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 عالیتف متعاقب پروتئین سنتز و عضله هوازی ظرفیت با مرتبط سیگنالهای همزمان تحریک

 نکرده تمرین سالم مردان در خون جریان محدودیت با رفتن راه

 3 فرهاد رحمانی نیا ،4بهمن میرزایی، 1 امیر برجسته

 

 دهیچک

به سمت عضله فعال، به عنوان یک روش تمرینی جدید مورد توجه محققین  (BFR) تمرین با محدودیت جریان خون و هدف: سابقه

بر این اساس،  موثر است.بهبود همزمان آمادگی قلبی عروقی و عضلانی  در BFRمطالعات پیشنهاد کرده اند که تمرین گرفته است. قرار 
 ستقامتیا ظرفیت با مرتبط سیگنالهای همزمان تحریک بررسی مطالعه این هدف برای درک بهتر مکانیسمهای درگیر در این سازگاریها،

 بود. خون جریان محدودیت با رفتن راه فعالیت از پس پروتئین سنتز و عضله

 متر؛ سانتی 2/193±24/9: قد کیلوگرم؛ 92/99±99/2: بدن توده سال؛ 2/33±24/1: سن) نکرده تمرین سالم مرد پنج: هاو روش مواد

 بیشینه هوازی توان از %22 شدت با BFR با رفتنراه( 1: )گرفتند قرار بررسی مورد جداگانه وهله دو در( درصد 99/18±44/4: بدن چربی
 هاینمونه و فعالیت از پس ساعت 3 و قبل( جانبی پهن عضله) بایوپسی هاینمونه. BFR بدون مشابه کاملا شرایط در فعالیت( 4) و

 .شد گرفته کوبیتال آنته سیاهرگ از فعالیت از بعد ساعت 4 و بعد بلافاصله قبل، نیز خونی

به  BFRسه ساعت پس از فعالیت با  Akt( =P 219/2و فسفوریلاسیون ) PGC-1α (=P 214/2های )محتوای پروتئین: هاافتهی

دار نشان افزایش معنی BFR. لاکتات خون و کورتیزول متعاقب فعالیت با و بدون بالاتر بود BFRفعالیت بدون داری از گروه طور معنی
مون رشد نیز بلافاصله (. هور=P 221/2در مقایسه با مقادیر اولیه افزایش معنادار داشت ) BFR، بلافاصله بعد فعالیت با IGF-1ندادند. 

 (.=P 229/2افزایش معنادار نشان داد ) BFRدر مقایسه با مقادیر قبل از فعالیت و در مقایسه با فعالیت بدون  BFRبعد از فعالیت با 

 BFR با تنرف راه متعاقب همزمان طور به عضله هایپرتروفی و هوازی عملکرد با مرتبط سیگنالهای که داد نشان نتایج: یرگی جهینت

 با وازیه تمرین متعاقب تمرینی مطالعه چندین در شده مشاهده هایپرتروفی و هوازی عملکرد بهبود برای توجیهی احتمالا و شده فعال
 . باشند می خون جریان محدودیت

 بایوژنز میتوکندری، کاتسو، هایپرتروفی عضله، انسداد عروق: دییکل هایواژه
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 مقدمه
دهد. بر قابلیت بالایی را برای سازگاری از خود نشان میعضله اسکلتی متعاقب تحریک متابولیکی و مکانیکی 

شود های عضلانی همانند بهبود در قدرت و اندازه عضله میاساس اصل ویژگی، تمرین مقاومتی باعث سازگاری
(، درحالی که تمرین هوازی در بهبود آمادگی قلبی عروقی، همانند توان هوازی بیشنه و آستانه بی هوازی موثر 1)

های مورفولوژیک و فیزیولوژیک متفاوت به دو نوع تمرین، با افزایش بیان ژن (. در داخل عضله، پاسخ4است )
ا سیستم های مرتبط بمحتوای پروتئینی تارچه ای، محتوای پروتئین های میتوکندریایی، چگالی مویرگی، آنزیم

. با توجه به تداخلات در توسعه قدرت (4دهد )هوازی تولید انرژی و فعال شدن مسیرهای سیگنالی متفاوت رخ می
( به سمت BFR) 1(، تمرین با محدودیت جریان خون3و توان هوازی، با ترکیب تمرین هوازی و تمرین مقاومتی )

(، 4212) 4عضله فعال، به عنوان یک روش تمرینی جدید مورد توجه محققین قرار گرفته است. آبه و همکاران
ودیت جریان خون می تواند به عنوان یک روش تمرینی موازی، برای بهبود پیشنهاد کردند که تمرین با محد

(. این نویسندگان در چندین مطالعه بهبود در 2همزمان در آمادگی قلبی عروقی و عضلانی به کار گرفته شود )
 ، ذخایر گلیکوژنیmax2VOظرفیت استقامتی )افزایش آنزیم های اکسیداتیو، چگالی مویرگی، حجم ضربه ای، 

و کاهش ضربان قلب( و عملکرد هوازی و همچنین اندازه و قدرت عضله را به همراه استفاده از تمرین هوازی با 
BFR ( نیز بهبود معنادار در 4212(. پارک و همکاران )2،5گزارش کردند )max2VO (9/11 %و تهویه دقیقه ) ای

در مقایسه با گروه کنترل در  BFRرفتن با هفته تمرین راه  4( و قدرت عضله را به دنبال % 9/12بیشینه )
کند که تمرین هوازی در ترکیب (. نتایج این مطالعات پیشنهاد می9ورزشکاران حرفه ای بسکتبال گزارش کردند )

تواند به عنوان یک روش موثر برای بهبود همزمان در استقامت قلبی تنفسی و قدرت و اندازه عضله می BFRبا 
 بکار گرفته شود.

 3تمرین هوازی ظرفیت استقامتی عضله را از طریق افزایش پروتئین کیناز فعال شده توسط آدنوزین منو فسفات
(AMPK و به دنبال آن افزایش بیان )21α-PGC 1(. 3دهد )افزایش میα-PGC  به عنوان تنظیم کننده

همچنین در افزایش چگالی مویرگی عضله، افزایش فعالیت آنزیم های اکسیداتیو،  (،9اصلی بایوژنز میتوکندری )
بهبود متابولیسم گلوکز، افزایش بیان بسیاری از پروتئین های میتوکندریایی و تغییر فنوتایپ تارهای عضلانی را 

ر مقایسه با ربی ها د(. بایوژنز میتوکندری با تغییر در متابولیسم عضله، اکسیداسیون بیشتر چ8شود )موجب می
موجب بهبود سیستم تولید انرژی سلول شده و ظرفیت هوازی را بهبود می  ATPکربوهیدرات و فراهمی بیشتر 

، مطالعات متعددی BFR(. در تلاش برای یافتن مکانیسمهای مرتبط با افزایش عملکرد هوازی به همراه 9بخشد )
، موجب افزایش سرعت BFRدر محیط درون عضله به همراه  دریافتند که محدودیت جریان خون و کمبود اکسیژن

( 4214) 5(. در این ارتباط، لونک و همکاران12،11شود )شده و افزایش پاسخ لاکتات را موجب می ATPهیدرولیز 
اثرگذار  BFRدریافتند که تجمع متابولیتها احتمالا بر سازگاریهای هوازی مشاهده شده متعاقب تمرین هوازی با 

نیز به عنوان یکی دیگر از کاندیداهای سازگاری به همراه این نوع  BFR(. تحریک پاسخهای التهابی با 14)نیست 
(.کورتیزول یکی از هورمونهایی است که به همراه استرس متابولیک و پاسخ 13فعالیت مورد توجه قرار گرفته است )

 

1. Blood Flow Restriction  
2. Abe et al 
3. Adenosine monophosphate-activated protein kinase 
4. Peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-alpha 
5. Loenneke et al 



 090 ... و تحریک همزمان سیگنالهای مرتبط با ظرفیت هوازی عضله

های نشان داده شده است که افزایش در میزان پاسخ (. در همین راستا،12التهابی ناشی از فعالیت افزایش می یابد )
(. بنابراین، به نظر می رسد لاکتات 15شود )در پاسخ به فعالیت ورزشی می 1α-PGCالتهابی موجب کاهش بیان 

 باشند. می BFRبه فعالیت ورزشی با  PGC-1αخون و عوامل التهابی مکانیسم های احتمالی در تنطیم پاسخ 
ن نشان داده است که اضافه کردن محدودیت جریان خون به فعالیت هوازی در تحریک رشد شواهد اخیر همچنی

( ممکن است 2،5،19) BFR(. هایپرتروفی عضلانی مشاهده شده متعاقب تمرین هوازی با 19عضلانی موثر است )
(. فعالیت با محدودیت جریان 18،19در ارتباط باشد ) IGF-1/Akt/mTORتا حدودی با فعالیت مسیر سیگنالی 

( و 42) IGF-1( و GH( )19) 1خون موجب افزایش ترشح برخی از هورمونهای سیستمیک مانند هورمون رشد
در  Akt/mTORهمچنین لاکتات خون می شود که می توانند با تحریک مسیرهای سنتز پروتئین؛ مانند مسیر 

 ته باشند. هایپرتروفی عضلانی نقش داش
با توجه به نتایج مطالعات تمرینی هوازی با محدودیت جریان خون، بهبود همزمان در توان هوازی، هایپرتروفی و 

از این جهت جذاب است که سیگنالهای مرتبط با بهبود در عملکرد  BFRقدرت عضله پس از تمرین هوازی با 
شوند. در این ارتباط، ده و به طور همزمان فعال نمیهوازی، قدرت و هایپرتروفی عضله در تداخل با یکدیگر بو

(. بر اساس این فرضیه، پاسخهای سازگاری به همراه 41مطرح شده است ) "PGC-1α-Akt switch"فرضیه 
تمرین هوازی یا مقاومتی در سطح سلولی به دلیل فعالیت متفاوت مسیرهای سیگنالی مرتبط با عملکرد هوازی 

(AMPK/PGC1-αو سنتز پ )( روتئینAkt/mTOR( رخ داده و به طور همزمان فعال نخواهند شد )بر 8 .)
 BFRاساس نتایج مطالعات گذشته که بهبود همزمان در عملکرد هوازی و حجم عضلانی را با تمرین هوازی 

ا بگزارش کرده اند، در مطالعه حاضر بررسی فعالیت همزمان این دو مسیر متفاوت سازگاری متعاقب فعالیت هوازی 
 محدودیت جریان خون، مورد علاقه محققین بوده است.

، شبکه سیگنالی سلولی مرتبط با بایوژنز میتوکندری و BFRبنابراین، فرض ما بر این است که فعالیت هوازی با 
سنتز پروتئین عضله به طور همزمان فعال کرده و احتمالا بهبود همزمان در توان هوازی و هایپرتروفی عضلانی را 

کند. بر این اساس، هدف این مطالعه بررسی گزارش شده بود، توجیه می BFRوسط مطالعات تمرینی هوازی که ت
و کورتیزول جهت بررسی  IGF-1 ،GH، لاکتات خون و هورمونهای Aktو  PGC-1αبیان پروتئینهای 

ریان خون ا محدودیت جمکانیسمهای احتمالی مرتبط با عملکرد هوازی و سنتز پروتئین متعاقب فعالیت راه رفتن ب
  است. 

 پژوهش روش
 2/193±24/9: قد کیلوگرم؛ 92/99±99/2: بدن توده سال؛ 2/33±24/1: سن) نکرده تمرین بزرگسال مرد پنج

 بانهداوطل نداشتند، منظم ورزشی فعالیت گذشته سال یک طول در که( درصد 99/18±44/4: بدن چربی متر؛ سانتی
 چربی درصد و دیجیتال ترازوی از استفاده با آنها وزن سنج، قد توسط ها آزمودنی قد. کردند شرکت مطالعه این در

 بیماری نوع هیچ ها، آزمودنی(. 44) شد گیری انذازه( ران و شکم سینه،) ای نقطه سه پوستی چین ارزیابی با نیز بدن
 بیشینه لبق ضربان تخمین برای رگرسیونی معادله یک. کردند نمی مصرف دارو و نبوده سیگاری نداشتند، مزمن
 ضربان به بیشینه قلب ضریان نسبت توسط ها آزمودنی VO2max آن از پس(. 43) گرفت قرار استفاده مورد
 یم محاسبه سن طریق از بیشینه قلب ضربان که هنگامی است شده گزارش(. 42) شد زده تخمین استراحت قلب

 

1Growth Hormone  
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 تمامی(. 42) شود زده تخمین  %8/9 استاندارد خطای با قلب ضربان نسبت روش با تواند می VO2max شود،
 مطالعه آغاز از قبل را تحقیق طرح در شرکت نامه رضایت و شده مطلع آن خطرات و کار انجام روش از هاآزمودنی

 .IR.GUMS.REC شناسه؛) گیلان دانشگاه اخلاقی کمیته توسط تحقیق این انجام مجوز. کردند امضاء

 . گرفت قرار تایید مورد انسانی هایآزمودنی از استفاده برای( 1397.061
 محدودیت بدون و با وهله هر بین استراحت هفته سه همراه به جداگانه وهله دو در را رفتن راه فعالیت هاآزمودنی

 رکتش ساخت) فشاری باند دستگاه الاستیک کافهای خون، جریان محدودیت با گروه در. کردند اجرا خون جریان
 تردمیل روی هوازی فعالیت هنگام در آزمودنی هر پاهای قسمت بالاترین به( 11944 ثبت شماره آریا، صنعت پویش
/ چربی 42-%32/کربوهیدرات 55-%92) استاندارد غذای یک ها آزمودنی مطالعه، اجرای از قبل شب یک. شد بسته

 نوشیدن اجازه فقط هاآزمودنی مطالعه، پایان تا شام صرف از بعد. کردند مصرف 44 ساعت در را( پروتئین 12-15%
 32 درازکش حالت در و کرده مراجعه آزمایشگاه به ناشتا حالت در هاآزمودنی ،(صبح 8) بعد روز صبح. داشتند آب

 ولینا و هاآزمودنی کوبیتال آنتی سیاهرگ از خونی نمونه اولین استراحت، دقیقه 32 از پس. کردند استراحت دقیقه
 گرفته کشک استخوان از متری سانتی 45 تا 15 فاصله به آزمودنی هر برتر پای جانبی پهن عضله از بایوپسی نمونه

 محدودیت بدون و با شده نظارت هوازی فعالیت وهله یک بایوپسی، نمونه اولین گرفتن از پس بلافاصله(. 45) شد
 تخت به چرخدار صندلی یک توسط آزمودنی هر فعالیت، اتمام از پس. شد اجرا تردمیل روی بر خون جریان

(( H2) فعالیت از پس ساعت 4) نمونه سومین و(( H0) فعالیت از پس بلافاصله) دومین و یافته انتقال بیمارستانی
 اول بایوپسی محل از متری سانتی 4-3 فاصله به عضلانی نمونه دومین انتها، در. شد گرفته ها آزمودنی از خونی

 نمونه مامیت. شد انجام بایوپسی روش به آشنا و متخصص پزشک یک توسط عضله بایوپسی(. 1 شکل) شد برداشته
 مولکولی آنالیزهای هنگام تا گراد سانتی درجه -82 دمای در و شد منجمد نیتروژن مایع در بلافاصله عضلانی های

 Gauge 14×11, TSK) دیسپوزال میکروبایوپسی سوزن یک از استفاده با عضله بایوپسی. شد نگهداری

ACECUT Biopsy Needle, Japan)، انجام( %1 لیدوکایین) موضعی حسی بی و استریل شرایط تحت 
 .شد

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 .ته اس. نمایش شماتیک طرح مطالعه. نمونه های خونی و بایوپسی به وسیله پیکانها نشان داده شد1شکل 
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 093 ... و تحریک همزمان سیگنالهای مرتبط با ظرفیت هوازی عضله

سانتی متر بود( بر روی بالاترین قسمت پاهای  9پس از بایوپسی اولیه، باندهای فشاری پایین تنه )پهنای کافها 
، آزمودنی ها با بستن شریان بند با BFRآزمودنی ها قرار گرفت. به منظور گرم کردن و آمادگی برای فعالیت با 

ثانیه حفظ شد، سپس  32میلی متر جیوه برروی صندلی نشستند و محدودیت جریان خون به مدت  142فشار 
 142ثانیه برداشته شد. این حالت تا زمانی که فشار شریان بند از فشار اولیه  12محدودیت جریان خون به مدت 

متر جیوه فشار مورد نظر برای میلی 422وه برسد تکرار شد. فشار شریان بند متر جیمیلی 422متر جیوه به میلی
متر در دقیقه  122ها با سرعت ارزیابی پاسخ به فعالیت هوازی در نظر گرفته شد. پس از این دوره آمادگی، آزمودنی

ازی با محدودیت از اکسیژن مصرفی بیشینه، فعالیت هو %22از ضربان قلب بیشنه و  92-%95، مطابق %5و شیب 
دقیقه ای دویدن و یک دقیقه استراحت بین هر  4جریان خون را اجرا کردند. برنامه فعالیت هوازی شامل پنج وهله 

(، و 4212وهله بود. این پروتکل برای اعمال محدودیت جریان خون بدین دلیل انتخاب شد که آبه و همکاران )
و حجم عضلانی را گزارش  VO2maxل تمرینی مشابه، افزایش در (، با استفاده از پروتک4212پارک و همکاران )

(. محدودیت جریان خون در کل جلسه فعالیت هوازی و در وهله های استراحت حفظ شد )کل زمان 5،9کردند )
دقیقه  3دقیقه بود )تقریبا  19دقیقه(. بنابراین، کل زمان محدودیت جریان خون برای هر آزمودنی تقریبا  12فعالیت 

، فعالیت BFRآزمودنی ها، سه هفته پس از فعالیت هوازی با  حله آماده سازی قبل از آغاز فعالیت هوازی(.مر
و بدون محدودیت جریان خون اجرا کردند.  BFRهوازی بدون محدودیت جریان خون را دقیقا مشابه با گروه 

 ود. گرفتن نمونه های خونی و نمونه بایوپسی مشابه گروه محدودیت جریان خون ب
از آنالیز وسترن بلات  استفاده   Aktو فسفوریلاسیون پروتئین  PGC-1α برای ارزیابی تغییر در محتوای پروتئین

 SDS-PAGE 12%شد. برای انجام آزمون وسترن بلات مقادیر مساوی از پروتئین توسط ژل پلی اکریل آمید 
-ice-cold RIPA (radioimmunoprecipitation, Sigmaمیلی لیتر بافر  522جداسازی و با 

Aldrich, MO, USA( حاوی بازدارنده پروتئاز کوکتیل )Sigma-Aldrich, MO, USA و بازدارنده )
( هموژنیزه شد. سپس بافت هموژنیزه شده در phosSTOP tablet; Roche Diagnosticsفسفات )
سانتریفیوژ شد. غلظت کلی پروتئین دقیقه  42درجه سانتی گراد به مدت  2دور در دقیقه و در دمای  1422سرعت 

( به BSA, Sigma Aldrich, St. Louis, USAبا استفاده از روش برادفورد  با استفاده از آلبومین سرم )
و  Staking 5%( با استفاده از ژل 1992بر طبق متد لاملیس ) SDS-PAGEعنوان استاندارد مشخص شد. 

 loadingمیکرولیتر از هر نمونه پس از مخلوط شدن با  32ز انجام شد. برای الکتروفرو resolving 12%ژل 

dye  دقیقه جوش داده شد.  12به مدتPre-stained protein ladder (10-170 KDa, 

Fermentas, Hanover, USA به عنوان مارکر وزن مولکولی مورد استفاده قرار گرفت. بعد از مرحله )
ساعت قرار گرفت.  1منتقل شده و کاغذ در محلول بلاکینگ برای  PVDFالکتروفورز، پروتئین های ژل به کاغذ 

درجه سانتی  2( در دمای dilution in TBST 1:1222ساعت در آنتی بادی اولیه ) 42سپس کاغذ به مدت 
ساعت  1شستشو داده شد و کاغذ آنتی بادی ثانویه به مدت  TBSTبار با محلول  3گراد قرار داده شد و پس از آن 

پوشانده و با استفاده از فیلم رادیولوژی  ECLد. به بلات ها اضافه شدبعد از این مرحله بلات ها را با کیت انکوبه ش
 (Cat number; SC-365062ظاهر شدند. سپس بافرها را در بافراستریپینگ شستشو داده و آنتی بادی )

GAPDH  را روی کاغذ گذاشته و مجددا با آنتی بادی ثانویه انکوبه شدند وGAPDH  کنترل نیز در فیلم
 DABرادیولوژی ظاهر شد. سرانجام باندهای مورد علاقه توسط انکوبه شدن با سوبسترای 
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(3,3’diaminobenzidine hydrochloride, Sigma–Aldrich, MO, USA به مدت )32 
برای  Image Jافزار  دقیقه در تاریکی توسعه داده شدند. سپس باندهای ایمونوبلات بدست آمده با استفاده از نرم

 PGC-1α (Cat number; 517380ارزیابی تغییر در مقدار پروتئین کمی سازی شدند. آنتی بادیهای )

(4A8 و )p-Akt Antibody (5.ser 473) (Cat number; SC-293125 به عنوان آنتی بادی )
دی ثانویه ( به عنوان آنتی باm-IgGκ BP-HRP) Mouse IgGκ binding protein-HRPاولیه و 

( خریداری SantaCruz, CAمورد استفاده قرار گرفت. تمامی آنتی بادی ها از شرکت بیوتکنولوژی سانتاکروز )
با استفاده از  chemiluminescent immunoassayشدند. غلظت سرمی هورمون کورتیزول با استفاده از 

توسط روش آنزیماتیک با  ( و غلظت لاکتات خون نیزDiasorin, LIAISON, Italy) LIAISONکیت 
 ( اندازه گیری شدند.Randox Laboratories, Co. Antrim, UK) Randoxاستفاده از کیت 

 تحلیل آماری
( ارائه شده است. پس از اطمینان از طبیعی بودن داده ها با استفاده SEداده ها بر اساس میانگین و خطای استاندارد )

ماتریس های کوواریانس مشاهده شده بین گروه های مختلف در آزمون از آزمون کلوموگروف اسمیرنف، برابری 
باکس ام و برابری واریانس های خطای متغیر در زمانهای مختلف اندازه گیری در آزمون لون، از تحلیل آنوای 

بر و در برا H0زمان )پیش آزمون در برابر × در برابر کنترل( BFRدوطرفه با اندازه گیری های مکرر ]گروه ها )
H2  ساعت پس از فعالیت )نمونه بایوپسی(([ برای مقایسه  3)تحلیل نمونه های خونی( یا پیش آزمون در برابر

دار تغییرات در هورمون های سرمی، لاکتات خون و بیان پروتئین مورد استفاده قرار گرفت. با مشاهده اختلاف معنی
 ,.IBM Corp) 42نسخه  SPSSده ها با نرم افزار بین زمانها، از آزمون تعقیبی بونفرونی استفاده شد. دا

Armonk, NY 25/2( تحلیل شدند و˂ P  در نظر گرفته شدداری سطح معنیبعنوان. 

 هاافتهی
 پروتئین محتوای. نشد مشاهده گروه دو بین فعالیت از قبل PGC-1α پروتئین محتوای در داریمعنی اختلاف

PGC-1α (214/2 =p ، 1 شکل )گروه در BFR فعالیت گروه از داریمعنی طور به فعالیت از پس ساعت سه 
 محتوای در را داریمعنی تغییر خون جریان محدودیت بدون فعالیت. بود بالاتر خون جریان محدودیت بدون

 در Akt فسفوریلاسیون .نداد نشان فعالیت از پس ساعت سه VEGF و HIF-1α، PGC-1α پروتئینهای
Ser473 یافت افزایش فعالیت قبل مقادیر با مقایسه در معناداری طور به (219/2 =p )مقایسه در افزایش این و 

 و BFR گروه بین داریمعنی اختلاف(. p= 222/2) بود بالاتر نیز خون جریان محدودیت بدون فعالیت گروه با
 پس بلافاصله خون لاکتات ،BFR گروه در. نشد مشاهده فعالیت از قبل خون کورتیزول و لاکتات میزان در کنترل

 فعالیت از بعد ساعت دو و نبود دارمعنی آماری لحاظ از افزایش این ولی داشت افزایش اندکی( H0) فعالیت از
(H2 )نداد نشان داریمعنی تغییر لاکتات کنترل گروه در. بازگشت استراحتی مقادیر به. 

و کنترل در میزان لاکتات و کورتیزول خون قبل از فعالیت مشاهده نشد. در  BFRداری بین گروه اختلاف معنی
( اندکی افزایش داشت ولی این افزایش از لحاظ آماری H0، لاکتات خون بلافاصله پس از فعالیت )BFRگروه 
داری ر معنی( به مقادیر استراحتی بازگشت. در گروه کنترل لاکتات تغییH2دار نبود و دو ساعت بعد فعالیت )معنی

بلافاصله  IGF-1 و کنترل نشان نداد. BFRداری را به همراه زمان در گروه کورتیزول سرم تغییر معنی .نشان نداد
اما در مقایسه با گروه ( =P 221/2)افزایش معنادار داشت  BFRبعد فعالیت در مقایسه با مقادیر قبل از فعالیت با 
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 دو ساعت بعد فعالیت به مقادیر استراحتی بازگشت. IGF-1(. مقادیر ≥ 25/2Pکنترل افزایش آن معنادار بود )
هورمون رشد بلافاصله بعد از فعالیت در مقایسه با مقادیر قبل از تمرین و در مقایسه با گروه کنترل افزایش معناداری 

در گروه  GHو  IGF-1و دو ساعت بعد فعالیت به حدود مقادیر استراحتی بازگشت. ( =P 229/2)را نشان داد 
    .کنترل تغییر معناداری را نشان ندادند

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ساعت سه و( Baseline) فعالیت از قبلAkt (B ،) و PGC-1α (A) هایپروتئین بیان. 2 شکل

 برای نیز ایمونوبلات نمونه تصویر یک(. Ctrl) کنترل و BFR گروه در( hr P 3) فعالیت بعد

 معنادار اختلاف #(. Gap; GAPDH) است شده داده نشان نمودار بالای در پروتئین هر بیان

 کنترل گروه با معنادار اختلاف † فعالیت قبل مقادیر با

 بررسیبحث و 

مرتبط  IGF-1/Aktفعال شدن پاسخهای مرتبط با عملکرد هوازی و همچنین شبکه سیگنالی  بررسیهدف ما 
ه بیان . نتایج مطالعه حاضر نشان داد کبود با سنتز پروتئین متعاقب فعالیت هوازی با و بدون محدودیت جریان خون

به طور  BFRبا فعالیت مشابه بدون در مقایسه  BFRبه دنبال یک وهله فعالیت هوازی با  PGC-1αپروتئین 
سه ساعت پس از فعالیت هوازی با محدودیت جریان خون  Aktمعناداری بالاتر بود. علاوه بر این، فسفوریلاسیون 

در مقایسه با گروه فعالیت بدون محدودیت جریان خون به طور معناداری مقادیر بالاتری را نشان داد. به طور کلی، 
ای نخستین بار شواهدی را ارائه کرد که سیگنالهای مرتبط با عملکرد هوازی )بایوژنز نتایج مطالعه حاضر بر

میتوکندری( و هایپرتروفی عضله )سنتز پروتئین( به طور همزمان متعاقب یک وهله فعالیت راه رفتن با محدودیت 
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ه بهبود طقی را برای توجیجریان خون فعال می شوند. یافته های ما از این نظر برای نخستین برای مکانیسمهای من
 BFRعملکرد هوازی و هایپرتروفی عضله ارائه داد که قبلا در چندین مطالعه تمرینی به دنبال تمرین هوازی با 

 (. 5،9،19گزارش شده بود )

قبل، بلافاصله و دو  سرمی هایمتابولیت و هاهورمون . میانگین و خطای استاندارد 2-جدول

 تمرین از پس ساعت

 فعالیت ساعت بعد 4 بلافاصله بعد فعالیت آزمونپیش هاگروه متغیر

BFR 48/28±2/4  (mmol/lلاکتات )  45/21±1/3  12/59±2/1  

Ctrl 12/99±2/1  92/29±2/3  13/94±2/1  

BFR 12/99±1/11  (ng/ml)کورتیزول  19/94±3/11  49/55±1/9  

Ctrl 25/44±3/15  95/29±1/19  51/29±3/13  

BFR 28/33±2/2 (ng/ml)رشد هورمون  †*23/44±2/1  22/44±2/2  

Ctrl 28/19±2/2  12/15±2/2  29/42±2/2  

IGF-1 (ng/ml) BFR 99/22±19/199  *99/19±41/183  25/45±19/194  

Ctrl 21/45±9/194 99/52±2/191 44/22±9/192 

 دار با گروه کنترلاختلاف معنی†آزمون، دار با پیش*اختلاف معنی

 

است که باعث افزایش  HIF-1αیکی از اولین پاسخها به احساس کمبود اکسیژن در درون عضله افزایش بیان 
(. از طرفی دیگر، گزارش شده است که خود هایپوکسی عاملی برای افزایش بیان 49،49شود )می PGC-1αبیان 

PGC-1α  ( بنابراین، محیط هایپوکسی ایجاد شده توسط فشار کافها 49است .) و افزایش احتمالی محتوایHIF-

1α  باعث افزایش معنادار درPGC-1α  به دنبال فعالیت راه رفتن با محدودیت جریان خون شده است. نتایج ما
( مطابقت دارد که در یک مطالعه با استفاده از آزمودنی های 4218از این نظر با یافته های بحرینی پور و همکاران )

(. 48را متعاقب تمرین هوازی با محدودیت جریان خون گزارش کردند ) PGC-1αحیوانی افزایش معنادار در 
به عنوان تنظیم کننده اصلی بایوژنز میتوکندری، همچنین شواهد فیزیولوژیکی را ارائه  PGC-1αافزایش معنادار 

( و 5رین )های بی تمدر آزمودنی BFRمی دهد که مکانیسم افزایش در توان هوازی به دنبال تمرین هوازی با 
 ( توجیه می کند. 9تمرین کرده )

به فعالیت ورزشی را سرکوب کند؛ بنابراین،  PGC-1αهای التهابی عضله ممکن است پاسخ افزایش در پاسخ
که افزایش و کورتیزول به عنوان یک هورمون التهابی وجود دارد، به طوری PGC-1αرابطه معکوسی بین بیان 
(. از این رو در مطالعه حاضر، برای تعیین 9،15شود ) PGC-1αوجب کاهش بیان تواند مدر سطوح کورتیزول می

دار کورتیزول خون ارزیابی شد. عدم تغییر معنی، PGC-1αنقش پاسخهای التهابی عضله برای بیان پروتئین 
در مطالعه حاضر نشان داد که احتمالا فعال  BFRسطوح کورتیزول بلافاصله و دو ساعت بعد از فعالیت هوازی با 

در  PGC-1αدار در نشدن پاسخ التهابی عضله در فعالیت راه رفتن با محدودیت جریان خون با افزایش معنی
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موجب  BFRارتباط است. بنابراین، به نظر می رسد که هایپوکسی ایجاد شده توسط فعالیت راه رفتن در شرایط 
 نشده است.   PGC-1αعضله برای محدود کردن پاسخ های التهابی تحریک پاسخ

در مطالعه حاضر لاکتات خون برای بررسی نقش عوامل متابولیک به عنوان یک مکانیسم برای توجیه بهبودهای 
ارزیابی شد. اگرچه عوامل متابولیک نقش عمده ای را در فواید  BFRعضلانی و عملکردی مشاهده شده متعاقب 

(، به نظر می رسد که نتایج ما مکانیسم تجمع 49کنند )بازی می BFRتمرین مقاومتی با  مشاهده شده به همراه
برد. از این نظر، زیر سوال می BFRمتابولیت ها را به عنوان عامل اثرگذار بر سازگاری به همراه تمرین هوازی با 

حققان نیز به همراه فعالیت راه رفتن ( مطابقت دارد؛ این م4214) 1یافته های این مطالعه با نتایج لونک و همکاران
هایشان مشاهده نکردند و نتیجه گرفتند که ، تغییری را در لاکتات خون آزمودنیBFRبا شدت پایین در ترکیب با 

نقش دارند.  BFRاحتمالا مکانیسمهایی به غیر از تجمع لاکتات در فواید مشاهده شده به دنبال تمرین هوازی با 
( نیز پس از فعالیت هوازی باشدت پایین به همراه محدودیت جریان خون )رکاب زنی 4219) 4کنسیسائو و همکاران

. با این حال، این عدم (32) داری را در غلظت لاکتات خون گزارش نکردند(، تغییر معنیpeak2VOاز  %22با 
-PGCدار در ایزوفرمهای (، عدم افزایش معنی4219تغییر در مقادیر لاکتات خون در مطالعه کنسیسائو و همکاران )

1α ( که در تقابل با یافته های مطالعه حاضر است. به نظر می32را به همراه داشت )ت رسد این تناقص با نوع فعالی
و گروه کنترل در ارتباط  BFRو همچنین شدت و حجم فعالیت ورزشی مورد استفاده در دو مطالعه توسط گروه 

اجرا کردند، اما در مطالعه  BFR( را با و بدون max2VOاز  %22مشابه ) باشد. آزمودنی های ما فعالیت هوازی
و  peak2VOاز  %22دقیقه رکاب زدن مداوم را با  BFR 15( آزمودنی ها در گروه 4219کنسیسائو و همکاران )
م اجرا کردند. این شدت و حج peak2VOاز  %92دقیقه رکاب زنی مداوم را با  32( BFRدر گروه کنترل )بدون 

( در گروه کنترل مورد استفاده قرار گرفت، تحریک 4219بیشتر فعالیت هوازی که توسط کنسیسائو و همکاران )
ت که در گروه کنترل لاکتات خون پس از فعالیمتابولیک بیشتری را نیز در گروه کنترل به همراه داشت، به طوری

افت. این در حالی است که ما تغییری را در لاکتات افزایش ی BFRبرابر بیشتر از گروه فعالیت هوازی با  4هوازی 
مشاهده نکردیم. علاوه بر این، در ارتباط با پاسخ حاد به یک وهله فعالیت  BFRخون پس از فعالیت با و بدون 

سه ساعت پس از فعالیت قدم زدن با  PGC-1αدار ، نتایج ما با افزایش معنیBFRورزشی هوازی در شرایط 
BFR( نشان داد که نتیجه گرفتند فعالیت هوازی 4219، الگوی متفاوتی را در مقایسه با کنسیسائو و همکاران )

(. از 32تحریک کافی برای آغاز سیگنالهای مرتبط با بایوژنز میتوکندری ایجاد نمی کند ) BFRرکابزنی به همراه 
های است که فرض کنیم در مقایسه با فعالیت (، منطقی4219این نظر، در تضاد با نتیجه کنسیسائو و همکاران )

، احتمالا برای BFRانقباضی عمدتا درونگرای رکابزنی، تنش بیشتر مکانیکی متعاقب یک وهله فعالیت راه رفتن با 
 تحریک پاسخ های سیگنالی مرتبط با بایوژنز میتوکندری کافی است. 

متعاقب فعالیت ورزشی  IGF-1و  GHابولیک؛ مانند پیشنهاد شده است که رشد عضلانی با افزایش هورمونهای آن
(. نتایج ما 19،42نیز گزارش شده است ) BFR(، این تحریک متعاقب فعالیت ورزشی با 31تحریک می شود )

را سه ساعت  Aktرا بلافاصله و همچنین افزایش فسفوریلاسیون  IGF-1و  GHافزایش در غلظت هورمونهای 
برای رشد  IGF-1/Aktد، بنابراین؛ نتایج مطالعه حاضر از فعالیت مسیر سیگنالی نشان دا BFRپس از فعالیت با 

(. اگرچه این نتیجه بهبود گزارش شده توسط مطالعات تمرینی قبلی در اندازه و 18،19کند )عضلانی حمایت می
 

1. Loenneke et al 
2. Conceição et al 
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، با نتایج (2،5،9،19قدرت عضله را به همراه تمرین هوازی کم شدت با محدودیت جریان خون توجیه می کند )
را متعاقب یک وهله فعالیت راه رفتن  Akt( که عدم فسفوریلاسیون 4212گزارش شده توسط اوزاکی و همکاران )

در دو مطالعه  BFRگزارش کردند، در تناقص است. این تناقص در نتایج ممکن است با نوع اعمال  BFRبا 
بر هر دوپا در مطالعه حاضر[ که  BFRابر اعمال ( در بر42بر یک پا و پای دیگر به عنوان کنترل ) BFR]اعمال 

(. باید 8بر هایپوکسی ایجاد شده در عضلات فعال و در نتیجه مسیرهای آنابولیک آن موثر است، در ارتباط باشد )
در مطالعه حاضر در مقایسه با مقادیر قبل از فعالیت معنادار  IGF-1این نکته را نیز در نظر گرفت که افزایش در 

 ( این افزایش معنادار نبود. 4212بود اما در مطالعه اوزاکی و همکاران )
را نشان داد. با وجود  Aktو فسفوریلاسیون  PGC-1αنتایج مطالعه حاضر افزایش همزمان در محتوای پروتئین 

سطح عضلانی پاسخهای متفاوت به تمرین هوازی یا مقاومتی در محتوای این، بر اساس اصل ویژگی تمرین، در 
و  AMPK/PGC1-αپروتئینی تارچه های عضلانی در نتیجه فعالیت متفاوت مسیرهای سیگنالی 

Akt/mTOR ( که به عنوان فرضیه 8رخ می دهد ،)"PGC-1α/Akt switch"  پینشهاد  شده است
می رسد که استرس هایپوکسی ایجاد شده به همراه فعالیت راه رفتن با  (. بر اساس یافته های ما به نظر41،34)

BFR  می تواند با تنظیم پاسخ رشد عضلانی و افزایش تحریک ظرفیت هوازی یک اثر دوگانه داشته باشد. از این
را به عنوان نوع  BFRتواند تمرین هوازی با در مطالعه حاضر می Aktو  PGC-1αنظر، افزایش همزمان 

دی از تمرین موازی معرفی کند که در آن تحریک همزمان مسیرهای مرتبط با سازگاری هوازی و هایپرتروفی جدی
فعال شده و در نتیجه بهبود در عملکرد هوازی و هایپرتروفی عضله را به همراه دارد. با وجود این، به مطالعات 

روتئینهای زی و اندازه گیری فسفوریلاسیون پبیشتری با کنترل بیان پروتئینهای مرتبط با افزایش در ظرفیت هوا
و سایر مسیرهای سنتز پروتئین برای تایید درستی این فرضیه مورد نیاز است.  IGF-1/Aktپایین دستی مسیر 

نتایج مطالعه حاضر برای نخستین بار شواهدی را ارائه کرد که سیگنالهای مرتبط با به طور خلاصه، می توان گفت 
وژنز میتوکندری( و هایپرتروفی عضله )سنتز پروتئین(، به طور همزمان متعاقب یک وهله فعالیت عملکرد هوازی )بای

راه رفتن با محدودیت جریان خون فعال شده و احتمالا توجیهی برای بهبود عملکرد هوازی و هایپرتروفی مشاهده 
 می باشند.  BFRشده در چندین مطالعه تمرینی به همراه تمرین هوازی با 
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Abstract 

Background Purpose: Training with blood flow restriction (BFR) to the active 

muscle has taken to consideration of researchers as a new training method. 

Studies have shown that BFR training is simultaneously effective in 

improving cardiovascular and muscle fitness components. Accordingly, to 

better understand the mechanisms involved in these adaptations, the purpose 

of this study was to investigate of concomitant stimulation of aerobic capacity 

and protein synthesis related signaling after walking with blood flow 

restriction.  

Methodology: On two different occasions, five healthy untrained male subjects 

were asked to perform (i) a BFR walking exercise at an exercise intensity of 

40 % of VO2max; and (ii) similar exercise bouts without BFR (Ctrl). For each 

condition, Baseline and 3-h post-exercise muscle biopsy (vastus lateralis) 

were sampled for protein expression analysis. Venous blood samples were 

also collected at baseline, immediately and 2-h post-exercise. 

Results: PGC-1α protein expression (P= 0.012) and Akt phosphorylation (P= 

0.017) were significantly higher at 3-h post-exercise with BFR in comparison 

to exercise without BFR (P< 0.05). Blood lactate and serum cortisol did not 

significantly change. IGF-1 concentration significantly increased (P=0.001) 

immediately following BFR exercise than baseline values and serum GH 

showed a significant increase (P=0.046) compared with Ctrl. 

Conclusion: The results provided evidence that signaling related to aerobic 

capacity and hypertrophy concomitantly activated following walking exercise 

with BFR and likely are an explanation for improving aerobic performance 

and hypertrophy that observed after several previous BFR training studies. 
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