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( بر لاکتات، کورتیزول BFRهدف از این مطالعه بررسی اثر فعالیت هوازی با و بدون محدودیت جریان خون ) :هدف

 عضله بود.  PGC-1αپلاسما و محتوای پروتئین 

سال؛ توده بدن:  4/33±02/1سن: با میانگین و خطای معیار پنج مرد سالم تمرین نکرده ) :شناسیروش

درصد( در دو وهله جداگانه  97/18±22/2سانتی متر؛ چربی بدن:  4/173±02/9کیلوگرم؛ قد:  69/4±64/79

از توان  %40شامل راه رفتن بر روی تردمیل با شدت  BFR( فعالیت هوازی به همراه 1مورد مطالعه قرار گرفتند: )

 بیوپسیکنترل(. نمونه های  )به عنوان BFR( راه رفتن در شرایط مشابه بدون 2( و )max2VOینه )هوازی بیش

گرفته  PGC-1αساعت پس از هر وهله فعالیت از عضله پهن جانبی برای تعیین بیان پروتئین  3عضلانی قبل و 

ساعت بعد فعالیت جهت بررسی تغییرات  2شد، نمونه های خونی نیز قبل از فعالیت، بلافاصله بعد از فعالیت و 

  لاکتات و کورتیزول خون از سیاهرگ بازویی گرفته شد. 

به طور  BFRسه ساعت پس از یک وهله فعالیت هوازی با  PGC-1αنتایج نشان داد که محتوای پروتئین  :هایافته

(. لاکتات خون و کورتیزول در هیچ یک از نقطه های P<05/0داری در مقایسه با گروه کنترل افزایش می یابد )عنیم

 .دار نشان ندادندزمانی در گروه با و بدون محدودیت جریان خون افزایش معنی

مکانیسمی برای تنظیم شبکه  متابولیکی، تحریک BFRنتایج نشان داد که در فعالیت هوازی با  :گیرینتیجه

های بایوژنز میتوکندری یکی از مکانیسمسیگنالی سلول جهت تحریک بایوژنز میتوکندری نیست. همچنین، 

 احتمالی افزایش در توان هوازی به همراه تمرین با محدودیت جریان خون است.
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 مقدمه 

اجزای مهم آمادگی  از استقامت هوازی و قدرت

عضلانی در حفظ سلامتی هستند. استقامت 

طریق معمولا از طریق تمرین هوازی و قدرت از 

کالج آمریکایی د. نیابتمرین مقاومتی بهبود می

توان  از 40-%60 شدت تمرین، طب ورزشی

را برای بهبود ( VO2max) 1هوازی بیشینه

قدرت  %70استقامت هوازی و شدت تمرین 

برای بهبود در قدرت و حجم را  بیشینه درونگرا

تمرین  ،. با این حال(9) عضله توصیه کرده است

ی برخی از افراد همانند افراد بی با این شدت برا

تمرین، افراد دارای مشکلات بالینی و ورزشکاران 

 .باشدنمیدر حال بهبودی از آسیب امکان پذیر 

روشهای تمرینی  بکارگیری ،در این افراد

حفظ عملکرد  برای های پایینبا شدتجایگزین 

چندین . تواند مفید باشدمیعضله اسکلتی 

را  ا محدودیت جریان خونتمرین ب ،اخیر مطالعه

برای ک روش تمرینی موثر و ایمن یبه عنوان 

افزایش توان هوازی، قدرت و حجم عضلانی 

مطالعات نشان داده اند . (19،21) اندمعرفی کرده

افزایش در استقامت  BFR راهمه هکه تمرین ب

و عملکرد  VO2max)افزایش در  قلبی تنفسی

 .(1،3،18) است به همراه داشتهرا  استقامتی(

رسد که انقباض عضلانی به بنابراین، به نظر می

های سلولی ، پتانسیل آغاز سیگنالBFRهمراه 

عملکرد ظرفیت هوازی عضله و جهت بهبود در 

های یکی از مکانیسماستقامتی را داراست. 

ممکن برای افزایش عملکرد استقامتی افزایش 

تعداد و اندازه میتوکندری در سلولهای عضلانی 

(. در این 13،4( است )2)بایوژنز میتوکندری

                                                      
1. Maximal oxygen uptake  
2. Mitochondrial biogenesis 

تنظیم کننده اصلی بایوژنز ، α1-PGC3ارتباط 

( و با 17میتوکندری در عضله اسکلتی است )

های انواع پروتئین mRNAافزایش محتوای 

سیستم تولید انرژی  بهبودمیتوکندریایی موجب 

با این حال، در شود. و عملکرد استقامتی می

بهبود  جهت PGC-1αنقش ارتباط با 

max2VO همچنین عوامل  عملکرد هوازی و و

فعالیت به همراه  PGC-1αاثرگذار بر بیان 

اطلاعات  ،محدودیت جریان خون هوازی با

  .در دسترس استاندکی 

پیشنهاد شده است که استرس متابولیک یکی از 

های های کلیدی سازگارییم کنندهظتن

تعددی (. مطالعات م10،15فیزیولوژیک است )

دریافتند که محدودیت جریان خون و کمبود 

 BFRاکسیژن در محیط درون عضله به همراه 

شده و  ATPموجب افزایش سرعت هیدرولیز 

افزایش پاسخ لاکتات را به همراه دارد 

(. در تلاش برای یافتن مکانیسمهای 8،20،23)

، BFRاحتمالی بهبود توان هوازی به همراه 

دریافتند که تجمع  (2012) 4لونک و همکاران

متابولیتها احتمالا بر سازگاریهای هوازی مشاهده 

اثرگذار نیست. با این وجود،  BFRشده به همراه 

های عضله و پیشی با افزایش تعداد میتوکندری

گرفتن تولید لاکتات بر هیدرولیز آن طی فرآیند 

تولید و تجمع لاکتات  ،تنفس میتوکندریایی

رسد این، به نظر می(. بنابر7یابد )میکاهش 

فعال کردن مسیر سیگنالی  با ،تحریک متابولیک

تحریک بایوژنز  و PGC-1αبیان پروتئین 

های اثرگذار بر از مکانیسمیکی میتوکندری 

سازگارهای هوازی مشاهده شده به همراه تمرین 

BFR کورتیزول نیز یکی از هورمونهایی . است

                                                      
3. peroxisome proliferator-activated 

receptor gamma coactivator 1-alpha 
4. Loenneke et al 
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 است که به همراه استرس متابولیک و پاسخ

(. 7) التهابی ناشی از فعالیت افزایش می یابد

نشان داده شده است که افزایش در میزان 

 PGC-1αهای التهابی موجب کاهش بیان پاسخ

با این (. 11) شودمیدر پاسخ به فعالیت ورزشی 

حال اطلاعات اندکی در ارتباط با تحریک 

احتمالی پاسخ های التهابی و نقش کورتیزول در 

به  PGC-1αپروتئین بیان ییر در ارتباط با تغ

 در دسترس است. BFRهمراه فعالیت هوازی با 

پس از  PGC-1αدر  تغییرکه  کردیمفرض  ما

تمرین با محدودیت جریان خون یکی از 

های درگیر در بهبود عملکرد استقامتی مکانیسم

به همراه این نوع تمرین  max2VOو افزایش در 

کتات خون و لانقش  ، بررسیبر این اساس. است

 پروتئین محتوایتغییر  درکورتیزول سرم 

PGC-1α  پس از یک وهله تمرین هوازی عضله

با محدودیت جریان خون از اهداف اولیه این 

این مطالعه بررسی  دیگر هدف مطالعه است.

به همراه یک  عضله PGC-1αمحتوای رات یتغی

و نقش آن  BFRبه همراه وهله فعالیت هوازی 

ه سیگنالی سلولی درگیر در در تحریک شبک

 .استبایوژنز میتوکندری 
 

 پژوهش روش

 آزمودنی ها

سن: ) نکرده تمرین بزرگسالپنج مرد 

 64/79±69/4سال؛ توده بدن:  02/1±4/33

سانتی متر؛ چربی  4/173±02/9کیلوگرم؛ قد: 

 یک( که در طول درصد 97/18±22/2بدن: 

 ،سال گذشته فعالیت ورزشی منظم نداشتند

بانه در این مطالعه شرکت کردند. آزمودنی داوطل

هیچ نوع بیماری مزمن نداشتند، سیگاری  ،ها

یک معادله  و دارو مصرف نمی کردند. هنبود

رگرسیونی برای تخمین ضربان قلب بیشینه 

(. پس از آن 25مورد استفاده قرار گرفت )

max2VO  آزمودنی ها توسط نسبت ضریان قلب

حت تخمین زده شد بیشینه به ضربان قلب استرا

(. گزارش شده است هنگامی که ضربان قلب 24)

بیشینه از طریق سن محاسبه می شود، 

max2VO  می تواند با روش نسبت ضربان قلب

 تخمین زده شود  %8/7با خطای استاندارد 

ها از روش انجام کار و . تمامی آزمودنی(24)

خطرات آن مطلع شده و رضایت نامه شرکت در 

را قبل از آغاز مطالعه امضاء کردند. طرح تحقیق 

مجوز انجام این تحقیق توسط کمیته اخلاقی 

های دانشگاه گیلان برای استفاده از آزمودنی

 انسانی مورد تایید قرار گرفت.

 

 طرح مطالعه 

ها فعالیت هوازی را در دو وهله جداگانه آزمودنی

به همراه سه هفته استراحت بین هر وهله با و 

یت جریان خون اجرا کردند. در بدون محدود

گروه با محدودیت جریان خون، کافهای 

ساخت شرکت الاستیک دستگاه باند فشاری )

( به 11622، شماره ثبت پویش صنعت آریا

بالاترین قسمت پاهای هر آزمودنی در هنگام 

فعالیت هوازی روی تردمیل بسته شد. یک شب 

آزمودنی ها یک غذای  ،قبل از اجرای مطالعه

 .شب مصرف کردند 10تاندارد را در ساعت اس

ها آزمودنی ،بعد از صرف شام تا پایان مطالعه

فقط اجازه نوشیدن آب داشتند. صبح روز بعد، 

ها در حالت ناشتا به آزمایشگاه مراجعه آزمودنی

دقیقه استراحت  30 درازکشو در حالت  دهکر

اولین نمونه  ،دقیقه استراحت 30کردند. پس از 

ها و سیاهرگ آنتی کوبیتال آزمودنیخونی از 

بایوپسی از عضله پهن جانبی پای  نمونه اولین
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سانتی  25تا  15برتر هر آزمودنی به فاصله 

(. 8متری از استخوان کشک گرفته شد )

 گرفتن اولین نمونه بایوپسی، از بلافاصله پس

با و بدون یک وهله فعالیت هوازی نظارت شده 

. شدتردمیل اجرا  بر روی محدودیت جریان خون

توسط یک  هر آزمودنی اتمام فعالیت، پس از

 انتقال یافتهصندلی چرخدار به تخت بیمارستانی 

( و (H0) و دومین )بلافاصله پس از فعالیت

( (H2) ساعت پس از فعالیت 2سومین نمونه )

دومین ، در انتهاخونی از آزمودنی ها گرفته شد. 

تری از سانتی م 2-3به فاصله  عضلانینمونه 

(. 1محل بایوپسی اول برداشته شد )شکل 

بایوپسی عضله توسط یک پزشک متخصص و 

آشنا به روش بایوپسی انجام شد. تمامی نمونه 

های عضلانی بلافاصله در مایع نیتروژن منجمد 

درجه سانتی گراد تا هنگام  -80شد و در دمای 

آنالیزهای مولکولی نگهداری شد. بایوپسی عضله 

از یک سوزن میکروبایوپسی دیسپوزال  با استفاده

(gauge 14×11, TSK ACECUT Biopsy 

Needle, Japan تحت شرایط استریل و بی ،)

 ( انجام شد.%1حسی موضعی )لیدوکایین 

 

 حدودیت جریان خونگروه م

 پس از بایوپسی اولیه، باندهای فشاری پایین تنه

بر روی بالاترین  سانتی متر بود( 7)پهنای کافها 

به منظور قسمت پاهای آزمودنی ها قرار گرفت. 

، BFRگرم کردن و آمادگی برای فعالیت با 

 120آزمودنی ها با بستن شریان بند با فشار 

و شستند نمیلی متر جیوه برروی صندلی 

ثانیه حفظ  30محدودیت جریان خون به مدت 

 10شد، سپس محدودیت جریان خون به مدت 

ثانیه برداشته شد. این حالت تا زمانی که فشار 

متر جیوه به میلی 120شریان بند از فشار اولیه 

متر جیوه برسد تکرار شد. فشار میلی 200

متر جیوه فشار مورد نظر میلی 200شریان بند 

ارزیابی پاسخ به فعالیت هوازی در نظر برای 

ها ، آزمودنیآمادگیگرفته شد. پس از این دوره 

مطابق ، %5متر در دقیقه و شیب  100با سرعت 

از اکسیژن  %40از ضربان قلب بیشنه و  60-65%

فعالیت هوازی با محدودیت ، مصرفی بیشینه

اجرا کردند. برنامه فعالیت هوازی جریان خون را 

دقیقه ای دویدن و یک دقیقه  2هله پنج وشامل 

 a,b) 1آبه و همکاراناستراحت بین هر وهله بود. 

با استفاده  ،(2010) 2(، و پارک و همکاران2010

 max2VOاز پروتکل تمرینی مشابه، افزایش در 

را گزارش کردند. محدودیت  و عملکرد هوازی

جریان خون در کل جلسه فعالیت هوازی و در 

)کل زمان فعالیت حفظ شد  وهله های استراحت

کل زمان محدودیت جریان  ،دقیقه(. بنابراین 14

دقیقه بود  17خون برای هر آزمودنی تقریبا 

دقیقه مرحله آماده سازی قبل از آغاز  3)تقریبا 

 فعالیت هوازی(.

 یت هوازی بدون محدودیت جریان خونلفعا

، BFRهفته پس از فعالیت با  سه ،آزمودنی ها

را بدون محدودیت جریان خون  فعالیت هوازی

بدون محدودیت  و BFRدقیقا مشابه با گروه 

. گرفتن نمونه های جریان خون اجرا کردند

خونی و نمونه بایوپسی مشابه گروه محدودیت 

 جریان خون بود. 

 گیریهای آزمایشگاهیاندازه

-PGCمحتوای پروتئین برای ارزیابی تغییر در 

α1 برای  اده شد.استف 3از آنالیز وسترن بلات

انجام آزمون وسترن بلات مقادیر مساوی از 

-SDSپروتئین توسط ژل پلی اکریل آمید 

                                                      
1. Abe et al 

2. Park et al 
3 . Western Blot analysis 
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PAGE 12%  جداسازی شد. بعد از مرحله

 PVDFالکتروفورز، پروتئین های ژل به کاغذ 

 1منتقل شده و کاغذ در محلول بلاکینگ برای 

 24ساعت قرار گرفت. سپس کاغذ به مدت 

درجه  4ولیه در دمای ساعت در آنتی بادی ا

بار با  3از آن  پسسانتی گراد قرار داده شد و 

شستشو داده شد و کاغذ آنتی  TBSTمحلول 

از  دساعت انکوبه شد. بع 1بادی ثانویه به مدت 

پوشانده و با  ECLاین مرحله بلات ها را با کیت 

استفاده از فیلم رادیولوژی ظاهر شدند. سپس 

گ شستشو داده و آنتی بافرها را در بافراستریپین

بادی بتااکتین را روی کاغذ گذاشته و مجددا با 

آنتی بادی ثانویه انکوبه شدند و بتا اکتین کنترل 

نیز در فیلم رادیولوژی ظاهر شد. سپس باندهای 

ایمونوبلات بدست آمده با استفاده از نرم افزار 

Image J  برای ارزیابی تغییر در مقدار پروتئین

عنوان به  PGC-1α (4A8)  .کمی سازی شدند

 Mouse IgGκ bindingآنتی بادی اولیه و 

protein-HRP (m-IgGκ BP-HRP)  به

عنوان آنتی بادی ثانویه مورد استفاده قرار گرفت. 

یوتکنولوژی بادی ها از شرکت ب تمامی آنتی

 ( خریداری شدند.SantaCruz, CAسانتاکروز )

غلظت سرمی هورمون کورتیزول با استفاده از 

chemiluminescent immunoassay  با

 ,LIAISON (Diasorinاستفاده از کیت 

LIAISON, Italy و غلظت لاکتات خون نیز )

توسط روش آنزیماتیک با استفاده از کیت 

Randox (Randox Laboratories, Co. 

Antrim, UK.اندازه گیری شدند ) 

 

 روش آماری

خطای استاندارد  میانگین وداده ها بر اساس 

(SE ) ارائه شده است. تحلیل آنوای دوطرفه با

در برابر  BFRاندازه گیری های مکرر ]گروه ها )

در و  H0زمان )پیش آزمون در برابر  ×کنترل(

ش )تحلیل نمونه های خونی( یا پی H2برابر 

ساعت پس از فعالیت )نمونه  3آزمون در برابر 

در هورمون  اتبایوپسی(([ برای مقایسه تغییر

، لاکتات خون و بیان پروتئین مورد کورتیزول

 دارمعنیاختلاف مشاهده  با استفاده قرار گرفت.

از آزمون تعقیبی بونفرونی استفاده  ،بین زمانها

 IBM) 20نسخه  SPSSشد. داده ها با نرم افزار 

Corp., Armonk, NY ) تحلیل شدند و سطح

 تنظیم شده بود.  ˂ 05/0Pی در سطح دارمعنی

 

 های پژوهشیافته

 PGC-1αی در محتوای پروتئین دارمعنیاختلاف 

 هیچ یک .نشد مشاهدهقبل از فعالیت بین دو گروه 

ای ی را در محتودارمعنیتغییر  دو وهله فعالیتاز 

از فعالیت نشان ساعت پس  سه PGC-1αپروتئین 

در  PGC-1αمحتوای پروتئین  ،اینوجود با  .نداد

ساعت پس از فعالیت به طور  سه BFRگروه 

 ،=012/0Pی از گروه کنترل بالاتر بود )دارمعنی

 (.1شکل 

 

 

https://www.scbt.com/scbt/product/m-igg-kappa-bp-hrp
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نمایش شماتیک طرح مطالعه. نمونه های خونی و بایوپسی در زمان نشان داده شده به وسیله پیکانها گرفته  .1شکل 

 شدند. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 لاکتات خون و کورتیزول

و کنترل در  BFRی بین گروه دارمعنیاختلاف 

خون قبل از فعالیت کورتیزول و لاکتات میزان 

 لاکتات خون، BFRدر گروه . مشاهده نشد

( اندکی افزایش H0بلافاصله پس از فعالیت )

 دارمعنیداشت ولی این افزایش از لحاظ آماری 

به مقادیر  (H2) و دو ساعت بعد فعالیتنبود 

در گروه کنترل لاکتات  استراحتی بازگشت.

. کورتیزول سرم نداد ی نشاندارمعنیتغییر 

ی را به همراه زمان در گروه دارمعنیتغییر 

BFR و کنترل نشان نداد 

BFR 

Ctrl 

Baseline 3 hr Post 
KDa 

100 – 

  80 – 

* 

 . (Ctrl) و کنترل BFR( در گروه hr Post 3( و سه ساعت بعد فعالیت )Baselineقبل از فعالیت )، PGC-1αبیان پروتئین  .2شکل 

 اده شده است. *اختلاف معناد ار با گروه کنترل نیز در بالای نمودار نشان د ینپروتئتصویر ایمونوبلات برای بیان 
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  هوازی تمرین از پس ساعت دوقبل، بلافاصله و  سرمی هایمتابولیت و هاهورمون خطای استانداردمیانگین و  .1جدول 

 آزمونپیش هاگروه متغیر

 

 بلافاصله بعد فعالیت

(H0) 

 فعالیت ساعت بعد 2

(H2) 

 BFR 28/08±0/2 25/41±1/3 10/57±0/1  (mmol/lلاکتات )
Ctrl 14/97±0/1 90/07±0/3 13/72±0/1 

 BFR 10/77±1/11 16/72±3/11 27/55±1/6  (ng/ml)کورتیزول
Ctrl 45/22±3/15 65/47±1/17 51/47±3/13 

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

 

 گیریبحث و نتیجه

ا عدم افزایش لاکتات پس از فعالیت هوازی ب

افزایش  محدودیت جریان خون به همراه

در مقایسه  PGC-1αمحتوای پروتئین دار معنی

که در در مطالعه حاضر، نشان داد  با گروه کنترل

فعالیت هوازی با شدت پایین در ترکیب با 

BFR ،های دیگری در مقایسه ماحتمالا مکانیس

و در  PGC-1αبا تحریک متابولیک در افزایش 

و متابولیسم نتیجه تنظیم بایوژنز میتوکندری 

نقش دارند. اگرچه عوامل متابولیک نقش هوازی 

عمده ای را در فواید مشاهده شده به همراه 

کنند، به نظر بازی می BFRتمرین مقاومتی با 

جمع متابولیت می رسد که نتایج ما مکانیسم ت

به  بایوژنز میتوکندریها را به عنوان عامل بهبود 

برد. زیر سوال می BFRهمراه تمرین هوازی با 

یافته های این مطالعه با نتایج لونک  ،از این نظر

این محققان  ؛( مطابقت دارد2012و همکاران )

در با شدت پایین  راه رفتنبه همراه فعالیت نیز 

را در لاکتات خون تغییری ، BFRترکیب با 

و نتیجه گرفتند  هایشان مشاهده نکردندآزمودنی

 لاکتاتتجمع  به غیر ازکه احتمالا مکانیسمهایی 

در فواید مشاهده شده به همراه تمرین هوازی با 

BFR 1کنسیسائو و همکاران .نقش دارند 

 ( نیز پس از فعالیت هوازی باشدت پایین2016)

کاب زنی با )ر محدودیت جریان خونبه همراه 

ی را در دارمعنیتغییر  ،(peak2VOاز  %40

 ،با این حال غلظت لاکتات خون گزارش نکردند.

این عدم تغییر در مقادیر لاکتات خون عدم 

به  را PGC-1αدر ایزوفرمهای  دارمعنیافزایش 

در تقابل با یافته های ظاهرا که همراه داشت 

که از آنجایی  این،وجود با مطالعه حاضر است. 

گروه کنترل در مطالعه کنسیسائو و همکاران 

( افزایش دو برابری لاکتات خون را در 2016)

عدم اختلاف  ،نشان داد BFRمقایسه با گروه 

بین گروه  PGC-1αدر بیان پروتئین  دارمعنی

 حاضر، نشان، همسو با مطالعه BFRکنترل و 

تجمع متابولیتها عامل محرک دهد که می

به همراه  PGC-1αو بیان م هوازی سمتابولی

 ممکن است. نیست BFRفعالیت هوازی با 

تحریک مکانیکی بیشتر به همراه فعالیت راه 

رفتن در مطالعه حاضر در مقایسه با تحریک 

فعالیت رکاب زنی  با کمتر گروه های عضلانی

از این های بالقوه باشد. مکانیسماین ( یکی از 6)

ت بیشتر با به دلیل کمبود شواهد، مطالعا ،نظر

                                                      
1. Conceição et al 
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مقایسه تحریک متابولیک و مکانیکی متفاوت 

های سازگاری به همراه برای درک مکانیسم

  ضروری به نظر می رسد. BFRتمرین هوازی با 

 استاین تنها مطالعه ای  وجود،طبق اطلاعات م

راه به همراه فعالیت  را PGC-1αکه تغییر در 

با محدودیت جریان خون با شدت پایین  رفتن

ش کرده است. شواهد ما نشان داد که سه گزار

ساعت پس از یک وهله فعالیت هوازی با 

محتوای پروتئین  ،محدودیت جریان خون

PGC-1α  از گروه  بیشتری دارمعنیبه طور

افزایش کنترل بدون محدودیت جریان خون 

د ن بواین مطالعه ای دیگریافته  ،بنابراین .یابدمی

 BFR با رکیبدر تکه یک وهله فعالیت هوازی 

احتمالا موجب تحریک شبکه سیگنالی مرتبط با 

چندین مطالعه شود. بایوژنز میتوکندری می

تمرینی به همراه تمرین هوازی با محدودیت 

عملکرد  در بهبود ،(1،3،18جریان خون )

را به همراه  (max2VOافزایش در استقامتی )

، نتایج اندکرده گزارش  BFRتمرین هوازی با 

از این نظر برای نخستین بار  اضر،طالعه حم

 شواهد علمی را برای توجیه این بهبود در توان

 یافته داد. ارائه BFRهوازی به همراه تمرین با 

 جدیددر توافق با یک مطالعه های مطالعه حاضر 

را به همراه  PGC-1αاست که افزایش در 

تمرین هوازی با محدودیت جریان خون در 

 (. 5) ه بودردموشهای صحرایی گزارش ک

موضعی که در  1کم خونی و شرایط هایپوکسی

هنگام فعالیت ورزشی با محدودیت جریان خون 

رخ می دهد باعث کاهش اکسیژن در عضلات 

را فعال می  AMPفعال شده و کیناز وابسته به 

و  α1-PGC 2که منجر به فسفوریلاسیونکند 

                                                      
1. Hypoxia  
2. Phosphorylation  

ما همچنین (. 14افزایش فعالیت آن می شود )

بلافاصله  را دار سطوح کورتیزولیر معنتغییعدم 

 BFRفعالیت هوازی با و دو ساعت بعد از 

مشاهده کردیم که این امر احتمالا با افزایش 

در ارتباط است. عنوان  PGC-1αدر  دارمعنی

های التهابی عضله شده است که افزایش در پاسخ

به فعالیت ورزشی  PGC-1αممکن است پاسخ 

 رابطه معکوسی بین ،ینبنابرا ؛را سرکوب کند

، به و کورتیزول وجود دارد PGC-1αبیان 

تواند میسطوح کورتیزول که افزایش در طوری

(. در 11،12) شود PGC-1αموجب کاهش بیان 

ی دارمعنیافزایش  کورتیزولسطوح این مطالعه 

را بلافاصله و دو ساعت بعد فعالیت هوازی با 

BFR سد که نشان نداد. بنابراین به نظر می ر

راه رفتن در توسط فعالیت  هایجاد شدهایپوکسی 

التهابی  هایموجب تحریک پاسخ BFR شرایط

نشده   PGC-1αعضله برای محدود کردن پاسخ 

  است.

هایپوکسی ایجاد  BFRبه همراه ، از طرف دیگر

 ،ک فعالیت ورزشیشده در اثر فشار کافها و تحری

تشدید موجب  HIF-1αافزایش  با احتمالا

تواند عاملی که می (12) شدهسیگنالی  هایخپاس

در مقایسه با فعالیت  PGC-1αبرای بیان بیشتر 

در تناقص با  .بدون محدودیت جریان خون باشد

کنسیسائو و همکاران  طالعه حاضر،یافته های م

( نشان دادند که یک وهله فعالیت رکاب 2016)

اثر چندانی  BFRزدن با شدت پایین به همراه 

ندارد. به نظر  PGC-1αایزوفرمهای بر بیان 

با نوع فعالیت و همچنین میرسد این تناقص 

شدت و حجم فعالیت ورزشی مورد استفاده در 

و گروه کنترل در  BFRدو مطالعه توسط گروه 

ارتباط باشد. آزمودنی های ما فعالیت هوازی 

 BFR( را با و بدون max2VOاز  %40مشابه )
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کنسیسائو و همکاران ، اما در مطالعه اجرا کردند

دقیقه  BFR 15( آزمودنی ها در گروه 2016)

و در  peak2VOاز  %40رکاب زدن مداوم را با 

دقیقه رکاب زنی  30( BFRگروه کنترل )بدون 

این  اجرا کردند. peak2VOاز  %70مداوم را با 

شدت و حجم بیشتر فعالیت هوازی که توسط 

رل ( در گروه کنت2016کنسیسائو و همکاران )

مورد استفاده قرار گرفت تحریک متابولیک 

به  ،بیشتری را در گروه کنترل به همراه داشت

که در گروه کنترل لاکتات خون پس از طوری

 برابر بیشتر از گروه فعالیت 2 هوازی فعالیت

است ر حالی این د. افزایش یافت BFRبا  هوازی

که ما تغییری را در لاکتات خون پس از فعالیت 

مشاهده نکردیم.  BFRو فعالیت بدون  BFRبا 

نتیجه گرفتند که یک  (6،22) دو مطالعه اخیرا

، BFRبه همراه  رکاب زنی جلسه فعالیت هوازی

های مولکولی تنظیم تحریک ناکافی برای پاسخ

در  ،کننده بایوژنز میتوکندری است. با این وجود

ارتباط با پاسخ حاد به یک وهله فعالیت ورزشی 

با افزایش  نتایج ما، BFR ایطشردر هوازی 

 سه ساعت پس از فعالیت PGC-1αدار معنی

 الگوی متفاوتی را نشان داد. ، BFRقدم زدن با 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

بنابراین منطقی است که فرض کنیم در مقایسه 

ی عمدتا درونگرای رکابزنی، ضهای انقبابا فعالیت

تنش بیشتر مکانیکی به همراه یک وهله فعالیت 

تمالا برای تحریک پاسخ ، احBFRراه رفتن با 

های سیگنالی مرتبط با بایوژنز میتوکندری کافی 

 است. 

به طور خلاصه یافته های مطالعه حاضر نشان 

 به همراهداد که در فعالیت هوازی با شدت پایین 

BFRهای دیگری در مقایسه ، احتمالا مکانیسم

در ، PGC-1αبا تحریک متابولیک در افزایش 

میتوکندری و متابولیسم  نتیجه تنظیم بایوژنز

های ما یافته، هوازی نقش دارند. علاوه بر این

 ارائه داد کهبرای نخستین بار شواهد علمی را 

( max2VO)افزایش در  بهبود عملکرد استقامتیِ

گزارش شده توسط چندین مطالعه تمرین 

 .کندرا توجیه می BFRبه همراه هوازی 
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Abstract 

Aim: This study aimed to examine the effect of aerobic exercise with and without BFR 

on blood lactate, cortisol and PGC-1α response in human skeletal muscle. 

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

(mean±SE; age:  33.4±1.02 years, height: 173.9±4.02 cm, body mass: 79.64±4.69 

kg), were required to perform (i) a BFR aerobic 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 samples (vastus lateralis) 

were performed for PGC-1α protein expression analysis. Venous blood samples 

were also collected at pre-exercise, immediately and 2 h post-exercise to measure 

changes in blood lactate and serum cortisol.  

Results: PGC-1α protein content was significantly higher (P < 0.05) at 3-h post-

exercise with BFR compared with Ctrl. Blood lactate and serum cortisol did not 

significantly change from baseline to immediately after exercise and at 2-h post 

exercise. 

Conclusion: Metabolic stimuli are not a mechanism to mediate cell signaling 

network responsible for mitochondrial biogenesis. However, the addition of blood 

flow restriction during aerobic exercise induces an increase in PGC-1α to regulate 

mitochondrial biogenesis. 
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