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Background and Aim Adropin is a new hormone plays an important role in improving lipid metabolism 
and vascular protection. The current study aims to determine the effect of eight weeks of high-intensity 
interval training (HIIT) on Adropin level and nitric oxide (NO) metabolites in overweight men.
Methods & Materials This is a quasi-experimental study with a pre-test/post-test design. Participants 
were 32 overweight men (Mean±SD age: 30.5±3.07 years, BMI: 27.93±4.2 kg/m2). They were randomly 
divided into two groups of HIIT (n=16) and control (n=16). The VO2max test was first conducted. Then, the 
HIIT group performed 8 weeks of HIIT (3 days per week) at 20 sessions of 30 seconds with a 13-s interval 
between each session. Body composition was measured using a bioelectrical impedance analyzer and 
the blood sampling was done for measuring Adropin and NO metabolites by ELISA kits in pre-test and 
post-test phases. The data analysis was done by repeated-measures ANOVA. The significance level was 
set at P<0.05. 
Ethical Considerations This study was approved by the ethics committee of the University of Tehran (Code: 
IR.UT.REC.1395007). All procedures were in accordance with guidelines of the declaration of Helsinki. 
Results There was a significant difference in Adropin between HIIT and control groups (0.88±0.256; 95% 
CI: 0.26-1.5 ng/mL). There was also a significant difference in NO metabolites between the two groups 
(7.5±3.03; 95% CI: 0.85-14.15 ng/ml). Moreover, there was a positive relationship between Adropin and 
NO metabolites in overweight men (r=0.498, P=0.0001).  
Conclusion It seems that HIIT can attenuate cardiovascular diseases by increasing Adropin and NO and 
can improve cardiovascular fitness (VO2max) and body composition of men with overweight. 
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A
Extended Abstract

Introduction

dropin is a new hormone which improves 
lipid metabolism and plays an important 
role in the vascular protection. Adropin 
is an amino acid peptide that is present in 
endothelial cells, where it increases nitric 
oxide by upregulating endothelial nitric ox-

ide (NO) synthase and vascular endothelial growth factor 
receptor 2 as well as protein kinase B and extracellular sig-
nal-regulated kinases 1/2 14, 17. The current study aims 
to determine the effect of high-intensity interval training 
(HIIT) on adropin and NO metabolites in overweight men.  

Materials and Methods

 This is a quasi-experimental study with a pre-test/
post-test design. Participants were 32 overweight men 
(Mean±SD age: 30.5±3.07 years, BMI: 27.93±4.2 kg/
m2). They were randomly divided into two groups; HIIT 
(n=16) and control (n=16). The HIIT group performed 8 
weeks of HIIT (3 days per week) at 20 sessions of 30 s with 
a 13-scond interval between each session. Body compo-
sition assessments were performed using a bioelectrical 
impedance analyzer. Fasting blood samples were taken 
from the median cubital vein of all participants before and 
after the training. Blood samples were then centrifuged 
at 3000×g for 7 minutes and maintained at -70°C. Then, 
blood samples were thawed at room temperature and ana-
lyzed using a microplate reader and ELISA kits. The data 
analysis was done by repeated-measures ANOVA. The 
significance level was set at P<0.05. 

Results

 The body fat percentage was significantly reduced in 
the HIIT group compared to the pre-test results (P< 0.05). 
There was a significant increase in peak oxygen consump-
tion in the HIIT group compared to the control group and 
pre-test values (P<0.05). There was a significant differ-
ence in Adropin level between HIIT and control groups 
(0.88±0.256; 95% CI: 0.26-1.5 ng/mL). There was also a 
significant difference in NO metabolites between the two 
groups (7.5±3.03; 95% CI: 0.85-14.15 ng/mL). There was 
a positive relationship between the levels of Adropin and 
NO metabolites in overweight men (r=0.498, P=0.0001).  

Discussion

 Among the main vascular endothelial dysfunction-
related mechanisms, reduced NO bioavailability has a 
main role in the endothelium vasodilation decrease which 
associated with many pathologies such as hyperten-
sion, diabetes mellitus, atherosclerosis, and heart failure. 
Our findings showed that body fat percentage and lipid 
profile were improved following HIIT in overweight 
men. It seems that HIIT can attenuate cardiovascular dis-
eases by increasing Adropin and NO levels. In addition, it 
may improve cardiovascular fitness (VO2max) and body 
composition of men with overweight.
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زمینه و هدف آدروپین، هورمون جدیدی است که در بهبود متابولیسم لیپیدی و اخیراً در محافظت عملکرد عروقی نقش مهمی ایفا می کند. 
هدف از تحقیق حاضر، تعیین تأثیر 8 هفته آزمایش تناوبی شدید بر آدروپین و متابولیت های نیتریک اکسید مردان دچار اضافه وزن بود.

مواد و روش ها مطالعه حاضر از نوع نیمه تجربی و با طرح پیش آزمون و پس آزمون بود. آزمودنی های تحقیق را 32 مرد دچار اضافه وزن 
)میانگین سنی3/07±30/56 سال و میانگین شاخص توده بدنی 4/2±27/93( تشکیل می دادند. پس از انتخاب آزمودنی ها، آزمون حداکثر 
اکسیژن مصرفی بیشینه انجام شد و آزمودنی ها به  صورت تصادفی به 2 گروه آزمایش تناوبی شدید )16 نفر( و کنترل )16 نفر( تقسیم 
شدند. گروه آزمایش تناوبی شدید، تمرینات تناوبی با شدت بالا را 8 هفته و 3 جلسه در هفته و هر جلسه 20 تکرار 30 ثانیه ای با 13 ثانیه 
استراحت بین هر تکرار انجام  دادند. سپس ارزیابی ترکیب بدن )با دستگاه تجزیه وتحلیل ترکیب بدن به  روش مقاومت الکتریکی زیستی( 
و نمونه گیری خونی برای ارزیابی آدروپین و متابولیت های نیتریک اکسید )با روش الیزا( قبل و بعد از 8 هفته آزمایش تمرینی انجام شد. 

تجزیه وتحلیل آماری با استفاده از آزمون تحلیل واریانس با اندازه های تکراری در سطح P<0/05 انجام شد.

ملاحظات اخلاقي مطالعه حاضر با دریافت مجوز و دریافت کد اخلاق از کمیته اخلاق در پژوهش با شماره IR.UT.REC.1395007 انجام 
و در همه مراحل تحقیق، اصول بیانیه هلسینکی و اخلاق در پژوهش رعایت شد.

 یافته ها نتایج تحقیق حاضر بیانگر آن بود که بین آدروپین گروه آزمایش تناوبی شدید و گروه کنترل تفاوت معناداری وجود داشت
(0CI/26-1/ng/mL 5، 95 درصد: 0/256±0/88(. همچنین بین متابولیت های نیتریک اکسید )نیتریت و نیترات( گروه آزمایش تناوبی 
شدید و گروه کنترل تفاوت معناداری وجود داشت )0CI/85-14/μmol/L 15، 95 درصد: 3/032±7/5(. همچنین نتایج بیانگر وجود 
.)r=0/498 ،P=0/0001( ارتباط مستقیم معنادار بین آدروپین سرمی و متابولیت های نیتریک اکسید در آزمودنی های دچار اضافه وزن بود

نتیجه گیری به نظر می رسد آزمایش تناوبی شدید با شدت و مدت یاد شده توانایی کاهش خطرات قلبی عروقی را از طریق افزایش آدروپین 
و نیتریک اکسید داراست. به  علاوه، به نظر می رسد آزمایش تناوبی شدید قادر به تغییرات مطلوبی بر آمادگی قلبی عروقی حداکثر اکسیژن 

مصرفی و ترکیب بدنی مردان دچار اضافه وزن است.

کلیدواژه ها: 
آدروپین، تمرین 

ورزشی، نیتریک اکسید، 
اضافه وزن
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مقدمه

اختلال اندوتلیوم ممکن است چند دهه پیش از ظهور علائم 
نظیر  قراردادی  خطرزای  عوامل  دچار  بیماران  در  کلینیکی 
هایپرکلسترومی، دیابت و سیگار کشیدن و عوامل خطرزای جدید 
توسعه  باشد ]3-1[.  توسعه یافته  التهاب  و  نظیر چاقی، عفونت 
اختلال اندوتلیوم با کاهش یافتن دسترسی زیستی به نیتریک 
اکسید1 همراه است و شاید به  طور نامطلوبی تعادل بین آسیب و 
ترمیم عروقی را تغییر دهد و شرایطی ایجاد کند که به جراحی 
نیاز باشد. یکی از این شرایط اترواسکلروزیس است که با عوامل 
افزایش یافته در اثر چاقی )لیپوپروتئین با چگالی بالا، مقاومت 

انسولینی، دیابت و پر فشار خونی( بروز می یابد ]6-4[. 

آدروپین )تلفیقی از 2 واژه لاتین Aduro به معنای آتش زدن 
و Pinquis به معنای چربی ها(، پپتید ترشح شده جدیدی از بافت 
کبدی است که برای اولین بار کومار و همکاران در موش های چاق 
کشف کردند ]7[. آدروپین، هورمون متابولیکی جدیدی است که در 
تنظیم متابولیسم لیپیدی سهم دارد ]7[. این هورمون هومئوستاز 
چربی را با کدگذاری ژن وابسته به هومئوستاز انرژی2 تنظیم می کند. 
آدروپین حاوی 76 آمینو اسید است و وزن مولکولی آن 4499/9 
دالتون است. توالی های آمینو اسیدی آدروپین به  طور 100 درصد در 

انسان و موش شناسایی شده اند ]8[. 

آدروپین در ابتدا در بافت های کبد و مغز شناسایی شد. همچنین 
در فضای عروقی، نورون های مغزی، سلول های پورکینژ و لایه های 
گرانولار در بافت مخچه مشاهده شد ]7، 9-11[. در مطالعات اولیه، 
بیش بیانی آدروپین چاقی ناشی از رژیم غذایی، مقاومت انسولین و 
تحمل گلوکز را در موش ها بهبود داد ]7، 12، 13[. با وجود این، در 
مطالعات بعدی محققان بیان کردند آدروپین تنظیم کننده جدیدی 
بین عملکرد  ارتباط قوی  به  دلیل  است.  اندوتلیالی  در عملکرد 
آدروپین  که  کردند  فرض  آن ها  انسولینی،  حساسیت  و  عروقی 
ممکن است اثر مستقیمی بر اندوتلیوم بگذارد. نتایج آن ها نشان 
داد آدروپین از طریق مسیر وابسته به نیتریک اکسید می تواند نقش 

محافظتی بر عملکرد اندوتلیالی داشته باشد ]11، 14[. 

به نظر می رسد این نقش از طریق مسیرهای گیرنده 2 فاکتور 
رشد اندوتیالی3، فسفاتیدیل اینوزیتول 3 کیناز4، پروتئین کیناز5 
B و مسیر VEGFR2 -کیناز تنظیم کننده سیگنال خارج سلولی 
2 /1 (ERK1/2) حمایت شود ]14[. چاقی به  طور قوی با افزایش 
همچنین   .]15[ است  همراه  سیستماتیک  اکسایشی  استرس 
تجمع بیش از اندازه چربی با مارکرهای استرس اکسایشی مرتبط 

1. Nitric Oxide (NO)
2. Energy Homeostasis Associated Gene (Encho)
3. (VEGFR2)
4. (PIP3k)
5. Protein Kinase

است ]16[. تولید اکسیدانی افزایش یافته از طریق کاهش نیتریک 
اکسید با استعداد افزایش یافته اترواسکلروزیس مرتبط است ]15[.

 از آنجا  که دلیل نسبتاً عمده برای افزایش شیوع چاقی به 
 طور مسلم کاهش سطح فعالیت بدنی ناشی از زندگی ماشینی 
است ]17[؛ بنابراین افزایش استفاده از فعالیت های ورزشی به نظر 
می رسد بتواند در کاهش یا توقف پیشرفت بیماری های ناشی از 
آن دخیل باشد. بیشتر اثرات فعالیت ورزشی بر اندوتلیوم عروقی 
توسط افزایش متناوب استرس قیچی وار لایه ای ایجاد می شود که 

با افزایش برون ده قلبی طی اعمال جسمانی همراه است. 

در طرف لامینای سلول های اندوتلیالی، پیام رسانی مستقیم 
می تواند از طریق دفورمیشن گلیکوکالیس روی  دهد. این سیگنال 
یون  کانال های  می تواند  قیچی وار  استرس  توسط  ایجادشده 
کلسیمی را فعال  کند، فعالیت فسفولیپاز به پیام رسانی کلسیم، 
عضله صاف  سلول  ریلکس شدن  و   I26 پراستاگلاندین  رهایی 
ناشی از cAMP منجر می شود. گیرنده VEGF -2 قرار گرفته در 
سطح لامینا می تواند با کادهرین اندوتلیالی عروقی، کادهرین، بتا 
و PI3K همکاری کند تا Akt را فسفوریله کرده و فسفوریلاسیون 
eNOS ناشی از Akt را ایجاد کند که به تولید بیشتر نیتریک 

اکسید منجر می شود ]18[. 

همچنین بیان شده است بهینه سازی سوخت وساز چربی در 
عضله اسکلتی یک فاکتور کلیدی در کاهش چاقی و اضافه وزن 
است. تمرین استقامتی، استراتژی مؤثری برای پیشگیری از چاقی 
و کاهش وزن است، زیرا لیپولیز و اکسیداسیون، اسید چرب را 
در عضله اسکلتی بهبود می بخشد. با این  حال، نشان داده شده 
است این بهبود وابسته به شدت تمرین است. بدین معنا که با 
افزایش شدت از پایین تا متوسط این دستاوردها بهبود می یابند. 
به  علاوه، اهمیت فقدان وقت نیز یکی از اصلی ترین مشکلات 

جوامع امروزی است.

در همین راستا، آزمایش تناوبی شدید7 می تواند بر این مشکل 
غلبه کند ]19[. لیتل و همکاران بیان کردند کمتر از 30 دقیقه 
فعالیت ورزشی شدید در هفته با کل 75 دقیقه فعالیت تداومی 
برابری می کند ]20[.  ایجادشده  نظر دستاوردهای  از  در هفته 
آزمایش تناوبی شدید می تواند روشی مقرون به صرفه برای کاهش 
چربی بدن و انسولین پلاسما و بیماری شریان کرونری8 باشد 
]19، 21-23[. همچنین در یک فرا تحلیل نشان داده شد 4 تا 
12 هفته آزمایش تناوبی شدید با کاهش بیشتر در فشار خون 
سیستولیک و افزایش بیشتر در اکسیژن مصرفی بیشینه نسبت به 
سایر فرم های تمرینی در افراد دچار اضافه وزن و چاق همراه است 
]24[. در مورد اثر فعالیت ورزشی حاد یا سازگاری های انجام شده 

6. PGI2
7. High Intensity Interval Training(HIIT)
8. Coronary Artery Disease (CAD)

عباس صادقیان و همکاران. اثر 8 هفته فعالیت شدید تناوبی بر آدروپین و متابولیت های نیتریک اکسید مردان دچار اضافه وزن 
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ناشی از آن بر آدروپین، تاکنون مطالعه ای )انسانی / حیوانی( انجام 
نشده است. به نظر می رسد تحقیق حاضر اولین مطالعه در این 
زمینه باشد. هدف از تحقیق حاضر، تعیین تأثیر 8 هفته فعالیت 
شدید تناوبی بر آدروپین و متابولیت های نیتریک اکسید مردان 

دچار اضافه وزن بود.

مواد و روش ها

طرح تحقیق و آزمودنی ها

طرح  با  که  بود  نیمه تجربی  تحقیقات  نوع  از  مطالعه  این 
پیش آزمون  و پس آزمون انجام شد. انتخاب آزمودنی از میان افرادی 
انجام شد که پس از فراخوان عمومی در باشگاه های ورزشی و 
طبق معیارهای ورود به تحقیق شاخص توده بدنی بین 25 تا 30 
کیلوگرم / متر مربع داشتند. آزمودنی ها پس از تکمیل پرسش نامه 
میزان فعالیت بدنی ]25، 26[ و نیز رضایت نامه شرکت در تحقیق 
و با رعایت معیارهای ورود و خروج تحقیق )توده بدنی بیشتر از 
25 و کمتر از 30 کیلوگرم بر متر مربع، نداشتن سابقه بیماری 
قلبی عروقی و شرکت نکردن در فعالیت های ورزشی منظم(، به 
 طور تصادفی در 2 گروه آزمایش تناوبی شدید )16 آزمودنی با 
با  آزمودنی  میانگین سنی 3/07±29/87( و گروه کنترل )16 

میانگین سنی 3/01±31/25( قرار گرفتند. 

محاسبه حجم نمونه بر اساس اطلاعات مطالعه والتر و همکاران 
که اثر 8 هفته آزمایش تناوبی شدید را بررسی کردند، انجام شد 
)2 دامنه، β-1 برابر با 0/8 و سطح آلفای 0/05 درصد( ]27[. در 
همه مراحل تحقیق، اصول بیانیه هلسینکی و اخلاق در پژوهش، 

رعایت شد )کد 17560-26(. 

روش اجرای تحقیق

 از آزمودنی ها خواسته شد تا در آزمایشگاه مرکز تحقیقات 
پزشکی ورزشی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی درمانی 
تهران حضور به هم رسانند. پس از ورود آزمودنی ها به آزمایشگاه، 
آزمایش  از  آنتی کوبیتال پیش  از ورید  میزان 5 سی سی  خون 
تحقیقی )24 ساعت پیش از آزمایش تمرینی( گرفته شد. ترکیب 
بدنی آزمودنی ها با دستگاه تجزیه وتحلیل ترکیب بدن به  روش 
مقاومت الکتریکی زیستی یا BIA )مدل BC Tanita-418 ساخت 
ژاپن( و نیز مقادیر حداکثر اکسیژن مصرفی با آزمون بروس توسط 
تردمیل )مدل تکنوجیم -300 ساخت کشور ایتالیا( اندازه گیری 
شد. برای کنترل برنامه غذایی از پرسش نامه اعتبارسنجی شده 

طی 3 روز زوج و 3 روز فرد استفاده شد ]16[.

برای  آزمودنی ها  مصرفی  اکسیژن  حداکثر  مقادیر  در نهایت، 
تعیین شدتی که آزمودنی ها باید طبق آن، آزمایش تناوبی شدید 
را 8 هفته انجام دهند، با آزمون بروس9 )6 مرحله 3 دقیقه ای 

9. Bruce Test

همراه با افزایش 2 درصدی به شیب دستگاه به ازای هر 3 دقیقه و 
افزایش سرعت دستگاه به  ترتیب 1/7، 2/5، 3/4، 5 و 5/5 مایل در 
ساعت( ارزیابی شد ]28[. پس از تعیین حداکثر اکسیژن مصرفی 
آزمودنی ها )بر اساس رسیدن به واماندگی و دستیابی حداقل به 
90 درصد ضربان قلب حداکثری( به مدت 2 دوره 4 هفته ای )8 
هفته( آزمایشات تناوبی شدید را انجام دادند. آزمایشات تناوبی 
شدید به صورت 3 جلسه در هفته انجام شد. در هر جلسه تمرینی 
طبق شدت ارائه شده برای هر فرد، آزمودنی ابتدا 5 دقیقه را با 
شدت 40 درصد حداکثر اکسیژن مصرفی گرم می کند و سپس 
20 تکرار 30 ثانیه ای )10 دقیقه( با 13 ثانیه بین هر تکرار )19 

تکرار×13 ثانیه =4 دقیقه( انجام می دهد ]31-29[. 

شدت برنامه تمرینی هفته های 1 تا 4 آزمایش تناوبی شدید، 
شدت از 85 درصد حداکثر اکسیژن مصرفی10 آغاز شد و تا انتهای 
هفته چهارم به 90 درصد رسید. شدت برنامه تمرینی هفته های 
5 تا 8 آزمایش تناوبی شدید، شدت از 90 درصد حداکثر اکسیژن 
مصرفی آغاز شد و تا انتهای هفته چهارم به 95 درصد  رسید. در 
انتهای هفته هشتم تحقیق )24 ساعت پس از اجرای آخرین جلسه 
تمرینی( از آزمودنی ها خواسته شد تا برای مرحله پس آزمون در 
آزمایشگاه حضور داشته باشند. در این مرحله نیز مشابه مرحله 

اول، نمونه گیری خونی و سایر مراحل اجرایی تکرار شد.

نمونه گیری خونی

اکسید  نیتریک  متابولیت های  و  آدروپین  ارزیابی  برای 
)نیتریت و نیترات( پیش آزمون و پس آزمون، طی حالت ناشتایی 
خون گیری به عمل آمد و با سرعت 3000 دور بر دقیقه و به  
مدت 7 دقیقه و در درجه حرارت 5 درجه سانتی گراد سانتریفیوژ 
و برای اندازه گیری  متغیرهای مورد نظر تا اتمام مرحله پس آزمون، 
 .]28[ شدند  نگهداری  سانتی گراد  درجه  فریز 70-  شرایط  در 
متابولیت های نیتریک اکسید )نیتریت و نیترات( پیش از فریز 
کردن نمونه های سرمی به  صورت نیتریک اکسید کل با روش 
الیزا و کیت شرکت آرند11 کشور بریتانیا ارزیابی شد. غلظت سرمی 
آدروپین پس از انتقال به آزمایشگاه با استفاده از روش الیزا و کیت 
شرکت کوزابایو12 کشور ژاپن اندازه گیری شد. درجه حساسیت 
کیت برابر با 0/39 )نانوگرم / میلی لیتر(، میزان دقت درونی13 و 
دقت بیرونی به  ترتیب کمتر از 8 درصد و کمتر از 10 درصد با 

طول موج 450 نانومتر بود. 

10. VO2peak 
11. R&D 
12. Cusabio Bio 
13. Curriculum Vitae (CV)
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روش های آماری

آماری  نرم افزاری   12 نسخه  از  داده ها،  جمع آوری  از  پس 
برای  متحده  ایالات  ساخت   Stata Stata CORP LP
گرایش  مقادیر  از  که  نحوی  به  شد،  استفاده  تجزیه و تحلیل 
مرکزی و پراکندگی میانگین و انحراف معیار برای برآورد آمار 
توصیفی تحقیق استفاده شد. آزمون شاپیرو-فرانشیا و نیز آزمون 
لون14 به  ترتیب برای بررسی نرمال بودن توزیع داده ها و  بررسی 
همگن بودن گروه های آزمایش پیش از آزمایش های تحقیقی 
استفاده شد. به  علاوه، تجزیه وتحلیل آماری با استفاده از آزمون 
تفاوت  های  برآورد  برای  تکراری  اندازه های  با  واریانس  تحلیل 
بین گروهی، درون گروهی )پیش آزمون و پس آزمون( و اثر متقابل 
گروه×زمان انجام شد. سطح معناداری P<0/05 به  عنوان ضابطه 

تصمیم گیری برای آزمون فرضیه ها در نظر گرفته شد. 

یافته ها

در همین راستا، نتایج تحقیق بیانگر آن بود که بین گروه های 
مطالعه شده در متغیر وزن بدن آزمودنی ها با وجود کاهش پس از 
دوره 8 هفته ای آزمایش تناوبی شدید )6/83 کیلوگرم در آزمایش 

14. Levene's Test

تناوبی شدید( تفاوت معناداری مشاهده نشد )P=0/791(. با این  
حال، بین زمان های انجام تحقیق )پیش آزمون و پس آزمون( و اثر 
متقابل گروه×زمان در گروه های مختلف تفاوت معناداری وجود 

داشت )به  ترتیب P=0/003 و P=0/009( )جدول شماره 1(. 

درباره نتایج درصد چربی بدن، نتایج تحقیق بیانگر نبود تفاوت 
بین گروهی معنادار در گروه های مورد تحقیق بود )P=0/68(. با 
این  حال، نتایج تحقیق بیانگر آن بود که بین زمان های انجام 
تحقیق )پیش آزمون و پس آزمون( در گروه های مختلف در متغیر 
 .)P=0/015( دارد  وجود  معناداری  تفاوت  بدن  چربی  درصد 
تجزیه وتحلیل بیشتر نشان داد گروه آزمایش تناوبی شدید باعث 
 .)P=0/015( کاهش معنادار 35/24 درصدی چربی بدن شده بود
همچنین تفاوت معناداری در اثر متقابل گروه×زمان بین گروه های 

مطالعه شده مشاهده نشد )P=0/036( )جدول شماره 1(. 

درباره تغییرات توده عضلانی اسکلتی آزمودنی ها، تغییر معنادار 
بین گروهی، درون گروهی و اثر متقابل گروه×زمان بین گروه های 
تحقیق  نتایج  به  علاوه،   .)P<0/05( نشد  مشاهده  مطالعه شده 
توده بدن15 در  بین گروهی معنادار شاخص  تفاوت  نبود  بیانگر 
گروه های مورد تحقیق بود )P=0/7(. با این  حال، بین زمان های 

15. Body Mass Index (BMI)

جدول 1. ترکیب بدنی و حداکثر اکسیژن مصرفی مردان دچار اضافه وزن گروه  آزمایش تناوبی شدید )۱6 نفر( و گروه کنترل )۱6 نفر( قبل و بعد از 8 هفته آزمایش تمرینی 

گروه*شاخص 
میانگین ±انحراف معیار

)F( سطح گروه
معناداری

گروه×زمان 
)F(

سطح 
معناداری پس آزمونپیش آزمون 

توده بدن)کیلوگرم(
گروه آزمایش 
*5/۱4±80/45 8/7±87/28تناوبی شدید

0/370/55۱0/40/009 † 
۱3/7±۱۱/۱287/28±87/5کنترل

چربی بدن)درصد(
گروه آزمایش 
* 4/9±۱5/۱6 ۱0/9±23/4۱تناوبی شدید

0/6۱0/455/860/036
۱0/33±۱۱/423/۱3±23/93کنترل

توده عضلانی اسکلتی )کیلوگرم( 
گروه آزمایش 
4/4±5/2362/78±63/56تناوبی شدید

0/۱50/73/850/078
7/4±7/3664/98±64/۱5کنترل

نمایه توده بدن )کیلوگرم بر متر مربع(
گروه آزمایش 
* 2/08±25/42 4/۱4±27/95تناوبی شدید

0/۱50/7072/530/۱43
3/83±4/2527/25±27/9۱کنترل

 حداکثر اکسیژن مصرفی 
)میلی لیتر / کیلوگرم وزن بدن / دقیقه(

گروه آزمایش 
* 3/6±4/9637/۱6±25/5تناوبی شدید

4/640/05759/80/000۱ †
6/۱5±4/8525/66±25/00کنترل

 :DS میانگین و :M .است P<0/05 است. * نشانگر تفاوت معنادار درون گروهی و با فرض P<0/05 نشانگر تفاوت معنادار بین گروهی، زمان و گروه×زمان و با فرض †
میزان انحراف معیار گروه مورد نظر است.
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انجام تحقیق )پیش آزمون و   پس آزمون( تفاوت معناداری وجود 
داشت )P=0/043( و تجزیه وتحلیل بیشتر نشان داد گروه آزمایش 
شاخص  درصدی   9/05 معنادار  کاهش  باعث  شدید  تناوبی 
توده بدن شده بود )P=0/043(. همچنین تفاوت معناداری در 
اثر متقابل گروه×زمان بین گروه های مطالعه شده مشاهده نشد 

)P=0/143( )جدول شماره 1(. 

بیانگر  نتایج  مصرفی  اکسیژن  تغییرات  حداکثر  مورد  در 
وجود  معناداری  تفاوت  مطالعه شده  گروه های  بین  که  بود  آن 
بود  آن  بیانگر  تحقیق  نتایج  این  حال،  با   .)P=0/057( نداشت
انجام تحقیق )پیش آزمون و پس آزمون( در  بین زمان های  که 
متغیر حداکثر اکسیژن مصرفی تفاوت معناداری وجود داشت 
آزمایش  گروه  داد  نشان  بیشتر  تجزیه وتحلیل   .)P=0/0001(
مصرفی  اکسیژن  حداکثر  معنادار  افزایش  باعث  شدید  تناوبی 
45/72 درصدی شده بود )P=0/0001(. به  علاوه، در اثر متقابل 
گروه×زمان بین گروه های مطالعه شده تفاوت معنادار مشاهده شد 

)P=0/0001( )جدول شماره 1(. 

نتایج تحقیق درباره آدروپین بیانگر آن بود که بین گروه های 
 .)P=0/009( داشت  وجود  معناداری  تفاوت  مطالعه شده 
آزمایش  گروه  آدروپین  بین  داد  نشان  بیشتر  تجزیه وتحلیل 
داشت  وجود  معناداری  تفاوت  کنترل  گروه  و  شدید   تناوبی 
نتایج   .)0/88 ±0/256 درصد:   95 )ng/mL 5/1-26/0CI؛ 
تحقیق بیانگر آن بود که بین زمان های انجام تحقیق )پیش آزمون 
تفاوت  آدروپین  متغیر  در  مختلف  گروه های  در  پس آزمون(  و 
معناداری وجود داشت )P=0/0001(. همچنین تفاوت معناداری 
در اثر متقابل گروه×زمان بین گروه های مطالعه شده مشاهده شد 

)P=0/0001( )تصویر شماره 1(.

نتایج تحقیق درباره متابولیت های نیتریک اکسید )نیتریت و 
نیترات(16  بیانگر آن بود که بین متابولیت های نیتریک اکسید 
معناداری  تفاوت  کنترل  گروه  و  شدید  تناوبی  آزمایش  گروه 
(μmol/L 15/14-85/0CI؛ 95 درصد: ±3/032  وجود داشت 
انجام  زمان های  بین  که  بود  آن  بیانگر  تحقیق  نتایج   .)7/5
در  مختلف  گروه های  در  پس آزمون(  و  )پیش آزمون  تحقیق 
متغیر متابولیت های نیتریک اکسید )نیتریت و نیترات( تفاوت 
معناداری وجود داشت )P=0/015(. همچنین تفاوت معناداری 
در اثر متقابل گروه×زمان بین گروه های مطالعه شده مشاهده شد 

)P=0/047( )تصویر شماره 2(.

بین  معنادار  مستقیم  ارتباط  وجود  بیانگر  نتایج  همچنین 
آدروپین سرمی و متابولیت های نیتریک اکسید در آزمودنی های 

 .)r=0/498 ،P=0/0001( دچار اضافه وزن بود

بحث

در مطالعه حاضر، اثر آزمایش تناوبی شدید با 20 تکرار 30 
ثانیه ای و 13 ثانیه بین هر تکرار )8 هفته و 3 جلسه در هفته( 
بر تغییرات ترکیب بدنی، حداکثر اکسیژن مصرفی، آدروپین و 
متابولیت های نیتریک اکسید در آزمودنی های دچار اضافه وزن 
بررسی شد. نتایج بیانگر کاهش معنادار درصد چربی مردان دچار 
اضافه وزن و البته کاهش غیرمعنادار 6/8 کیلوگرمی در وزن بدن 
آزمودنی های دچار اضافه وزن بود. همچنین شاخص توده بدن به 
 طور معناداری پس از 8 هفته آزمایش تناوبی شدید کاهش یافت. 
به  علاوه، حداکثر اکسیژن مصرفی به  عنوان متغیر کنترل کننده 
به  طور معناداری افزایش یافته بود. درباره تغییرات آدروپین و 

16. (Nitrite+Nitrate=NO(x))2(μmol/L) 10 
    

  
  
  
  
  

  
  
  
  
  
  
  
  

: تفاوت معنادار با گروه كنترل و با ††. مردان داراي اضافه وزن و چاق نيادروپ بر HIITهاي مختلف روش: اثر مداخله 1نمودار 
  .p>05/0. *: تفاوت معنادار با پيش آزمون و با فرض p>05/0فرض 
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تصویر 1. اثر آزمایش روش های مختلف آزمایش تناوبی شدید بر آدروپین مردان دچار اضافه وزن و چاق.

.P<0/05 تفاوت معنادار با پیش آزمون و با فرض * ،P<0/05 تفاوت معنادار با گروه کنترل و با فرض ††
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متابولیت های نیتریک اکسید )نیتریت و نیترات(، نتایج بیانگر 
افزایش معنادار در هر 2 بایومارکر عروقی بود. همچنین ارتباط 

مثبتِ معناداری بین 2 بایومارکر عنوان شده مشاهده شد. 

چاقی به  طور قوی با افزایش استرس اکسایشی سیستماتیک 
با  چربی  اندازه  از  بیش  تجمع  همچنین   .]15[ است  همراه 
اکسیدانی  تولید  است.  مرتبط  اکسایشی  استرس  مارکرهای 
استعداد  با   اکسید  نیتریک  کاهش  طریق  از  افزایش یافته 
افزایش یافته اترواسکلروزیس مرتبط است ]15[. به نظر می رسد 
ادیپوکاین ها و پروتئین های متعددی مسئول حفاظت از عملکرد 
عروقی باشند ]8، 32[. یکی از این پروتئین ها، آدروپین است ]7[. 
آدروپین هورمون متابولیکی جدید است که در تنظیم متابولیسم 
لیپیدی سهیم است ]7[ و به نظر می رسد نقش محافظتی بر 
عملکرد اندوتلیالی دارد ]11، 14[. در ابتدا، نشان داده شد که 
PPARg17 )اصلی ترین تنظیم کننده لیپوژنزیس( و بیان ژن های 
لیپولیتیکی کبدی توسط آدروپین تنظیم می شود ]7[، اما در 
مطالعات بعدی نشان داده شد آدروپین از طریق مسیر وابسته 
به نیتریک اکسید می تواند در عملکرد اندوتلیالی نقش محافظتی 

داشته باشد ]11، 14[. 

به نظر می رسد این نقش از طریق مسیرهای گیرنده 2 فاکتور 
کیناز   3 اینوزیتول  فسفاتیدیل   ،)VEGFR2( اندوتیالی  رشد 
کیناز  VEGFR2  و  مسیر   ،B )AKt( کیناز  پروتئین   ،)PIP3k(
تنظیم کننده سیگنال خارج سلولی ERK1/2( 2 / 1( حمایت 
می شود ]14[. آنزیم دیگری که همچنین برای تولید ROS در 
عروق مسئولیت دارد، نیتریک اکسید سنتاز است. تحت شماری 
توسط  مولکولی  اکسیژن  آنزیمی  تولید  پاتولوژیکی،  شرایط  از 
eNOS کمتر به اکسیداسیون ال  آرژنین جفت می شود که منجر 

به تولید سوپراکساید بیشتر از نیتریک اکسید می شود. 

در  تا  است  شده  گزارش  که  سازوکار هایی  از  شماری 
کمبود  شامل  باشند،  داشته  سهم   eNOS جفت شدگی  عدم 
 ،HSP90 یا  ال  آرژنین  کمبود   ،)BH4( تتراهیدروبایوپترین18 
دفسفوریلاسیون eNOS روی باقی مانده ترئونین 495، یا سطوح 
افزایش یافته ADMA است. با  توجه  به غلظت تتراهیدروبایوپترین، 
مطالعات مبتنی بر کشت سلول گزارش کردندکه استرس قیچی وار 
افزایش یافته به  طور چشمگیری سطوح تتراهیدروبایوپترین را 
افزایش می دهد. این یافته ها در مدلی از موش ها تأیید شده اند 
که جریان خون آئورتی در بخش پراگزیمال افزایش یافته است، 
اما در بخش دیستال کاهش می یابد که همانند مدل موش های 

تمرین کرده است. 

17. Peroxisome Proliferator-Activated Receptor Gamma
18. (BH4)

به  علاوه، برای سطوح در گردش دیمتیل آرژینین نامتقارن19 
یا ADMA اثر مفید تمرین ورزشی اثبات شده است ]37-33[. 
دسترسی زیستی نیتریک اکسید همچنین توسط تجزیه ناشی از 
ROS اثر می پذیرد. در مطالعات حیوانی و انسانی، برنامه تمرین 
ورزشی موجب افزایش بیان عروقی آنزیم های آنتی اکسیدانی نظیر 
SOD، کاتالاز و گلوتاتیون پر اکسیداز و کاهش بیان آنزیم های 
نوکلئوتید  آمیدآدنین دی  نیکوتین  نظیر   ROS تولیدکننده 
فسفات20 اکسیداز و گزانتین اکسیداز می شود. بیان و فعالیت 
نیکوتین آمید آدنین دی نوکلئوتید فسفات اکسیداز عمدتاً توسط 
اثر غالب فعال شدن گیرنده نوع 1 آنژیوتانسین II به  وسیله ایجاد 
جابه جایی سریع Rac 1 به غشای سلول تنظیم می شود. به  علاوه، 
4 هفته برنامه تمرین ورزشی در بیماران با بیماری شریان کرونری 
به  طور معناداری موجب بیان پایین تر گیرنده نوع 1 آنژیوتانسین 

II در قیاس با گروه کنترل غیرفعال شده بود ]38[. 

درباره مطالعات انسانی انجام شده روی آدروپین می توان موارد 
زیر را برشمرد: لیان و همکاران 56 آزمودنی دچار بیماری نارسایی 
قلبی و 20 آزمودنی سالم را با یکدیگر مقایسه کردند. آن ها عنوان 
به   می یابد.  افزایش  آدروپین  مقادیر  بیماری،  افزایش  با  کردند 
اندازه آدروپین در گردش  از  عبارت  دیگر، رهایی مقادیر بیش 
خون طی نارسایی قلبی نقش پاتولوژیکی را در بیماران دچار 
نارسایی قلبی ایفا می کند ]39[. در مطالعه دیگر با 392 آزمودنی 
مشخص شد سطوح پایین آدروپین با اترواسکلروزیس کرونری 
در بیماران دچار دیابت نوع 2 و غیر دیابتی همراه است. همچنین 
آن ها بیان کردند سطوح سرمی آدروپین به  طور مستقلی با شدت 
اترواسکلروزیس کرونری مرتبط است. آن ها عنوان  آنژیوگرافی 
کردند سطوح پایین تر آدروپین ممکن است پیشگوی نوینی از 

اترواسکلروزیس کرونری باشد ]40، 41[. 

در مطالعه دیگر مشتمل بر 92 آزمودنی دچار دیابت نوع 2، 
تاپیوز و همکاران عنوان داشتند میزان اختلال عملکرد اندوتلیالی 
افزایش می یابد   )FMD( میزان جریان خون  تغییر  به  پاسخ  و 
بیان کردند میزان آدروپین پلاسمایی در گروه دچار  و سپس 
بود.  اختلال  این  بدون  گروه  از  کمتر  عروقی  عملکرد  اختلال 
همچنین نشان دادند ارتباط مثبتی بین میزان FMD و مقادیر 
آدروپین پلاسمایی وجود داشت؛ بنابراین آدروپین به  عنوان یک 
بایومارکر جدید در کمّی سازی اختلال عملکرد اندوتلیالی در نظر 

گرفته  می شود ]42[.

همان گونه که گفته شد، تاکنون طبق جست وجوی محقق، 
مطالعه ای در زمینه اثر تمرین ورزشی بر آدروپین انجام نشده 
است و نتایح تحقیق حاضر حاکی از افزایش معنادار آدروپین 
بود. همچنین وجود ارتباط مثبت بین افزایش معنادار آدروپین و 
متابولیت های نیتریک اکسید احتمالًا حاکی از اثرگذاری آدروپین 

19. Asymmetric Dimethylarginine
20. (NAD[P]H)
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بر افزایش این متابولیته ها از مسیر سیگنالی گیرنده 2 فاکتور رشد 
 ،)PIP3k( فسفاتیدیل اینوزیتول 3 کیناز ،)VEGFR2( اندوتیالی
پروتئین کیناز ) B )AKt و مسیر VEGFR2 و کیناز تنظیم کننده 
سیگنال خارج سلولی ERK1/2( 2 / 1( است. در مورد اثربخشی 
آزمایش تناوبی بر تغییرات  حداکثر اکسیژن مصرفی و تغییرات 
ترکیب بدنی آزمودنی ها، نتایج تحقیق با نتایج تراپ و همکاران 
]21[، لیتل و همکاران ]19[، گیلن و همکاران ]43[، خدادادی و 

همکاران ]28[ و بابراج و همکاران ]44[ مطابقت داشت. 

تناوبی  آزمایش  اثر 15 هفته  تراپ و همکاران در تحقیقی، 
شدید را به این صورت ارزیابی کردند که هر فرد با 8 ثانیه با 
سرعت حداکثر رکاب می زد )بار 0/5 کیلوگرم( و سپس 12 ثانیه 
با سرعت بسیار کم )rpm 30-20( استراحت می کرد. این تمرین 
حداکثر 60 تکرار در هر جلسه داشت. مدت تمرین نیز از 5 دقیقه 
در ابتدای تمرینات تا حداکثر 20 دقیقه متفاوت بود. اگر آزمودنی 
موفق به اجرای این مدت زمان می شد در هر مرحله 0/5 کیلوگرم 
به بار تمرین اضافه می شد. تمرین تداومی نیز شامل 10 تا 40 
دقیقه رکاب زدن با 60 درصد حداکثر اکسیژن مصرفی بود ]21[. 

مطالعه لیتل و همکاران به این صورت بود که هر فرد 2 هفته 
در هر جلسه، 10 سِت 60 ثانیه ای را با شدت 90 درصد حداکثر 
ضربان قلب بیشینه رکاب می زد. استراحت های 60 ثانیه نیز در 
بین این سِت ها وجود داشت ]19[. تمرین تناوبی مطالعه گیلن و 
همکاران به این صورت بود که هر فرد در هر جلسه، 10 سِت 60 
ثانیه ای را با شدت 90 درصد حداکثر ضربان قلب بیشینه رکاب 
می زد. استراحت های 60 ثانیه نیز در بین این سِت ها وجود داشت 
]43[. همچنین در مطالعه بابراج و همکاران افراد به مدت 2 هفته 
)6 جلسه( و هر جلسه 15 دقیقه آزمایش تناوبی شدید را به  صورت 

4 تا 6 تکرار 30 ثانیه ا ی با حداکثر سرعت رکاب زدند ]44[. 

ازجمله محدودیت های تحقیق حاضر می توان به وارد نکردن 
و  نرمال  وزن  دچار  آزمودنی های  نظیر  گروه های  سایر  افراد 
همچنین گروه های ورزشی اشاره کرد.  نبود ارزیابی پاسخ حاد 

آدروپین از دیگر محدودیت های تحقیق حاضر بود. 

نتیجه گیری

به نظر می رسد آزمایش تناوبی شدید با شدت و مدت یادشده 
توانایی کاهش خطرات قلبی عروقی را از طریق افزایش آدروپین و 
نیتریک اکسید داراست و به  دلیل ارتباط مثبت بین این 2 فاکتور 
احتمالًا مسیرهای سیگنالی یادشده در این امر دخالت دارند. به 
 علاوه، به نظر می رسد آزمایش تناوبی شدید قادر به تغییرات 
و  مصرفی(  اکسیژن  )حداکثر  قلبی عروقی  آمادگی  بر  مطلوبی 
ترکیب بدنی مردان دچار اضافه وزن است. با این حال، به  دلیل 
اندک مطالعات انجام شده بر آدروپین و پاسخ آن طی فعالیت یا 

تمرین ورزشی به مطالعات بیشتری در این زمینه نیاز است.

ملاحظات اخلاقي

پیروي از اصول اخلاق پژوهش

تصویب  به   IR.ut.Rec.1395007 اخلاق با کد  مطالعه  این 
کمیته اخلاق معاونت پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات 
بهداشتی و درمانی تهران رسید. در همه مراحل تحقیق، اصول 

بیانیه هلسینکی و اخلاق در پژوهش رعایت شد.

حامي مالي

دولتی،  سازمان های  از  مالی  کمک  هیچ گونه  حاضر  تحقیق 
خصوصی و غیرانتفاعی دریافت نکرده است.

مشارکت نویسندگان

مشارکت  مقاله  نگارش  در  اندازه  یک  به  نویسندگان  تمام 
داشته اند.

تعارض منافع

بنابر اظهار نویسندگان، این مقاله تعارض منافع ندارد. 

تشکر و قدردانی

محققان از تمام شرکت کنندگان در مطالعه حاضر برای صرف 
تلاش و وقت، تشکر و قدردانی می کنند.
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