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 چکیده

 MFN2) یتوکندریم کینامیدا یهانیبر پروتئ BFRبا و بدون  یهواز یورزش تیاثر فعال نییهدف از پژوهش حاضر تعهدف: 

 .باشدیانسان م ی( عضله اسکلتBCL2و  Parkin) یتوفاژیم یهانی( و پروتئDRP1و 

: یشاخص توده بدن لوگرم،یک64/79±49/10: وزن سال، 40/33±30/2مرد جوان )سن:  5در مطالعه،  روش کار:

را در دو روز   BFR (EX)بدون و  BFR (EX+BFR)با  یهواز یورزش تیفعال بر متر مربع( دو مداخله لوگرمیک27/2±24/26

 1و  قهیمتر بر دق 50با سرعت  یاقهیدق 2 تیلوهله فعا 5شامل  یهواز یورزش تیاجرا کردند. فعال یمجزا به صورت سر

تراحت در اس تیدر وضع هایآزمودن تیاجرا شد. بلافاصله پس از فعال  BFRهر وهله بود که با و بدون  نیاستراحت ب قهیدق

از  یننمونه خو گریدوبار د تیپس از فعال قهیدق 120و  قهیدق 60و بعد از  ،ینمونه خون نیقرار گرفته و دوم یتخت پزشک

 هایاول از آزمودن یوپسیمتر فاصله از مکان با یسانت 3دوم با  یوپسیبا تیساعت پس از فعال 3گرفته شد. سرانجام  هایآزمودن

 هیدر ناح یهر آزمودن ینقطه پا نیدر بالاتر Pressure Cuffخون  انیجر تیبا محدود یورزش تیالبه عمل آمد. در گروه فع

 یبند بررو انیبا بستن شر هایخون، آزمودن انیجر تیبه همراه محدود یورزش تیدر گروه فعال نگرم کرد یران بسته شد. برا

حالت تا  نیبرداشته شد. ا هیثان 10حفظ شد و سپس به مدت  هیثان 30خون به مدت  انیجر تینشستند. محدود یصندل

 ریمقاد یریگاندازه یبرسد، تکرار شد. برا وهیج متریلیم 160به  وهیج متریلیم 120 هیبند از فشار اول انیکه فشار شر یزمان

ها با استفاده از ادهد لیاز روش وسترن بلات استفاده شد. تحل یعضله اسکلت Parkinو  DRP1 ،BCL2و  MFN2 ینیپروتئ

و  یپوسیبا ن،یانجام شد. همچن 05/0همبسته در سطح معنی داری  tو  یتکرار یهایریگبا اندازه انسیوار زیآنال یهاآزمون

 گرفته شد.  یعضله پهن جانب یاز بخش جانب یرینمونه گ

کاهش  نیو همچن نیو پارک MFN2 شیباعث افزا یبه طور قابل توجه EXو  EX + BFنشان داد که هر دو  جینتا یافته ها:

DRP1 ( 05/0را نسبت به قبل از آزمون شد>Pبا ا .)حال،  نیEX + BF نیسطح پروتئ شیباعث افزا BCL2 با  سهیدر مقا

در  DRP1و پارکین و کاهش  MFN2 ،BCL2 فزایشاثر معنی داری بر ا EX + BF. همچنین، (P<05/0) شدآزمون  شیپ

 .(P<05/0)دارد  EXمقایسه با 

بهبود  یبرا یمحرک قو BFRبا و بدون  یهواز تیکه فعال رسدیمطالعه، به نظر م نیا یهاافتهیبر اساس  نتیجه گیری:

 باشد. یعضله اسکلت یتوفاژیم ندیو فرا یتوکندریم کینامیدا
 

 Parkin و MFN2 . DRP1 . BCL2خون.  انیجر تی. محدودیهواز تیفعال کلیدی: گانواژ
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 مقدمه 

 1خون انیجر تیمحدود با یورزش تیالفع

(BFRب )جدید نسبتاً عنوان روش تمرینی ه

فیزیولوژیکی به منظور بکارگیری استرس 

بیشتر با فعالیت ورزشی کم شدت شناخته 

منجر به کاهش جریان خون  BFRشود. می

شریانی در عضلات و انسداد بازگشت وریدی 

. در نتیجه فعالیت ورزشی با (2, 1)شودمی

BFR  تحویل اکسیژن به عضلات اسکلتی ،

های تولید و همچنین سرعت حذف متابولیت

تواند محرک قوی یابد که میمی شده کاهش

, 2)های فیزیولوژیکی باشدبرای سازگاری

 BFRهای اخیر، فعالیت ورزشی بادر دهه.(3

بعنوان الگوی تمرینی موثر برای بهبود قدرت 

و همچنین بهبود استقامت (5 و 4)ی عضلان

بدون نیاز به تولید نیروی  (7 و 6)عضلانی

. این نوع عضلانی اضافی، گسترش یافته است

های مختلفی از تمرینات منجر به سازگاری

جمله افزایش سنتز پروتئین عضلانی، کاهش 

پروتئولیز، گسترش هایپرتروفی عضله 

 2عضلانی مویینگی افزایش، (10-8)اسکلتی 

 11)( VO2max) یبهبود توان هواز یزو ن

عمدتاٌ در  BFR ینات. . تمرشودیم (12 و

مورد توجه قرار  یمقاومت یورزش یتفعال

نوع  ینبه ا یسازگار یدگرفته است و فوا

با  .(13)درک شده است  یبه خوب یناتتمر

با فعالیت  BFRل تمرینات پتانسی حال،ینا

ط با های مرتبورزشی هوازی بر پارامتر

عملکرد هوازی کمتر مورد توجه قرار گرفته 

                                                      
1. Blood flow restriction 

2. Increased muscle capillary 

است. محدود مطالعات انجام شده در این 

د که تمرین استقامتی ندهزمینه نشان می

  باعث افزایش BFRاینتروال همراه با 
3OBLA  وmax2VO شود که نشان می

های استقامتی دهنده بهبود سازگاری

. باوجود این، مکانیسم (14 و 7)باشد می

احتمالی و مؤثر تاثیر فعالیت ورزشی هوازی 

 به خوبی درک نشده است. BFRهمراه با 

های عضله اسکلتی به فعالیت سازگاری

 سیتهورزشی از جمله تغییرات در پلاستی

زی عضلانی و مسیرهای عضلات، بازسا

سیگنالینگ سلولی بازسازی به خوبی 

. بهبود کارایی (17-15)شناخته نشده است 

میتوکندری در نتیجه افزایش محتوی 

طریق بهبود در عملکرد عضلانی آن یا از 

تواند مکانیسم مهم و اصلی ها میمیتوکندری

درگیر در بهبود اکسیژن مصرفی عضلانی و 

در نتیجه، بهبود عملکرد ورزشی باشد. 

مطالعات انجام شده حاکی از این است که 

های ایجاد شده در اثر تغییرات و سازگاری

تمرینات ورزشی بر میتوکندری عضلانی 

نتیجه بایوژنز میتوکندری، تواند در می

و  4داینامیک میتوکندری )شامل همجوشی

(  و فرایند میتوفاژی اتفاق افتد 5شکافت

همجوشی میتوکندری نقش مهمی در . (18)

کند به حفظ یکپارچگی میتوکندری ایفا می

ی که اختلال همجوشی میتوکندری در طور

عضله اسکلتی منجر به اختلال در عملکرد 

                                                      
3.Onset of blood lactate accumulation 

4. Fusion 

5. Fission 
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 یعملکرد یفیتک کاهشمیتوکندری و نیز 

 ی. همجوش(19) شودیم یتوکندریم

  GTPases یتوفیوژنبه م یتوکندریم

 2یآتروف یکو اپت 1(1,2MFN)2و1ییغشا

(OPA1وابسته است ) .MFN1,2 

هستند که در  یکارکرد ییغشا هایینپروتئ

ری قرار دارند که یتوکندم یغشائ خارج

منجر به هماهنگی همجوشی غشاء بیرونی 

شوند لوم میتیکوبین نواحی ر 3میتوکندری

منجر به  MFN1,2. حذف ژن های (20)

 میتوکندری غشاء دو هر همجوشیکاهش 

باعث اختلال  یو به طور قابل توجه گرددمی

.  (22, 21) شودیم یتوکندریدر عملکرد م

میتوکندری متفاوت از  یدر مقابل، همجوش

باشد به طوریکه در شکافت میتوکندری می

طی شکافت میتوکندری تکه تکه شدن 

و  .(23)کند میتوکندری گسترش پیدا می

ت که پروتئین خوبی مشخص شده اسبه

GTPase41-(DRP1 )مرتبط با دینامین 

برای شکافت غشاء بیرونی میتوکندری بسیار 

ترین پروتئین درگیر . و مهم(24)مهم است 

, 25)باشد در فرایند شکافت میتوکندری می

های آسیب افت، میتوکندری. پس از شک(26

دیده یا مختل شده به یک ساختار دو 

شوند، نامیده می 5غشایی که اتوفاگوزوم

شود. اتوفاژی فرایند تثبیت شده تقسیم می

برای تخریب وابسته به لیزوزوم 

                                                      
1. Mitofusin (mfn) 1 and 2 

2. Optic atrophy 1 

3. Outer mitochondrial membrane 

4. Dynamin-related protein 1  

5. Autophagosome 

-های بدن میها و اندامکماکرومولکول

. به طور خاص، حذف اتوفاژیک (27)باشد

تواند یک گام میتوکندری )میتوفاژی( می

کنترلی حیاتی در حفظ کیفیت میتوکندری 

باشد که احتمالا پس از انتخاب میتوکندری 

مختل شده و دپولاریزه شده از طریق 

-فرایندهای همجوشی/شکافت صورت می

های تنظیمی اصلی . پروتئین(28)گیرد

و سیگنالینگ مورد نیاز برای تنظیم درگیر 

-. با اینمیتوفاژی کمتر شناخته شده است

-حال، در میان فاکتورهای تنظیمی یا نقش

های عملکرد در تنظیم میتوفاژی اتصال 
62CLB  به غشا هر دو میتوکندری و

رتیکولوم سارکوپلاسمیک کلیدی است 

. علاوه بر این، نشان داده شده است که (29)

Parkin  وPink1 های مرتبط با گنالسی

آسیب میتوکندری برای القای اتوفاژی را 

. اگرچه نقش فعالیت (30)کنند تقویت می

ورزشی در تنظیم داینامیک میتوکندری و 

موضوعی در حال ظهور فرایند میتوکندری 

باشد. با از دیدگاه بیولوژی میتوکندری می

این حال، این فرایندها ممکن است بین 

فعالیت ورزشی و سازگاری فیزیولوژیکی در 

اشد. بهبود عملکرد میتوکندری مرتبط ب

مشخص شده است که فعالیت ورزشی حاد 

در عضله  MFN1/2منجر به کاهش بیان 

ساعت پس از فعالیت  24ها تا اسکلتی رت

 mRNAاگرچه  (32, 31)شود ورزشی می

ساعت 12و  3در  MFN2و  MFN1های 

                                                      
6. B-cell lymphoma 2 
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 .(31)پس از فعالیت ورزشی افزایش یافت  

مطالعات در مدل حیوانی نیز نشان داد که 

در عضله اسکلتی در  DRP1فعالسازی 

یابد و تا طول فعالیت ورزشی افزایش می

. (33)ماند واماندگی در سطح بالا باقی می

اند که علاوه براین، مطالعات اخیر نشان داده

ری اتوفاژی/میتوفاژی نقش مهمی در سازگا

به تمرین استقامتی و تعامل با بایوژنز و 

. (37-34)کندداینامیک میتوکندری ایفا می

رغم نقش مؤثر فعالیت ورزشی با علی

های محدودیت جریان خون در سازگاری

نقش  ای در زمینهعضله اسکلتی، مطالعه

احتمالی فعالیت ورزشی هوازی با محدودیت 

های همجوشی جریان خون بر روی پروتئین

شکافت میتوکندریایی وجود ندارد. و 

های علمی بنابراین، با توجه به محدودیت

هدف پژوهش حاضر بررسی اثر  موجود،

فعالیت ورزشی هوازی با و بدون محدودیت 

های داینامیک جریان خون بر پروتئین

 ( وDRP1و  MFN2میتوکندری )

و  Parkinمیتوفاژی ) هایپروتئین

BCL2) باشد.عضله اسکلتی انسان می 

 پژوهش روش

روش پژوهش حاضر نیمه تجربی با طرح 

پیش آزمون و پس آزمون بود که در قالب 

خوان طرح متقاطع انجام شد. پس از فرا

 تایید از پس و اولیه در سطح دانشگاه گیلان

 گیلان دانشگاه اخلاق کمیته نهایی

(IR.GUMS.REC.1397.061 )تعداد 

 40/33±30/2)سن: ورزشکار  یرغ نفر 5

، 64/79±49/10: (یلوگرم)ک وزن ،)سال(

: متر مربع(بر  یلوگرم)ک بدنی توده شاخص

به صورت در دسترس و  (27/2±24/26

داوطلبانه به عنوان نمونه انتخاب شدند. پس 

ها، افراد دو مداخله از انتخاب آزمودنی

محدودیت و بدون فعالیت ورزشی هوازی با 

( فعالیت وزشی هوازی FBRجریان خون )

(C را در دو روز مجزا را اجرا کردند. همـه )

ها طی یک جلسه آشـنایی کـه آزمودنی

چنـد روز قبل از شروع اجرای تحقیـق 

برگـزار شـد از شـیوه انجام آزمون آگـاهی 

و فرم رضایت نامه کتبی کامـل پیـدا کـرده 

های سلامتی و سوابق ورزشی و پرسش نامه

نامه  را تکمیل کردند. پس از اخذ رضایت

های قد )متر گیری شاخصکتبی، اندازه

نواری(، وزن و درصد چربی صورت گرفت. 

طی دوره  های پژوهش حاضر،آزمودنی

تحقیق در هیچ نوع فعالیت ورزشی سنگین 

های نداشتند و از مصرف نوشیدنیمشارکت 

 هامنع شدند. همچنین، ازآزمودنی دارکافئین

ل خواسته شد رژیم غذایی خود را در طو

تحقیق حفظ کنند و روز قبل از مداخلات 

رژیم غذایی یکسانی را داشتند. علاوه براین، 

ساعت قبل از شروع هر جلسة  2ها آزمودنی

آزمون هیچ گونه غذا یا مایعاتی غیر از آب 

  مصرف نکردند.

منظور آشناسازی با نحـوه اجـرای به

ها در یک فعالیت مداخلات ورزشی، آزمودنی

نظارت شده شرکت کردند. ورزشی هوازی 

ها دو فعالیتسازی، آزمودنیپس آز آشنا
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و BFR (EX+BFR)ورزشی هوازی با  

را با  (EX)بدون محدودیت جریان خون

فاصله یک هفته اجر کردند. در مداخله 

BFR محدودیت جریان خون توسط ،

Pressure Cuff  درناحیه پروگزیمال ران

کردن اعمال شد و به دنبال آن، پس از گرم

)شامل اجرای راه رفتن، دویدن و حرکات 

شروع به راه رفتن  هاآزمودنیکششی( 

 یلتردم ی( بر رویقهمتر در دق 51)سرعت 

 2نوبت  5کردند. برنامه راه رفتن شامل 

هر نوبت  یناستراحت ب یقهدق 1و  یا یقهدق

 یورزش یتفعال از قبلگرم کردن  یبود. برا

 هایخون، آزمودن یانجر یتبه همراه محدود

نشستنه و   یصندل یبند بررو یانبا بستن شر

 یهثان 30خون به مدت  یانجر یتمحدود

خون  یانجر یتاعمال شد و سپس محدود

حالت تا  ینبرداشته شد. ا یهثان 10به مدت 

 120 یهبند از فشار اول یانکه فشار شر یزمان

 یوهمتر ج یلیم 160به  یوهمتر ج یلیم

محدودیت جریان  (.1شکل)برسد تکرار شد 

خون در عضلات پا در کل جلسه تمرین و 

یک دقیقه استراحت بین هر نوبت راه رفتن 

دقیقه محدودیت جریان خون( حفظ شد 14)

دقیقه گرم کردن به  3)به همراه تقریبا 

دقیقه رسید(. محدودیت جریان  17حدود 

خون بلافاصله پس از پنجمین نوبت راه 

دوره بازگشت به  رفتن برداشته شد و یک

ها حالت اولیه شامل راه رفتن توسط آزمودنی

دقیقه اجرا شد. فشار خون، 11-5به مدت 

میزان درک فشار و ضربان قلب در هر دو 

جلسه تمرینی به منظور اطمینان از ایمنی 

تمرین ارزیابی شد. مداخله فعالیت ورزشی 

بدون محدودیت جریان خون نیز مشابه 

BFR  بود که بدون اعمال محدودیت جریان

خون اجرا شد. لازم به ذکر است که هر دو 

مداخله فعالیت ورزشی در ساعات یکسان از 

شده در دو روز مستقل انجام شد پیش تعیین

روزی تاثیری بر نتایج پژوهش تا ریتم شبانه

بررسی تغییرات  ظورنداشته باشد. به من

 ،MFN2محتوای پروتئینی 

DRP1،Parkin ، BCL2  ،و سیوپبای 

مجوز  با 1جانبی پهن عضله از گیرینمونه

 یلانگ پزشکیاخلاق دانشگاه علوم  یتهکم

 با ورزشی هایفعالیت از پیش مرحله دو در

 Max Core اتوماتیک دستگاه از استفاده

 دقیقه 5) یکاآمر BARD شرکت ساخت

 یتهر دو مداخله فعال عشرو از پیش

ها به از اتمام آن پس ساعت 3( و یورزش

منفی  دمایعمل آمد و پس از فریز در 

گیری داری شد. اندازههشتاد درجه نگه

 MFN2،DRP1،Parkinمقادیر پروتئینی 

،BCL2 و بر اساس بلات -از روش وسترن

دستورالعمل ذیل صورت پذیرفت. دراین 

ها با الکتروفورز در ژل روش ابتدا پروتئین

دودسیل سولفات آکریلامید حاوی سدیم 

(SDS ،تفکیک شدند. بعد از تفکیک )

باندهای پروتئینی بر روی غشا ترانسفر شد و 

سپس با روش کمی لومینسانس و استفاده از 

فیلم رادیوگرافی به ظهور رسیدند. دانسیته 

                                                      
1. Vastus lateralis muscle 
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 گیریاندازه Image Jتوسط نرم افزار  باندها

حساسیت این روش در حد پیکوگرم بر شد. 

 باشد.لیتر میمیلی

ها، نرمال بودن توزیع سازی دادهپس از کمی

ها با آزمون شاپیرو ویلک تایید شد، داده

-آزمون با پسجهت تعیین تفاوت بین پیش

آزمون و همچنین تفاوت بین دو مداخله 

آزمون( از آزمون با پیشتحقیق )اختلاف پس

همبسته استفاده شد. لازم به ذکر  tآزمون 

برای تمامی  داریاست که سطح معنی

 در نظر گرفته شد. 05/0مراحل 
 

 

 
 پژوهش یاجرا مراحل کیشمات طرح .1 شکل

 

 هایافته

MFN2  DRP1 های عضله اسکلتی: یافته

هر دو فعالیت ورزشی هوازی  نشان داد که ما

در  02/1±05/0با محدودیت جریان خون )

( و بدون محدودیت جریان 77/0±03/0برابر 

( 57/0±03/0برابر در  65/0±08/0خون )

دار مقادیر پروتئینی منجر به افزایش معنی

MFN2 شد پیش آزمون نسبت به

(05/0P˂ همچنین، مقایسه اختلاف پس .)

آزمون بین مداخلات تحقیق آزمون با پیش

نشان داد که فعالیت ورزشی هوازی با 

محدودیت جریان خون منجر به افزایش 

ت به نسب MFN2دار مقادیر پروتئینی معنی

مداخله فعالیت ورزشی هوازی بدون 

شود محدودیت جریان خون می

( 08/0±04/0در برابر  01/0±24/0)

(05/0P˂بر اساس یافته  .) های پژوهش

(، هر دو فعالیت ورزشی 2 شکل) حاضر

هوازی با محدودیت جریان خون 

( و بدون 01/5±66/0در برابر  46/0±54/3)

در  38/3±38/0محدودیت جریان خون )

دار ( منجر به کاهش معنی82/2±59/0برابر 

-پیشنسبت به DRP1مقادیر پروتئینی 

(. مقایسه اختلاف ˂05/0Pآزمون شد )

آزمون بین مداخلات آزمون با پیشپس

ورزشی نیز نشان داد، فعالیت ورزشی هوازی 

با محدودیت جریان خون منجر به کاهش 

نسبت به  DRP1دار مقادیر پروتئینی معنی

لیت ورزشی هوازی بدون محدودیت فعا

در برابر  -46/1±22/0شود )جریان خون می

21/0±33/0-( )05/0P˂.)  
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Bcl2  وParkin  :های یافتهعضله اسکلتی

این مطالعه نشان داد که هر دو فعالیت 

 ورزشی با محدودیت جریان خون

و  (30/5±73/0در برابر 45/1±61/10)

 75/3±05/0)بدون محدودیت جریان خون

منجر به افزایش  (87/2±15/0در برابر 

در  Parkinدار سطوح پروتئینی معنی

(. >05/0P)شد مقایسه با پیش از آزمون

فعالیت ورزشی هوازی با  ،همچنین

در  14/1±15/0)محدودیت جریان خون

 معنادارمنجر به افزایش  (79/0±08/0برابر 

مقایسه با پیش در  BCL2سطوح پروتئینی 

حال، فعالیت با این (.>05/0Pآزمون شد )

ورزشی هوازی بدون محدودیت جریان خون  

در  BCL2اثر معناداری بر سطوح پروتئین 

(. >05/0Pآزمون نداشت )مقایسه با پیش

از آزمون بین  های پیش و پسمقایسه تفاوت

مداخلات نشان داد که فعالیت ورزشی 

-هوازی با محدودیت جریان خون بطور قابل

 Parkinهای پروتئینتوجهی سطوح 

و ( 88/0±11/0در برابر  73/0±31/5)

BCL2 (09/0±34/0  در برابر

در مقایسه با فعالیت را ( 03/0±04/0

 -BFR (22/0±46/1ورزشی هوازی بدون 

 دهد.افزایش می ( -33/0±21/0در برابر 

 بحث

در دهه گذشته، تمرین و فعالیت ورزشی 

همراه با محدودیت جریان خون به عنوان 

 (5)مناسب برای ارتقا قدرت عضلانی  یروش

شناخته شده است، با  (38)و عملکرد هوازی 

حال آثار این نوع تمرینات بر این

ی مرتبط با داینامیک میتوکندری هاپروتئین

این مطالعه به  در بخوبی درک نشده است.

بررسی اثر فعالیت ورزشی هوازی با و بدون 

BFR بر داینامیک میتوکندری و پروتئین-

های میتوفاژی عضله اسکلتی انسان پرداخته 

های پژوهش حاضر نشان شده است. یافته

داد که فعالیت ورزشی هوازی با و بدون 

محدودیت جریان خون منجر به افزایش 

پروتئین مرتبط با همجوشی میتوکندری 

(MFN2 و کاهش پروتئین مرتبط با )

 شود.( میDRP1شکافت میتوکندری )

همچنین، فعالیت ورزشی هوازی با و بدون 

محدودیت جریان خون منجر به افزایش 

( می Parkinو  BCL2پروتئین میتوفاژی )

های اصلی ما در هیافتاین حال،  شود. با

های ورزشی  نشان مقایسه بین پروتکل

منجر به  BFR+EXدادکه مداخلات 

افزایش قابل توجهی در سطوح پروتئین 

( و MFN2همجوشی میتوکندری )

( و کاهش در Parkinو  BCl2میتوفاژی)

سطوح پروتئین شکافت میتوکندری 

(DRP1در مقایسه با مداخله ) EX  .شد

مطالعات قبلی نشان دادند که فعالیت 

ورزشی مزمن منجر به افزایش در سطوح 

و کاهش در MFN2 (39 ,40)پروتئین 

چندین  می شود. DRP1سطوح پروتئین 

 مطالعه نشان دادند که فعالعیت ورزشی حاد

و سطوح  mRNAمنجر به افزایش بیان 

در  DRP1و  MFN1/2  ،FIS1پروتئینی 

 .(41, 32, 31)عضله اسکلتی می شود
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( و EX) BFR( و فعالیت ورزشی هوازی بدون EX+BFR) BFRفعالیت ورزشی هوازی با  .2شکل 

 داینامیک میتوکندری و پروتئین های مرتبط با میتوفاژی.

A ) نمودارهای کمی سطوح پروتئینMFN2، B نمودارهای کمی سطوح پروتئین )DRP1،                

C)   نمودارهای کمی سطوح پروتئینBCL2 ،D نمودارهای کمی سطوح پروتئین )Parkin .EX فعالیت :

. داده های ارائه شده به صورت  BFRشی هوازی با : فعالیت ورزBFR، EX=BFRورزشی هوازی بدون 

 (.>05/0Pانحراف معیار هستند(: )  ±میانگین 
.
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و سطوح  mRNA در مقابل، تغییری در

  OPALو  DRP1و  MFN1/2پروتئینی 

ناشی از فعالیت ورزشی حاد در عضله 

, 42)استها گزارش نشده اسکلتی موش

در این مطالعه، گزارش شده است که  .(43

برروی دقیقه دویدن  45وهله تک جلسه ای 

به  VO2maxدرصد  75-70تردمیل با 

 90فعالیت ورزشی تا حد واماندگی با  همراه

 منجر به کاهش بیان VO2maxدرصد 

mRNA  ژن همجوشی میتوکندری شامل

MFN1  وFIS1 تحرک و فعال در افراد بی

و همکاران  Perryحال، با این .(44)شد

و  MFN1/2تغییری در پروتئین ( 2010)

FIS1  وDRP1 4 بعد از فعالیت  ساعت

( HIIEبا شدت بالا ) ایورزشی تک جلسه

نتایج متضاد  .(41)ها گزارش نکردنددر انسان

گزارش شده در ارتباط با اثر حاد فعالیت 

های بر پروتئین مقاومتی ورزشی حاد

تواند به دلیل داینامیک میتوکندری می

های مختلف ورزشی به ویژه تفاوت پروتکل

-در شدت فعالیت و همچنین زمان نمونه

بر این اساس، مشابه با یافته گیری باشد. 

های مطالعه حاضر، کروز و همکاران 

( افزایش در محتوای پروتئینی 2017)

mfn2  عضله اسکلتی و عدم تغییرات

را به  DRP1دار در محتوای پروتئینی معنی

 3دنبال فعالیت ورزشی حاد و دوره ریکاوری 

ساعته پس از آن در افراد سالم گزارش 

همچنین، ما مشاهد کردیم که  .(45)کردند

در مداخلات  Parkinسطوح پروتئین 

EX+BFR  وEX   .افزایش یافته بود

میتوفاژی یک فرآیند بسیار انتخابی است که 

های تواند منجر به حذف میتوکندریمی

. (46)مختل شده  توسط فرایند اتوفاژی شود

اند که اتوفاژی پس مطالعات اخیراٌ نشان داده

, 34)های حاد فعالیت حاد استقامتیوهلهاز 

 یورزش تیفعال اثرات اما ،شودفعال می (47

اطلاعاتی  و ندارد وجود یتوفاژیم بر یهواز

در مورد اثرات فعالیت ورزشی هوازی کمی 

در  یدارد. مطالعات کموجود بر میتوفاژی 

اند که تمرین حاد این زمینه نشان داده

 MUL1استقامتی منجر به افزایش بیان 

ساعت ریکاوری به  3شود، اما پس از می

سطح قبل از فعالیت ورزشی در عضله 

 کنترل و T2Dان مبتلا به اسکلتی بیمار

.  (45)رسدهمسان شده از نظر وزنی می

داری از فعالیت ورزشی اگرچه، هیچ اثر معنی

یا  BNIP3Lو  mRNA BNIP3بر سطوح 

های )دیگر واسطه BNIP3محتوای پروتئین 

 بر علاوه .(45) میتوفاژی( گزارش نشده است

( و جامارت 2016این، تاکتیست و همکاران )

اری در د(  تعییر معنی2012و همکاران )

نشانگرهای میتوفاژیک پس از تمرین 

 (49, 48) انداستقامتی را گزارش نکرده

و  MFN2و  DRP1اگرچه، مکانیسم پاسخ 

( به BCL2و  Parkin) مارکرهای میتوفاژی

-بااینفعالیت ورزشی حاد درک نشده است، 

اند که شده نشان دادهحال، مطالعات انجام

PGC-1α  ممکن است نقش مهمی را در

این فرایند بازی کند. در همین راستا، 

فعالیت ورزشی حاد منجر به افزایش بیان 

mRNA  و سطوح پروتئینیMFN1/2  در
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راستا با افزایش شود که همعضله اسکلتی می

PGC-1α از سویی دیگر  .(31)باشدمی

دهد که بیان مطالعات آزمایشگاهی نشان می

MFN1/2 های توجهی در سلولطور قابلبه

 (50)یابدکاهش می PGC-1αعضلانی فاقد 

این، با توجه به نقش تنظیم کنندگی بنابر

PGC-1α  و ازسویی دیگر با توجه به تنظیم

مرتبط با فعالیت ورزشی  PGC-1α افزایشی

رسد که هر دو فعالیت ورزشی نظر می، به

فعالیت ورزشی هوازی با و بدون محدودیت 

واسطه تنظیم افزایشی جریان خون به

PGC-1α  منجر به افزایشMFN2  و

ده است. علاوه بر این، ش DRP1کاهش 

فعالیت ورزشی بر روی مسیرهای 

سیگنالینگ اصلی که در میتوفاژی درگیر 

تواند داشته باشد، بطوریکه، هستند می

میتوفاژی با فعالیت ورزشی برای فعالسازی 

-های ناکارآمد پساز آسیبحذف میتوکندری

توان بنابراین می. (36) دیدگی ضروری است

 BCL2و  Parkinافزایش  در نظر گرفت که

ناشی از فعالیت ورزشی هوازی با و بدون 

محدودیت جریان خون در این مطالعه 

رویج کنترل کیفت ممکن است تلاش برای ت

های میتوکندری از طریق حذف میتوکندری

نا کارآمد به واسطه فرایند متیوفاژیی باشد 

شرح داده  (51)که قبلا در سایر مطالعات 

شده است. مشابه با داینامیک میتوکندری، 

نقش مهمی در  PGC-1αرسد به نظر می

کند تنظیم مارکرهای میتوکندری بازی می

بطوریکه یافته های قبلی نشان دادند که 

سینگالینگ میتوفاژی تحت تاثیر فعالیت 

گیرد در حالی که حذف ورزشی حاد قرار می

منجر به کاهش این تغییرات  PGC-1αژن 

 . (31)شودهای حیوانی میدر نمونه

براین، برای اولین بار، یافته پژوهش علاوه

حاضر نشان داد که فعالیت ورزشی با 

محدودیت جریان خون اثرات قابل توجهی بر 

و  DRP1و کاهش  MFN2افزایش 

عضله  Prkinو  BCL2همچنین افزایش 

حال، پاسخ مارکرهای با این اسکلتی دارد.

مرتبط با داینامیک میتوکندری به فعالیت 

محدودیت جریان خون در عضله ورزشی با 

اسکلتی کمتر مشخص شده است. اخیراٌ 

گزارش شده است که فعالیت ورزشی 

تواند استقامتی با محدودیت جریان خون می

شود  PGC-1αمنجر به افزایش فعالیت 

های سلولی . برخی نشانگرها و واسطه(52)

یابند که در نتیجه فعالیت ورزشی افزایش می

و  PGC-1αممکن است نقش تنظیمی برای 

مسیرهای سیگنالینگ مرتبط با آن داشته 

گر انرژی به عنوان حس AMPK باشند.

تواند منجر به فسفوریله درون سلولی می

 PGC-1αشدن و افزایش فعالیت رونویسی 

نیز به عنوان  P53. علاوه براین، (53)شود 

یکی دیگر از عوامل سیگنالی عضله اسکلتی 

 PGC-1αنقش موثری در تنظیم فعالیت 

 . محدودیت جریان خون و(53)کند ایفا می

ایسکمی که به دنبال فعالیت ورزشی با 

BFR ث کاهش تواند باعافتد میاتفاق می

سازی اکسیژن بافتی و به دنبال آن فعال

 AMPKگرهای انرژی از جمله بیشتر حس

 . (52)گردد  P53و 
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بنابراین، اگرچه شواهد مستقیمی برای 

مقایسه اثر فعالیت ورزشی با و بدون 

محدودیت جریان خون بر سیگنالینگ 

PGC1-α های آن در مطالعه و تنظیم کننده

حال، به نظر دارد، با اینحاضر وجود ن

به  PGC1-αرسد که القا و تحریک بالاتر می

منجر به  BFRدنبال فعالیت ورزشی با 

های مرتبط با تحریک بیشتر پروتئین

( و DRP1و  MFN2داینامیک میتوکندری)

( شده است. BCL2و  Parkinمیتوفاژی)

ای که مستلزم تحقیق بیشتر است. فرضیه

عالیت است که فهمچنین نشان داده شده 

تواند ورزشی با محدودیت جریان خون می

باشد  ROS تولید محرک مناسبی برای

رسد که نظر میدیگر، بهاز سویی .(54)

ROS ای بر کنندگی دوگانهنقش تنظیم

فرایندهای مرتبط با داینامیک میتوکندری 

تولید می  ROSداشته باشد. میتوکندری 

تواند بعنوان سیگنالینگ مولکولی کند که می

ناشی از فعالیت  ROS، (54)عمل کند

تواند به تغییر سریع در بیان می ورزشی

های داینامیک میتوکندریایی و پروتئین

که طوری. به(55)میتوفاژی منجر شود 

اند که استرس شواهد اخیر نشان داده

( منجر به شکافت ROSاکسیداتیو )

 و تحریک فرایند میتوفاژی میتوکندریایی

. از سویی دیگر، افزایش در (56)شود می

ROS تواند محرک مناسبی برای تحریک می

PGC-1α  ترین تنظیم که مهم (57)باشد

کننده برای افزایش همجوشی و کاهش 

شکافت میتوکندری و القاء میتوفاژی 

رسد که نظر میین، بهتواند باشد. بنابرامی

تواند وابسته به مدت زمان می ROSنقش 

تولیدی باشد.  ROSمواجه شدن و میزان 

های بیشتر اگرچه این فرضیه نیاز به بررسی

با این حال ممکن است فعالیت ورزشی  دارد

هوازی با محدودیت جریان خون منجر به 

و به دنبال آن باعث  ROSافزایش مطلوب 

میتوکندریایی و القاء بهبود داینامیک 

ساعت پس از فعالیت ورزشی  3میتوفاژی 

-شده باشد. بنابراین افزایش زیاد در فعالیت

 اً ( و متعاقبROS,AMPK,P53ای مارکرها )

در نتیجه فعالیت  PGC-1αفعالسازی 

ورزشی ممکن است به سبب تفاوت در بین 

فعالیت ورزشی با و بدون محدودیت جریان 

های مطالعه یافته مهمترین خون باشد.

حاضر نشان داد که فعالیت ورزشی با 

تری محدودیت جریان خون محرک قوی

برای تحریک افزایش همجوشی میتوکندری 

و میتوفاژی و کاهش شکافت میتوکندری 

رسد که فعالیت ورزشی تک نظر میاست. به

میزان جلسه ای با محدودیت جریان خون 

 های سیگنالینگ درونزیادی از واسطه

( و ردوکس PGC-1αو  AMPKسلولی )

حساسیت به فعالیت میتوفاژی و داینامیک 

 کند.یتوکندری عضله اسکلتی را القا میم

مهمترین محدودیت مطالعه حاضر فقدان 

 است.  ROSو  PGC-1αگیری اندازه
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Abstract 

Aim: The purpose of this study was to investigate the effect of aerobic exercise with and 

without BFR on mitochondrial dynamic (MFN2 &DRP1) and mitophagy proteins 

(PARKIN &BCL2) of human skeletal muscle.   

Method: .  In a cross-sectional study, five young men (age: 33.4 ± 2.30 year, 

weight: 79.64 ± 10.49 kg, BMI: 26.24 ± 2.27kg/cm2) performed two aerobic 

exercise intervention with BFR (EX+BFR) and without BFR (EX) in two separate 

days. The aerobic exercise included 5 bouts of 2-min activities, interspersed by 1 

min active rest which performed with and without BFR. Immediately after the 

subjects' activity, they were rested in the medical bed and the second blood sample 

was taken, followed by 60 minutes and 120 minutes after the second activity again. 

Finally, 3 hours after the second biopsy, 3 cm away from the first biopsy site, the 

subjects were evaluated. The biopsy was taken from the lateral part of the vastus 

lateralis muscle. Western Blot method was used to measure the protein levels of 

MFN2, DRP1, BCL2 and Parkin of skeletal muscle. Data analysis was performed 

using T test at a significant level of 0.05.  
Results: The results of the data analyze showed that both EX+BF and EX 

significantly increased MFN2 and Parkin and also significantly decreased DRP1 

compared to the pre-test (P<0.05). However, EX+BF resulted in a significant 

increase protein levels of BCL2 compared to the pre-test (P<0.05).  Also, EX+BF 

has a significant effect on MFN2, BCL2 and Parkin elevation and DRP1 decrease in 

compared to EX (P<0.05). 

Conclusion: Based on the findings of this study, it seems that aerobic exercise with 

and without BFR is a strong stimulant for the improvement of mitochondrial 

dynamics and mitophagy of skeletal muscle. 

 

Keywords: Aerobic Exercise , Blood Flow Restriction , MFN2, DRP1, BCL2 And Parkin 
 

1. PhD in Exercise Physiology, 2. Professor, University of Guilan, 3. Assistant 

Professor, University of Guilan. 
*Email: mirzaei@fila-wrestling.com 


