT: Pو  =41/0HIIT: Pگلیسیرید (تري، )=CON: P 63/0 و =MICT: P 45/0 و =38/0HIIT: P(شامل کلسترول تام 

 47/0 و =CON: P=( ،LDL-C )35/0HIIT: P 68/0 و =MICT: P 52/0 و =CON: P=( ،HDL-C )49/0HIIT: P 72/0 و
MICT: P= 59/0 و CON: P=(  و نسبتLDL/HDL )53/0HIIT: P= 66/0 و MICT: P= 81/0 و CON: P=( ها این یافته. بود

) تأثیر متفاوتی نسبت به گروه کنترل بر نیمرخ لیپیدي زنان چاق MICTیا  HIITهاي تمرینی (کلکدام از پروتهیچحاکی از آن است که 
 ).3 نداشتند (شکل PCOSمبتلا به 
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ي تمرینی تناوبی با هاگروهدر )  LDL/HDL )، حHDL )، دLDL )، جگلیسریدتري )، بکلسترول تام) (الف نیمرخ لیپیديتغییرات . 3شکل 
انحراف  ±صورت میانگین بهها داده از هشت هفته مداخله. پیش و پس )CON) و کنترل (MICT، تداومی با شدت متوسط ()HIITشدت بالا (

 اند.معیار نشان داده شده
 عملکرد کبد

  ASTهاي کبديسطوح سرمی آنزیمو  شدتفاده از آزمون آنالیز واریانس یکطرفه تحلیل هاي کبدي با استغییرات سطوح سرمی آنزیم
(P=0.75)  وALT )15/0P=  گروهی با آزمون تی درونهاي تحلیل مداخله نشان ندادند. ةدوربین سه گروه پس از را داري معناتفاوت

 68/0 و =72/0MICT: Pو  =AST )45/0HIIT: Pهاي کبدي در سطوح سرمی آنزیم هایک از گروههیچدار را در معنازوجی نیز تغییرات 
CON: P=(  وALT )32/0HIIT: P= 58/0 و MICT: P= 82/0 و CON: P=( .ك از مداخلات ورزشیبنابراین،  نشان نداد )HIIT  یا

MICT 4) تأثیر متفاوتی نسبت به گروه کنترل بر نشانگرهاي عملکرد کبدي نداشتند (شکل.( 

 
) و MICT)، تداومی با شدت متوسط (HIIT( ي تمرینی تناوبی با شدت بالاهاگروهدر ) ALT )ب، AST )(الف عملکرد کبدتغییرات . 4شکل 

 اند.انحراف معیار نشان داده شده ±صورت میانگین بهها داده از هشت هفته مداخله. پیش و پس )CONکنترل (
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 تنفسی-آمادگی قلبی

 داري داردمعناتفاوت ه گروه سپس از مداخله بین  VO2peakنشان داد که با استفاده از آزمون آنالیز واریانس یکطرفه ها تحلیل داده
)02/0P=(. ) آزمون تعقیبی توکی مشخص کرد هر دو گروه تمرینیHIIT  وMICT داري در معنا) افزایشVO2peak ت به گروه نسب

دار را در هر دو گروه نامعگروهی با آزمون تی زوجی نیز این بهبود درونتحلیل . )=P 007/0 و=P 0001/0ترتیب به( کنترل نشان دادند
HIIT  وMICT 0001/0( یید کردأتP =  001/0 و P=( . گروهHIIT  از  %22افزایش نسبی)هر ازاي به لیترمیلی 29 ±7 به 23 ±3 

 بدن وزن از کیلوگرم هر ازاي به لیترمیلی 25 ±6 به 22 ±7(از درصد  17افزایش نسبی  MICT گروه و) دقیقه در بدن وزن از کیلوگرم
 VO2peakداري در میزان بهبود معنا) تفاوت آماري HIIT vs MICTبین دو گروه تمرینی ( ،این با وجود .کردند تجربه را) دقیقه در

 ).5) (شکل = 45/0Pمشاهده نشد (

 
 و پس پیش )CON) و کنترل (MICT)، تداومی با شدت متوسط (HIITي تمرینی تناوبی با شدت بالا (هاگروهدر  VO2peak تغییرات .5 شکل

: # دار در مقایسه با گروه کنترل.معناتفاوت  ةدهندنشاناند. * انحراف معیار نشان داده شده ±صورت میانگین بهها داده مداخله.از هشت هفته 
 آزمون.پیشدار در مقایسه با معناتفاوت دهندة نشان

 
 حساسیت به انسولین

) بین GIRساسیت به انسولین (حنشان داد تغییرات در شاخص فه با استفاده از آزمون آنالیز واریانس یکطرارزیابی حساسیت به انسولین 
 HIITگروه  که ز آن بوداحاکی گروهی با تی زوجی درونو تحلیل . نتایج آزمون تعقیبی توکی )=01/0P( داري داردمعناسه گروه تفاوت 

 MICTگروه  گروهی درندرومقابل، تغییرات در  ).=02/0Pدر حساسیت به انسولین را نشان داد (درصد  45دار و چشمگیر معناافزایش 
)85/0P=(  و گروه کنترل)95/0P=(  بهبود حساسیت به انسولین در گروههمچنین دار نبود. معنااز نظر آماري HIIT  داري بیشتر معنابه طور

 ).6) (شکل = 009/0Pبود ( MICTاز گروه 
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پیش  )CON() و کنترل MICT)، تداومی با شدت متوسط (HIITتناوبی با شدت بالا (ي تمرینی هاگروهدر حساسیت به انسولین تغییرات  .6 شکل

و  دار در مقایسه با گروه کنترلمعناتفاوت  ةدهندنشاناند. * انحراف معیار نشان داده شده ±صورت میانگین بهها داده از هشت هفته مداخله. و پس
MICT .# :آزمون.پیش دار در مقایسه بامعناتفاوت دهندة نشان 

 TGF-β2و  TGF-β1سطوح سرمی 

داري معناهیچ تفاوت آنالیز واریانس یکطرفه  با استفاده از آزمون) =32/0P( TGF-β2) و =TGF-β1 )75/0Pسطوح سرمی بررسی تغییرات 
این متغیرها  یک ازهیچ حسطورا در  يدارمعناآزمون تی زوجی نیز تغییرات همچنین هفته مداخله نشان نداد.  هشتبین سه گروه پس از 

 و =MICT: P 49/0 و =27/0HIIT: P( TGF-β2و  )=CON: P 42/0 و =MICT: P 58/0 و =TGF-β1 )31/0HIIT: Pشامل 
63/0 CON: P=( کدام از پروتکلهیچبنابراین،  ها نشان نداد.گروه در هیچ یک از) هاي تمرینیHIIT  یاMICT تأثیر متفاوتی نسبت به (

 ).7نداشتند (شکل  TGF-β2یا  TGF-β1بر سطوح سرمی گروه کنترل 

 

 
ب)  TGF-β2 (الف) و TGF-β1سطوح سرمی  .7 شکل ) و MICTمی با شدت متوسط ()، تداوHIITي تمرینی تناوبی با شدت بالا (هاگروهدر (

 اند. ه شدهانحراف معیار نشان داد ±صورت میانگین بهها داده از هشت هفته مداخله. پیش و پس )CONکنترل (
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  يریگجهینتبحث و 

هاي متابولیک، سیگنالینگ را همزمان بر شاخص MICTو  HIITحاضر نخستین کارآزمایی بالینی است که تأثیر دو مدل تمرینی  تحقیق
TGF-β نفسی در زنان چاق مبتلا به ت-و آمادگی قلبیPCOS بهبود هاي کلیدي نشان داد هر دو پروتکل به بررسی کرده است. یافته

در حساسیت به رصد د 45بهبود چشمگیر  HIITشدند، اما تنها منجر ) MICTدر درصد  17و  HIITدر درصد  22دار ظرفیت هوازي (معنا
رخ  TGF-βملکرد کبدي و سطوح انسولین ایجاد کرد. جالب توجه آنکه این بهبودها مستقل از تغییرات در ترکیب بدنی، پروفایل لیپیدي، ع

 75رغم حجم تمرین کمتر (لیدر بهبود حساسیت به انسولین ع HIITیج از دو جنبه حائز اهمیت است: نخست، تأکید بر برتري داد. این نتا
در را هاي جدیدي که چالش TGF-β1/2رین بر سطوح اثري هر دو مدل تم)، دوم، بیMICTدقیقه/هفته  150دقیقه/هفته در مقابل 

 کند.مطرح می PCOSپاتوفیزیولوژي 

و  1هریسون مانند مانند تحقیق یهایپژوهش. ]43 ،42[ با شواهد پیشین همسوست HIITبهبود حساسیت به انسولین پس از  ۀفتیا
پس از  PCOSدر حساسیت به انسولین زنان را نیز بهبودهاي مشابهی  ]45[) 2022و همکاران ( 2رمانجانیاو  ]44[) 2012( همکاران
تر از در پژوهش حاضر، بسیار برجسته،HIITحساسیت به انسولین در گروه درصد  45اند. با این حال، بهبود هوازي گزارش کردهتمرینات 

هاي حاضر، همراه با شواهد موجود، نشان . یافته]43 ،39 ،29[ است که احتمالاً ناشی از شدت بالاتر تمرین است MICTدر درصد  9بهبود 
ب تواند مستقل از تغییرات در وزن بدن یا ترکیمی بهبود سلامت متابولیک ناشی از تمرینات تناوبی با شدت بالاهاي سازوکاردهد که می

در مقایسه با تمرینات تمرینات تناوبی با شدت بالا  اثربخشی برتر ]43[ و همکاران 3مانند پژوهش جیانگی تحقیقاتآن عمل کند. اگرچه 
و همکاران  4ي پاتنهاو همچنین پژوهش تحقیقاند، اما نتایج این نسبت داده به تغییرات بارزتر در ترکیب بدن متوسط را تداومی با شدت

ید متابولیک این نوع تمرین، لزوماً به کاهش وزن یا اصلاح معیارهاي حاکی از آن است که فوا ]46[ و همکاران 5ینگو آلمن ]29[
گذارد که بهبودهاي چشمگیر در حساسیت به انسولین و سایر نیست. این مشاهده، بر این مفهوم مهم صحه میوابسته آنتروپومتریک 

 محقق شوند.  چشمگیرتوانند حتی در غیاب کاهش وزن هاي متابولیک میشاخص

در تري این نوع تمرین باشد، در سطح سلولی عبارت است از بر HIIT برتري ةدهندتوضیحاحتمالی که ممکن است هاي کارسازو     
دهی انسولین، شود و به این ترتیب سیگنالمیمنجر ها تاردر این  AMPK که به افزایش فسفوریلاسیون II عضلانی نوعهاي تارسازي فعال

همراه است  بیشتر گلیکوژن عضلانی ۀتخلی سازي متابولیک با. این فعال]47[ دهداي افزایش میرجستهطور بگلوکز را به ةذخیرجذب و 
است و اساس مولکولی بهبود حساسیت به  هاي میتوکندریاییپروتئین و GLUT4 تري براي بیان ناقل گلوکزخود محرك قوي ۀنوبکه به 

تري عروق، محرك قوي ةبر دیوار بیشترس برشی استر با ایجاد HIIT . در سطح بافت و عروق،]49-47[ ددهنانسولین را تشکیل می
عمل انسولین و بهبود افتی، یکی از عوامل تسهیل ب . این افزایش برتر در پرفیوژن]50[است  شدن عروق گشاد و سازيمویرگ براي

ویژه هنگام به -هاي ناشی از شدت بالا با توجه به ریسک آسیب . با این حال، تمرین تناوبی شدید]29[ آیدشمار میبهحساسیت به انسولین 
عروقی شدید، مستلزم ملاحظات ایمنی -هاي قلبیمبتلا به بیماري و نیاز به نظارت متخصصان براي افراد -نشدن تکنیک صحیح  رعایت

یا  HIITهفته  16پس از  IR-HOMAهبودي در ) که هیچ ب2022(و همکاران  6ها با نتایج فیلبویس. از سویی این یافته]52 ،51[ است
MICT پژوهشکنندگان در توان به طبیعی بودن نسبی سطح قند و انسولین شرکتگزارش نکردند، در تضاد است. این ناهمخوانی را می 
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هاي حائز اهمیت در این پژوهش، عدم بهبود شاخص ۀنکت. ]53[ تر بودن شدت پروتکل تمرینی آنها نسبت دادفیلبویس و احتمالاً پایین
د طلایی (کلمپ) است در استاندارچشمگیر رغم بهبود ) در هر دو گروه بود علیHbA1c ،HOMA-IRکلینیکی رایج گلیسمی (قند ناشتا، 

 حساسیت بالاتر و برتري روش کلمپ در ردیابی تغییرات ظریف فیزیولوژیک است.   ةدهندنشانکه 

-TGFهاي تمرینی به تغییر معناداري در سطوح سرمی یک از پروتکلهیچتأثیر بهبود چشمگیر در حساسیت به انسولین،  با وجود    

β1  وTGF-β2  که کاهش سیگنالینگ 2020ر خلاف تحقیقات قبلی مانند تحقیق دانتاس و همکارن (این یافته ب نشدند.منجر (TGF-

β1/SMAD3  مدت (جراحی چاقی به همراه تمرین ورزشی) و بهبود همزمان حساسیت به انسولین را پس از یک مداخلۀ ترکیبی طولانی
اي احتمالاً هفتههشت ةدور، تحقیقتوان با چند عامل کلیدي توضیح داد: نخست، ناکافی بودن مدت وانی را میاین ناهمخ. ]54[نشان دادند 

عنوان یک سیتوکین با عملکرد به، TGF-βسلولی و متعاقباً تعدیل فعالیت خارجبراي القاي تغییرات ساختاري در بازسازي ماتریکس 
دوم،  ؛سرعت رخ دهندبهتوانند ) میGLUT4عملکردي در حساسیت به انسولین (مانند انتقال  که بهبودهايحالیبلندمدت، کافی نیست؛ در

 بینی شده، سطوحو همکاران نیز پیش 1نگر هیامآینده ۀمطالعطور که در پروتکل است؛ همان گیري سرمیمحدودیت ذاتی روش اندازه

TGF-β  ًاسکلتی یا بافت چربی)  ۀعضلهاي هدف متابولیک (مانند تور در بافتفعالیت موضعی این فاک ةکنندمنعکسدر سرم خون لزوما
اي دارد، کنندهسوم، نوع مداخله نقش تعیین ؛]39[تري باشد تواند راهکار حساسهاي بافتی میگیري مستقیم در بیوپسینیست و اندازه

تري براي شود که محرك قويمیمنجر تري تی گستردهترکیبی (مانند جراحی و تمرین ورزشی) به تغییرات متابولیک و باف ۀمداخلچراکه 
 2حیوانی اخیر روي مدل دیابت نوع  ۀمطالعهاي حاضر، یک تنهایی. در تضاد با یافتهبهورزشی  ۀمداخلاست در مقایسه با  TGF-βمسیر 

تواند . این ناهمخوانی می]55[شود میمنجر  β-TGF به کاهش معنادار بیان ژن نشان داد که تمرین تداومی با شدت متوسط
ها که بر پیچیدگی تفسیر داده ]56[باشد  و نوع بافت )specific-pathology (زاییبیماري ۀزمینبه  β-TGF وابستگی پاسخ ةدهندنشان

کند که مسیرهاي سیگنالینگ یت میرغم بهبود حساسیت به انسولین، این فرضیه را تقوعلی TGF-βافزاید. در نهایت، ثابت ماندن سطوح می
 تنظیم شوند.  TGF-βممکن است مستقل از  PCOSانسولین در 

توجه در  شایاندار و معنانظر از نوع پروتکل تمرینی به بهبود صرفاي، هفتههشت ۀمداخلهاي حاضر حاکی از آن بود که یافته     
افزایشی نسبی معادل  MICT و گروهدرصد  22افزایشی نسبی معادل  HIIT که گروهطوريبه، شدمنجر  (VO₂peak) ظرفیت هوازي اوج

 2/3در مقابل  8/5) (افزایش 2022موجود از جمله پاتن و همکاران ( تحقیقاتر بیشتنتایج را تجربه کردند. این یافته با درصد  17
ml/kg/min( ]29[) که بهبود  ]53[) 2022و فیلبِیوس و همکاران ( ]43[) 2025، جیانگ و همکارانmax₂VO  را در پاسخ به تمرین

حاضر  تحقیقمشاهده شد، اما در  HIIT، برتري عددي براي گروه ]29[ پاتن و همکاران تحقیقگزارش کردند، همخوانی دارد. اگرچه در 
سازي حجم تمرین دو گروه بر اساس معادل توان ناشی از همسانبین دو گروه تفاوت آماري معناداري وجود نداشت. این مسئله را می

ده بین دو گروه مشابه باشد و در نتیجه شانجامشود حجم کل کار می سببحاضر دانست که  تحقیق) در MET.min/weekمتابولیک (
دهد هر دو نوع نشان می کهچرا، عملی حائز اهمیت است ۀجنبطور مشابهی تحقق یابد. این یافته از بهبهبود حاصل در ظرفیت هوازي نیز 

 تنفسی در این جمعیت هستند. -هاي مؤثري براي ارتقاي سلامت قلبیتمرین گزینه

 تودةشاخص هاي ترکیب بدنی (وزن، یک از شاخصهیچتغییر معنادار در  ةمشاهدحاضر، عدم تحقیق ب توجه هاي جالیکی از یافته     
هاي یک از گروههیچ) در ALT, ASTهاي کبدي () و آنزیمTG, TC, HDL, LDLلیپیدي ( نیمرخ، درصد چربی و بدون چربی)، بدن

                                                 
1. Hiam 
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که بهبودهاي متابولیک را بدون تغییر  ]29[ )2022و پاتن ( ]46[) 2015همکاران ( هاي آلمنینگ وخوبی با یافتهبهتمرینی بود. این نتیجه 
کند که فواید متابولیک ناشی از تمرین طور قوي از این مفهوم حمایت میبهدر وزن یا ترکیب بدن گزارش کردند، همسوست. این موضوع 

) 2023و محمدي و همکاران ( ]43[ )2025تواند کاملاً مستقل از کاهش وزن رخ دهد. با این حال، این یافته با نتایج جیانگ (ورزشی می
 ۀنقط چندتوان در را می نشان دادند، مغایرت دارد. توضیح احتمالی براي این تناقضکه کاهش چربی بدن و بهبود پروفایل لیپیدي را  ]42[

صورت دقیق انجام نشد، عدم پایش عینی فعالیت بدنی بهحاضر تحقیق که در کنترل رژیم غذایی  . علاوه برجو کردوجستتمایز کلیدي 
 ۀمداخلدهند، اغلب همراه با لعاتی که بهبود در ترکیب بدن را نشان می. مطاثیرگذار باشدأتواند یک عامل تخارج از جلسات تمرینی نیز می
رغم توصیه به حفظ الگوي غذایی، این عامل حاضر، علی تحقیقدر  .اندکاهش کالري داشته خطوط راهنمايورزشی، کنترل غذایی دقیق یا 

Not-( روزانهورزشی غیر ش ناخواسته در فعالیتهمچنین ممکن است کاه شود.صورت دقیق کنترل نشد که یک محدودیت محسوب میبه

Exercise Activity Thermogenesis  یاNEAT(  هاي علاوه بر این، ویژگی .سوزي تمرینات را جبران کرده باشدکالريما، اثر تحقیق در
ثابت در نهایت،  .نقش داشته باشد هاتواند در این تفاوتمقاومت به انسولین) می ۀپایچاقی یا سطح  ۀدرج(مانند بررسی خاص جمعیت مورد 

طور بهها هاي کبدي نیز احتمالاً بازتابی از ثابت ماندن وزن و ترکیب بدن است، چراکه بهبود این شاخصلیپیدي و آنزیم نیمرخماندن 
 دهد.کاهش وزن و چربی احشایی رخ می در پیمعمول 

تواند راهبردي امیدوارکننده براي بهبود سریع حساسیت به می HIIT مدتتاهکو ۀمداخلدهد که یک هاي ما نشان میدر نتیجه، یافته
 با وجود .TGF-βسرمی  باشد، حتی در غیاب تغییر در وزن بدن یا سطوح PCOS نفسی در زنان چاق مبتلا بهت-انسولین و آمادگی قلبی

توان به عدم ها، میترین محدودیتاز مهمد. صورت پذیر هاي موجودبا در نظر گرفتن محدودیت بایدتحقیق هاي این ، تفسیر یافتهاین
هاي آنتروپومتریک عدم تغییر در شاخص ترین توضیح برايعنوان محتملبهکنندگان اشاره کرد. این عامل کنترل دقیق رژیم غذایی شرکت

سطح فعالیت بدنی خارج از  یش و کنترلمحدودیت دیگر، عدم پا. شودر کنار بهبود حساسیت به انسولین پیشنهاد میدنیمرخ لیپیدي و 
 ده از روش سنجش سرمی براي ارزیابی سطوحاستفاهمچنین گذار بوده باشد. تاثیرآمده دستبهتواند بر نتایج جلسات تمرینی است که می

TGF-β  توانند با آینده میت یقاتحقهاي هدف را منعکس کند. طور دقیق فعالیت این سیتوکین در بافتبهکه ممکن است نتواند د کراشاره
هاي مستقیم سنجش نشانگرهاي کارگیري روشبهو نیز  ، پایش عینی فعالیت بدنی خارج از جلسات تمرینیتر رژیم غذاییکنترل دقیق

اي فراهم آورند. زمینههاي سازوکارتري از هاي بافتی، درك عمیقدر بیوپسی IRS-1/Akt و فسفوریلاسیون GLUT4 سلولی از جمله
تواند به تدوین راهبردهاي ورزشی می PCOS هاي فنوتایپی مختلفري زیرگروهتر رژیم غذایی و در نظرگیهمچنین کنترل دقیق

 .شده براي این جمعیت بیماري منجر شودسازيشخصی

 

 تقدیر و تشکر
در  همکاري سبببهکنندگان می شرکتنویسندگان صمیمانه از تماسوم است.  ةنویسندکارشناسی ارشد  ۀنامپایاناز  جاین مقاله مستخر

 .کنندقدردانی می تحقیق
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