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Extended Abstract 

induced oxidative stress and inflammation may lead 

 

Background and Aim: A High-Fat Diet (HFD) can lead to detrimental biochemical and functional alterations in cardiac 

muscle. Regular exercise, as a non-pharmacological intervention, has the potential to mitigate certain adverse effects 

associated with a high-fat diet (HFD), warranting further investigation. In this regard, assessing specific oxidative and 

metabolic markers can provide valuable insights into the effects of HFD and different exercise modalities on cardiac health. 

Evaluation of metabolic and oxidative stress markers may provide a comprehensive insight into cellular function and 

homeostasis, both of which are essential for maintaining the health and functional integrity of cardiac tissue. Maintaining 

optimal cardiac structure and function is essential to meet the body's metabolic demands and support a healthy, active 

lifestyle. The aim of this study was to investigate the effects of high-intensity interval training (HIIT) and HFD on 

monocarboxylate transporter 1 (MCT1) protein concentration, Lactate, triglyceride (TG), total oxidant status (TOS), and total 

antioxidant capacity (TAC) in the cardiac tissue of male rats. 

Materials and Methods: In this study, forty-four male Wistar rats (weight range 150–200 grams, age 7–8 weeks) were 

randomly assigned to four equal groups: normal diet control (NDC), high-fat diet control (HFDC), high-intensity interval 

training + normal diet, and high-intensity interval training + high-fat diet. The HIIT program (running on a treadmill at a 25° 

incline) consisted of ten 4-minute intervals at 85–90% of maximum speed, interspersed with 2 minutes of active recovery at 

50% of maximum speed, for 12 weeks, five days per week. The intensity of weekly training was determined based on the 

maximum running speed at the beginning of each two weeks of the 12-week HIIT protocol. During the experimental period, 

all animals had free access to food and water. To determine the maximum running speed using a treadmill with a 25 

inclination. The rats were placed on the treadmill and allowed to warm-up for 5 minutes at a speed of 6 m/min. Subsequently, 

the treadmill speed was progressively increased by 2 m/min every 2 minutes until the rats were unable or unwilling to continue 

for 15 seconds. This speed was considered equivalent to the maximum running speed. The housing conditions consisted of 

a temperature range of 22–24°C, relative humidity of 20–30%, and a 12-hour light–dark cycle in the animal care laboratory. 

Forty-eight hours after the last intervention session, the rats were euthanized, and their cardiac muscles were removed for 
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further analyses. Data were analyzed using one-way ANOVA, Tukey's test, Kruskal–Wallis test, and Mann–Whitney U test 

at a significance level of p< 0.05.  

 

 

Findings: The mean ± standard deviation (SD) values of the biochemical variables for the study groups are presented in 

Table 1. 

 

Table 1. Description and compariso of (mean and standard deviation) and comparison of biochemical variables 

Variable NDC HFDC HIIT+ND HIIT+HFD 

 

F/ χ2 

 

P-value 

Monocarboxylate transporter 

1  

(ng/mg protein) 

2.12±0.37 2.47±0.52 2.54±0.35 2.00±0.35 6.39b 0.005* 

Lactate 

(µg/mg protein) 
223.00±35.00 242.00±33.00 237.00±32.00 200.00±20.00 3.99a 0.01* 

Triglyceride 

 (µg/mg protein) 
209.00±38.00 296.00±55.00 248.00±69.00 198.00±28.00 3.25b 0.001* 

Total oxidant status 

(nmol/mg Protein) 
0.63±0.30 0.79±0.34 0.38±0.12 0.39±0.20 9.90 b 0.004* 

Total antioxidant capacity 

 (µmol/mg protein) 
1.45±0.31 1.70±0.30 1.71±0.42 1.26±0.28 4.68a 0.007* 

ND: normal diet; HFD: high-fat diet; NDC: normal diet control; HFDC: high-fat diet control; HIIT: high-intensity interval training. a indicates 

one-way analysis of variance, b indicates Kruskal-Wallis test values. Significant level p≤0.05. 

 

Based on the results of the One-way ANOVA for lactate (F=3.99, P=0.01) and TAC concentration (F=4.68, p=0.007), and 

the Kruskal-Wallis test for MCT1 (χ²=6.39, p=0.005), TG (χ²=3.25, p=0.001), and TOS (χ²=9.90, p=0.004) in heart tissue 

showed significant differences between the intervention groups. The results showed that the concentrations of MCT1, 

Lactate, TG, TOS, and TAC in the HIIT+HFD group were significantly lower than in the HFDC group; and the concentrations 

of MCT1, lactate, and TAC consumed in the HIIT+HFD group were significantly lower than in the HIIT+ND group. In addition, 

MCT1 and TOS concentrations were higher and lower, respectively, in the HIIT+ND group compared with the NDC. Also, 

the TG concentrations in the HFDC group was significantly higher than the NDC group. 

 Conclusion: The results of the present study indicated that a 12-week HIIT intervention positively affected cardiac 

metabolism and oxidative status in rats. In addition, nutritional status plays a key role in modulating the cardiac response. 

HIIT significantly improves biochemical parameters related to cardiac metabolism and oxidative stress in ND conditions. 

However, HFD consumption reverses several beneficial adaptations induced by HIIT, potentially leading to cardiac-adverse 

consequences. Therefore, to maximize the cardioprotective effects of HIIT, it is recommended that HIIT be performed 



 

 

alongside a normal diet. These results may be studied in the design of exercise training and nutritional interventions aimed 

at preventing cardiometabolic disorders.  
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 چکیده 

نامطلوب    به  تواند می(،  HFDرژیم غذایی پرچرب ) زمینه و هدف: منجر در عضله قلب  بیوشیمیایی و عملکردی  تغییرات 

 بار ناشی ازتواند در کاهش احتمالی برخی از اثرات زیان عنوان یک مداخله غیر دارویی، می  تمرین ورزشی منظم به .  گردد

HFD    میمؤثر باشد و این موضوع نیازمند بررسی  HFD  و )HIIT( باشد.  هدف از تحقیق حاضر،  بررسی اثر  تمرین تناوبی شدید

ظرفیت   )TOS(  و  تام  اکسایشی  )TG(،  وضعیت  پروتئین  مونوکربوکسیلات-MCT1( 1(،  لاکتات،  تریگلیسرید  بر  غلظت 

بود.  روش تحقیق:  در این تحقیق،  44  سر موش صحرایی نر   تام )TAC(  بافت قلب  موشهای صحرایی نر  ضداکسایشی 

 ،)NDC( به  طور تصادفی به چهار گروه مساوی شامل  کنترل  رژیم غذایی نرمال )دامنه وزنی  200-150  گرم و سن  8-7  هفته(

کنترل رژیم غذایی پرچرب )HFDC(، تمرین تناوبی شدید + رژیم غذایی نرمال )HIIT+ND(، تمرین تناوبی شدید + رژیم 

غذایی پرچرب )HIIT+HFD(  تقسیم شدند. برنامه  HIIT  )دویدن روی نوارگردان با شیب  25  درجه( شامل  10  تناوب چهار 

دقیقهای با شدت  85  تا  90  درصد حداکثر سرعت با دو دقیقه استراحت فعال با شدت  50  درصد حداکثر سرعت، به  مدت  

  ه منظوربافت قلب با روش جراحی بساعت پس از آخرین جلسه مداخله،  چهل و هشت    .بودو پنج روز در هفته  هفته    12

یو والیس و  -کروسکالطرفه، تعقیبی توکی،  های آنالیز واریانس یکها با آزمونداده  .برداشته شد  های بیوشیمیاییسنجش

من-ویتنی  در سطح  معنیداری  p˂0/05   آنالیز شدند.  یافتهها: براساس نتایج،  غلظت  MCT1، لاکتات،  TOS  ،TG  و  TAC  در  

  HIIT+ND  در مقایسه با  گروه HIIT+HFD در گروه  TAC  لاکتات  و  ،MCT1  ؛  و  غلظتHFDC  در مقایسه با  گروه HIIT+HFD گروه

به  طور معنی داری پایینتر بود.  ع لاوهبراین،  غلظت  MCT1  و TOS  در  گروه  HIIT+ND  نسبت به  گروه  NDC  به ترتیب  بالاتر  و 

  اجرای  گیری:نتیجه  .تر بودبالاداری  طور معنی  به  NDCگروه    در مقایسه با  HFDCدر گروه    TGت  ظهمچنین، غل  .تر بودپایین

HIIT  به  طور  قابل   توجهی  پارامترهای  بیوشیمیایی  مرتبط با متابولیسم و استرس اکسیداتیو  قلب  را  در  شرایط  ND  بهبود  

میبخشد.  با   این  حال،  مصرف  HFD  چندین  سازگاری  مفید   ناش ی  از  HIIT  را  تغییر  میدهد  که میتواند  بالقوه  دارای  پ یامدهای  

 قلبی نامطلوب باشد.

 . ایشی ضعیت اکسو ،گلیسرید، تریلاکتاتتناوبی شدید، رژیم غذایی پرچرب،   تمرینهای کلیدی: واژه 
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Abstract: 

 
Background and Aim: A high-fat diet (HFD) can lead to detrimental biochemical and functional alterations in cardiac 

muscle. Regular exercise, as a non-pharmacological intervention, has the potential to mitigate certain adverse effects 

associated with a high-fat diet (HFD), warranting further investigation. This study aimed to investigate the effects of 

high-intensity interval training (HIIT) and HFD on monocarboxylate transporter 1 (MCT1) protein concentration, 

Lactate, triglyceride (TG), total oxidant status (TOS), and total antioxidant capacity (TAC) in the cardiac tissue of male 

rats. Materials and Methods: In this study, forty-four male Wistar rats (weight range 150–200 grams, age 7–8 weeks) 

were randomly assigned to four equal groups: normal diet control (NDC), high-fat diet control (HFDC), high-intensity 

interval training + normal diet (HIIT+ND), and high-intensity interval training + high-fat diet (HIIT+HFD). The HIIT 

program (running on a treadmill at a 25° incline) consisted of ten 4-minute intervals at 85–90% of maximum speed, 

interspersed with 2 minutes of active recovery at 50% of maximum speed, for 12 weeks, five days per week. Forty-

eight hours after the last intervention session, the rats were euthanized, and their cardiac muscles were removed for 

biochemical analyses. Data were analyzed using one-way ANOVA, Tukey's test, Kruskal–Wallis test, and Mann–

Whitney U test at a significance level of p<0.05. Findings: Based on the results, the concentrations of MCT1, Lactate, 

TG, TOS, and TAC in the HIIT+HFD group were significantly lower than in the HFDC group; and the concentrations 

of MCT1, lactate, and TAC in the HIIT+HFD group were significantly lower than in the HIIT+ND group. In addition, 

MCT1 and TOS concentrations were higher and lower, respectively, in the HIIT+ND group compared with the NDC. 

Also, the TG concentration in the HFDC group was significantly higher than in the NDC group. Conclusion: HIIT 

significantly improves biochemical parameters related to cardiac metabolism and oxidative stress in ND conditions. 

However, HFD consumption reverses several beneficial adaptations induced by HIIT, potentially leading to cardiac-

adverse consequences. 

Keywords: High-intensity interval training, High-fat diet, Lactate, Triglyceride, Oxidant status. 
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 قدمه م 

ای به عضله قلب وارد  کنندههای نگرانبا ایجاد اختلالات متابولیکی و استرس اکسایشی، آسیب  (HFD) 1غذایی پرچرب  رژیم

هایی که در متابولیسم را در بافت  (MCT1)12-ناقل مونوکربوکسیلاتتواند بیان  می  HFDمدت  مصرف طولانی  .(1)  کندمی

 MCT1  پروتئین  . (2)  به اختلال در برداشت لاکتات شود   کاهش دهد و احتمالاً منجر(  مانند کبد و قلب)انرژی نقش دارند  

رسانی سلولی  باز و سوخت  - های عضلانی و قلبی است که نقش کلیدی در تنظیم تعادل اسیدیک ناقل اصلی لاکتات در سلول

های قلبی را محدود کرده و با اختلال در مسیر حفاظتی  تواند ورود لاکتات به سلولمیآن    کاهش فعالیتو    ( 3)  بر عهده دارد

  .(4)  ممکن است عملکرد سلولی قلب را تحت تأثیر قرار دهدروندی که    ؛لاکتات، منجر به تجمع آن و اسیدوز موضعی شود

منجر به تجمع لاکتات و تغییرات  ،(α1-HIF) 3آلفا   1-هایپوکسیالقاشونده توسط    عامل   / MCT1سازی مسیرفعالهمچنین،  

  موثر باشد های وابسته به لاکتات  الگوهای متابولیسم انرژی را در بافت  بر  تواند شود که میهای اپیتلیال میمتابولیکی در سلول

از(5) ناشی  انسولین  به  مقاومت   .  HFD  ،می قلب  متابولیسم  در  اختلال  به  و شود  باعث  )به  منجر  لاکتات  دلیل    افزایش 

در    HFDنشان داد که (2023)  دیگرانو   4ایمطالعه ز.  (6)  گردد های عضله قلبی میوساز ناقص یا جبرانی( در سلول سوخت 

ها مانند مغز و همچنین اختلال در متابولیسم اسیدهای آمینه، های نر منجر به افزایش سطح لاکتات در برخی بافتموش

  دهندهنشان  مهم  یهاشاخص   از  یکی  نیز  (TG) 5گلیسریدتریعلاوه براین،    .(7)شود  میاسیدهای چرب و مسیرهای انرژی  

  یقلب  بافت  بیآس  و  یکیمتابول  اختلالات  موجب  دها،یپیل  تجمع  و  TG  سطح  شیافزا  با  تواندیم  HFD  و  است  بدن  یدیپیل  بار

 استفاده  مورد HFD از یناش  یکیمتابول اختلالات شدت یابیارز یبرا  یشاخص عنوانبه تواندیم TG یریگاندازه نیبنابرا شود؛

  یالتهاب   یهانیتوکایسا  ش یافزا  جمله  از  ،یالتهاب  یرهایمس  یسازفعال  و  TG با افزایش  HFDطور کلی،    به.  (9،8)  ردیگ  قرار

  با  نیهمچن  تیوضع  ن یا.  (10)  شود  منجر  یقلب  عملکرد  اختلال  به  تواندیم   ،(α-TNF) 6تومور آلفادهنده  نکروز    عامل  مانند 

 .(11) کند یم  دی تشد را قلب عضله یها سلول بیآس تینها در که است همراه وی داتیاکس استرس شیافزا

مشاهده     HFDاست که در شرایط ناشی از  (TOS) 7موضعیت اکسایشی تاافزایش    ،بالا   اکسایشیهای بار فشار  یکی از نشانه

  دفاع   یهاستم یس  بر(  ROS) 8ژن یاکس  فعال  یهاگونه  ریسا  و  آزاد  یهاکالیراد  غلبه  انگریب  شیافزا  نیا  .(21)شود  می

  در   یسلول  (DNA) 9ریبونوکلئیکدئوکسی  و  هانیپروتئ  دها،یپیل  به  وی داتیاکس  بیآس  موجب  تواند یم  که  است  یدانیاکسیآنت

 

1. High-fat diet 

2. Monocarboxylate transporter 1  

3. Hypoxia-inducible factor 1-alpha 

4. Xie  

5. Triglyceride  

6. Tumor necrosis factor alpha   

7. Total oxidant status 

8. Reactive oxygen species 

9 . Deoxyribonucleic acid 
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های آزاد سازی رادیکالظرفیت کلی بدن برای خنثی دهندهنشان  نیز (TAC) 1م ظرفیت ضداکسایشی تا .(31) شود قلب  بافت

تعادل   TOS و  TACهای  شاخص  .(14)است   ارزیابی  برای  اعتماد  قابل  و  اختصاصی  غیر  جامع،  معیارهای    - اکسایشی از 

ای به تغییرات تغذیه  TOS و TAC زیستی هایشاخص .(16،15)روند شمار می ویژه بافت قلب به به ،ها در بافت ضداکسایشی

و بازگشت مقادیر به وضعیت   HFDدر پاسخ به  TAC و کاهش TOS افزایش و  دزشی حساس هستنو مداخلات ور HFDمانند 

های مختلف از جمله ( در بافت(HIIT) 2تمرین تناوبی شدید   با شدت متوسط وتعادل پس از مداخله ورزشی )تمرین تناوبی  

 اکسایشی با ایجاد اختلالات متابولیکی، افزایش التهاب و تقویت فشار    HFDطورکلی،    به.  (18،17است )  بافت قلب، گزارش شده

می ایجاد  قلب  بافت  برای  پاتولوژیک  کاهش  کند  یک محیط  با  و    MCT1که  است  متابولیتی  همراه  ناقلین  عملکرد  کاهش 

می   MCT1مانند قلبی  بافت  در  اسیدوز  افزایش  و  لاکتات  برداشت  در  اختلال  به  مصرف  همچنین    .(20،19)  شودمنجر 

عروقی، با ایجاد التهاب متابولیک، اختلال در متابولیسم    -های قلبی علاوه بر چاقی، هایپرگلایسمی و بیماری  HFDمدت  طولانی

افزایش خطر تومورزایی و حتی انتقال این پیامدها به نسل بعد، کیفیت زندگی را کاهش داده و    انرژی، مقاومت به انسولین،

و مداخلات غیردارویی مانند انواع تمرین   HFDدر این راستا، برای ارزیابی تأثیر  .  (1)دهد  اقتصادی را افزایش می  - بار اجتماعی

  یابیارز  . (18)  کننده باشدتواند کمکو متابولیکی می  اکسایشیهای فشار  گیری برخی شاخصورزشی بر سلامت قلب، اندازه

  م یتنظ  ،یعملکرد  طی شرا  ییشناسا  یی و توانا  دهد یبافت قلب ارائه م  در   یاز هماهنگ   یترجامع  لیها، تحلشاخص  نیا  قیدق

 .( 16) دهدمیافزایش در قلب را  یش یدفاع ضداکسا تیو وضع یانرژ

های  های حفظ وزن بدن و پیشگیری از بیماری راهبردعنوان یکی از ارکان اساسی در    طور کلی، فعالیت ورزشی به  به

های مؤثر در بهبود سلامت متابولیک مطرح شده  عنوان یکی از روش   به  HIIT  . در این میان،(21)شود  متابولیک شناخته می

با بیش از  شامل دوره  که است حداکثر اکسیژن   درصد  85-80های کوتاه مدت فعالیت ورزشی با شدت بسیار بالا معمولاً 

تر  های سنتیاین نوع تمرین، در مقایسه با روش. (23،22)  باشد فعال میهای استراحت فعال یا غیرمصرفی و متناوب با دوره

طور قابل توجهی    هوازی را بههای هوازی و بینظیر تمرین مداوم با شدت متوسط، در مدت زمان کمتر قادر است ظرفیت

 ی دهایاس  ونیداسیاکس  تیتقو  قلب،  یانرژ  سمیمتابول  بهبود  با  تواندیم  HIIT  که  است  شده  داده  نشان.  (24)بهبود بخشد  

در این  . (25)  باشد همراه  یقلب  بافت در کلاژن تجمع و بروزیف کاهش  زین و  یسلول یریپ  و  یالتهاب  ینشانگرها کاهش  چرب،

با بهبود ظرفیت بافت قلب در    های نر سالم،در موش  HIIT هفته 13ند که  اهمشاهده کرد  (2019)  دیگرانو   3وربوونراستا،  

برداشت و اکسیداسیون لاکتات، باعث جلوگیری از تجمع بیش از حد لاکتات و جلوگیری از اسیدوز میشود  و  نتیجه گیری 

کردند که  HIIT  میتواند نقش مثبتی در تحریکهای پیام متابولیکی با مصرف لاکتات ایفا کند  )26(.  در  مطالعه  دیگری، عدم  

  نر  هایموش  در  HIIT( و  MICT) 4هفته تمرین تداومی با شدت متوسطهشت    متعاقب  عضله اسکلتی MCT1 بیان ژنتغییر  

مشاهده شد که نشاندهنده عدم تاثیر شدت تمرین بر بیان این ژن است )27(. تحقیق کریمی و دیگران )2024( نیز نشان  

 

1. Total antioxidant capacity  

2. High-intensity interval training 

3. Verboven  

4. Moderate-intensity continuous training 
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درداد که  هفته  HFDشرایط    ه  هشت  اجرای   ،HIIT  معنی بتأثیر  پراکسیدا داری  گلوتاتیون  آنزیم  سطوح  و   (GPx) 1ز ر 

تنهایی ممکن است برای بهبود وضعیت    به  HIIT   دهد که مداخلهها نشان می. این یافتهندارددر بافت قلب   2آلدهید دیمالون

فشار  اکسایشی  قلب ناشی از  HFD  کافی نباشد  )28( .  با توجه به سوابق تحقیقات موجود، اثرات HIIT اغلب  به  صورت جداگانه 

و بدون در نظر گرفتن اثر همزمان با  HFD  بررسی  شده است. بررسی ترکیبی این دو عامل، به  ویژه با تمرکز بر بافت قلب، 

محدود بوده و نقش اثرگذار HIIT در تعدیل یا تشدید پیامدهای ناشی از HFD   همچنان مبهم باقی مانده است  )27،26(.  

بنابراین  مطالعه حاضر با  هدف  بررسی اثر  HIIT  و   HFD  بر غلظت  MCT1،  لاکتات،  TOS   ،TG  و  TAC  بافت قلب موشهای  

 صحرایی نر طراحی و اجرا گردید.

 تحقیقروش

سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با سن    44،  تحقیق  شده آزمایشگاهی بود. در این از نوع تجربی با طرح کنترل  تحقیق حاضر

حیوانات پس    .ند پاستور )کرج، ایران( خریداری شد  مرکز تحقیقات انستیتوگرم از   150-200هفته و دامنه وزنی   7-8حدود  

صورت تصادفی در چهار گروه مساوی   ، به(ND) 3و تغذیه با رژیم غذایی نرمال محیط آزمایشگاه  از پنج روز سازگاری با شرایط  

 HIIT+HFDوHIIT+ND ،  (HFDCکنترل رژیم غذایی پرچرب ) (،NDCسر( شامل کنترل رژیم غذایی نرمال )  11)هر گروه  

د. سر رسی  10ها در این گروه به  تلف شد و تعداد نهایی موش  HIIT+NDیک موش از گروه    تحقیقتقسیم شدند. در طول  

)سه قفس با تعداد سه سر موش و یک قفس با تعداد دو سر موش( در محیطی با دمای    کربناتهای پلیها در قفسموش

مجهز به    ؛ ساعته )هفت صبح، هفت شب(  12رصد و چرخه روشنایی/تاریکی  د  20-30گراد، رطوبت  درجه سانتی  24-22

 طور آزاد به آب و غذا دسترسی داشتند.  در آزمایشگاه علوم دامی دانشگاه بیرجند نگهداری شدند و به تهویه مناسبدستگاه 

های مراقبت و استفاده از حیوانات آزمایشگاهی انجام شد و  تمامی مراحل اجرا مطابق با دستورالعمل ذکر است که    لازم به

واره طرح(.  IR.BIRJAND.REC.1404.035رسید )کد اخلاق:    در پژوهش دانشگاه بیرجندپروتکل تحقیق به تأیید کمیته اخلاق  

 آمده است. 1در شکل مراحل مختلف تحقیق 

 

1. Glutathione peroxidase 

2. Malonodialdehyde 

3. Normal diet 
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: تمرین تناوبی  HIIT+ND: کنترل رژیم غذایی پرچرب؛ HFDC: کنترل رژیم غذایی نرمال؛ NDC ؛قواره مراحل مختلف تحقیطرح. 1ل شک

: TG؛  1ناقل مونوکربوکسیلات:  MCT1،  : تمرین تناوبی شدید همراه با رژیم غذایی پرچربHIIT+HFDشدید همراه با رژیم غذایی نرمال؛  

 م.وضعیت اکسایشی تا: TOS؛ مظرفیت ضداکسایشی تا: TACید؛ گلیسرتری

 ای مداخله تغذیه

  17،  40  تامین   ،رچربپ   غذایدر  فناوری رویان اصفهان تهیه شد.  صورت پلت از پژوهشکده زیست  بهغذای پرچرب و نرمال  

  64و  20، 16 ترتیب، ، این درصدها بهرمالن غذای و در (29)چربی، پروتئین و کربوهیدرات  ترتیب از بهکالری درصد  43و 

و    NDبا    تحقیقروز آشنایی با محیط آزمایشگاه و آشنایی با نوارگردان، هر چهار گروه    10. شایان ذکر است که در  (30)  بود

با   HFDCو    HIIT+HFDهای  های گروهو موش ND با رژیم  NDC و    HIIT+NDهای  های گروههفته مداخله، موش  12شروع    از

 تغذیه شدند.  HFD  رژیم

مدت    ، به)یک جلسه در هر روزمدت پنج روز    ، بهHIITای  هفته   12های تمرین قبل از اجرای پروتکل  گروه:  برنامه تمرین

هفته   12مدت  به HIITپروتکل   . (32،31)با دویدن روی نوارگردان آشنا شدند ( شیب صفر  و  12-18دقیقه با سرعت  18-9

ساعت از آخرین جلسه    48پس از گذشت  که،  طوری   درجه انجام شد؛ به  25)پنج جلسه در هفته( روی نوارگردان با شیب  

درجه   25روی نوارگردان با شیب ثابت   آشناسازی، آزمون ورزشی فزاینده تا حد خستگی جهت تعیین حداکثر سرعت دویدن

متر بر دقیقه و شیب صفر شش  دقیقه با سرعت    پنج مدت    ها بهاین صورت بود که ابتدا موش  . پروتکل آزمون بهاعمال گردید

افزایش یافت و این  درجه    25با شیب ثابت  متر بر دقیقه   دومیزان    دقیقه به  دودرجه گرم شدند. سپس سرعت نوارگردان هر  

ثانیه متوالی روی نوارگردان متوقف شده  15مدت  ها با وجود تحریک الکتریکی خفیف، بهروند تا زمانی ادامه داشت تا موش

گیری اندازه.  (34،33)  نظر گرفته شد  و تلاشی برای ادامه دویدن نداشته باشند. این سرعت معادل با حداکثر سرعت دویدن در
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منظور تعیین سرعت جدید   جز دو هفته آخر( به ای )به هفته 12در طول پروتکل بار یکهر دو هفته  ،حداکثر سرعت آزمون

 ، با احتساب زمان گرم کردن و سرد کردن در ابتدا و انتهای جلسه  هر جلسهدر    HIIT. برنامه  (36،35)  روی نوارگردان اجرا شد

با شدت    دقیقه  70حدود   پنج دقیقه گرم کردن  بود که شامل  نوارگردان  مرحله فعالیت    10درصد،    45-50دویدن روی 

درصد    50با شدت  همراه با دو دقیقه استراحت فعال بین دو تناوب    درصد حداکثر سرعت  85-90ای با شدت  چهاردقیقه 

گروه  طول دوره مداخله در  در  دویدن  سرعت    .(35)  بود  درصد  45-50پنج دقیقه سرد کردن با شدت  و    ؛حداکثر سرعت

HIIT+ND  متر در دقیقه و در گروه  33به  25از به تدریجHIIT+HFD  ذکر این نکته   متر در دقیقه افزایش یافت. 35به  24از

سازی شرایط استرسی یکسان ناشی  اما جهت فراهم  ، دریافت نکردند  تمرینی  داخلهمهای کنترل هیچ ضروری هست که گروه

های تمرینی در مجاورت نوارگردان  های کنترل )بدون آب وغذا( در هنگام تمرین گروههای گروهاز صدای نوارگردان، قفس

 قرار گرفتند.

  ساعت ناشتایی،   12به دنبال  از آخرین جلسه تمرین و  ساعت    48  پس از:  برداری بافت و آنالیزهای بیوشیمیایینمونه

گرم به  میلی  10گرم به ازای هر کیلوگرم از وزن بدن( و زایلازین )میلی  100صفاقی کتامین )ها با تزریق درونتمامی موش

شد برداشته  قلب  بافت  و  انجام  استریل  شرایط  در  جراحی  سپس  شدند.  بیهوش  بدن(  وزن  از  کیلوگرم  هر  در  و    ازای 

ناگهانی،  میکروتیوب  کردن  فریز  برای  بلافاصله  و  گرفت  قرار  کرایوویال  منفی  های  دمای  )با  مایع  نیتروژن  درجه   196در 

نمونهسانتی شد.  داده  قرار  )گراد(  تحقیقاتی  آزمایشگاه  به  انتقال  از  بعد  درونها  غدد  مولکولی  سلولی  تحقیقات  ریز، مرکز 

گراد  درجه سانتی   80، در فریزر با دمای منفی  ریز، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران(پژوهشکده علوم غدد درون

سپس در آزمایشگاه مربوطه، ابتدا بافت هموژن شد که برای هموژن کردن    .انجام آنالیزهای بیوشیمیایی نگهداری شدندبرای  

  100لیتری، میزان  این منظور، ابتدا در یک میکروتیوب دو میلی  . بهگردیدکل لایف تکنولوژی استفاده  بافت قلب، از پروت

وژنایزر، در دستگاه  همراه دو عدد ساچمه استیل مخصوص هم  به   PBX (1X) لیتر بافرگرم بافت را وزن کرده با یک میلیمیلی

دور در  4000دقیقه با سرعت  10مدت  سپس به .شد کانس بر ثانیه قرار دادهفر 10مدت پنج دقیقه با سرعت  هموژنایزر به 

 .  گرفتمورد استفاده قرار  های بیوشیمیاییسنجشبرای انجام (  سوپرناتانت)و مایع رویی  گردیدسانتریفیوژ  دقیقه

  های. سنجش غلظتگردیدهای تخصصی مربوطه استفاده منظور تعیین غلظت متغیرهای بیوشیمیایی تحقیق از کیت  به

TAC،  TOS  از کیتلاکتات    و استفاده  )ساخت شرکت  با  مربوطه  به 1بایوزلهای  آلمان(،  با حساسیت    کشور   1/0ترتیب 

لیترمیلی در  لیتر  5/0،  مول  در  رنگ  بهلیتر  گرم در دسیمیلی  دو و    میکرومول  اندازهروش    گیریاندازهگیری شد.  سنجی 

بایو کشور آلمان( با حساسیت )ساخت شرکت زل  ییصحرا  ی هاموش  مخصوص  یقاتیتحق  تی کبا استفاده از  نیز     MCT1   غلظت

سنجی آنزیمی، با استفاده از روش رنگ  نیز به  TGغلظتهمچنین،  صورت گرفت.   2الایزا لیتر به روش  نانوگرم در میلی  40/0

  علاوه   گیری شد. لیتر اندازهگرم در دسیمیلی  پنجکیت مربوطه )ساخت شرکت دلتا درمان پارت کشور ایران(، با حساسیت  

میکروگرم در    با حساسیت پنج( آلمان کشور  و،یبازل شرکت ساخت)گیری پروتئین ها با کیت اندازهاین، پروتئین تام نمونهبر

 

1. ZellBio 

2. Enzyme-linked immunosorbent assay 
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پروتکل  ب  لیترمیلی اساس  شد  اندازه 1بردفورد ر  اندازهغلظت    سپس  وگیری  بیوشیمیایی  شده  متغیرهای  اساسبگیری    ر 

گرم پروتئین  بافت بیان شد.  لازم به  ذکر است که جهت رعایت اصول اخلاقی کار با حیوانات آزمایشگاهی، پس از اتمام میلی

 بافت برداری، لاشه حیوانات در محیطی مناسب و دور از دسترس حیوانات، منابع و مناطق مسکونی دفن شد.

منظور بررسی همگنی    استفاده شد و به 2ویلک -شاپیروآزمون  ها از  برای ارزیابی نرمال بودن توزیع داده:  های آماریروش

، برای آنالیز  ها ها و برقراری فرض برابری واریانسبا توجه به نرمال بودن توزیع داده.  کار گرفته شد  به 3آزمون لون   ، هاواریانس

همچنین برای متغیرهای   .استفاده شد 5توکی  آزمون تعقیبیو   4طرفه از آزمون آنالیز واریانس یک  TACلاکتات و  متغیرهای  

MCT1  ،TG    وTOS  گردید.    ی بردارهرهب  7ویتنی -و یو من 6والیس-آزمون ناپارامتری کروسکالاز    ،که توزیع نرمال نداشتند

برای انجام محاسبات آماری از نرمافزار آماری  SPSS  نسخه  25  استفاده شد و سطح معنیداری در تمامی آزمونهای آماری، 

05/0˂p  .انجام گرفت 9 نسخه 8پد پریسم افزار گرافنرم با استفاده از ها نیزشکل رسمدر نظر گرفته شد. 

 

 هایافته

 

 ارائه شده است. 12، وزن حیوانات در شروع و پایان هفته 1در جدول 

وزن حیوانات در شروع و پایان مداخله میانگین و انحراف استاندارد . 1جدول   

ها  گروه  

 متغیر 

 

NDC 

 

HFDC 

 

HIIT+ND 

 

HIIT+HFD 

 پروتکل اجرای از قبل  وزن بدن

 )گرم( 
52/16±23/146 63/13±19/148 64/13±95/153 68/21±68/151 

 پروتکل  اجرای  از  بعد  وزن بدن

 )گرم( 
62/48±00/366 52/50±40/400 87/38±43/345 81/36±38/309 

NDC  نرمال؛ غذایی  رژیم  کنترل   :HFDC  پرچرب؛ غذایی  رژیم  کنترل   :HIIT+ND نرمال؛ غذایی  رژیم  با  همراه  شدید  تناوبی  تمرین   :

HIIT+HFD.تمرین تناوبی شدید همراه با رژیم غذایی پرچرب : 
 

 

1. Bradford 

2. Shapiro-Wilk test  

3. Levene's test 

4. One-way analysis of variance 

5. Tukey post hoc test 

6. Kruskal-Wallis test  

7. Mann–Whitney U test 

8. GraphPad prism 
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 هایگروهقلب بین   بافت  MCT1در غلظت   ،والیس-بر اساس نتایج آزمون کروسکال:  بافت قلب  MCT1بر   HFD و HIIT اثر

در گروه  MCT1غلظت ویتنی نشان داد  -یو من آزمون  نتایج .(p ،39/6=χ²=005/0) مشاهده شد داریمعنی، تفاوت تحقیق

HIIT+HFD هاینسبت به گروه HIIT+ND و HFDC ،مقادیر   ترپایین(p 008/0و  002/0ترتیب  به) در گروه   و برعکس،؛

HIIT+ND در مقایسه با گروه NDC، تر بودبالا (01/0=p ) ( 2شکل) . 

 

 

:  HFDC: کنترل رژیم غذایی نرمال؛  NDC.  های تحقیقهفته مداخله در گروه  12پس از  قلب    بافت  MCT1  غلظتمقایسه تغییرات  .  2شکل  

: تمرین تناوبی شدید همراه با رژیم  HIIT+HFD: تمرین تناوبی شدید همراه با رژیم غذایی نرمال؛  HIIT+NDکنترل رژیم غذایی پرچرب؛  

با  HIIT+NDدار بین گروه دهنده تفاوت معنینشان β؛  HFDCبا گروه HIIT+HFDدار بین گروه دهنده تفاوت معنینشان αغذایی پرچرب. 

 داری p˂0/05.سطح معنی ؛HIIT+NDبا گروه  HIIT+HFDدار بین گروه دهنده تفاوت معنی؛ * نشانNDCگروه 

  غلظتنشان داد که بین میانگین    طرفهیکنتایج آزمون آنالیز واریانس  :  بافت قلب  های متابولیکبر شاخص HFD و HIIT اثر

بر اساس نتایج آزمون توکی،  (.  p  ،99/3=F=01/0)وجود دارد    داریمعنی، تفاوت  تحقیق  هایگروهبین    در لبق  بافتلاکتات  

 04/0ترتیب  به pمقادیر ) بود  ترپایین HFDC  و HIIT+ND  های داری از گروهطور معنی به HIIT+HFD لاکتات در گروه غلظت

بین    قلب افتب  TG  غلظتداری بین میانگین والیس، تفاوت معنی  - علاوه بر این، نتایج آزمون کروسکال  (.  A.3شکل  ،  02/0و  

در مقایسه با    NDCو    HIIT+HFDهای  گروهدر    TG  غلظت که  ایگونه  به؛  (p  ،25/3=χ²=001/0)  نشان داد  تحقیق  هایگروه

 (. B. 3شکل ، 01/0و  001/0ترتیب  به pمقادیر بود ) ترپایینداری طور معنی به ،HFDCگروه 
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  رژیم   کنترل:  NDC  .تحقیق  هایگروه  در  مداخله  هفته  12  از  پس  قلب  عضلهTG  (B  )  و(  A)  لاکتات  غلظت  تغییرات  مقایسه  .3  شکل

 تناوبی  تمرین: HIIT+HFD نرمال؛ غذایی رژیم با همراه شدید  تناوبی تمرین:  HIIT+ND پرچرب؛ غذایی رژیم کنترل: HFDC نرمال؛ غذایی

 دار معنی  تفاوت  دهندهنشان  β  ؛HFDC  گروه   با  HIIT+HFD  گروه  بین  دارمعنی تفاوت  دهندهنشان  α. پرچرب  غذایی رژیم  با  همراه  شدید

 داری p˂0/05.معنی سطح ؛HIIT+ND گروه با HIIT+HFD گروه  بین دارمعنی تفاوت دهندهنشان*  ؛NDC گروه با HFDC گروه بین

 

آنالیز واریانس  :  بافت قلب  وضعیت اکسایشیبر   HFD و HIIT اثر داری بین میانگین  ، تفاوت معنیطرفهیکنتایج آزمون 

 HIIT+HFDدر گروه    TAC  غلظتکه،  طوری  ؛ به(p  ،68/4=F=007/0)  نشان داد  تحقیق  هایبین گروه  قلب  بافت   TAC  غلظت

همچنین،   (. A.4  شکل،  01/0در هر دو مورد مساوی    pبود )مقادیر    ترپایین  HFDC  و  HIIT+ND  هایداری از گروهطور معنی  به

مشاهده    تحقیقهای  بین گروه  عضله قلب  TOS  غلظتداری بین میانگین  والیس، تفاوت معنی-کروسکالآزمون  بر اساس نتایج  

و در گروه    HFDC  (002/0=p)نسبت به گروه    HIIT+HFDدر گروه    TOSای که، غلظت  گونه  ، به(p  ،90/9=χ²=004/0)  شد

HIIT+ND نسبت به گروه.)B.4 بهترتیب 0/03 و 0/04، شکل p به طور معنیداری پایینتر بود )مقادیر ،NDC و HFDC های 
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  غذایی   رژیم  کنترل:  NDC.  تحقیق  های  گروه  در  مداخله  هفته  12  از  پس  قلب  عضلهTOS  (B  )  وTAC  (A  )  غلظت  تغییرات  مقایسه.  4  شکل

  شدید   تناوبی  تمرین :  HIIT+HFD  نرمال؛  غذایی  رژیم  با  همراه  شدید   تناوبی تمرین: HIIT+ND  پرچرب؛  غذایی  رژیم  کنترل:  HFDC  نرمال؛

 بین   دارمعنی  تفاوت  دهندهنشان  β  ؛HFDC  گروه  با  HIIT+HFD  گروه  بین  دارمعنی  تفاوت  دهندهنشان  α.  پرچرب  غذایی  رژیم  با  همراه

  بین   دارمعنی  تفاوت  دهندهنشان  #  ؛HIIT+ND  گروه  با  HIIT+HFD  گروه  بین  دارمعنی  تفاوت  دهندهنشان*    ؛NDC  گروه  با  HIIT+ND  گروه

 داری p˂0/05. معنی سطح ، HFDC گروه با HIIT+ND گروه

 

 بحث

اثر   های  در عضله قلب موش  TACو    TG  ،TOSلاکتات،  ،  MCT1غلظت  بر    HFDو    HIITهدف کلی تحقیق حاضر، بررسی 

های  تحقیق  حاضر نشان داد  که انجام  HIIT همراه با مصرف  HFD،  به کاهش غلظت MCT1 در مقایسه  یافتهصحرایی نر بود. 

با شرایط انجام HIIT همرا با مصرف ND منجر میشود. همچنین، انجام HIIT همراه با مصرف HFD، باعث کاهش غلظت این 

پروتئین  در  مقایسه با  مصرف  HFD  بدون مداخله تمرینی میشود؛  و  بر عکس،  انجام   HIIT  همراه  با مصرف  ND،  غلظت  این  

پروتئین را  در  قیاس با  مصرف  ND  بدون مداخله تمرینی  افزایش میدهد .  نتایج برخی مطالعات نشان دادهاند  که  HIIT  در 

شرایط  ND،  موجب افزایش بیان    MCT1  در قلب و بهبود برداشت لاکتات میشود  )37،25(. از سوی دیگر،  گزارش شده است  

که  HFD  طولانیمدت با کاهش بیان  MCT1  در قلب و کبد همراه است که نتیجه آن اختلال در برداشت لاکتات و تغییر 

الگوی سوختی قلب میباشد   )19(.  این یافتهها، حاکی از آن است که  HFD  میتواند مانع بروز سازگاریهای مطلوب  HIIT  بر 

 ،ND  وابسته به وضعیت تغذیه است؛ به  طوری  که در شرایط  ،MCT1  بر  HIIT  شود. به  نظر میرسد اثر دوگانه    MCT1  غلظت

HIIT  سازگاری های مثبت متابولیکی را تقویت میکند؛ اما با مصرف  HFD، استرس اکسایشی و التهابی ناشی از چربی بالا، 

اثرات تمرین را تضعیف یا حتی معکوس مینماید. این موضوع تأکید میکند که اثربخشی  HIIT  بر متابولیسم قلبی، تحت 
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تأثیر تغذیه  بوده و ترکیب آن با  HFD  میتواند نتایج نامطلوبی به همراه داشته باشد )38(.  از آنجا که  MCT1،  یکی از مهمترین  

ناقلهای غشایی در سلولهای قلبی است که انتقال لاکتات به  عنوان سوبسترای انرژی و تنظیم تعادل اسید-  باز را تسهیل  

بیانگر اختلال در  از همراهی  HFD  و  HIIT  در قیاس با همراهی  ND  و  HIIT،  احتمالاً  میکند، کمتر بودن غلظت آن  پس 

متابولیسم قلبی و محدودیت استفاده از لاکتات به  عنوان منبع سوخت است  )40،39(. در واقع، فشار متابولیکی مضاعف 

در   تغییر  و  اکسایشی  فشار  افزایش  التهابی،  فعال شدن مسیرهای  موجب  و  HFD  می تواند  تمرین شدید  ترکیب  از  ناشی 

پیامدهی متابولیکی  شود که نهایتاً به  کاهش  بیان  MCT1  در قلب منجر میگردد )41،28(. بنابراین میتوان نتیجه گرفت که 

HFD،  نقش تعیینکنندهای در جهتدهی پاسخ قلب به  HIIT  دارد؛ به  گونه ای که در شرایط  HIIT  ،ND  موجب ارتقاء غلظت  

MCT1 و بهبود متابولیسم قلبی میشود؛ اما در حضور HFD این سازگاریها تضعیف شده و خطر بروز اختلالات متابولیکی و 

 عملکردی قلب افزایش مییابد.

 HIIT  پروتکل  با  مقایسه  در   HFD  با  همراه  HIIT  پروتکل  اجرای  در  لاکتات  غلظت  که  داد  نشان  حاضر  تحقیقدیگر نتایج  

در پایین،  ND  باه  همرا افزایش لاکتات  زای و دیگران )2023( گزارش کردند که HFD موجب  راستا،  این  تر  میباشد.  در 

  ،ND  در شرایط HIIT بافتهای مختلف و اختلال در مسیرهای انرژی میشود  )7(.  نتایج برخی مطالعات نیز  نشان داده که

موجب افزایش برداشت و اکسیداسیون لاکتات در قلب میگردد  ) 42،26(. به نظر میرسد، وضعیت تغذیه  نقش کلیدی در 

اشاره کردهاند که HIIT ممکن است در شرایط   از سوی دیگر، برخی تحقیقات  پاسخ متابولیکی قلب به HIIT دارد.  تعیین 

استرس متابولیکی ناشی از  HFD، به  جای بهبود وضعیت لاکتات، باعث تشدید فشار اکسایشی و تغییر در تعادل متابولیکی 

شود  )43،28(.  میوکارد قادر به استفاده منابع انرژی شامل اسیدهای چرب و  گلوکز است و در شرایط  HFD،  از چربی های  

موجود به عنوان منبع اصلی انرژی استفاده می کند و این امر منجر به افزایش اکسیداسیون اسیدهای چرب در میتوکندری  

سلول های قلبی میشود )44(.  در  شرایط  طبیعی،  لاکتات  یکی  از  سوبستراهای  مهم  متابولیکی  برای  قلب  محسوب  میشود؛ 

با  این  حال،  در  شرایطی  مانند  HFD  و  افزایش  دسترسی  اسیدهای  چرب،  اکسیداسی ون  اسیدهای  چرب  در  سلول های  قلب  

افزایش  یافته  و  در  نتیجه  منجر به سرکوب  فعالیت مسیر گلیکولیز و  نیز  کاهش   استفاده  از  سوبستراهایی   مانند  گلوکز  و لاکتات 

میشود.  این  پدی ده   ناش ی  از  رقابت  متابولیکی  بین  مسیرهای  اکسیداسیون  اسیدهای  چرب  و  کربوهیدراتها  است  که  به  عنوان 

(. همچنین اکسیداسیون اسیدهای چرب در میتوکندری، 44)  دشویم  شناخته 1یا چرخه رندل ب  چر  داسی-گلوکز  چرخه

را که بخشی از    +NADهای وابسته به  تواند واکنشمی+NADبه    NADHکند و افزایش نسبت  تولید می  NADHمقادیر زیادی  

 HIIT  گلیکولیز هستند، کند یا مهار کند و این خود منجر به کاهش تولید لاکتات میشود  )45،19( .  از طرفی سازگاری با

میتواند منجر به افزایش تعداد و اندازه میتوکندریها در سلولهای عضلانی قلب شود  و میوکارد قادر به استفاده مؤثرتر از 

اسیدهای چرب به عنوان منبع انرژی خواهد بود )45(. این امر میتواند منجر به کاهش وابستگی به متابولیسم گلوکز و در 

نتیجه، کاهش تولید لاکتات از طریق گلیکولیز شود؛ بنابراین تولید و نیاز متابولیکی لاکتات کمتر میشود و میتواند محتوای 

 ی دهایاس  ونیداسیاکس  و  یدسترس  شیافزا  به دلیل  است  ممکن  HIIT  با  همراه  HFD  مصرف  ن،یبنابرا  MCT1  کاهش یابد )45(.

  تواند یمرسد، اما  اگر چه مطلوب به نظر می  یکیمتابول  رییتغ  نیا.  منجر شود  زیکولیگل  ریمس  به  قلب  ی وابستگ  کاهش  به  چرب،

 

1.  Randle cycle 
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 نامطلوب  ی امدهایپ   یدارا  بالقوه  ،شودایجاد می  زیکولیگل  به  یشتریب  یوابستگ  برای تامین انرژی  که  ؛قلب   یپوکسیها   طیشرا  در

 .باشد

تر است. همچنین، ، بالاNDدر قیاس با مصرف    HFDدر شرایط مصرف    TG  غلظت  که  بود  این  حاضر  تحقیق  دیگر  یافته

  . بدون مداخله تمرینی شده است  HFD  مصرف، منجر به کاهش غلظت آن در مقایسه با  HFDهمراه با مصرف    HIIT  انجام

در بافت قلب و بروز تغییرات ساختاری از جمله هایپرتروفی  TG تجمعمدت با افزایش  در طولانی HFD اند کهشواهد نشان داده

تواند از طریق بهبود ظرفیت اکسایشی قلب  می HIIT از سوی دیگر، گزارش شده است که  .(44،46)و فیبروز قلبی همراه است  

با این حال، تحقیقات دیگری بیان (.  42بر تجمع بیش از حد چربی ایفا کند )و افزایش برداشت لاکتات، نقش حفاظتی در برا

ای داشته باشد و در برخی موارد نتواند  ، ممکن است اثرات دوگانه HFDدر شرایط استرس متابولیکی ناشی از HIIT اند کهکرده

منجر به افزایش تجمع   HFDدهد که مصرف نشان می مطالعات نتایج .(38،28) نمایدجلوگیری   TG طور کامل از افزایش به

TG  مقاومت به انسولین و اختلال در اکسیداسیون اسیدهای چرب 1سمیت چربی تواند بیانگر  در بافت قلب شده است که می ،

جلوگیری کند و   TG توانسته است تا حدی از افزایش غیرطبیعی HFD همزمان با  HIIT. از سوی دیگر،  (47،11،10)  باشد

با تحریک مسیرهای متابولیکی مرتبط با اکسیداسیون  HIIT رسدنظر میکاهش دهد. به     HFDCمقادیر آن را نسبت به گروه

تجمع    را در زمینه HFD های میتوکندریایی، توانسته است بخشی از اثرات نامطلوباسیدهای چرب و افزایش فعالیت آنزیم

در تحقیق  HFDC نسبت به HIIT+HFD در گروه TG توان گفت کاهش. بر این اساس، می(48،26)لیپید در قلب تعدیل نماید  

است، هرچند اثرات حفاظتی آن ممکن است    HFDدر مقابله با اختلالات لیپیدی ناشی از HIIT دهنده نقش نسبیحاضر، نشان

پایدار نباشد کاهش داد که این  در بافت را    TGدر مطالعه حاضر تاحدی تغییرات نامطلوب تجمع     HIITبنابراین،  .کامل و 

 .متابولیکی تاکید دارد - برای حفظ سلامت قلبی، HFDویژه در شرایط  موضوع بر ضرورت اجرای تمرین ورزشی منظم، به

در  ،  NDو    HFDهمراه با مصرف    HIIT  انجامدر شرایط    TOS  غلظت  که  داد  نشان  حاضر  تحقیق  نتایجعلاوه بر موارد فوق،  

 و افزایش ROS با افزایش تولید HFD اند کهشواهد نشان داده  .باشد تر میپایین  ؛ های کنترل مشابه غذاییمقایسه با گروه

TOS   از سوی (19)  ساز بروز نارسایی قلبی و اختلال در متابولیسم انرژی گرددتواند زمینههمراه است و این تغییرات می .

های آزاد، اثرات حفاظتی بر  علاوه بر بهبود عملکرد متابولیکی، با کاهش تجمع رادیکال HIIT دیگر، مشاهده شده است که

ممکن است اثر کاملاً    HFD  در شرایط   HIIT اند که( بیان کرده2024با این حال، کریمی و دیگران )  (.49،42)  بافت قلبی دارد

با افزایش بار اکسایشی، موجب  HFDها بیانگر آن است که . این یافته(28)های اکسایشی نداشته باشد  داری بر شاخصمعنی

، توانسته  HFDو چه در شرایط  NDچه در شرایط   HIIT که مداخلهشود، در حالیضداکسایش می -اختلال در تعادل اکسایش

های مهم فشار اکسایشی است  یکی از شاخص   TOSتا حدی این اثرات نامطلوب را تعدیل نماید. افزایش TOS است با کاهش

وجود سازی مسیرهای التهابی و اختلال در عملکرد میتوکندری به  ، فعالROSدلیل افزایش تولید  ، به   HFDکه در شرایط

بافت   TOS بنابراین، کاهش(.  45،13د )سلولی شو DNA ها، لیپیدها وتواند منجر به آسیب اکسایشی به پروتئینآید و میمی

احتمالاً با تقویت ظرفیت اکسایشی، بهبود عملکرد میتوکندری    HIITدهد کههای تمرینی مطالعه حاضر، نشان میقلب گروه

دیگر تحقیق  یافته .های دفاعی ضداکسایشی در میوکارد، توانسته است فشار اکسایشی را مهار کندو افزایش فعالیت سیستم

 

1. Lipotoxicity 
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  همراه   HIIT  انجام، در قیاس با گروه کنترل مشابه و نیز  HFD  با  همراه  HIITشرایط انجام    در  TAC  غلظت  که  داد  نشان  حاضر

 همچنین   (.45)  است  همراه   قلب   در   اکسایشی   آسیب  افزایش  و TAC کاهش  با HFD که  است  شده   گزارش.  تر استپایین  ND  با 

تواند ظرفیت ضداکسایشی را بهبود بخشد، اما تمرین با  های متوسط میشواهدی وجود دارد که تمرین ورزشی در شدت

.  (42،28)گردد   TAC ، موجب کاهش ROSویژه در شرایط استرس متابولیکی، ممکن است با افزایش تولیدشدت بسیار بالا، به  

های ضداکسایشی  داری بر بهبود شاخصتأثیر معنی HFD در شرایط  HIIT ( بیان کردند که اجرای2024کریمی و دیگران )

ای وابسته است شدت به وضعیت تغذیهبه     TACبر  HIIT های مثبتدهد که سازگاریها نشان می. این یافته(28)نداشته است  

های آنزیمی )مانند  شاخصی جامع از مجموع فعالیت ضداکسایش TAC ممکن است تحقق نیابد. از آنجا که  HFD و در حضور

شود، کاهش آن  محسوب می (و گلوتاتیون E ، ویتامینCنظیر ویتامین  ) ( و غیرآنزیمیGPxو    کاتالاز ،  سوپراکسید دیسموتاز

 HIIT رسد که اجراینظر می  . به(28)و مقابله با فشار اکسایشی است    ROSسازی  بیانگر افت کلی توانایی بافت قلب در خنثی

اکسایشی را تقویت کند، بلکه در اثر استرس متابولیکی مضاعف ناشی از ترکیب  تنها نتوانسته است دفاع ضدنه  ، HFDدر شرایط

ر پاسخ  د   ROSتواند ناشی از افزایش بیش از حد. این یافته می(28)نیز شده است     TACاین دو عامل، موجب کاهش بیشتر

تواند با  می  NDدر شرایط    HIIT  بنابراین، اگرچه  .(42،28)و تخلیه ذخایر ضداکسایشی قلب باشد    HFDدر شرایط   HIIT به

به بهبود سلامت قلبی کمک کند، اما در حضور  اثر  HFD تقویت دفاع ضداکسایشی  این  به دلیل فشار اکسایشی مضاعف، 

  - های اکسایشی دهی به پاسخطور کلی، نتایج تحقیق حاضر اهمیت نقش رژیم غذایی در جهت  به  .شودمطلوب معکوس می

 . کندبرجسته می را HIITضداکسایشی بافت قلب متعاقب انجام 

طور کلی،  یافتههای تحقیق حاضر نشان داد که وضعیت تغذیهای )ND  در مقابل  HFD( عاملی تعیینکننده در نحوه  به  

پاسخدهی قلب به HIIT است؛ به  طوری که  HFD میتواند برخی سازگاریهای مثبت ناشی از تمرین در مسیرهای متابولیک 

و آنتیاکسیدانی را تضعیف نماید. این مشاهده، محدودیت اصلی تحقیق حاضر را در زمینه درک کامل سازوکارهای  مولکولی 

این تعامل برجسته میسازد. بر این اساس، تحقیقات آینده باید به  طور هدفمند به بررسی  مسیرهای  مولکولی  مشخص  شامل  

 AMP  2 (AMPK)  شده با  فعال  کیناز  پروتئین  -(  α1-PGC) 1آلفا فعال شده با تکثیر پرکسی زوم   1-گیرنده گاما هم فعال ساز  

پروتئین   -(mTOR) 3دهی راپامایسین پستاندارانهدف مکانیکی پیام  عنوان محور اصلی تنظیم بایوژنز میتوکندری، مسیر  به

بپردازند تا مشخص شود که  MCT1  (CD147)کننده  ی سلولی و نیز تنظیممرتبط با متابولیسم چربی و بقا B 4  (AKT)  کیناز

چگونه این مسیرها در تعامل بین  HIIT و  HFD  نقشآفرینی میکنند. همچنین مطالعه شاخصهایی مانند نسبت  ROS  به  

آنتیاکسیدان ها، فعالیت آنزیمهایی نظیر سوپراکسید دیسموتاز و  GPx، تراکم میتوکندری و بیان ژنهای مرتبط با استرس  

 اکسایشی و متابولیسم چربی میتواند به تحلیل قویتر سازوکارها، کمک نماید.

 

1. Peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1 alpha 

2. AMP-activated protein kinase 

3. Mechanistic target of rapamycin   

4. Protein kinase B  
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  و  سمیمتابول  با  مرتبط  ییایمیوشیب  یپارامترها  بهبود  ، بهND  طیشرا  در  HIIT  که  داد  نشان  حاضر  مطالعه  جینتا : گیرینتیجه

 نیاانجام    به  سازگاری  ایجاد  در  یکیمتابول-یقلب  مطلوب  یسازگار  انگریب  تواندیم  که  شودیممنجر    قلب  ویداتیاکس  استرس

 نظر   به.  کرد  فیتضع  ای  لیتعد  را  HIIT  از  یناش  دیمف  یها ی سازگار  نیا  از  یبخش  HFD  مصرف  حال،  نیا  با.  باشد  نیتمر  نوع

این    در  یانرژ  یسوبستراها  از  استفاده  یالگو  ،HFD  طیشرا  در  چرب  ی دهایاسبه  های قلب  سلول  یدسترس  شیافزا  ، رسدیم

  ای  یپوکسیها  طیشرا  در  است  ممکن  راتییتغ  نیا.  دهد می  کاهش  را  زی کولیگل  ریمس  به  کیمتابول  یوابستگ  و  رییتغ  را  بافت

 میرژ  نوع  ن،یبنابرا.  قلبی افزایش یابد  نامطلوب  یامدهایپ خطر    ،شودایجاد می  زیکولیگل  به  یشتر یب  یوابستگ  که  ی قلبیسکمیا

 . د نمای  فایا قلب  بافت در HIIT از یناش  ویداتیاکس و یکیمتابول  یهایسازگار تیفیک در یاکنندهنییتع  نقش تواند یم یی غذا

 

 تعارض منافع 

یکی از نویسندگان مقاله، عضو هیئت تحریریه این نشریه است. با این حال، ایشان هیچ دخالتی در فرآیند داوری، انتخاب  

 .گیری نهایی در مورد این مقاله نداردداوران و تصمیم

 و تشکر   قدردانی

 نویسندگانفیزیولــوژی ورزشــی اســت. بدینوســیله    ارشدمقطع کارشناسی  نامه  پایانحاضــر اســتخراج شــده از    تحقیق

نمایند. همچنین از های ارزشمند آقای دکتر مهدی هدایتی استاد محترم بیوشیمی تشکر و قدردانی میاز راهنمایی مقاله

 علوم دانشگاه ریز،درون علوم غدد پژوهشکده ریز،مولکولی غدد درون سلولی مرکز تحقیقات بیوشیمی محترم کارشناسان

 شود. می قدردانی آزمایشگاه،  هایسنجش جهت انجام قدکساز، هدی و راد حقوقی لاله  هاخانم شهید بهشتی، پزشکی
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