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     چكيده

 
-بـي مـدتاً بـا چـاقي وععرقي است كه -هاي قلبيترين عوامل خطرزا براي بيماريپرفشار خوني يكي از اصليزمينه و هدف: 

و  نيدروپـبـر سـطوح آ يبـيترك نيهشـت هفتـه تمـر ريتاثتحركي جسماني مرتبط است. هدف از اجراي پژوهش حاضر، بررسي 
VEGFR-2 ي بود.در مردان چاق مبتلا به پرفشار خون  

يا فشـار  140الاتر از بخوني (فشار خون سيستولي  مرد چاق داراي پرفشار 24مطالعه حاضر از نوع نيمه تجربي است.  روش كار:
تمرين  بندي شدند. برنامهيممتر جيوه) به صورت تصادفي در دو گروه كنترل و تمرين تركيبي تقسميلي 90خون دياستولي بالاتر از 

اي و بلافاصـله تي دايرهمتركيبي به مدت هشت هفته و سه جلسه در هفته اجرا شد. در هر جلسه تمرين تركيبي، ابتدا تمرين مقاو
ري و سـطوح آدروپـين و آوهاي خـوني جمـعساعت بعد از آخرين جلسه تمرين، نمونه 48بعد از آن، تمرين استقامتي اجرا گرديد. 

VEGFR-2 ها با نرم افزار گيري شد. دادهبه روش الايزا اندازهSPSS  ون آناليز كوواريـانس تجزيـه و تحليـل و آزم 24نسخه
  شد.

) در گـروه تمـرين تركيبـي در 001/0<p( VEGFR-2) و p=041/0هاي حاضر نشان داد كه سطوح آدروپين (يافته ها:يافته
ود نيمـرخ ليپيـدي ) و بهبـp>001/0مقايسه با گروه كنترل به صورت معناداري افزايش يافته است.كاهش فشار خون سيستولي (

)05/0<pرل مشاهده شد.) نيز در گروه تمرين تركيبي نسبت به گروه كنت  
ش حاضر نشـان هاي پژوههاگرچه اطلاعات در رابطه با تاثير تمرين تركيبي بر پرفشار خوني محدود است، اما يافت گيري:نتيجه

شي سطوح آدروپين ظيم افزايداد كه اثرات مثبت تمرين تركيبي در كنترل فشار خون افراد داراي پرفشار خوني تاحدودي ناشي از تن
  .باشدمي VEGFR-2 و
  

  : گزارش نشده است.تعارض منافع
  حامي مالي نداشته است.: منبع حمايت كننده

 هاكليدواژه

   ،يخون پرفشار
   ،يبيترك نيتمر
  ،نيآدروپ

VEGFR-2  
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Abstract   

 
Background: Hypertension is one of the main risk factors for cardiovascular disease 
that is mostly associated with obesity and physical inactivity. The aim of present study 
was to identify the effect of eight weeks combined exercise training on the levels of 
adropin and VEGFR-2 in obese men with hypertension.  
Methods: The study was semi-experimental. 24 obese men with hypertension (systolic 
blood pressure more than 140 or diastolic blood pressure more than 90 mmHg) were 
assigned into two controls and combined training groups. Combined training program 
was conducted for eight weeks with three sessions per week. In each combined training 
session, initially circuit resistance training was performed which was then immediately 
followed by endurance training. 48 hours after last exercise session, blood samples were 
collected and adropin and VEGFR-2 levels were measured by ELISA method. Data 
were analyzed by SPSS software version 24 and analysis of covariance test. 
Results: The results showed that adropin (p=0.041) and VEGFR-2 (p>0.001) 
significantly increased in combined exercise training group as compared to control 
group. Decrease in systolic blood pressure (p>0.001) and lipid profile improvement 
(p<0.05) were also significant in combined training group in comparison to control 
group. 
Conclusion: Although the information is limited about the effects of combined exercise 
training on hypertension, the present study results indicated that combined training had 
positive effects in controlling blood pressure in hypertensive patients which is partly 
related to up regulation of adropin and VEGFR-2 levels. 
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  مقدمه

 ها از قبيـلاي از اختلالات و بيماريچاقي با مجموعه
ليپيـدمي، مقاومت به انسولين، عدم تحمل گلوكز، ديس

بيماري كليوي، آترواسكلروز و فشـار خـون بـالا همـراه 
برخي محققان در بررسي ارتباط بين چاقي و  .)1(است 

 اند كه شيوع پرفشار خوني بـهپرفشار خوني عنوان كرده
 Bodyاي با افزايش شاخص تـوده بـدن (صورت فزاينده

Mass Index-BMI ــان افــزايش پيــدا ز) در مــردان و ن
 پرفشار خوني كه به عنوان افزايش يا فشـار .)2(كند مي

 ريواگ ريغ يپزشك تيوضعك شود، يخون بالا ناميده مي
 ها به صورت مداوم بالااست كه در آن فشار خون شريان

حدود  2010گزارش شده است كه در سال  .)3(رود مي
ميليارد نفـر مبـتلا بـه  4/1درصد جمعيت جهان يا  31

اي هكه آمار بسيار نگران كنند )4(اند پرفشار خوني بوده
طرزاي قـوي است. در بلند مدت،فشار خون يك عامل خ

ل بيمـاري قلبـي، عروقـي از قبيـ-براي رخدادهاي قلبي
سكته و نارسايي كليوي، ناتواني و مـرگ زودرس اسـت 

 اند كه حتي افراد جـوانبرخي محققان عنوان كرده .)5(
شان ممكن اسـت در نيز با توجه به عوامل سبك زندگي

   .)7و6(معرض پرفشار خوني باشند 
نقش مهمي در گسترش  اختلال در عملكرد اندوتليال

پرفشــار خــوني دارد. اخيــراً عامــل جديــدي بــه عنــوان 
) شناسايي شـده اسـت كـه سـطوح Adropinآدروپين (

شود پايين آن منجر به اختلال در عملكرد اندوتليال مي
هاي مختلف آدروپين، پپتيدي است كه توسط بافت .)8(

هـاي حيـواني و بدن از قبيل عضـله اسـكلتي در نمونـه
سـطوح آدروپـين از طريـق  .)9(شـود بيـان مـي انسان

هـاي متابوليـك تحـت تـاثير قـرار تغييرات در وضـعيت
گيرد و مشاهده شده است كه آدروپـين بـه صـورت مي

هـاي قلبـي معناداري در چاقي، ديابت مليتوس، بيماري
آدروپـين  .)10(يابـد عروقي و پرفشار خوني كاهش مـي

ــ ــازگاري متابولي ــرژي، س ــتاز ان ــديل در هموس ك و تع
حساسيت انسولين و چـاقي نقـش دارد. عـلاوه بـر ايـن 

ــين مــي ــت، آدروپ ــرات متابوليــك حــائز اهمي ــد اث توان
هــاي غيــر متــابوليكي از قبيــل تنظــيم عملكــرد ويژگي

هـا در مقابـل اندوتليال را تحت تاثير قرار دهـد و از رگ

   .)11(آترواسكلوروز محافظت كند 
نيتريـك اكسـيد  آدروپين از طريـق تنظـيم افزايشـي

 endothelial Nitric Oxide( ســـنتاز انـــدوتليالي
Synthase-eNOS ـــار ـــدوتليال و مه ـــرد ان )، در عملك

هـاي اين پپتيد در سـلول .)12(آترواسكلروز نقش دارد 
هـاي شود و منجر به بهبود پاسـخاندوتليال نيز بيان مي
شود. در اين رابطه محققـان نشـان مرتبط با آنژيوژنز مي

 2-اند كه آدروپين موجب تنظيم افزايشـي گيرنـدهداده
 Vascular Endothelial) عامل رشد انـدوتليال عروقـي

Growth Factor Receptor 2- VEGFR-2)  در
ــيســلول ــدوتليال م ــرايش ژن هاي ان شــود و اينكــه پي

VEGFR-2  به صورت معناداري اثراتي را كـه آدروپـين
رد، مختـل هـاي انـدوتليال داروي بقا و عملكـرد سـلول

 200-230يـــك گيرنـــده  VEGFR-2 .)13(كنـــد مي
و  VEGF-Aكيلودالتــوني بــا ميــل تركيبــي بــالا بــراي 

VEGF-E هاي اندوتليال عروقي و باشد كه در سلولمي
ها و ها از قبيل مگاكاريوسيتلنفاتيك و ساير انواع سلول

   .)14(شود هاي بنيادي هماتوپويتيك بيان ميسلول
داراي  VEGFعــلاوه بــر اثــرات معمــول آنژيوژنيــك، 

اثرات هموديناميك حـاد اسـت كـه مقاومـت محيطـي 
-VEGFR دهـد و از طريـقعروق را تحت تاثير قرار مي

در رابطه بـا  .)15(شود به گشاد شدن عروق منجر مي2
و آدروپين، لاورن و همكاران گزارش  VEGFR-2تعامل 

حصـر بـه فـردي در كردند كه آدروپين داراي اثـرات من
هاي اندوتيال است كه اين تاثيرات تنظيم عملكرد سلول

بــه واســطه  eNOSخــود را از طريــق تنظــيم افزايشــي 
و  VEGFR2-PI3K-Aktرســــاني مســــيرهاي پيــــام
VEGFR2-ERK1/2 اثرات كاهنده  .)16(كند اعمال مي

ــال VEGFفشــار خــون  ــه واســطه فع ســازي عمــدتاً ب
VEGFR-2 شـــود و در تاييـــد اهميـــت اعمـــال مـــي
VEGFR-2  در تنظيم فشار خون، گزارش شده است كه
منجر به افزايش سريع در فشار  VEGFR-2بلاك كردن 

شود كه كاهش نيتريك اكسيد خون متوسط شرياني مي
)NO- (Nitric Oxide توانـد نقـش مهمـي در ايـن مـي

در مجمـوع، آدروپـين منجـر بـه  .)17(زمينه ايفا كنـد 
وح نيتريـك اكسـيد سـنتاز انـدوتليالي بـه افزايش سـط
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ـــردن  ـــال ك ـــطه فع و VEGFR-2- P13K-Aktواس
VEGFR-2/ERK1/2 و از آنجــايي كــه  )18(شــود مــي

تواند منجر به كاهش سـطوح مي eNOSكاهش فعاليت 
NO  مهـار )19(به عنوان يك گشاد كننده عروقي شود ،

تواند در بروز و تشديد پرفشـار رساني فوق ميمسير پيام
 خوني نقش موثري داشته باشد.

تحركي جسماني به عنوان عامـل خطـرزاي اصـلي بي
شـود و روقي در نظر گرفته ميع-هاي قلبيبراي بيماري

افــراد داراي فعاليــت جســماني پــايين و ســطوح كمتــر 
درصـد بيشـتر در  50تا  30آمادگي جسماني به ميزان 

در مقابـل، محققـان  .)20(معرض پرفشار خوني هستند 
اند كه انواع مختلف تمرينـات ورزشـي شـامل نشان داده

و  )23(، تركيبي )22(، مقاومتي )21(تمرين استقامتي 
اي به هاي مختلف تمرين مقاومتي دايرههمچنين شدت

در رابطـه بـا  .)24(شـود كاهش فشار خون منجـر مـي
تغييرات سطوح آدروپين بـه دنبـال تمرينـات ورزشـي، 

محققان تنظيم افزايشي سطوح آدروپين را بعد از  برخي
اند كـه بـا كـاهش تمرينات هوازي گزارش گزارش كرده
در افـراد چـاق  NOسختي شـرياني و افـزايش سـطوح 

با وجود اين، مطالعات معـدودي  .)25(همراه بوده است 
روي تغييرات آدروپين به دنبال تمرينات ورزشي صورت 

تلـف تمرينـات ورزشـي بـر گرفته است و تاثير انواع مخ
 سطوح آدروپين به ويژه در بيماران داراي پرفشار خـوني

نامشخص است. از اين رو، مطالعه تغييـرات آدروپـين و 
VEGFR-2 ه ويـژه به دنبال تمرينات ورزشي مختلف بـ

ــه-تمرينــات تركيبــي (مقــاومتي منظــور  اســتقامتي) ب
مشخص شدن مسـير اثرگـذاري مثبـت ايـن تمرينـات 

روي بهبود فشار خـون كـه توسـط مطالعـات (تركيبي) 
، داراي )23(محدود صـورت گرفتـه ثابـت شـده اسـت 

اي است. بر ايـن اسـاس، هـدف از اهميت قابل ملاحظه
پــژوهش حاضــر بررســي تــاثير هشــت هفتــه تمرينــات 

 اي و استقامتي) بر سطوح سرميتركيبي (مقاومتي دايره
شـار ه پرفدر مردان چاق مبتلا ب VEGFR-2آدروپين و 
  خوني است.

 
  روش كار 

مطالعه حاضر از نوع نيمه تجربي است كه با دو گـروه 
هاي كنترل و تمـرين تركيبـي بـه پژوهشي شامل گروه

صورت طرح پيش آزمون و پـس آزمـون انجـام گرديـد. 

جامعه آماري پژوهش حاضر را مردان چاق داراي فشـار 
خون شهرستان بناب مراجعه كننـده بـه مركـز درمـاني 

دادنـد. بـر اسـاس نفر) بالا تشـكيل مـي 25شهرستان (
جامعه آماري در دسترس (مردان چاق مبتلا به پرفشـار 

مرد چاق داراي فشـار  24خوني شهرستان بناب) تعداد 
يـا فشـار  140خون بالا (فشار خون سيستولي بـالاتر از 

متر جيـوه) بـه عنـوان ميلي 90خون دياستولي بالاتر از 
ق بـراي شـركت در پـژوهش حاضـر نمونه آماري تحقيـ

انتخاب شدند. قبل از شروع پروتكل پژوهشي حاضـر، از 
ها براي شركت در يك جلسه توجيهي بـه همه آزمودني

منظور توضيح كامل پژوهش حاضر و مزايا يـا معايـب و 
پيامدهاي برنامه تمرينـي دعـوت شـد و همـه جزئيـات 

از  هـا توضـيح داده شـد. در انتهـاتحقيق براي آزمودني
هايي كه مشكلي براي شركت در مطالعه پـيش آزمودني

  رو نداشتند، رضايت نامه آگاهانه كتبي اخذ شد. 
ها به صورت تصـادفي در دو گـروه كنتـرل و آزمودني

بنــدي شــدند و مداخلــه برنامـه تمــرين تركيبــي دســته
پژوهشي به مدت هشت هفته آغاز شد. معيارهـاي ورود 

از: چاق بـودن، شـاخص به پژوهش حاضر عبارت بودند 
كيلوگرم بر متر مربـع، فشـار خـون  35تا  30توده بين 

يا فشار خون دياسـتولي بيشـتر  140سيستولي بالاتر از 
متر جيوه، نداشـتن برنامـه تمـرين ورزشـي ميلي 90از 

منظم طي يك سال اخير، عدم مصرف مشروبات الكلي، 
توانايي شركت در تمرينات ورزشي مورد نظـر، موافقـت 

تبي و امضاي رضايت نامه جهـت شـركت در مداخلـه ك
عروقـي بـه جـز پرفشـار -هاي قلبيحاضر، عدم بيماري

، نداشـتن محـدوديت 2خوني، عدم ابتلا به ديابـت نـوع
پزشكي بـراي شـركت در تمرينـات ورزشـي و پـذيرش 
تمامي شـرايط پـژوهش. در صـورت وجـود مـوارد زيـر 

عـدم  شـدند:ها از پـژوهش كنـار گذاشـته مـيآزمودني
شركت مـنظم در برنامـه تمـرين ورزشـي (بـيش از دو 
جلسه)، عدم موافقت كامل بـا شـرايط پـژوهش و امضـا 
نكردن رضايت نامه، مصرف مكمل خاص يا دارويـي بـه 
جز داروهاي كنترل فشار خـون، بـروز هرگونـه مشـكل 
باليني يا تهديد سـلامتي آزمـودني، عـدم تمايـل بـراي 

ور در مراحـل خـونگيري تداوم برنامه تمريني، عدم حض
پيش آزمون يا پس آزمون و هرگونه آسيب ورزشـي يـا 

ــاتواني در تــداوم برنامــه تمريني.همــه آزمــودني هــا از ن
كردند كـه دوز و داروهاي كنترل فشار خون استفاده مي
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ها متفاوت بـود، امـا بـه نوع داروي مصرفي بين آزمودني
طور كلي داروهاي مصـرفي بـراي كنتـرل فشـار خـون 

 25گــرم، آتنولــول ميلي 25 لوزارتــانبــارت بودنــد از: ع
گرم. در تمامي مراحل پژوهش، اصول و ملاحظـات ميلي

ها آزاد بودنـد تـا در اخلاقي كاملاً رعايت شد و آزمودني
صورت عدم رضايت، هر مرحله از پژوهش از ادامـه كـار 

  انصراف دهند.
باتوجه به نحوه طراحي پژوهش حاضر، خـونگيري در 

رحله پيش آزمون و پس آزمون توسط پزشك انجام دو م
 12ها خواسته شد تا بعد از شد. بدين منظور از آزمودني

ــد.  ســاعت ناشــتايي شــبانه در آزمايشــگاه حضــور يابن
 ها ملزم شدند تا دو روز قبل از خونگيري پـيشآزمودني

آزمون از فعاليت ورزشي سنگين خودداري كنند و شب 
امـه معمـول روزانـه بخوابنـد. قبل از خونگيري طبق برن

 30ها بعـد از حضـور در آزمايشـگاه بـه مـدت آزمودني
هـا دقيقه استراحت كردند، سپس از هر كدام از آزمودني

سي سي خـون در وضـعيت نشسـته از وريـد بـازويي  5
صـبح انجـام  10تـا  9گرفته شد. خونگيري بين ساعت 

  شد.
بعد از ساعت  48اي (بعد از پايان مداخله هشت هفته

آخرين جلسه تمريني) و مطابق با شرايط خـونگيري در 
هـا مجــدداً بـه منظــور مرحلـه پـيش آزمــون، آزمـودني

خونگيري در مرحله پس آزمون بـه آزمايشـگاه مراجعـه 
هاي خوني گرفتـه كردند و خونگيري انجام گرفت. نمونه

 10شده به درون لوله فالكون ريختـه شـد و بـه مـدت 
بر دقيقه سانتريفيوژ شـدند. سـپس  3000دقيقه با دور 
هـا از سـانتريفيوژ خـارج و توسـط سـمپلر لوله فـالكون

هاي سرمي جدا و به درون ميكروتيوب منتقل شد. نمونه
هاي خوني، همه آنها به فريـزر به منظور نگهداري نمونه

گراد منتقل شدند و تـا زمـان درجه سانتي -80با دماي 
ــدازه ــين و ان ــري آدروپ ــزر خــارج  VEGFR-2گي از فري

ـــــون ـــــدهاي خ ـــــطوح ليپي ـــــدند. س  Low( نش
c-LDLLipoprotein)  ensityD ،High c (-HDL
)Lipoprotein ensityD  تري گليسيريد، كلسترول) بـا ،

و بـا اسـتفاده از  آنزيماتيـك توسـط آنـالايزرهاي روش
ــت ــران) كي ــاخت اي ــون (س ــارس آزم ــركت پ ــاي ش ه
شـركت  تيبا ك زيگلوكز خون ن ريمقاد گيري شد.اندازه

. شـد يرگيـاندازه دازيپارس آزمون به روش گلوكز اكس
سطوح انسـولين بـه روش الايـزا و بـا اسـتفاده از كيـت 

ــزاي  ــا حساســيت demeditec )DE2935الاي  1.76) ب
µIU/ml گيـري گرديـد. ميكرو واحد بر ميلي ليتر اندازه
 abcamبا استفاده از كيـت الايـزاي  VEGFR-2سطوح 

)ab100665 ( پيكوگرم بر ميلي ليتر 70 >با حساسيت  
گيري سـطوح آدروپـين گيري شد. به منظور اندازهاندازه

-cusabio )CSBنيــــز از كيــــت الايــــزاي شــــركت 
EL007669HU پيكوگرم بـر ميلـي  0.39) با حساسيت

ليتر استفاده شد. به منظور محاسـبه مقاومـت انسـولين 
  .)26(نيز از فرمول زير استفاد شد 

): انسـولين (ميلـي HOMA-IRبه انسـولين (مقاومت 
بـه  5/22واحد بر ليتر) * گلوكز (ميلي مول بـر ليتـر)/ 

 bodyگيري درصد چربي بـدن از دسـتگاه منظور اندازه
composition analyzer ) ساخت كشـور كـرهBOCA-

X1.استفاده شد (  
ــرار بيشــينه ــك تك ــدرت ي ــين ق  1RM  )One( تعي

Repetition Maximum( :1گيـري انـدازه بـرايRM  از
ها خواسته شـد تـا يـك هفتـه قبـل از شـروع آزمودني

پروتكل تمريني بـه باشـگاه ورزشـي مراجعـه كننـد تـا 
1RM  ــين ــراي تعي ــود. ب ــين ش ــات  1RMتعي در حرك

بـار  5-8مختلف مقاومتي، آزمودني بايد هـر حركـت را 
ت داد به نحوي كه تعداد تكرارها براي هر حركانجام مي
تكـرار نشـود. در صـورتي كـه  8و بيشـتر از  5كمتر از 

د و شبود، از ميزان وزنه كم مي 5تعداد تكرارها كمتر از 
ن شد به ميزامي 8در صورتي كه تعداد تكرارها بيشتر از 

ه و شد. بين هر نوبت به منظور تعيين وزنوزنه افزوده مي
ــودني ــب، آزم ــرار مناس ــا تك ــتراحت  3-5ه ــه اس دقيق

 كردند. نهايتاً با استفاده از فرمـول زيـر، قـدرت يـكمي
  .)27(تكرار بيشينه هر آزمودني برآورد شد 

1RM = 95/0 :مقدار وزنه(  – ( عداد تكرارت-2 )  )025/0(  
برنامه تمـرين ورزشـي : برنامه تمرين ورزشي تركيبي

اجرا شده در پژوهش حاضر از نـوع تركيبـي (مقـاومتي 
به مدت هشت هفتـه و سـه اي+استقامتي) بود كه دايره

هاي گـروه تمـرين اجـرا جلسه در هفته توسط آزمودني
شــد. جلســات تمــرين تركيبــي مشــتمل بــر تمرينــات 

اي و استقامتي بود. در هر جلسه و بعد از مقاومتي دايره
اي و بلافاصله بعد گرم كردن، ابتدا تمرين مقاومتي دايره

اومتي از آن، تمرين استقامتي اجـرا گرديـد. تمـرين مقـ
دقيقـه در هـر جلسـه و بـا  20اي به مدت تقريبي دايره

تكراري متشكل از نه حركت (پرس سينه،  12يك ست 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
87

04
3.

13
98

.2
6.

8.
9.

3 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
26

 ]
 

                             5 / 11

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22287043.1398.26.8.9.3
https://rjms.iums.ac.ir/article-1-5856-fa.html


 
 
 

٨٣ 
 

  ...چاق مردان در VEGFR-2 و نيآدروپ سطوح بر يبيتركنيتمرهفتههشتريتاث                                                                  

                    http://rjms.iums.ac.ir                                                                8139 آبان، 8، شماره 26دوره   مجله علوم پزشكي رازي

پرس پا، پرس شانه، كرانچ شكم، پشت پا، جلو پا، فيلـه 
كمر، جلو بازو و پشت بازو) اجرا شـد. شـدت تمرينـات 

و فواصــل  1RMدرصــد  60اي معــادل مقــاومتي دايــره
ثانيـه بـود. بلافاصـله بعـد از  15 هـااستراحتي بين ست

تمرين مقاومتي، تمرين استقامتي روي نـوارگردان اجـرا 
دقيقــه  20شــد. برنامــه تمــرين اســتقامتي نيــز شــامل 

روي يا دويـدن در هـر جلسـه بـود. شـدت برنامـه پياده
درصد ضربان قلب بيشـينه در  60-75تمرين استقامتي 

سـنج پـلار  نظر گرفته شده بود كه با استفاده از ضربان
ــي،  ــر جلســه تمرين ــد از ه ــل و بع ــد. قب ــرل گردي كنت

دقيقه گرم كردن و سرد كـردن  10ها به مدت آزمودني
در طول دوره تمرينات تركيبي  .)28و23(را انجام دادند 

هـاي ورزشـي ديگـر ها خواسته شد در برنامهاز آزمودني
هـاي گـروه شركت نكنند و طـي ايـن مـدت، آزمـودني

كنترل در هيچ برنامه تمرين ورزشي شركت نداشـتند و 

  برنامه معمول روزانه خود را ادامه دادند.
در پژوهش حاضر براي بررسي طبيعـي بـودن توزيـع 

ويلك استفاده شـد. از آنجـايي -ها از آزمون شاپيروداده
هـا را نشـان داد، بـه كه نتايج طبيعي بودن توزيـع داده

هاي پژوهشي از منظور تعيين معناداري تفاوت بين گروه
گرديد. تجزيه و تحليـل استفاده آزمون آناليزكوواريانس 

انجـام گرفـت و  24نسـخه  SPSSها بـا نـرم افـزار داده
بود، تغييرات معنادار در نظر گرفتـه  )>05/0p(چنانچه 

  شد.مي
  

  هايافته
، مقادير فشـار خـون سيسـتولي و 1در جدول شماره 

ــري ــام، ت ، HDL-cگليســيريد، دياســتولي، كلســترول ت
LDL-c) مقاومت به انسولين، شاخص توده بدن ،BMI (

هاي گروه كنترل و تمـرين و درصد چربي بدن آزمودني
 انحراف استاندارد)±سطوح متغيرهاي مورد بررسي در گروه كنترل و تمرين تركيبي (ميانگين -1جدول

  معناداري بين گروهي  تمرين تركيبي كنترل متغير
    8/38±79/3  1/36±99/4 سن (سال)
  6/172±69/4  3/174±31/4 متر)قد (سانتي
  >001/0  05/96±94/7  84/94±66/6 پيش آزمون وزن بدن (كيلوگرم)

  91/94±43/7  98/94±34/6 پس آزمون
BMI(كيلوگرم بر متر مربع) 001/0 17/32±61/1 15/31±24/1 پيش آزمون<  

  79/31±45/1 20/31±18/1 پس آزمون
  >001/0 23/35±83/2  56/33±49/2 آزمونپيش درصد چربي بدن

  52/33±77/2  81/33±17/2 پس آزمون
  263/0  69/99±04/10  23/96±65/7 پيش آزمون گلوكز (ميلي گرم بر دسي ليتر)

  23/95±48/6  84/94±68/4 پس آزمون
  001/0  54/10±46/2  87/9±14/2 پيش آزمون انسولين ( ميلي واحد بر ليتر)

  90/8±79/1  72/9±84/1 پس آزمون
  >001/0  62/2±79/0  34/2±54/0 پيش آزمون شاخص مقاومت به انسولين

  09/2±48/0 26/2±50/0 پس آزمون
  001/0  84/217±60/25  15/208±86/23 پيش آزمون كلسترول (ميلي گرم بر دسي ليتر)

 92/191±47/22 76/201±51/21 پس آزمون
 001/0 15/161±05/15  07/152±16/19 پيش آزمون ليتر)گليسيريد (ميلي گرم بر دسيتري

  76/146±63/12  0/148±73/15 پس آزمون
LDL-c (ميلي گرم بر دسي ليتر) 001/0  69/156±85/16  30/149±97/13 پيش آزمون< 

  30/147±15/13  92/153±75/11 پس آزمون
HDL-c (ميلي گرم بر دسي ليتر) 340/0  53/44±55/3  23/45±81/3 پيش آزمون  

  92/45±86/3  07/46±37/3 پس آزمون
  >001/0 4/149±46/6  9/151±47/8 پيش آزمون فشار خون سيستولي (ميلي متر جيوه)

  8/135±36/6  2/153±05/9 پس آزمون
  062/0  61/89±70/3  30/90±44/3 پيش آزمون فشار خون دياستولي (ميلي متر جيوه)

  84/86±02/3 69/88±83/2 پس آزمون
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تركيبي در دو مرحله پـيش آزمـون و پـس آزمـون بـه 
اسـت.  دهانحراف استاندارد گزارش ش ±صورت ميانگين

، درصـد چربـي BMIنتايج حاضر نشان داد كـه ميـزان 
بــدن، شــاخص مقاومــت بــه انســولين، كلســترول، 

ــه و فشــار خــون سيســتو LDL-cگليســيريد، تري لي ب
صورت معناداري در گروه تمرين تركيبي در مقايسـه بـا 

). باوجود ايـن، p>05/0گروه كنترل كاهش يافته است (
و ميزان فشار خون دياستولي  HDL-cتغييرات درسطوح

  ).p<05/0از نظر آماري معنادار نبود (
نتــايج آزمــون آنــاليز كوواريــانس بــه منظــور بررســي 
تغييرات بين گروهـي (گـروه كنتـرل بـا گـروه تمـرين 

معنـاداري بـين تركيبي) آدروپين نشان داد كه اختلاف 
). p=041/0گروه كنترل و تمرين تركيبـي وجـود دارد (

ــابراين، افــزايش ســطوح آدروپــين در گــروه تمــرين  بن
تركيبي در مقايسه با گروه كنترل از نظر آماري معنـادار 

 1بوده است. تغييرات سطوح آدروپين در شكل شـماره 
نيز نشان داد كه VEGFR-2نشان داده شده است. نتايج 

در گروه تمرين تركيبي در مقايسـه  VEGFR-2سطوح 
با گروه كنترل به صورت معناداري افزايش يافتـه اسـت 

)001/0<p تغييــرات ســطوح .(VEGFR-2 2در شــكل 
  گزارش شده است.

  
  گيريبحث و نتيجه

هدف از اجراي پژوهش حاضر، بررسـي تـاثير هشـت 
اسـتقامتي) بـر -ايهفته تمرين تركيبي (مقاومتي دايره

در مـردان چـاق  VEGFR-2سـرمي آدروپـين وسطوح 
مبتلا به پرفشار خوني بود. يافته اصلي پـژوهش حاضـر 
اين بود كه تمرين ورزشي تركيبـي بـا افـزايش سـطوح 

همــراه اســت كــه ايــن  VEGFR-2ســرمي آدروپــين و 
تغييرات منجربه كاهش معنادار فشـار خـون سيسـتولي 
گرديـــد. اگرچـــه آدروپـــين در متابوليســـم ليپيـــد و 

-هاي قلبيهاي متابوليك، بيماريربوهيدرات، بيماريك
نقش دارد، اما هنـوز سـازوكار اليعملكرد اندوتلعروقي و 

هاي مختلف مشـخص دقيق اثرگذاري آدروپين در بافت

  
  سطوح آدروپين در مرحله پيش آزمون و پس آزمون.  -1 شكل

  افزايش معنادار نسبت به گروه كنترل. ⁕
  

  
  در مرحله پيش آزمون و پس آزمون. VEGFR-2سطوح  -2 شكل

  افزايش معنادار نسبت به گروه كنترل. ⁕ 
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بيـاني گـزارش شـده اسـت كـه بـيش .)29(نشده است 
ترانسژنيك يا درمان سيستميك با آدروپـين، منجـر بـه 

انسولين و عدم تحمل گلـوكز  كاهش معنادار مقاومت به
شـود هاي چاق شده توسـط رژيـم غـذايي مـيدر موش

رسـد كـه بر اساس شواهد موجـود، بـه نظـر مـي .)30(
تواند بسته به سطح فعاليت جسماني سطوح آدروپين مي

متغير باشد و احتمالاً تمرينات ورزشـي يكـي از عوامـل 
 اثرگذار بر سطوح آن است. در تاييد ايـن ادعـا، كـاهش

هـايي بـا سـركوب متوسط فعاليـت جسـماني در مـوش
ــين ( ــل AdrKOآدروپ ) مشــاهده شــده اســت، در مقاب

ها بـه دنبـال بيـان افزايش فعاليت جسماني را در موش
در تاييـد  .)31(انـد تراسژنيك آدروپـين گـزارش كـرده

ارتباط بين ميزان فعاليت جسماني و سطوح آدروپين در 
ا شــركت در پــژوهش حاضــر نيــز مشــاهده شــد كــه بــ

تمرينات ورزشي تركيبي، سـطوح سـرمي آدروپـين بـه 
كند. در رابطه با تـاثير صورت معناداري افزايش پيدا مي

تمرينات ورزشي بر سطوح آدروپين مطالعـات معـدودي 
هاي پـژوهش حاضـر، صورت گرفته است. همسو با يافته

فوجيه و همكـارانش  در پژوهشـي روي افـراد سـالمند 
و  BMIكه ارتباط معكوسي بين مقدار چاق نشان دادند 

آدروپين سرمي وجود دارد و كاهش وزن بـا افـزايش در 
سطوح آدروپين همـراه اسـت. عـلاوه بـر ايـن، گـزارش 
كردنــد كــه هشــت هفتــه تمــرين ركــاب زدن در افــراد 
سالمند چـاق بـا افـزايش معنـادار و تقريبـاً دو برابـري 
 سطوح سرمي آدروپين همـراه اسـت و افـزايش سـطوح

هاي مختلف بدن آدروپين با كاهش توده چربي در بخش
 .)25(و همچنين كـاهش سـختي شـرياني همـراه بـود 

رغم نتايج مشابه گـزارش شـده، پـژوهش حاضـر از علي
منظــر نــوع و شــدت برنامــه تمرينــي و همچنــين ســن 

ها متفاوت از پژوهش فوجيه و همكارانش  بود. آزمودني
به افزايش سطوح  اين محققان كاهش سختي شرياني را

در اين رابطـه  .)25() نسبت دادند NOنيتريك اكسيد (
نقش مهمي در تنظـيم فشـار  NOعنوان شده است كه 

خون به واسطه عمل گشاد كننده عـروق دارد و كـاهش 
عروقي از -فراهمي زيستي آن با گسترش اختلالات قلبي

  .)32(جمله پرفشار خوني همراه است 
حاد آدروپين را به دنبال يك برخي محققان نيز پاسخ 

اند. در ايـن جلسه فعاليت ورزشي مورد بررسي قرار داده
اند كه يك جلسه زاده و همكاران  عنوان كردهرابطه علي

فعاليــت ورزشــي بــا شــدت متناســب بــا حــداكثر 
اكسيداسيون چربـي بـا تغييـري معنـاداري بـر سـطوح 

ر متاسفانه در پژوهش حاض .)33(آدروپين همراه نيست 
پاسخ سطوح سرمي آدروپين مورد بررسي قـرار نگرفتـه 

هاي حاضر بـا پـژوهش است و دليل اصلي تناقض يافته
ــي ــازگاري در عل ــاران  ناشــي از بررســي س زاده و همك

  پژوهش حاضر به جاي پاسخ است.
يافته ديگر پژوهش حاضر اين بـود كـه هشـت هفتـه 
تمرين تركيبي در مردان چاق داراي پرفشـار خـوني بـا 

 VEGFR-2 همـراه اسـت. VEGFR-2افزايش سـطوح 
 .)34( شـودهـاي انـدوتليال بيـان مـيعمدتاً در سـلول

و تمـايز  علاوه بـر اينكـه در تكثيـر VEGFR-2گيرنده 
انــدوتليال و نفوذپــذيري عروقــي نقــش دارد، ســاير 

ا بقا و تحرك رهاي اندوتليال از قبيل عملكردهاي سلول
محققـان گـزارش  .)35(دهـد نيز تحت تـاثير قـرار مـي

ورد مـ VEGFR-2اند كه داروهايي كه بـراي مهـار كرده
د با شيوع درصد موار 15-60در  گيرند،استفاده قرار مي

هـا، در تاييد اين گفتـه .)36(پرفشار خوني همراه است 
هاي پـژوهش حاضـر نيـز نشـان داد كـه افـزايش يافته

بـا كـاهش فشـار خـون سيسـتولي  VEGFR-2سطوح 
يك تنظيم كننـده مهـم هموسـتاز  VEGFهمراه است. 

عروقي است كه از طريق آغاز رهايش نيتريك اكسيد از 
 .)37( شـوداندوتليوم منجر به گشـاد شـدن عـروق مـي

انـد تومـي VEGFR-2يـا  VEGFبنابراين، مهـار خـود 
و منجر بـه  پاسخ گشاد شدن عروق را دچار اختلال كند

اگرچـه محققـان نقـش  .)38(زايش فشار خون شـود اف
 VEGFتمرينات ورزشي را در تحريك افـزايش سـطوح 

نـات اما در رابطه بـا تـاثير تمري .)40و39(اند نشان داده
لاعـي اط VEGFR-2ورزشي بر سطوح گيرنده آن يعني 

در دست نيسـت و بايـد در مطالعـات آتـي بـه ويـژه در 
ع ، بيشتر به ايـن موضـوبيماران مبتلا به فشار خون بالا

  پرداخته شود.
هاي پژوهش حاضر در رابطه با كاهش باتوجه به يافته

درصد چربي بـدن در گـروه تمـرين تركيبـي، بـه نظـر 
رسد كه كاهش فشار خون سيستولي در گروه تمرين مي

تركيبي تا حدودي ناشي از كاهش درصـد چربـي بـدن 
باشد. در تاييد اين فرضيه عنوان شـده اسـت كـه بافـت 
چربي به صورت مستقيم در پـاتوژنز فشـار خـون نقـش 
دارد كه اين تاثيرات بافت چربـي بـر فشـار خـون را بـه 
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-سيســتم رنــين برخــي ســازوكارها از قبيــل تغييــر در
آلدسترون، افزايش فعاليت سيستم عصبي -آنژيوتانسيون

سمپاتيك، مقاومت انسولين، تغييرات در سطوح عوامـل 
انعقادي، التهاب و اختلال در عملكرد انـدوتليال نسـبت 

  .)41(اند داده
در رابطه بـا تعامـل بـين متغيرهـاي پـژوهش حاضـر 

ن روپـي) گزارش شده است كه آدVEGFR-2(آدروپين و
شـود و باعـث هاي اندوتليال انسـان بيـان مـيدر سلول

ال را فعـ VEGFR-2گـردد و مـي NOافزايش رهـايش 
كنــد و آدروپــين از طريــق تنظــيم افزايشــي بيــان مــي

نيتريك اكسيد سنتاز انـدوتليالي داراي نقـش حفاظـت 
يك همبستگي منفي بين سطوح  .)42(اندوتليالي است 

احشايي وجود دارد و  آدروپين با سختي شرياني و چاقي
در عين حال بـين سـطوح سـرمي آدروپـين و آمـادگي 

). نتـايج 25قلبي تنفسي همبستگي مثبت وجـود دارد (
  كند.ها را تاييد ميحاضر به خوبي اين گفته

در تاييــد نقــش مثبــت عوامــل آنژيوژنيــك از قبيــل 
VEGFR-2 ت كـه در بهبود فشار خون گزارش شده اس
ه گشاد شدن عروق و كـاهش منجر ب VEGFالقاي حاد 

 شود. اين پاسخ وازواكتيو احتمـالاً توسـطفشار خون مي
VEGFR-2 ر بـشود و ممكن اسـت مشـتمل تنظيم مي
هــــاي عــــروق و و گشــــاد كننــــده NOتحريــــك 
ش باشد و گزار نيپروستاگلاندهايي از قبيل ديپروستانوئ

 VEGFR-2شده است كـه تـاثير كاهنـده فشـار خـون 
 و VEGFR-2سـطوح  .)15(بسته به دوز متفاوت است 

 ونيدژنراسـهاي پاتولوژيك از قبيل آدروپين در وضعيت
كنند كه نشـان ي مرتبط با پيري كاهش پيدا ميماكولا

ــين  ــل ب ــده تعام ــت  VEGFR-2دهن ــين اس  وو آدروپ
افزايش سطوح ايـن دو عامـل در مقابلـه بـا ايـن اثـرات 

در مجمـوع  .)13(اسـت پاتولوژيك بسيار حائز اهميـت 
تواند توان عنوان كرد كه افزايش سطوح آدروپين ميمي

و  NOمنجـر بـه افـزايش توليـد  VEGFR-2به واسطه 
گشاد شدن عروق و در نهايت كاهش فشار خـون شـود. 
د در تاييد ارتباط بين اين عوامل، نتايج حاضـر نشـان دا

كه ارتباط و همبستگي مثبتي بـين ايـن عوامـل وجـود 
كه نشـان دهنـده تعامـل آن هـا در اثرگـذاري بـر  دارد

مسيرهاي فيزيولوژيـك و پاتولوژيـك مختلـف از جملـه 
  پرفشار خوني است. 

به طور خلاصه، نتـايج تحقيـق حاضـر نشـان داد كـه 

اثرات مثبت تمرين تركيبي در كنترل فشار خون افـراد 
داراي پرفشار خوني تاحدودي ناشي از تنظـيم افزايشـي 

باشـد. بـا ايـن همـه، مـي VEGFR-2و سطوح آدروپين
اي است كـه تغييـرات ايـن پژوهش حاضر اولين مطالعه

عوامل را در پرفشار خوني مورد بررسي قرار داده است و 
براي شناسايي ابعاد پنهان اثرگذاري اين عوامل بر فشار 
خون و تاثير تمرينات ورزشي مختلف بر مسير ياد شده، 

  گيرد.بايد مطالعات بيشتري صورت 
  

 تقدير و تشكر 
 يولوژيزيرشته ف يمقاله حاضر برگرفته از رساله دكتر

كه ما را در انجـام هرچـه بهتـر  ياست. از كسان يورزش
  .ميتشكر را دار تينمودند،نها ياريپژوهش حاضر 

  
ر اين تحقيق با تاييد كميته اخـلاق د تاييديه اخلاقي:

 نتهرا قات،يواحد علوم و تحقدانشگاه آزاد اسلامي واحد 
  انجام شد.
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