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Abstract 

 

Background and Purpose: The Western diet leads to a reduction in antioxidant enzymes in heart tissue, 

resulting in adverse effects such as inflammation and oxidative stress, followed by cardiovascular abnormalities. 

Therefore, the aim of this study was to investigate the effect of exercise training on cardiac antioxidant markers 

and oxidative stress in mice fed a western diet. 

Materials and Methods: In this study, male C57BL/6J mice were divided into three groups: control (CON), 

western diet (WD), and a combined group of interval training plus western diet (WD+HIIT). The CON group 

received a standard diet for 4 weeks consisting of 10% energy from fat, 67% from carbohydrates, and 23% from 

protein. The diet of the WD and WD+HIIT groups consisted of 20% protein, 35% carbohydrates, and 45% fat. 

Sugar (50 g/L) containing 55% fructose and 45% sucrose was added to the drinking water of these groups. In 

addition to receiving the western diet, the WD+HIIT group performed HIIT exercises. Initially, a graded running 

test on a treadmill was conducted before the start of the designed interventions, and maximal speed (Vmax) was 

measured. Then, after 4 weeks of receiving the western diet, the mice performed training for 4 weeks, 3 sessions 

per week, at an intensity of 85–90% of maximal speed, with 2-minute active rest periods at 50% of maximal 

speed. Training speed progressively increased from 19 m/min in the first week to 22 m/min in the fourth week, 

and active rest period speed increased from 8 m/min in the first week to 11 m/min in the fourth week. At the end 

of 8 weeks, the mice were anesthetized by intraperitoneal injection of a combination of xylazine (10 mg/kg) and 

ketamine (75 mg/kg), and heart tissue was collected, washed, and stored in a freezer at -70°C until analysis. 

Results: In the group fed a western diet, the levels of SOD, CAT, and TAC markers showed a significant decrease 

compared to the control group, while MDA levels increased (P<0.05). HIIT training led to a significant increase 

in antioxidant markers compared to both the western diet and control groups, and showed a significant decrease 

in MDA (P<0.05). 
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Conclusion: It appears that a western diet, through inhibiting SOD and CAT enzymes and reducing total 

antioxidant capacity, provides the basis for increased lipid peroxidation (MDA) in the heart. In contrast, HIIT 

training, by restoring and even enhancing these antioxidant markers beyond baseline levels, inhibits oxidative 

stress. These data support the hypothesis of exercise cross-adaptation against nutritional injuries and suggest the 

application of HIIT in preventing cardiovascular abnormalities induced by a western lifestyle. 
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 چکیده 

همچون التهاب و  یدر بافت قلب شده و آثار نامطلوب یدانیاکس یآنت یها میوسترن موجب کاهش آنز ییغذا میمصرف رژ: زمینه و هدف

بر  یورزش نیتمر ریتاث یمطالعه بررس نیرا به همراه دارد. لذا هدف ا عروقی – یقلب یها یو متعاقب آن ناهنجار ویداتیاسترس اکس

 وسترن است. ییغذا میشده با رژ هیتغذ یهاقلب در موش ویداتیو استرس اکس یدانیاکس یآنت یمارکرها

 نیتمر یبی( و گروه ترکWDوسترن) ییغذا می(، رژCONدر سه گروه کنترل) C57BL/6Jنرِ نژاد  یهاپژوهش موش نیدر ا: هاروشمواد و 

 ،یاز چرب یانرژ %10هفته شامل  4استاندارد به مدت  ییغذا میرژ CONشدند. گروه  می( تقسWD+HIITوسترن) ییغذا میو رژ یتناوب

 درات،یکربوه %35 ،نیپروتئ %20شامل  WD+HIITو  WDگروه  ییغذا مینمودند. رژ افتیدررا  نیاز پروتئ %23و  دراتیاز کربوه 67%

درصد ساکاروزاضافه  45درصد فروکتوز و  55شامل  تریگرم در ل 50 زانیگروه، شکر به م نیا یهاموش یدنیبود. به آب آشام یچرب 45%

 شینوارگردان پ یبر رو دنیرا اجرا نمودند. ابتدا آزمون مدرج دو HIIT ناتیوسترن، تمر ییغذا میرژ افتیعلاوه بر در WD+HIITشد. گروه 

وسترن،  میرژ افتیهفته در 4شد. سپس موش ها بعد از  یری( اندازه گVmaxو سرعت حداکثر) دیشده، اجرا گرد یاز آغاز مداخلات طراح

 50ای با شدت دقیقه 2های استراحتی فعال با دوره و نهیشیدرصد سرعت ب 90 تا 85جلسه با شدت  3هفته، هر هفته  4را به مدت  نیتمر

در هفته چهارم  قهیمتر بر دق 22در هفته اول به  قهیمتر بر دق 19رونده از صورت پیش به نیاجرا نمودند. سرعت تمر نهیشیدرصد سرعت ب

هفته  8 انی. در پاافتی شیدر هفته چهارم افزا قهیمتر بر دق 11در هفته اول به به  قهیمتر بر دق 8استراحت فعال از  یو سرعت دوره ها

شده و پس از  یآورشدند و بافت قلب جمع هوشی( بmg/kg75)نی( و کتامmg/kg10)نیلازیزا یدارو بیترک یدرون صفاق قیها با تزرموش

 شد. ینگهدار -C70° یبا دما زریدر فر زیشستشو تا زمان آنال
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 ینسبت به گروه کنترل کاهش معنادار TACو  SOD ،CAT یوسترن، سطح مارکرها ییغذا میشده با رژ هیتغذ یهادر گروه موشنتایج: 

 مینسبت به گروه رژ یدانیاکس یآنت یمعنادار مارکرها شیمنجر به افزا HIIT نی(. تمر>05/0Pهمراه بود) شیبا افزا MDAداشت و سطح 

 .(>05/0P)را نشان داد MDA یمعنادار اهشو ک دیوسترن و کنترل گرد ییغذا

را  نهیزم ،یدانیاکسیتام آنت تیو کاهش ظرف CATو  SOD یهامیمهار آنز قیوسترن از طر ییغذا میرژ رسدیبه نظر م: گیرینتیجه

 نیا هیفراتر از حد پا تیتقو یو حت یابیبا باز HIIT نی. در مقابل، تمرآوردی( در قلب فراهم مMDA)یدیپیل ونیداسیپراکس شیافزا یبرا

 یاهیتغذ یهابیتطابقات متقابل ورزش در برابر آس هیها از فرضداده نی. اکندیرا مهار م ویداتیاکس ترساس ،یدانیاکسیآنت یمارکرها

 .دهدیم شنهادیپ یغرب یاز سبک زندگ یناش یعروق-یقلب یهایاز ناهنجار یریشگیرا در پ HIITکرده و کاربرد  تیحما

 SOD، MDA ،CAT ،TACرژیم غذایی وسترن، استرس اکسیداتیو، کلیدی:  هایواژه

 

استرس  یبر سطوح مارکرها یتناوب یورزش نیتمر ریتاث .ا، خلفی م ملکیان فینی ،الزیدی ع.س: نحوة استناد به این مقاله

 ؟.-؟(:3)19؛1405 نشریة فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی. . وسترن ییغذا میشده با رژ هیتغذ یهاقلب در موش ویداتیاکس

 

malekyian.e@kashanu.ac.ir: مسئول ةسندینو ةانامیرا* 

mailto:malekyian.e@kashanu.ac.ir


 

5 
 

                    00/00/1404تاریخ پذیرش:                   00/00/1404تاریخ ویرایش:                        00/00/1404تاریخ دریافت:  

 

 

 

 

 مقدمه:
 شده، فست فرآوری مغذی مانند غذاهای مواد فاقد و پرانرژی به مصرف بیش از حد غذاهای تغییر رویکرد سبک زندگی و علاقه زیاد

 هستند سرشار 1(WDموسوم به رژیم غذایی وسترن) ها موجب تبعیت از سبک زندگی غربی شده است. این غذاها که نوشابه فودها و

بسیار کم  WDسبزیجات و غلات در  سهم میوه، فیبر، ود باشناشباع می های چربی و نمک کربوهیدرات پرکالری، قندهای ساده، از

  .(1)است

ناشی از  اکسیداتیو . استرس(2)شودمی اکسیداتیو التهاب و استرس سبک زندگی غربی و مصرف رژیم غذایی وسترن موجب افزایش 

اکسیدان از مضرات رژیم  باشد. فقر آنتیبدن می اکسیدانی آنتی دفاعی و سیستم2(ROSاکسیژن) فعال های تعادل بین گونهعدم 

مصرف مفرط چربی،  .(1)شوندمی اکسیداتیو آسیب مانع و دارند را ROSتوان خنثی سازی  ها اکسیدان . آنتی(1)غذایی وسترن است

. چاقی ناشی از مصرف غذای (3)باشد می اکسیداتیو تولید استرس متعاقباً و ROS منشاء تولید حیوانی های پروتئین و کربوهیدرات

. استرس اکسیداتیو و التهاب دارای رابطه دو سویه هستند و یکدیگر را (4)کندآزاد می های رادیکال مزمن و وسترن ایجاد التهاب

 را تشدید اکسیداتیو استرس التهاب، شده و متقابلا عوامل تحریک اکسیداتیو رستوسط است التهابی تقویت می کنند بطوری که عوامل

 بالا، خون فشار شرایین، عروقی از جمله تصلب قلبی هایبیماری پیشرفت و ایجاد در مهمی . استرس اکسیداتیو نقش(5)کنندمی

 یخط دفاع نینخست. (7)باشندپیشرفت فیبریلاسیون دهلیزی می و ، که منشاء شروع(7, 6)قلبی بوده نارسایی و میوکارد انفارکتوس

, 8)کند یم لیآزاد را تعد یهاکالیراد شیاز افزا یناش ویداتیاست که استرس اکس SODآزاد  یهاکالیبدن در مقابل راد یمیآنز

 فایا یسلول یدفاع یهاسمیدر مکان یاتیح ینقش و،یداتیکه با کاهش استرس اکس یمیآنز دانیاکس یآنت گری( دCAT. کاتالاز)(9

. استرس (11)دهند یم شی(  را افزاLDLدارند، کلسترول بد) شتریب یکالر نکهیاشباع و ترانس، ضمن ا یها ی. چرب(10)کندیم

و انقباض عروق  الیمنجر به اختلال عملکرد اندوتل (OxLDLشده) دیاکس LDLشده و  LDL دیموجب اکس ویداتیاکس

. گردندیم یقلب ییباعث بروز نارسا ،یتوکندریبه قلب و اختلال در عملکرد م میمستق بیآس جادیآزاد با ا یهاکالی. راد(12)شودیم

و کاهش عملکرد  یمرگ سلول باعث (13)گرددیم هاتیوسیومیمنجر به آپوپتوز و نکروز در کاردعلاوه بر این که  ویداتیاسترس اکس

 ییتوانا شیموجب افزا ،یدانیاکسیآنت ستمیس تیآزاد و تقو یهاکالیراد زانی. ورزش منظم با کاهش م(14)می شودقلب  یانقباض

. (15)شود یم یو اسکلت یدر عضلات قلب SOD  شیباعث افزا یورزش ناتی. تمر(9)گرددیم ویداتیبدن در مقابله با استرس اکس

 میآنز کیرا که  SODاست را کاهش و سطح  یدیپیل ونیداسیکه مارکر  پراکس MDAبا شدت بالا، سطح  دنیدو یتناوب نیتمر

مدرن  یوسترن  در سبک زندگ ییغذا میمصرف رژ ندهیفزا وعیبا توجه به شبنابراین  .(16)داد شیاست، افزا یدیکل یدانیکسا یآنت

 یهامیکاهش آنز قیاز طر یقلب ویداتیاسترس اکس شیو افزا ،یدانیاکسیالتهاب مزمن، عدم تعادل آنت یشده آن در القاو نقش اثبات

که استرس  تیواقع نینظر گرفتن ا ربا د زی( و نMDA)مانند یدیپیل ونیداسیپراکس شیو افزا CATو  SODمانند  یدفاع

شناخته  یزیدهل ونیلاسیبریو ف یقلب ییآترواسکلروز، نارسا رینظ یعروق یقلب یهایماریدر پاتوژنز ب یدیعنوان عامل کلبه ویداتیاکس

را در  ویداتیاسترس اکس یسطوح مارکرها تواندیم زانیبا شدت بالا تا چه م یتناوب یورزش نیکه تمر ستیهنوز مشخص ن شود،یم

                                                           
1 Western Diet 
2 Reactive Oxygen Species 
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بطور  یدانیاکسیآنت ستمیس تیورزش منظم بر تقو ریکند. اگرچه تأث لیوسترن تعد ییغذا میبا رژ شدههیتغذ یبافت قلب موش ها

از  یناش ویداتیاکس یهابیدر برابر آس یتداوم یهواز نیبر خلاف تمر یتناوب نیتمر یشناخته شده است، اما پاسخ اختصاص یکل

دوره  کی ریتأث یمطالعه حاضر با هدف بررس رو،نینشده است. ازا نییطور کامل تبدر بافت قلب، به ژهیوبه ،وسترن  ییغذا میرژ

 ونیداسیو محصول پراکس SOD،CATیهامیبافت قلب )آنز ویداتیاسترس اکس یدیکل یمارکرها راتییبر تغ یتناوب نیتمر

 ییردارویغ یراهکارها یبرا یتجرب یتا شواهد دیگرد یوسترن طراح ییغذا میبا رژ شدههیتغذ یوانی( در مدل حMDAیدیپیل

 وسترن  فراهم آورد. ییغذا میرژ یهابیمحافظت از قلب در برابر آس
 

 :پژوهشروش 
اخلاق دانشکده  تهیکم دییو با تأکنترل  گروه با شده کنترل و آزمونپس طرح و با یمطالعه حاضر از نوع تجرب نمونه های پژوهش:

سر  18های این پژوهش، تعداد نمونه ( انجام شد.IR.UT.SPORT.REC.1403.112دانشگاه تهران )کد اخلاق:  یعلوم ورزش

رژیم  (،CONگروه رژیم غذایی استاندارد) 3در بطور یکسان بودند که گرم  20±3یبیوزن تقر دارای C57BL/6Jنژاد  نر موش

 سانتی درجه 22±2دمایی  طشرای درو  تقسیم شدند (WD+EXEو رژیم غذایی وسترن + تمرین ورزشی) (WDغذایی وسترن)

به دسترسی آن ها و قرار داشتند مخصوص و جداگانه  یادر قفسه ،یکیساعت چرخه نور تا تار 12دارای  و %45-55رطوبت  گراد،

  .فراهم گردیدو آب  دارداستان یغذا

 روش اجرای پژوهش

 نیپروتئاز  %23و  دراتیاز کربوه %67 ،یاز چرب یانرژ %10شامل استاندارد  ییغذا میبا رژ ی گروه کنترلهاموش .رژیم غذایی وسترن

 4به مدت  ،یچرب %45 درات،یکربوه %35 ،نیپروتئ %20 میبا رژ وسترن ییغذا میرژی دارای هاموش .شدند هیهفته تغذ 4به مدت 

 45فروکتوز و درصد  55شامل  تریگرم در ل 50 زانیشکر به م ی این گروه،هاموش یدنیبه آب آشام .شدند هیهفته تغذ

را اجرا نمودند.  با شدت بالا یتناوب نیتمر ،وسترن ییغذا میرژ موش های گروه تمرینی علاوه بر دریافت .(17)اضافه شدساکاروزدرصد

 .               دیگرد نیو تأم هی)اصفهان( تهیراز یسازسرم تویانست یسازپلت یتوسط واحد تخصص هامیرژ یتمام
 قلبشدند و بافت  هوشی( بmg/kg75)نی( و کتامmg/kg10)نیلازیزا یدارو بیترک یدرون صفاق قیها با تزرهفته موش 8 در پایان

 شد.  ینگهدار -C70° یبا دما زریدر فر زیشده و پس از شستشو تا زمان آنال یآورجمع

پیش از آغاز مداخلات طراحی شده، اجرا گردید. قبل از شروع نوارگردان  یبر رو دنیآزمون مدرج دوابتدا  .های تمرینیپروتکل

 کی قهیسرعت نوارگردان هر دو دقانجام شد.  متر بر دقیقه 6دقیقه با سرعت  10مدت به آزمون، مرحله گرم کردن با سرعت پایین

حفظ سرعت به مدت  ییشامل عدم توانا یواماندگ یارهایمعتا زمان واماندگی موش ها افزایش یافت.  قهیمتر بر دق 2 زانیبار به م

-30( اندازه گیری شد)Vmaxسپس سرعت حداکثر)بود.  میملا یهاو عدم پاسخ به محرک یحرکت یکاهش هماهنگ ،یمتوال هیثان 10

32.) 

 طراحی شده بود لسهجسه ای بطوری که هر هفته چهار هفتهدر بازه زمانی شامل دویدن بر روی نوارگردان  هاپروتکل تمرینی موش 

% و دوره های  Vmax90-85دقیقه ای با شدت  2مرحله فعالیت  10پروتکل هر جلسه تمرین شامل . درجه اجرا نمودند 5با شیب 

 متر 22 به اول هفته در دقیقه بر متر 19 از روندهپیش صورت به تمرین بود. سرعت Vmax%50با شدت  استراحت فعال ای دقیقه 2

 چهارم هفته در دقیقه بر متر 11 به به اول هفته در دقیقه بر متر 8 چهارم و سرعت دوره های استراحت فعال از هفته در دقیقه بر

 5به مدت متر بر دقیقه  5دقیقه و  10متر بر دقیقه به مدت  6مراحل گرم کردن و سرد کردن به ترتیب با سرعت  .یافت افزایش

 . ندماندها در قفس خود بدون فعالیت باقی های سایر گروهموشدر طول این مدت، . دقیقه انجام شد

و ( mg/kg 10)نیلازیزا بیترک یصفاقدرون قیها با تزرمداخلات، موش یاهفته 4دوره  انیپس از پا آزمایشگاهی: های روش

 نهی. در ادامه، قفسه سدیگرد دییتأ یپدال رفلکس کیکامل با عدم پاسخ به تحر یهوشیب نیشدند. تأم هوشیب( mg/kg 75)نیکتام
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( pH=4/7با  ی)محلول فسفات بافرPBSبافت در بافر سرد  مانده،یباق نباز شده و بافت قلب به سرعت خارج شد. جهت حذف خو

 شدند. ینگهدار گرادیدرجه سانت -70 یدر دما زیشده و تا زمان آنال زیفر عیما تروژنیها بلافاصله در نشستشو داده شد. سپس نمونه

 زهی( هموژنProtease and Phosphatase Inhibitors)پروتئاز و فسفاتاز یهامهارکننده یحاو RIPAها با استفاده از بافر بافت

 Sodiumفسفاتاز ) یها( و مهارکنندهPMSF ،Leupeptin ،Aprotininپروتئاز) یها، مهارکنندهRIPAبه بافر  شدند.

Orthovanadate ،Sodium Fluoride )گردد.  یریجلوگ ونیلاسیو دفسفر هانیپروتئ بیمطابق دستورالعمل افزوده شد تا از تخر

با  یاهیثان 15 کلیو در سه س گرادیدرجه سانت 4در  rpm 10000( با دور ترونی)پلیکینمکا زریبا استفاده از هموژنا ونیزاسیهموژن

 وژیفیسانتر g×12000با سرعت  گرادیدرجه سانت 4در  قهیدق 20به مدت  یسلول زاتیانجام شد. سپس ل خی یرو هیثان 30فواصل 

 انیب لیتحل ی. برادیگرد نییتع Bradfordکل با روش  نیپروتئ زانیم .دیگرد یآورمحلول( جمع یهانی)شامل پروتئییرو عیشد. ما

 ی( روکروگرمیم 30)یمساوها با غلظت نمونه استفاده گردید. وسترن بلاتینگاز روش  TACو  MAD، SOD ،CAT یهانیپروتئ

، %5خشک  ریبا ش نگیمنتقل شدند. پس از بلاک PVDF یبه غشا هانیالکتروفورز شده و پروتئ SDS-PAGE دیآملیاکریژل پل

 یبادیآنت ا( انکوبه شدند. سپس بی)کنترل داخلβ-actinو  SOD ،CAT هیعل یاختصاص هیاول یهایبادیبا آنت بیغشاها به ترت

. شدت دندیگرد ی( آشکارسازECL) نسانسیلومیبا استفاده از روش کا ینیپروتئ یانکوبه شده و باندها HRPکونژوگه شده با  هیثانو

 شد. یسازنرمال actin-βو نسبت به  یریگاندازه ImageJافزار باندها توسط نرم

 نییها با آزمون لوون سنجیده شد. جهت تع همسان بودن واریانس و لکیروویآزمون شاپ باها  نرمال بودن توزیع داده. آماری تحلیل

نرم  باها  استفاده شد. تجزیه و تحلیل داده توکیو آزمون تعقیبی  هیسو یک انسیوار لیها از آزمون تحل گروه نیب دار یاختلاف معن

 .انجام شد P≤05/0 یدار یو سطح معن SPSSافزار 

 نتایج

وسترن نسبت به گروه کنترل  ییغذا میدر گروه رژ ویداتیعنوان مارکر استرس اکس به MDAپژوهش نشان داد سطح  نیا جنتای

 یدانیاکسی آنت تیظرف نیو همچن CATو  SOD یدانیاکسی (. دو مارکر آنتF(2, 15) = 31.64, p = .001)داشته است شیافزا

 نیا انگری( که بF(2, 15) = 31.64, p = .001)است افتهیگروه کنترل کاهش  هوسترن نسبت ب ییغذا می( در گروه رژTAC)تام

 MDA. هرچند سطح شودیدر بدن م هادانیاکس یآزاد و کاهش آنت یهاکالیراد شیوسترن موجب افزا ییغذا میموضوع است که رژ

 = F(2, 15))است افتهی یوسترن کاهش معنادار ییغذا مینسبت به گروه رژ یورزش نیوسترن همراه با تمر ییغذا میدر گروه رژ

31.64, p = .001نبوده است یکاهش نسبت به گروه کنترل معنادار نی(، اما ا(p = 0.443به ب .)موجب  یورزش نیتمر گرید انی

 (.1 شکل)شودیم MDAکاهش سطح 
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سترن همراه با تمرین ورزشی(. کنترل، رژیم غذایی وسترن و ترکیبی)وبرای سه گروه ( MDAمالون دی آلدهید)  آسیب اکسیداتیو سطح مارکر -1 شکل

 05/0را در سطح  WD+EXEو  WD: تفاوت معناداری بین دو گروه $ دهد.نشان می 05/0در سطح را  WDو  CONبین دو گروه  یتفاوت معنادار :#

 دهد.نشان می

اثرگذار است و سطح آن به دنبال  SOD پروتئین میزان سطحبر  وسترن رژیم غذایییافته های این مطالعه بیان می دارد که 

طبق  (.F(2, 15) = 9.30, p = .363 )اما معنادار نبوده است مصرف رژیم غذایی وسترن نسبت به گروه کنترل کاهش یافته است

 F(2, 15) )یافته استافزایش نسبت به گروه کنترل  و تمرین( وسترنترکیبی)در گروه  SOD پروتئین نتایج آزمون توکی، سطح

= 9.30, p = .015.) می در گروه رژیم غذایی وسترن و گروه ترکیبی دارای تفاوت معناداری  آنزیم آنتی اکسیدانیاین  سطح

  . (2 شکل)را افزایش دهد SODکه نشان می دهد تمرین ورزشی می تواند سطح (F(2, 15) = 9.30, p = .001 )باشند

 

 
*: تفاوت وسترن همراه با تمرین ورزشی(. برای سه گروه کنترل، رژیم غذایی وسترن و ترکیبی) (SODسوپراکساید دیسموتاز) پروتئینسطح  -2 شکل

 05/0را در سطح  WD+EXEو  WD: تفاوت معناداری بین دو گروه $دهد. نشان می 05/0را در سطح   WD+EXEو  CONمعناداری بین دو گروه 

 دهد.نشان می

 ,F(2)را در گروه رژیم غذایی وسترن نسبت به گروه کنترل را نشان می دهد CATپروتئین کاهش سطح این مطالعه  نتایج

15) = 12.35, p = .036.)  پروتئین طبق نتایج آزمون توکی، سطح CAT  در گروه ترکیبی)وسترن و تمرین( نسبت به گروه

نسبت به گروه رژیم سطح این آنزیم آنتی اکسیدانی در گروه ترکیبی  (.F(2, 15) = 12.35, p = .041)استکنترل افزایش یافته 

 در افزایشتمرین ورزشی  بیانگر نقشکه ( F(2, 15) = 12.35, p = .001 )غذایی وسترن افزایش معناداری را نشان می دهد
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می های تحت ورزش و خنثی سازی اثر نامطلوب رژیم غذایی وسترن افزایش دفاع آنتی اکسیدانی موشو  CAT پروتئین سطح

  (.  3 شکل)باشد

 

 
: تفاوت معناداری بین دو #سترن همراه با تمرین ورزشی(. برای سه گروه کنترل، رژیم غذایی وسترن و ترکیبی)و (CATکاتالاز) پروتئینسطح  -3 شکل

: تفاوت $. دهدینشان م 05/0را در سطح   WD+EXEو  CONدو گروه  نیب ی*: تفاوت معناداردهد. نشان می 05/0را در سطح  WDو  CONگروه 

 .دهدینشان م 05/0را در سطح  WD+EXEو  WDدو گروه  نیب یمعنادار

 F(2, 15) = 12.55, p )های وسترن و کنترل تفاوت معناداری وجود داردبین گروه TAC پروتئین سطحنتایج نشان می دهد 

نشان بین گروه کنترل و گروه رژیم غذایی وسترن همراه با تمرین ورزشی تفاوت معناداری را  ،TAC پروتئین نتایج سطح (.046. =

گروه رژیم غذایی  رژیم غذایی وسترن همراه با تمرین ورزشی نسبت بههمچنین گروه  (.F(2, 15) = 12.55, p = .028 )می دهد

 .(4 شکل)( F(2, 15) = 12.55, p = .001)ستنشان داده ا TACرا در سطح معناداری  افزایشوسترن 

 

 
: تفاوت #برای سه گروه کنترل، رژیم غذایی وسترن و ترکیبی)وسترن همراه با تمرین ورزشی(.  (TACظرفیت ضد اکسایشی تام) پروتئین سطح -4 شکل

نشان  05/0را در سطح   WD+EXEو  CONدو گروه  نیب ی*: تفاوت معناداردهد. نشان می 05/0را در سطح  WDو  CONمعناداری بین دو گروه 

 .دهدینشان م 05/0را در سطح  WD+EXEو  WDدو گروه  نیب ی: تفاوت معنادار$. دهدیم
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 و نتیجه گیری بحث

 باشدمی ترانس و اشباع هایچربی از سرشار که وسترن غذاهای مصرف به گرایش است غربی سبک از برگرفته که جدید زندگی سبک

 قلب هایبافت تخریب و قلبمطلوب  عملکرد کاهش با و داشته دنبال به را عروقی قلبی اختلالات و چاقی شیوع ،را افزایش داده

 چشمگیری نقش مزمن قلبیِ نارسایی بروز تسریع و قلب التهابی مارکرهای افزایش در ناسالم غذایی هایرژیم .(18)است همراه

 آنتی کاهش موجب IL-1β و TNF-α مانند التهابی مارکرهای  ترشح و اشباع چرب اسیدهای القای با ماکروفاژها. (18)دارند

 و التهاب گسترش با و شوندمی بدن در MDA سطح افزایش نیز و TAC و SOD، CAT اکسیدانی آنتی هایآنزیم و هااکسیدان

کمک  یبه حفظ ثبات سلول ویداتیبا کاهش استرس اکس یورزشفعالیت  .(19)شودمی قلب های بافتآسیب اکسیداتیو منجر به آسیب

 اکسیداتیواسترس  مارکریک  بعنوان MDA .(20)دارند یاژهیو تیاهم نهیزم نیدر ا زی( نHIITبا شدت بالا) یتناوب ناتی. تمرکندیم

 و DNA با MDA همچنین. (21)است قلب بافت و عروق به آسیب و التهاب بیانگر آن سطح افزایش که معرفی می شود التهابی و

 از زیادی مقادیر شامل وسترن غذایی رژیم .(21)شودمی هاآن  در عملکردی و ساختاری تغییرات به منجر و داده واکنش هاپروتئین

 سطح روپیش پژوهش در. (22)شودمی MDA سطح افزایش و لیپیدها اکسیداسیون افزایش موجب که باشدمی ناسالم هایچربی

MDA قاتیتحق یهاافتهی که است داشته افزایش کنترل گروه هایموش به نسبت وسترن غذای با شده تغذیه هایموش گروه در 

وسترن  رژیم .(24-22)کندمی تایید است متابولیکی هایناهنجاری و اکسیداتیو استرس از ناشی MDA سطح شیرا که افزا یقبل

آسیب را افزایش داده و منجر به   MDA می شود و سطحپراکسیداسیون لیپیدها و متعاقب آن  استرس اکسیداتیوبه فزایش  منجر

 باکاهش معنادار وسترن رژیم گروه به نسبت ورزشی تمرین با همراه وسترن غذای هایموش درگروه. (25)می گردد سلولی و التهاب

MDA سطح کاهش در ورزشی تمرین مطلوب تاثیر بیانگر که هستیم روبرو MDA های یافته و است اکسیدانی دفاع افزایش و 

 آنزیم افزایش و MDA سطح کاهش در( 2024)همکاران و جیانگ لانگ پژوهش همچون پیشین هاییافته تایید در حاضر پژوهش

 .(26)باشدمی شدید تناوبی تمرینات اثر در SOD اکسیدانی آنتی

 کندیم فایا دیسوپراکس یهاکالیراد یسازیدر خنث یدیبدن است، نقش کل یمیآنز یهادانیاکسیآنت نیترکه از مهم SOD میآنز

 کنونی لعهمطا هاییافته .(27)را بر عهده داردهای ناشی از استرس اکسیداتیو ها در برابر آسیبنقش حیاتی در محافظت از سلول و

 کلیدی عامل یک عنوانبه که دارند SOD افزایش سطح بر چشمگیری تأثیر (HIIT)تمرینات ورزشی مداخلات که دهندمی نشان

 منجر تواندمی SOD اکسیدانی آنتی آنزیم سطح افزایش. شودمی شناخته متابولیکی سلامت حفظ و اکسیداتیو استرس مدیریت در

گروه وسترن  و وسترن گروه دو بین SOD سطح اختلاف .(28)شود اکسیداتیو آسیب برابر در قلب بافت هایسلول آسیب کاهش به

 کاهش از ناشی عوارض و کاهش از و است SOD برای فعال کننده تنظیم یک ورزشی تمرین که است این بیانگرو تمرین ورزشی 

 مثال، برای. دارد هماهنگی متابولیکی سلامت در آن نقش و SOD پیرامون موجود شواهد با تحقیق این نتایج. کندمی جلوگیری آن

 هایآنزیم افزایش باعث ورزشی تمرینات که دهدمی نشان( 1399و حیدری و همکاران) (2022و همکاران) پاورز که ایمطالعهنتایج 

ردایی و همکاران در تایید نتایج این مطالعه نشان دادند که  .(30, 29)شودمی اسکلتی و قلبی عضلات در SOD اولیه اکسیدانیآنتی

زمان منجر به کاهش معنادار سطح ها شده و همدر بافت قلب موش MDA رژیم غذایی پرکالری باعث افزایش قابل توجه سطح

های را در قلب موش MDA استفاده از تمرینات سرعتی تناوبی توانست سطحبا این حال،  .در این بافت شده است SOD آنزیم

 ری( قادر است مسHIITبا شدت بالا) یتناوب نیتمر.(22)صحرایی تحت رژیم غذایی پرکالری به میزان قابل توجهی کاهش دهد
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مقاومت در برابر استرس  تیتقو ،یدانیاکسیآنت یهامیآنز دیتول شیباعث افزا جهیرا فعال کند و در نتKeap1   Nrf2/نگیگنالیس

 شودیم Keap1 نیشدن پروتئ رفعالیموجب غ دیشد یتناوب نیتمرهمچنین  .(31)از آپوپتوز شود یریجلوگ تیو در نها ویداتیاکس

 راتییتغ نیا جهینت .(32)کندیم دایپ شیافزا هادانیاکسیمرتبط با آنت یهاژن انی، ببه دنبال آنمنجر شده و  Nrf2 یکه به آزادساز

 .(32)خواهد بود ویداتیاکس یهااسترس رمقاومت بدن در براب تیتقو

رژیم غذایی وسترن  که است آن بیانگر کنترل گروه با مقایسه در وسترن گروه در CAT آنزیم آنتی اکسیدانی توجه قابل کاهش

ها شده و موجب ملتهب با سایتوکین التهابی نکروز تومور آلفا را تحریک کرده و موجب افزایش آن مرتبط هایطور موثر شاخصبه

، که این نیز کندمیبه آب و اکسیژن تبدیل  ها راآن کاتالاز، SODتوسط پراکسید هیدروژن شود. پس از تولید شدن بافت قلب می

 داده نشان و است همسو پیشین هاییافته با مطالعه این در CAT فعالیت . کاهش(33)کندبه کاهش آسیب اکسیداتیو کمک می

 و قلبی متابولیک، هایبیماری به ابتلا خطر افزایش با تواندمی مصرف رژیم غذایی وسترن از ناشی CATکاهش فعالیت  که شده

فعالیت آنزیم آنتینشان داد که  2024 سال در همکاران و محمدی پژوهش .(34)مزمن همراه باشد هایبیماری سایر و عروقی

که با نتیجه پژوهش  ؛اند به میزان قابل توجهی کاهش یافته استهایی که با رژیم غذایی وسترن تغذیه شدهدر موش CATاکسیدانی 

های گروه وسترن همراه با ورزش، موجب ورزشی روی موش دهد که تمرین. نتایج تحقیق کنونی نشان می(35)حاضر تطابق دارد

نسبت به گروه وسترن شده است. مصرف رژیم غذایی وسترن موجب کاهش آنزیم آنتی  CATافزایش معنادار آنزیم آنتی اکسیدانی 

های گروه کنترل شده است. این موضوع یافته های سیلوا های تغذیه شده با غذای وسترن نسبت به موشدر موش CATاکسیدانی 

شود تایید می CATب افزایش سطح را که تمرین ورزشی شدید و متوسط موج (1399و حیدری و همکاران) (2014)و همکاران

نقش تمرین ورزشی در  بر دارد، که خوانیهم( 1398)همکارانش و افرونده هایپژوهش با نتایج . همچنین این(36, 30)کندمی

 .(37)اندکرده تأکید CATافزایش

کاهش یافته است. این کاهش به دلیل افزایش استرس اکسیداتیو  گروه کنترل نسبت به وسترن اکسیدانی کل در گروهظرفیت آنتی

های ناسالم، موجب افزایش استرس باشد. رژیم وسترن به دلیل محتوای بالای کالری و چربیغذایی وسترن میناشی از مصرف رژیم 

این  .تر استدر این نوع رژیم غذایی پایین TAC دهد در نتیجه سطحهای بدن را کاهش میاکسیدآناکسیداتیو شده و سطح آنتی

 چرب باعث افزایشاند مصرف غذاهای غنی از سبزیجات و کمدارد که نشان دادههمخوانی ( 2023)و همکاران عراز نتایج با تحقیق

در مقایسه با گروه رژیم غذایی  در گروه رژیم غذایی وسترن همراه با تمرین ورزشی TAC مقدار .(38)شوددر بدن میTACسطح

تمرینات ورزشی با  ت.اکسیدانی کل اسافزایش یافته است. این امر به دلیل تأثیرات مثبت تمرین ورزشی بر ظرفیت آنتی وسترن

رینات شدید ممکن است به طور موقت موجب تولید شوند. هرچند تممی TAC شدت متوسط و شدید، منجر به افزایش سطح

علاوه بر این، . (39)گردنداکسیدانی بدن میو بهبود ظرفیت آنتی TAC های آزاد شوند، اما در بلندمدت باعث افزایشرادیکال

بالاتر ورزشکار  اکسیدانی کل در ورزشکاران نسبت به افراد غیر( نشان داد که ظرفیت آنتی1388)زاده و همکارانای توسط نقیالعهمط

این پژوهش را تایید نمود و نشان  یافته های مطالعات قبلینتایج  .(40)کننده نتایج پژوهش حاضر استها تأییداست که این یافته

مؤثر   ویداتیدر کاهش آپوپتوز و استرس اکس PGC1α-Keap1-Nrf2 نگیگنالیس ریبا فعال کردن مسHIIT تمرینات که  ندداد

شود اکسیدانی کل بدن شناخته میعنوان یکی از ابزارهای اصلی تقویت فعالیت آنتیتمرینات ورزشی منظم بهبنابراین  .(42, 41)است

 میکه رژ دهدینشان م یمطالعه به روشن نیا جینتا بنابراین .(43)کندو نقش حفاظتی مهمی در حفظ سلامت بافت قلب ایفا می

 یرهایمس یساز( و فعالROS) ژنیفعال اکس یهاگونه دیتول شیافزا قی( از طرویداتیعنوان عامل القاگر استرس اکسوسترن )به ییغذا

 ریکاهش چشمگ و( یسلول یغشا بیو آس یدیپیل ونیداسیدهنده پراکس)نشان MDAسطح  شی، موجب افزاNF-κB رینظ یالتهاب

از  یارهیزنج رات،ییتغ نی. اشودی( در بافت قلب مTACکل ) یدانیاکسیآنت تیظرف زیو ن SOD ،CAT یدانیاکسیآنت یهامیآنز

 ،یتوکندری، به اختلال عملکرد مIL-1βو  TNF-αهمچون  یالتهاب یهانیتوکایسا انیب شیرا فعال کرده و با افزا یسلول یهابیآس

با شدت  یتناوب ناتی. در مقابل، تمرانجامدیم یعروق-یقلب یهایماریب سکیر شیافزا تیو در نها هاتیوسیومیآپوپتوز کارد
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با  یورزش نی: تمرکندیعمل م Nrf2/Keap1 نگیگنالیس ریمس یسازفعال قیاز طر ،یمداخله محافظت کیعنوان ( بهHIITبالا)

با اتصال به  Nrf2. شودیو انتقال آن به هسته سلول م Nrf2 یسیرونو تورفاک ی، باعث آزادسازKeap1 نیکردن پروتئ رفعالیغ

 نی. همچندهدیم شیرا افزا GSTو  SOD ،CAT ،GPx رینظ یدانیاکسیآنت یهاژن انی(، بARE)یدانیاکسیعنصر پاسخ آنت

HIIT ریبا فعال کردن مس PGC-1αدیکرده و با کاهش تول تیرا تقو یتوکندریم وژنزی، ب ROS ریمهار مس و NF-κB از ترشح ،

 MDAسطح  ،یورزش نیمطالعه حاضر نشان داد که در گروه وسترن همراه با تمر یهاافتهی. کندیم یریجلوگ یالتهاب یهانیتوکایسا

 نیا قیاز طر HIIT یلیاثر تعد دکنندهییاست که تأ افتهی شیافزا TACو  SOD ،CATکاهش و سطح  یداریبه طور معن

 یالتهاب یهاوسترن بر شاخص میرژ یاز آن است که اثر منف یحاک رهایمتغ انیارتباط م گر،یاست. به عبارت د یمولکول یهاسمیمکان

 نیتمر ن،ی. بنابراشودیم لیدتع یدانیاکسیآنت تیو ظرف Nrf2/Keap1بر محور  HIIT ناتیقلب، توسط اثر مثبت تمر ویداتیو اکس

 یسازفعال قیبلکه از طر کند،یناسالم عمل م ییغذا میرژ یامدهایکننده در برابر پمقابله کارراه کیمنظم نه تنها به عنوان  یورزش

 .دینمایم یریجلوگ یبافت قلب بیرا بازگردانده و از تخر یدانیاکسیآنت-یدانیحافظ سلول، تعادل اکس یمولکول یهاشبکه

های تواند راهکاری مؤثر برای بهبود سلامت متابولیک و پیشگیری از بیماریهای جسمانی میدهند که افزایش فعالیتشواهد نشان می

 عملکرد بهبود در مهمی نقش ورزشی تمرین که بیانگر آن است مطالعه این هاییافته .مرتبط با التهاب و مشکلات قلبی عروقی باشد

 کاهش و  بهبود و اثر مثبت ظرفیت آنتی اکسیدانی کل و TAC ،SOD ،CATآنزیم های آنتی اکسیدان  طریق از اکسیدانیآنتی

بار رژیم غذایی تواند اثرات زیانتغییرات رفتاری ساده میاین یافته ها نشان می دهد که  .کندمی ایفا قلب بافت در اکسیداتیو استرس

  توجهی مهار نماید.طور قابلبهبویژه اثرات سوء استرس اکسیداتیو بر بافت قلب را مدرن 

 تشکر و قدردانی

 .شودرا یاری کردند، تشکر می ام پژوهش اینطراحی و انجام افرادی که در  ةاز هم

 حمایت مالی

 حمایت مالی از سازمان خاصی دریافت نکرده است. گونهچیهپژوهش حاضر 

 نویسندگانمشارکت 

مفهومسازی اولیه و طراحی پژوهش توسط الهه ملکیان فینی و موسی خلفی انجام شد. علی راسم سلمان الزیدی و الهه ملکیان 

فینی مسئولیت نگارش نسخه اولیه را بر عهده داشت. تحلیل و جمعآوری دادهها با مشارکت علی راسم سلمان الزیدی و الهه 

ملکیان فینی صورت گرفت. الهه ملکیان فینی و موسی خلفی مقاله را از نظر محتوایی و نگارشی بازبینی کردند. تمامی نویسندگان 

 نسخه نهایی را خوانده و تأیید نمودند.
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 تعارض منافع ندارند. گونهچیهپژوهش  سندگانینو
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