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Abstract 

Introduction: Ischemic preconditioning (IPC) protects skeletal muscles from ischemia-reperfusion injury and 

improves physical exercise performance. The purpose of the present study was to determine whether application of 

remote ischemic preconditioning (RIPC) of upper limbs would affect the pulmonary function tests and the maximal 

oxygen consumption (VO2max). 

Methods: Twenty healthy trained and untrained subjects were examined under 2 experimental conditions of control 

and RIPC groups. All individuals attended the laboratory twice, once as the control group and the next time as the RIPC 

group in a counterbalanced order. These visits were at least 1 week apart and were taken place at the same time of the 

day. RIPC was induced using a protocol of three cycles of 5 min ischemia/5 min reperfusion in both arms. Pulmonary 

function tests and oxygen saturation (SPO2) were measured before and after the RIPC protocol. VO2max was estimated by 

the Queen Step Test. 

Results: Analysis of data revealed that RIPC increased FEV1, FEF25-75 and MVV tests in the untrained group, 

while it increased FVC, FEV1, FEF25-75 and MVV tests in the trained group. Preconditioning also increased VO2max 

and the maximal heart rate in trained subjects. 

Conclusion: These results show that pre-exercise induction of limb ischemic preconditioning improves pulmonary 

function tests and VO2max especially in trained subjects. Thus, this technique may be appropriate for the enhancement of 

exercise performance in athletes during competitions and also for improving the respiratory function in different 

pulmonary diseases in the near future. 
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و  یویعملکرد ر یبر تستها یدور اندام کیسکمیا یساز یشرط شیاثرات پ

   یمصرف ژنیحداکثر اکس

 *1ل پورخلیلی، خلی1، عباس کشاورزی4، نرگس زارعی6عصمت کرمیان ،6سرشت کیاصغر ن ،2، منصور اسمعیلی دهج1، زهرا صداقت1زهرا اکبری

 بوشهر، بوشهر یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یولوژیزیگروه ف. 1
 زدی زد،ی یصدوق دیدانشگاه شه ،یدانشکده پزشک ،یولوژیزیگروه ف. 2
 واحد جهرم، جهرم یورزش، دانشگاه آزاد اسلام یولوژیزیگروه ف. 6

 حد بوشهر، بوشهروا یدانشگاه آزاد اسلام ،یو علوم ورزش یبدن تیگروه ترب. 4

 36تیر  22پذیرش:   36خرداد  6دریافت: 
  

 چكيده

. ه د  ماالع     ده د  یم   شیرا اف زا  یمجدد و عملکرد ورزش   انیجر -یسکمیاز ا یناش یبهایدر مقابل آس یسبب محافظت عضلان کیسکمیا یساز یشرط شیپ :مقدمه

       باشد. یم یمصرف ژنیاکس و حداکثر یویملکرد رع یبر تستها یاندام کیسکمیا یساز یشرط شیاثرات پ یبررس یکنون

هفت  ، دو ب ار    کیافراد هر گروه در فاصل   یشده مورد ماالع  قرار گرفتند. تمام یشرط شیکنترل و پ یشیو ورزشکار در دو گروه آزما رورزشکارینفر از افراد غ 22 :ها  روش

اف راد   یبازوه ا  یب ر رو  یا ق   یدق 5کوت اه   جددم انیو جر یسکمیمتناوب ا کلیس 6با استفاده از  کیسکمیا یساز یشرط شیحاضر شدند. پ شگاهیاز روز در آزما کساعتیو در 

ب ا اس تفاده از تس ت پل        یمص رف  ژنیشدند. حداکثر اکس یریاندازه گ یساز یشرط شیقبل و بعد از پ ژنیو درصد اشباع اکس یویعملکرد ر ی. تستهادیشرکت کننده اعمال گرد

 .دیحاسب  گردم نیکوئ

 شیورزش کار و اف زا   ری  در گ روه غ  MVVو  FEV1 ،FEF25-75 دار یمعن شیدور سبب افزا کیسکمیا یساز یشرط شیک  پ نشان دادداده ها  یآمار زیآنال ها: يافته

FVC ،FEV1 ،FEF25-75 وMVV دض ربان قل ب در اف را    ممیماکس  و  یمص رف  ژنیح داکثر اکس    شیسبب اف زا  نیهمچن یساز یشرط شیگردد. پ یدر گروه ورزشکار م 

 گردد. یورزشکار م

در اف راد ورزش کار    مخصوص ا   یمصرف ژنیو حداکثر اکس یویعملکرد ر یقبل از شروع ورزش سبب بهبود تستها یاندام کیسکمیا یساز یشرط شیپ یالقا :جه گيريينت

 یه ا یماریب یا  ی  تهو تیض ع و یابی  باز یبرا ایافراد ورزشکار در طول مسابقات و  یرد ورزشعملک یارتقا یبرا تواند یم کیسکمیا یساز یشرط شیپ کیتکن ن،یگردد. بنابرا یم

 مناسب باشد. کینزد یا ندهیدر آ یویر

 

یویر یتستها ،یمصرف ژنیحداکثر اکس ک،یسکمیا یساز یشرط شیپ :هاي كليدي واژه

 1مقدمه

پر فش ارتر از گذش ت  انج ام    بسیار امروزه ورزش حرف  ای 

 

 

 kh_pourkhalili@yahoo.com   نویسندة مسئول مکاتبات          *

 www.phypha.ir/ppj                                        گاه مجل :بو

ثبت رکورد در رشت  ه ای مختل و ورزش ی بس یار      و ردیگ یم

نزدیک و ب  هم فشرده می باشد. بنابراین این موضوع نیازمن د  

کارکرد مناس ب سیس تمهای قلب ی عروق ی، تنفس ی و ق وای       

عضلانی می باشد. ایس کمی ط وینی     ب   دلی ل ک اهش       

جریان خون بافتی و    ب   دنب ال انقباض ات ش دید دوره ای     

و اخ تلال در   رزش شدید، سبب هیپوکس ی عضلانی در طی و

 3147تأسيس  
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و کراتین فسفات برای  ATPتولید هوازی ذخایر فسفاتی مانند 

. بع لاوه ک اهش جری ان    [12]ادام  فعالیت ورزشی می گ ردد  

خون سبب تغییر متابولیسم و افزایش تولید یونهای هیدروژن و 

رادیکالهای آزاد م ی گ ردد ک   باع ت اخ تلال در هوموس تاز       

. بنابراین هیپوکسمی و [23 ،21]سیب آنها می گردد سلولی و آ

اسیدوز دو عام ل مح دود کنن ده اص لی در ح داکثر عملک رد       

. محققین از سالها پ یش ب     [3]ورزشکاران حرف  ای می باشد 

در مواجه  ب ا آس یب    دنبال روشهایی برای مقاوم سازی بافتها

جدید، . یکی از این راهکارهای اند بودهایسکمی و جریان مجدد 

القای تحمل ب  ایسکمی و افزایش مقاومت در بافتها می باش د  

. یکی از ای ن مت د   ردیگ یمک  توسط روشهای متفاوتی صورت 

 قوی، القای پ یش ش رطی س ازی ایس کمیک     العاده فوقهای 

(Ischemic preconditioning, IPC)  می باشد. پیش بافتی

ه ای   شرطی سازی ایسکمیک پدیده ای است ک  الق ای دوره 

کوتاه و متناوب ایسکمی و جریان مجدد غیر کش نده در ی ک   

بافت، حفاظت قدرتمندی در برابر آثار زیان آور ی ک ایس کمی   

 کن د  یم  کشنده طوینی مدت پس از آن در همان باف ت الق ا   

. اما ب  دلیل مشکلات تکنیکی و اخلاقی ک   در اس تفاده   [11]

اس تفاده از   از پیش شرطی سازی ایسکمیک وجود دارد امک ان 

آن در بسیاری از موارد کلینیکی و انس انی ب رای محافظ ت از    

 وجود ندارد.  بافتها

امروزه و بعد از کشو اثرات محافظتی پیش شرطی سازی 

ایسکمیک، روشهای دیگری ک  اساس آنه ا بس یار ش بی  ب       

پیش شرطی سازی ایسکمیک می باشد نی ز معرف ی و مقدم      

کلینیکی بسیاری گردید. از جمل   انجام کارهای آزمایشگاهی و

 Remote ischemic)اینها پیش شرطی سازی ایسکمیک دور

preconditioning, RIPC)     می باش د. در ای ن م دل، روش

کار بدین صورت اس ت ک   برق راری دوره ه ای ایس کمی و      

جریان مجدد کوتاه غیر کشنده در یک ان دام ی ا باف ت خ ا      

ظت از آسیب ناشی از ایسکمی دستها یا پاها(، سبب محاف مثلا )

و جریان مجدد طوینی در بافتهای حیاتی دیگری مانند قلب و 

. مزیت این روش است ک   در مقایس     [5-6] یا مغز می گردد

با پیش شرطی س ازی ایس کمیک، ای ن روش بس یار س اده و      

 می باشد.  تر یکاربرد

علاوه بر ماالعاتی ک  در ابتدا در بافتهای حیاتی مهم مثل 

مغز، قلب، کلی   و کب د انج ام ش د، بافته ای دیگ ر از جمل          

از اثرات پروتکتیو پیش ش رطی   توانند یمعضلات اسکلتی نیز 

. ب ا توج   ب   ای  ن    [3]س ازی ایس کمیک به ره من د گردن  د     

موض  وعات و اینک    ورزش ش  دید س  بب ایج  اد اس  یدوز و   

و ب  عنوان یک عامل تولی د کنن ده    [3]هیپوکسی بافتی شده 

و از این نظر تا  [22]س اکسیداتیو در نظر گرفت  می شود استر

حدودی شبی  ب  ایسکمی و جری ان مج دد ناش ی از قا   ی ا      

کاهش جریان خون بافتی می باشد، این سوال مارح می گردد 

ک  آیا اعمال پیش شرطی سازی ایسکمیک بر روی عض لات  

سبب افزایش تحمل و  تواند یمزمان قبل از ورزش  در یاسکلت

عملکرد عضلانی در مواجه  با این نوع از ایسکمی/هیپوکسمی 

 نسبی بافتی در زمان ورزش گردد؟

از طرفی عمل تنفس یک عمل مکانیکی بوده ک  با کمک 

عضلات اسکلتی جدار قفس  سین ، دیافراگم و عض لات ش کم   

. ورزشهای استقامتی شدید سبب کاهش جری ان  ردیگ یمانجام 

ی ش وند. خس تگی عض لات    خون و خستگی این عض لات م   

تنفسی نیز منجر ب  کاهش تهوی   ری   و عملک رد ورزش ی را     

. با توج  ب  این مسئل  و ب  دلی ل اث رات مفی د    دهد یمکاهش 

پ  یش ش  رطی س  ازی ایس  کمیک ب  ر روی جری  ان خ  ون و   

متابولیسم عضلات اسکلتی، توجهات ب  سمت استفاده از ای ن  

زمان ورزش و ب    روش در بهبود عملکرد عضلات اسکلتی در 

دست آوردن رکوردهای بهتر ورزشی معاو  گردی د. بن ابراین   

ه  د  از ماالع    کن  ونی بررس  ی اث  ر پ  یش ش  رطی س  ازی 

در ط ی دم و  ایسکمیک دوراندامی بر تستهای عملکرد ری وی  

 بازدم و همچنین ارزیابی وضعیت اشباع اکسیژن خون ش ریانی 

(SPO2)    و ح  داکثر مص  ر  اکس  یژن(VO2max) ف  راد در ا

 ورزشکار و غیرورزشکار می باشد.

 ها روش و وادم

نفر از دانشجویان پسر و  22افراد شرکت کننده در ماالع ، 

س اعت تم رین    1دختر غیر ورزش کارو ورزش کار )ب ا ح داقل     

سال دانشگاههای آزاد اس لامی و   62الی  13ورزشی در هفت ( 

طبق  علوم پزشکی بوشهر بودند. افراد شرکت کننده در ماالع 

، دارای نمودن د  یم  تحقیق پ ر   پرسشنام  ای ک  قبل از شروع

هیچگون  بیماری قلبی و عروقی، مشکل تنفسی و یا استخوان 

ساعت قب ل   24. همچنین افراد مورد ماالع  اند نبودهو مفاصل 



 1636، پاییز 6، شمارة 11جلد  یزیولوژی و فارماکولوژیف

611 318 

  

از ماالع  از خوردن قهوه و غذای  رب، دارو و فعالیت ورزشی 

فراد شرکت کنن ده س یگاری   . و هیچ کدام از ااند نمودهاجتناب 

 (Sedentary) غیر ورزش کار  نبودند. ماالع  در دو گروه اصلی

انجام شد ک  افراد ش رکت کنن ده در    (Exercise)و ورزشکار 

و گ روه پ یش    (Control)هر گروه ب  دو زی ر گ روه کنت رل    

 Remote Ischemic)ش   رطی س   ازی ایس   کمیک دور

Preconditioning, RIPC) ین منظ ور ه ر   تقسیم شدند. بد

فرد    در گروه ورزش و    در گروه غیر ورزش دو ب ار و ب     

فاصل  یک هفت  در آزمایشگاه حاضر شد، ب  طوری ک  یکب ار  

ب  عنوان گروه کنترل و بار دوم ب  عنوان گروه پ یش ش رطی   

سازی از وی تستهای مختلو ب  عمل آمد. البت  انتخاب اولی    

ش رطی س ازی ب   ص ورت     هر فرد ب  عنوان کنترل یا پ یش  

تصادفی بوده ب  طوری ک  بر نتیج   آزم ایش اث ری نداش ت      

 ستیبا یمباشد. همچنین هر فرد در گروه غیر ورزش یا ورزش 

هر دو پروتکل در حالت کنترل و پیش شرطی سازی را ب  طور 

از  ص ورت  نی  ا، در غی ر  داد یمکامل شرکت و تا پایان انجام 

. در مجموع یک نفر از شد یمخارج  ادام  تست و آنالیز داده ها

در طی مراحل آزمایش ب  دلیل هیپرتانس یون و دو   ها یآزمودن

نفر ب  دلیل عدم تحمل پروتکل پیش شرطی س ازی از ادام     

 کار انصرا  داده و کنار گذاشت  شدند.   

روش انجام تحقیق بدین صورت بود ک  پس از پ ر ک ردن   

، FVCملکرد ری  شامل رضایت نام  و پرسش نام ، تستهای ع

FEV1  وFEV1/FVC ،PEF ،FEF25-75 ،MVV ،

FIVC ،FIV1 ،FIV1/FIVC  وPIF    فشار خ ون، ض ربان ،

ش رکت کنن ده ان دازه     افرادقلب و درصد اشباع اکسیژن خون 

. سپس دوره پیش شرطی سازی ایس کمیک دور  شد یمگیری 

(Remote ischemic preconditioning, RIPC)   ب ر روی

(. ب رای  1ی افراد شرکت کننده اعم ال گردی د )ش کل    دو بازو

انجام این کار از دو عدد فشارس نج عقرب   ای جه ت قا   و     

وصل جریان خون بر روی هر دو بازوی اف راد ش رکت کنن ده    

استفاده گردید. بدین منظور ابتدا فشار سنجها بر روی بازوهای 

 22 افراد شرکت کننده بست  شد. مقدار فشار کا  دور بازوه ا، 

میلیمتر جیوه بایتر از فشار سیستولی همان دست بود. بنابراین 

. دی  گرد یمدر این فشار جریان خون دستها ب  طور کامل قا  

دقیق  )دوره ایسکمی( ک ا  فش ار س نج     5پس از مدت زمان 

دقیق  دوره برقراری جریان )دوره جریان مجدد(  5خالی شده و 

 6و وصل جریان ب  تعداد . این دوره قا  شد یمدر نظر گرفت  

بار برای ه ر ف رد انج ام گرف ت. در گروهه ای کنت رل غی ر        

ورزشکار و ورزشکار نیز کا  فشارسنج بست  شد ولی تنه ا ب     

. ب   اف راد   ش د  یم  میلیمتر جیوه باد و خالی  22الی  15میزان 

شرکت کننده هیچ گون  اطلاعاتی مبنی بر اثرات مفید یا مضر 

تا تحت اثرات القائی پروتک ل   شد ینمده روشهای بکار رفت  دا

پیش ش رطی س ازی ق رار نگیرن د. س پس بلافاص ل  پ س از        

تس تهای ری وی و    یمجددا  تم ام پروتکل پیش شرطی سازی، 

(. ب   دنب ال   1همودینامیک اندازه گیری و ثبت گردید )ش کل  

اندازه گیری این متغیرها از تست پل  کوئین برای اندازه گی ری  

و درصد ح داکثر ض ربان    (VO2max)مصرفی  حداکثر اکسیژن

قلب استفاده گردید. ای ن تس ت ی ک تس ت اس تاندارد ب رای       

م  ی باش  د. ب  رای انج  ام ای  ن تس  ت ف  رد  VO2maxتخم  ین 

با سوت استارت و با استفاده از ض رب آهن ن ن رم     ستیبا یم

 6/41دقیق   از ی ک پل   ب   ارتف اع       6افزار مترونوم، ب  مدت 

بار در  22)خانمها  رفت یمثابت بای و پایین با ریتم  سانتیمتر و

ب ار در دقیق  (. ب   ط وری ک   آقای ان در        24دقیق  و آقایان 

دقیق   از پل   ب ای و     6بار در طی  33بار و خانمها  32مجموع 

بر حسب میلی لیتر در  VO2maxپایین رفتند. برای اندازه گیری 

از تس ت پل      ثانی  بعد 5دقیق  ب  ازای هر کیلوگرم وزن بدن، 

تعداد ضربان قلب فرد شرکت کننده را از محل ن ب  ش ریان   

ثانی   ش مرده و ب ا ق رار دادن ای ن تع داد        15رادیال ب  مدت 

و  McArdleض  ربان در ن  رم اف  زار ی  ا فرم  ول مخص  و  ) 

برای آقایان و خانمها ب  صورت جداگان  محاس ب  و  همکاران( 

 ستول و دیاس تول . در پایان، فشار خون سی[13] گزارش گردید

 و میزان اشباع اکس یژن خ ون ان دازه گی ری و ثب ت گردی د.      

و همکاران ب  شرح زیر  McArdleفرمولهای ارائ  شده توسط 

 می باشد:
 VO2max (ml/kg/min) = 111.33 - 0.42 xمردان:  

heart rate (bpm)  
 VO2max (ml/kg/min) = 65.81 - 0.1847 xزنان: 

heart rate (bpm)  

ن قلب در زمان قبل از پیش شرطی س ازی و بع د از   ضربا

دوره پیش شرطی سازی با اس تفاده از پ الس اکس یمتر ان دازه     

گیری شد. ولی بعد از انجام تست پل   و جه ت ان دازه گی ری     

حداکثر اکسیژن مصرفی، محاسب  ضربان قل ب ب ا اس تفاده از    
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ثانی  )ک  ب رای محاس ب  در    15شمارش نب  رادیال ب  مدت 

ضرب گردید( انجام گرف ت. ان دازه    4یک دقیق  در عدد  مدت

گیری فشار سیستولی و دیاستولی با استفاده از گوشی پزش کی  

)استتوسکوپ( و یک عدد فشار سنج عقرب  ای و از بازوی افراد 

اندازه گیری تس تهای ری وی و    شرکت کننده اندازه گیری شد.

س تگاه  درصد اش باع اکس یژن خ ون ش ریانی ب ا اس تفاده از د      

ساخت ایتالیا و ب  هم راه پ الس    IIIاسپیرومتر مدل اسپیرولب 

 اکسیمتر مربوط  اندازه گیری شدند. 

برای تجزی  و تحلیل داده ها، ابت دا اطلاع ات مختل و در    

 SPSS 15وارد و سپس در ن رم اف زار   Excel 2007نرم افزار 

خا ای معی ار    ±آنالیز گردید. اطلاع ات ب   ص ورت می انگین    

نشان داده شده اس ت. ب رای رس م     (Mean±SEM)میانگین

 Word 2010 و رس م ج داول از   Excelنمودارها از نرم افزار 

استفاده شد. برای مقایس  متغیرهای مختلو شرایط قبل و بعد 

قبل از پیش شرطی سازی و بعد از پیش شرطی سازی در  مثلا 

یک گروه و یا در گروه کنترل در مقایس  با گروه پیش شرطی 

استفاده گردید. ولی برای مقایس  داده  Paired t-testزی از سا

ه   ا در دو گ   روه مس   تقل مانن   د غی   ر ورزش و ورزش از  

Independent sample t-test  اس  تفاده گردی  د. و مق  ادیر

P<0.05     برای تمامی متغیرها ب  عن وان تف اوت معن ی دار در

 نظر گرفت  شد.

 يافته ها

دو گروه غیر ورزش کار   مشخصات سنی، قد و وزن افراد در

نشان داده شده است. ک   بج ز ق د در     1و ورزشکار در جدول 

 . شود ینمسایر پارامترها تفاوت معنی داری بین دو گروه دیده 

مقایس  داده های مرب و  ب   ض ربان قل ب بع د از پ یش       

شرطی سازی نسبت ب  قبل از پروتکل پ یش ش رطی س ازی    

ر، پیش ش رطی س ازی   ک  در گروه غیر ورزشکا دهد یمنشان 

سبب کاهش معنی دار ضربان قلب در مقایس  با قبل از عم ل  

ب ار در دقیق   در    1/14±5/2پیش شرطی سازی م ی گ ردد )  

(. ام ا در گ روه   P<0.05ب ار در دقیق      5/11±6/2مقایس  با 

(. همچن ین  2ورزشکاران این کاهش معنی دار نیست )ج دول  

ال پیش شرطی سازی در گروه ورزشکار، فشار سیستولی ب  دنب

میلی  112±2/6ایسکمیک د ار کاهش معنی داری می گردد )

میل  ی مت  ر جی  وه،   5/115±3/6مت  ر جی  وه در مقایس    ب  ا  

P<0.05   مقادیر فشار دیاستولی گروهه ای مختل و در دوره .)

بعد از پیش شرطی سازی نسبت ب  قب ل از آن تف اوت معن ی    

شرطی سازی بر  . برای بررسی اثر پیشدهد ینمداری را نشان 

پارامترهای همودینامیک بعد از انجام تست پل  کوئین نیز ای ن  

 (. آن الیز آم اری داده ه ا   2متغیرها اندازه گیری ش دند )ج دول  

ک  پیش شرطی سازی سبب تغیی ر معن ی داری    دهد یمنشان 

مقادیر فشار سیستول، فشار دیاستول، ضربان قلب و درص د   در

ام ا در گ روه    ش ود  ینم  رزش کار  اشباع اکسیژن در افراد غیر و

ورزشکار پیش شرطی سازی س بب ک اهش ض ربان قل ب در     

در  3/113±3/3مقایس  ب ا گ روه کنت رل ورزش م ی گ ردد )     

 (. P<0.05بار در دقیق ،  2/121±1/5مقایس  با 

یکی از فاکتور های مه م در بررس ی تناس ب عض لانی و     

ی ا   VO2maxعملکرد بهین  سیستم عضلانی اندازه گیری مقدار 

حداکثر حجم اکسیژن مصرفی ب   ازای ه ر کیل وگرم وزن در    

 ده د  یم  دقیق  می باشد. نتایج حاصل از ماالع  کنونی نشان 

ک   پ یش ش رطی س ازی در ه ر دو حال ت غی ر ورزش کار و         

(، ب    2م ی گ ردد )ش کل     VO2maxورزشکاران سبب افزایش 

طوری ک  این افزایش در گروه ورزشکار پیش ش رطی س ازی   

مقایس    ب  ا گ  روه کنت  رل مربوط    معن  ی دار م  ی باش  د  در 

میل ی لیت ر    5/55±4/6میلی لیتر در مقایس   ب ا    3/6±2/53)

(. همچن ین می زان اف زایش    P<0.05گروه کنت رل ورزش کار،   

مشاهده شده در حداکثر ضربان قلب در گروه ورزش کار پ یش   

شرطی سازی در مقایس  با گروه کنترل ورزش معن ی دار م ی   

درصد گ روه   5/32±2/2درصد در مقایس  با  3/34±5/2باشد )

 (. 2( )شکل P<0.05کنترل ورزشکار، 

بع د  عملکرد ری وی   یها تست مقایس  داده های مربو  ب 

از پیش شرطی سازی نسبت ب  قبل از پروتکل پ یش ش رطی   

ک  القای پروتک ل پ یش ش رطی س ازی      دهد یمسازی نشان 

ملک ردی ری   در   سبب افزایش نسبی و معن ی دار تس تهای ع  

(. ب  طوری ک   پ یش ش رطی    6زمان بازدم می گردد )جدول 

لیت ر،   3/4±6/2ب     4/4±6/2)از  FVCسازی سبب اف زایش  

P<0.05 و )MVV  لیت    ر در  143±4/1ب       141±6/1)از

)از  FEV1اف  زایش ( در گ  روه ورزش  کار و P<0.05دقیق   ، 

)از  P<0.05 ،)FEF25-75لیت   ر،  3/6±1/2ب      2/2±3/6

)از  MVV( و P<0.05لیت     ر،  5±21/2ب        16/2±3/4
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( در گ روه غی ر   P<0.05لیتر در دقیق ،  166±4ب   3/1±123

ورزشکار می گردد. تغییرات تستهای عملکردی ری  در طی دم 

همچن ین مقایس   داده ه ای     (.4)ج دول   باش د  ینممعنی دار 

مربو  ب  درصد انجام شده مقدار پیش بینی هر تست بوس یل   

ک  پیش  دهد یمدر گروههای مختلو نشان  اسپیرومتردستگاه 

شرطی سازی ایسکمیک سبب افزایش درصد مقدار انجام شده 

ب     3/126±3/2در گروه غیر ورزشکار )از  FEF25-75تست 

 1/14±6)از  FVCو اف زایش   (P<0.05درصد،  3/2±2/121

ب     2/32±4/6)از  P<0.05) ،FEV1درص  د،  6/11±6ب    

 4/122±6/5)از P<0.05) ، FEF25-75درص  د،  6/6±1/33

ب     5/36±6/6)از  MVVو( P<0.05درصد،  5/123±4/5ب  

  (.5 )جدول  گردد می ورزشکار در گروه( P<0.05 درصد، 6/6±31

 بحث

مهمترین نت ایج بدس ت آم ده از ای ن ماالع   عبارتن د از        

عملکرد ریوی در طی بازدم، بهب ود ح داکثر    یها تستافزایش 

کاهش معنی دار فشار سیس تولی  ، (VO2max) اکسیژن مصرفی

 ميانگين سن، وزن و قد افراد شركت كننده در گروههاي مختلف -8جدول

Sex  
Height  Weight  Age  Groups 

Female  Male  

5 5 170.3±2.1 73.5±3 22.5±1.2 Untrained  

2 8 178.9±3.4 ** 70.9±5 20.3±1.2 Trained  

Data are expressed as mean ± SEM. 
**

 p<0.01 compared to untrained subjects.  

 
 پارامترهاي هموديناميک قبل  و بعد از پيش شرطی سازي و بعد از تست پله كوئين -2جدول 

Trained subjects Untrained subjects  

RIPC Control RIPC Control  

Heart rate (beat/min) 

75.5 ± 3.4 76.4 ± 3.4 88.5 ± 2.3 84.6 ± 2.7 Before RIPC 

73.1 ± 3.2 75.1 ± 2.8 84.1 ± 2.5 * 84.3 ± 2.3 After RIPC 

119.6 ± 6.6 $ 128.0 ± 5.8 152.4 ± 4.5 149.2 ± 6.1 After QCT 

Systolic blood pressure (mmHg) 

115.5 ± 3.7 117.5 ± 2.1 116.5 ± 2.4 115.3 ± 2.4 Before RIPC 

110.0 ± 3.2 * 112.1 ± 2.6 113.0 ± 2.6 112.0 ± 2.3 After RIPC 

135.0 ± 3.0 141.5 ± 4.5 152.5 ± 3.3 145.3 ± 5.2 After QCT 

Diastolic blood pressure (mmHg) 

70.5 ± 2.5 72.0 ± 2.0 75.0 ± 2.1 73.0 ± 1.7 Before RIPC 

67.5 ± 1.9 68.3 ± 2.2 73.5 ± 1.8 73.5 ± 2.2 After RIPC 

64.0 ± 2.7 66.5 ± 2.7 67.5 ± 2.6 66.8 ± 2.2 After QCT 

Blood oxygen saturation (%) 

97.1±0.3 97.3±0.3 97±0.1 97.3±0.2 Before RIPC 

96.8±0.2 97.1±0.3 96.7±0.3 97.2±0.2 After RIPC 

97.4±0.2 97.3±0.2 97.2±0.4 97.5±0.2 After QCT 

Data are expressed as mean ± SEM. $ p<0.05 compared to respective control group. * p<0.05 compared to 

value before ischemic preconditioning. 



     
 

 تستهای عملکرد ریوی قبل و بعد از پیش شرطی سازی در زمان بازدم  -3جدول       

MVV (L/Min) FEF25-75 (L) PEF (L/Sec) FEV1/FVC (%) FEV1 (L) FVC (L) 
Groups 

After  Before After  Before After  Before After  Before After  Before After  Before  

131±5 129±5 4.8±0.2 4.7±0.2 7.8±0.4 7.9±0.5 92±1 90±2 3.7±0.1 3.7±0.1 4.0±0.2 4.1±0.2 Control  

Untrained  

133±4* 129±2 5.0±0.2* 4.7±0.1 8.0±0.4 7.7±0.5 94±1 91±1 3.9±0.1* 3.7±0.2 4.1±0.1 4.0±0.2 RIPC 

144±8 144±8 5.0±0.2 4.9±0.2 8.5±0.4 8.4±0.4 93±2 92±2 4.1±0.2 4.1±0.2 4.5±0.3 4.5±0.3 Control  

Trained  

146±8* 141±8 5.0±0.3 4.9±0.3 8.4±0.3 8.4±0.3 92±2 93±2 4.2±0.2 4.0±0.2 4.6±0.3* 4.4±0.3 RIPC 

        Data are expressed as mean ± SEM. * p<0.05 compared to value before ischemic preconditioning.  

 

 
 عملکرد ریوی قبل و بعد از پیش شرطی سازی در زمان دمتستهای  -4جدول       

PIF (L/Sec) FIV1/FIVC (%) FIV1 (L) FIVC (L) 
Groups 

After  Before After  Before After  Before After  Before  

5.6±0.4 5.7±0.5 99±0.7 98±0.8 3.9±0.2 3.8±0.2 3.9±0.1 3.8±0.2 Control  

Untrained  

5.8±0.5 5.9±0.6 98±0.6 99±0.7 4.0±0.1 4.0±0.1 4.0±0.2 4.0±0.2 RIPC 

5.7±0.5 5.5±0.6 99±0.3 98±1.0 4.3±0.3 4.2±0.2 4.3±0.3 4.3±0.3 Control  

Trained  

6.1±0.4 6.0±0.5 96±2 99±0.1 4.2±0.3 4.3±0.3 4.3±0.3 4.3±0.2 RIPC 

     Data are expressed as mean ± SEM. 
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 قبل و بعد از پیش شرطی سازی در زمان بازدم (Predict value) درصد انجام شده مقدار تستهای عملکرد ریوی پیش بینی شده -5جدول         

MVV  FEF25-75  PEF  FEV1/FVC  FEV1  FVC  
Groups 

After  Before After  Before After  Before After  Before After  Before After  Before  

97±2 97±2 105±3 103±4 92±3 93±3 110±2 108±2 98±3 98±2 92±3 94±3 Control  

Untrained  

99±2 97±2 108±3* 104±3 92±3 88±5 111±2 111±2 99±3 97±3 92±4 91±3 RIPC 

96±3 96±3 103±4 104±6 87±4 88±2 112±2 111±3 95±3 95±3 87±4 87±3 Control  

Trained  

98±3* 94±3 107±5* 100±5 89±3 88±3 111±2 111±2 96±3* 92±3 88±3* 84±3 RIPC 

       Data are expressed as mean ± SEM. * p<0.05 compared to value before ischemic preconditioning. 
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: اشوبا   SPO2: ضوربان قلو ،   HR: فشار خوون،  BP: تستهای عملکرد ریوی، PFT: جریان مجدد، R: ایسکمی، I: تست پله کوئین، QCT: پیش شرطی سازی ایسکمیک دور، RIPC. زمانبندی مراحل مختلف انجام تحقیقپروتکل و   -1 شکل

 کثر اکسیژن مصرفی.ا: حدVO2maxاکسیژن خون شریانی، 
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و ضربان قلب ب  ترتی ب در اف راد ورزش کار و غی ر ورزش کار      

 بوسیل  پیش شرطی سازی ایسکمیک دور می باشد.  

ورزشهای حرف  ای و سنگین ب  هم راه انقباض ات ش دید    

عضلانی نوعی از ایس کمی و جری ان مج دد تلق ی ش ده ک         

فتی و ک اهش عملک رد عض لانی    سبب آس یبهای ب ا   تواند یم

ورزش ی ط وینی و   گردد. از طر  دیگر ب  دنب ال فعالیته ای   

شدید و افزایش نیاز ب  جری ان خ ون و اکس یژن عض لانی در     

. رود یم  اندامها، فعالیت عضلات تنفسی و کار تنفسی نیز ب ای  

و ک اهش   [24]این امر منجر ب   خس تگی عض لات تنفس ی     

ک اهش ت وان و    نهایت منج ر ب    عملکرد تهوی  ای ری  و در 

از جمل   مهمت رین مکانیس مهای     می گ ردد.  عملکرد ورزشی

دخیل در ایجاد خستگی عضلانی در کل بدن اعم از عض لات  

س  لولهای  ATP تنفس  ی و س  ایر عض  لات، ک  اهش ذخ  ایر 

عضلانی، تهی شدن سلول از گلیکوژن و سایر م واد ان رژی زا   

و تجم    م  واد زای  د حاص  ل از   ATPب  رای س  اخت مج  دد 

متابولیسم مانند اسید یکتیک و غیره در باف ت عض لانی م ی    

باشد. مقاومت در برابر خس تگی عض لانی و اف زایش ت وان و     

عملک  رد عض  لانی بس  تگی ب    س  ازش و اف  زایش مقاوم  ت  

سیستمهای متابولیک و تحریکی و انقباضی عضلات در براب ر  

. یک ی از  [1]ش دید دارد   تغییرات بوجود آمده در ط ی فعالی ت  

ب رای اف زایش عملک رد عض لانی در ط ی       را یاخروشهایی ک  

ورزش مورد توج  ق رار گرفت   اس ت اس تفاده از پروتکله ای      

. نشان داده شده [11 ،3]مختلو پیش شرطی سازی می باشد 

پیش شرطی سازی ایسکمیک سبب افزایش اکسیژناس یون   ک 

لولی، حف   ذخ ایر   ، محافظت س  [22] و جریان خون عضلانی

ATP   و ک اهش   [2]و کراتین فسفات در زمان جریان مج دد

و همچنین سبب کاهش   [16]تولید یکتات در زمان ایسکمی 

. [1]میزان افزایش یکت ات در ط ی دو اس تقامت م ی گ ردد      

انتظ  ار داش ت ک    پ  یش ش  رطی س  ازی   ت  وان یم  بن ابراین  

سبب ایسکمیک از طریق کاهش خستگی عضلات تنفسی نیز 

یک ی از  افزایش عملک رد تنفس ی در ط ی دم و ب ازدم گ ردد.      

مهمترین نتایج ماالع  کنونی ک   ت اکنون در ماالع ات قبل ی     

 
و گ روه   (Untrained)در گروه غیرورزش کار  بر حسب درصد  (MHR)و حداکثر ضربان قلب  ml/min/kgبر حسب  (VO2max)ر اکسیژن مصرفی مقدار حداکث -2شكل 

گروه ورزشکار پیش ش رطی   P<0.05نشاندهنده تفاوت معنی دار در ساح  $. (RIPC)و پیش شرطی سازی ایسکمیک  (Control)در دو حالت کنترل  (Trained)ورزشکار 
 می باشد.  کاربین گروه ورزشکار در مقایس  با گروه کنترل غیر وررش P<0.05نشاندهنده تفاوت معنی دار در ساح  # می باشد. کارشدر مقایس  با گروه کنترل ورزسازی 
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بدان پرداخت  نشده است، اثرات افزایشی پیش ش رطی س ازی   

، FVC ،FEV1ایس  کمیک ب  ر تس  تهای عملک  رد ری  وی    

FEF25-75  وMVV  عنوان شاخصی از فعالیت عض لات   ب

س بب بهب ود وض عیت     توان د  یمشد. این افزایش تنفسی می با

تهوی  ای ورزش کار و ب   دنب ال آن س بب اف زایش ظرفی ت       

 شود.  ها  یرانتشاری گاز اکسیژن و دی اکسید کربن در 

ناشی از اثر پیش شرطی سازی ایسکمیک  تواند یماین امر 

در گشادی عروق عضلانی، افزایش جری ان خ ون عض لانی و    

اسیون و متابولیسم بافت باشد. نشان داده بهبود وضعیت اکسیژن

شده ک  پیش شرطی سازی ایسکمیک سبب رهایش آدن وزین  

از سلولها و اندوتلیوم عروق و فعال نمودن کاناله ای پتاس یمی   

می گردد و این عوامل ب   ATP(KATP channels)وابست  ب  

عنوان میانجی اثرات پیش ش رطی س ازی ایس کمیک س بب     

زایش جری  ان خ  ون و بهب  ود عملک  رد گش  ادی عروق  ی و اف  

. ای ن اث رات در   [23 ،25 ،13 ،13 ،12 ،6] گردن د  یمعضلانی 

ب  ن وعی توجی   کنن ده اث ر      تواند یمگشادی عروق عضلانی 

پیش ش رطی س ازی در ک اهش فش ار سیس تولی در ماالع         

کنونی نیز باشد. از طر  دیگر مشخص شده است ک  تحریک 

ش ضربان قلب نیز می گردد و گیرنده های آدنوزین سبب کاه

دلیل ک اهش ض ربان قل ب ب   دنب ال پ یش        تواند یماین نیز 

 .    [5]شرطی سازی در تحقیق فعلی باشد 

ب   نتایج مربو  ب  تستهای عملکردی ری  در ماالع  فعلی

نوعی همسو با ماالعاتی است ک  اثرات پ یش ش رطی س ازی    

می و جری ان  ایسکمیک را بر روی خود بافت ری  در طی ایسک

و همک اران در ماالع   ای نش ان     Li .ان د  نمودهمجدد بررسی 

دادند ک  پیش شرطی سازی ایسکمیک ان دامی س بب بهب ود    

پارامترهای تهوی  ای و کاهش مارکرهای التهابی و طول مدت 

. همچن ین  [14]بستری بیماران ب  دنبال جراحی ری  می گردد 

Foster ادند ک  اعمال پ یش  و همکاران در ماالع  ای نشان د

شرطی سازی ایسکمیک دور اندامی سبب افزایش درصد اشباع 

اکسیژن و جلوگیری از افزایش فشار ش ریان ری وی در ارتف اع    

ع لاوه ب ر اینه ا ماالع ات کلینیک ی نی ز       . [3]بای می گ ردد  

نشاندهنده اثرات افزایش پیش شرطی سازی ایسکمیک دور بر 

کتوره  ای الته  ابی و کومپلی  انس ری    و ک  اهش ره  ایش فا 

 .  [21 ،15-14]آنزیمهای بافتی می باشد 

نکت  دیگر این است ک  آیا پیش شرطی سازی بر ح داکثر  

اکسیژن مصرفی ک  یک ش اخص مه م در ارزی ابی عملک رد     

سیستم قلبی عروقی در طی ورزش است، اثری دارد ی ا خی ر؟   

ک   پ یش ش رطی س ازی      ده د  یم  نتایج ماالع   م ا نش ان    

درص  دی ح  داکثر اکس  یژن  3/3ب اف  زایش ایس  کمیک س  ب

ماالع   با قا یدقمصرفی در گروه ورزشکار می گردد. این نتیج  

 2212و همک  اران در س  ال  De Grootانج  ام ش  ده توس  ط 

پیش شرطی  سیکل متناوب 6. این گروه اثر [3]همخوانی دارد 

     س  ازی ایس  کمیک ایج  اد ش  ده در ران اف  راد دو رخ    س  وار 

ر روی ی ک دوره عملک رد رک اب زن ی ت ا م رز       حرف  ای را ب

بررسی نمودند. نتایج حاصل  نشان از  (Exhaustion)خستگی 

 4/51ب     1/53درصدی حداکثر اکسیژن مصرفی از  6افزایش 

میلی لیتر در دقیق  ب   ازای ه ر کیل وگرم وزن ب دن در اف راد      

. بنابراین اف زایش  [26] پیش شرطی سازی شده حکایت داشت

در حداکثر اکسیژن مص رفی در ماالع   م ا ک        درصدی 3/3

           و همک  اران  de Grootب  یش از دو براب  ر ماالع    گ  روه    

بر حداکثر  تواند یماز اهمیت بسزایی برخوردار بوده و  می باشد،

عملکرد ورزشی اثر زی ادی بگ ذارد. ای ن اف زایش در ح داکثر      

ر ( اهمیت بس یا Maximal performanceعملکرد عضلانی )

ک   در   میدان   یم  باییی در رقاب ت ه ای ورزش ی دارد، زی را     

رقابتهای ورزشی اختلا  در گرفتن مدال ط لا و نق ره بس یار    

                 ن  ا یز ب  وده و اهمی  ت بس  یار ب  اییی ب  رای ورزش  کاران دارا  

 و همک اران  Crisafulliمی باشد. در ماالع  دیگ ری توس ط   

اق پا )موضعی( را در دو اثرات پیش شرطی سازی ایسکمیک س

 5گروه افراد سالم غیر ورزشکار در دو حالت استراحت و پس از 

دقیق  ورزش برای ارزیابی ح داکثر عملک رد ورزش ی ب ر روی     

. بررس ی نت ایج بدس ت آم ده     [4]دو رخ  کارسنج بررسی شد 

نشان داد ک  پیش شرطی سازی در هر دو حال ت اس تراحت و   

سبب افزایش زمان ک ل ورزش،  پس از یک دوره کوتاه ورزش 

کل کار انجام شده، حداکثر بازده کاری و حداکثر تهوی  ری وی  

، ماکس  یمم حج  م ض  رب  ای و VO2maxم  ی گ  ردد ام  ا ب  ر 

. ای ن ع دم   [4]ماکسیمم برون ده قلب اثر معن ی داری ن دارد   

و همک  اران، خ  لا   Crisafulliدر ماالع     VO2maxتغیی  ر 

و همکارانش بود. ب   de Grootنتایج گرفت  شده توسط گروه  

دنب  ال ای  ن نتیج    متن  اق  پ  یش ش  رطی س  ازی ب  ر روی 

VO2max ،ممکن است تفاوت نتایج  ک   این ابهام مارح گردید

آمادگی بدنی افراد باشد و  ب  دلیل VO2maxدیده شده بر روی 
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پیش شرطی سازی در افراد ورزشکار اثر قدرتمندتری ب ر روی  

داشت  باش د؟ ام ا ب   دلی ل نب ود       VO2maxعملکرد ورزشی و 

ماالع   ای در ای ن زمین    ب   ای ن س  وال ج واب داده نش  د.      

خوشبختان  یکی از اهدا  تحقیق کنونی مقایس  اث رات پ یش   

شرطی سازی در افراد غیر ورزشکار با ورزشکاران بود. نتایج ما 

در اف راد  د ک   پ یش ش رطی س ازی ایس کمیک دور      نشان دا

می گردد ول ی در اف راد غی ر     VO2maxورزشکار سبب افزایش 

ورزشکار اثر معنی داری ندارد. این موضوع همچن ین در م ورد   

ضربان قلب ماکسیمم نیز صادق می باشد. بنابراین با توج  ب    

از اث رات   یمن د  به ره این ماالعات می توان گفت ک  می زان  

ب   می زان آم ادگی ب دنی اف راد       احتم ای  پیش شرطی سازی 

و افراد ورزشکار علی الظاهر پاس   بیش تری ب      بستگی دارد، 

. دلیل این تفاوت نی از  دهند یماثرات مفید پیش شرطی سازی 

 ب  ماالعات بیشتری در این زمین  دارد. 

ک  پیش  دهد یمبنابراین نتایج حاصل از این ماالع  نشان 

شرطی سازی ایسکمیک دور اندامی س بب اف زایش تس تهای    

در اف راد   مخصوص ا  کسیژن مص رفی  عملکرد ریوی و حداکثر ا

س بب ارتق ای س اح عملک رد      تواند یمورزشکار می گردد ک  

ورزشی ورزشکاران گردد. از طر  دیگ ر س ادگی، ب ی هزین       

 توان د  یم  بودن و کاربرد آسان پیش شرطی سازی ایسکمیک 

آن را ب  عنوان یک راهکار آماده سازی ورزشی جهت اف زایش  

 ان در ط  ی مس  ابقات مختل  وعملک  رد و اس  تقامت ورزش  کار

 معرفی نماید.

 سپاسگزاري

/ . پ. د( 142)ک د   یق ات یطرح تحق کی از یبخشاین مقال  حاصل 

 یمعاون ت پژوهش    یمال تیبوشهر و با حما یمصوب دانشگاه علوم پزشک

 اجرا شده است.
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