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Abstract 
 
Background and Objective: Exercise is a low-cost and accessible way 
to reduce the risk of cardiovascular diseases. However, the traditional 
approaches of exercise are not time efficient. So, the aim of the present 
study was to investigate the effect of sprint interval training (SIT) on 
cardiac muscle fibrosis and malondialdehyde (MDA) levels, and total 
antioxidant capacity (TAC) in cardiac tissue of the healthy male Wistar 
rats. 
 
Materials and Methods: In this experimental study, twenty adult male 
wistar rats (250-220 g) were divided into two groups: control (n=10, 
Co) and SIT (n=10, ST). The training was performed for 5 weeks after a 
one-week familiarization period and maximum speed test. Cardiac 
fibrosis and tissue levels of MDA and TAC were assessed. The 
independent samples t-test was used for data analysis. 
 
Results: Results revealed that the tissue fibrosis percent was 
significantly lower in the ST group (4.34±0.64) compared to the Co 
(8±1.5) group (P=0.003). The MDA levels in the ST (1.5mM±0.13) was 
significantly lower than CO (2.56±0.22 mM) group (P˂0.001). 
Moreover, TAC level in ST group (1.27mM±0.10) was significantly 
higher than the CO group (0.74mM±0.06) (P˂0.001). 
 
Conclusion: Based on the findings of this study, SIT is a useful low-
cost exercise method which may help reduce lipid peroxidation and 
cardiac fibrosis; additionally it may increase total antioxidant capacity 
in cardiac tissue. 
 
Keywords: Lipid peroxidation, Total antioxidant capacity, Myocardial 
fibrosis 
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 چکیده
 خطر کاهش برای دسترس قابل و هزینه کم های روش از یکی ورزشی فعالیت: هدف و مقدمه

 نظر از سنتی رویکرد با ورزشی تمرینات حال، این با. است عروقی-قلبی های بیماری به ابتلا
 با( SIT) سرعتی تناوبی تمرین تأثیر بررسی هدف با حاضر پژوهش. نیست کارآمد زمانی

 و( TAC) تام اکسیدانی آنتی ظرفیت ،(MDA) آلدهید دی مالون میزان بر ای ثانیه 01 تکرارهای
 .گرفت انجام سالم آزمایشگاهی بزرگ های موش در قلب بافت فیبروز

 001-051) نر بالغ بزرگ آزمایشگاهیسر موش  بیستدر این مطالعه تجربی،  ها: روش و مواد

( تقسیم شدند. =01ST, n) SIT( و تمرین ,n, Co=01گرم( به صورت تصادفی به دو گروه کنترل )
جلسه  3ای ای و تست حداکثر سرعت، هفتههفته، پس از دوره آشناسازی یک هفته ST 5گروه 

ها با آزمون بافتی قلب بررسی شد. داده TAC و MDAتحت تمرین قرار گرفتند. میزان فیبروز، 
 آماری تی مستقل تحلیل شد

طور به CO( 8 ±5/0نسبت به گروه ) ST(36/6±46/1درصد فیبروز بافتی قلب در گروه ) :نتایج

نسبت به  ST(mM 03/1± 5/0بافت قلبی در گروه ) MDAمیانگین (. P=113/1داری کمتر بود )معنی
در گروه  TAC(. میانگین P˂0.001تر بود )داری پایینطور معنیبه CO (mM 00/1± 54/0)گروه 

ST (mM 01/1±02/0 نسبت به گروه )CO (mM 41/1±26/1به طور معنی )بود  داری بالاتر
(P˂0.001.) 

 برای مناسبی ی هزینه کم تمرین روش SIT پژوهش، این های یافته ی پایه بر :نتیجه گیری

 فیبروز میزان کاهش به تام، اکسیدانی آنتی ظرفیت افزایش به کمک ضمن تواند می که است قلب
 .بینجامد MDA و قلبی بافت

 قلب بافتی فیبروز تام، یداناکس آنتی ظرفیت لیپیدی، پراکسیداسیون ،SIT کلیدی: های واژه
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 سالم صحرایی های موش قلب بر SIT تمرین تأثیر

 مقدمه
 پذیراز جمله عوامل خطر مهم اصلاح فقدان فعالیت بدنی

 مطالعاتی یهایافته .(1) است یعروق-یقلب هاییماریب
د افراد فعال نسبت به افراکمتر  حاکی از ابتلاء بسیاری
ی هستند. نتایج مطالعات عروق-یقلب هاییماریبه ب غیرفعال
 یرهایمس بر بدنی فعالیت یداثرات مف هم بر حیوانی

یبروز بافت قلبی دلالت و ف یوکاردم یپرتروفیه یگنالینگس
کم  راهبردی یورزشت مداخلا. در عین حال، (2)دارند 

 یهایماریو درمان ب یشگیریپ در  یخطریو ب ینههز
و انجام فعالیت  (4،3) روندبه شمار می یعروق-یقلب

خطر ابتلا افزایش عملکرد قلبی و کاهش منظم با  یورزش
 یش، افزایقلب ییعروق کرونر و نارسا یها یماریبه ب
قلب  یسلول یسمو بهبود متابول یوکاردم یوژنپرف یتظرف

با  و عضله قلبیبطن چپ  تقویت. (6،5) همراه است
بخشد یافراد سالم را بهبود م یعملکرد قلب اسب،تمرین من

 بر یدیاثر مفتواند یسکمی میتحمل ا با کمک به افزایش و
، یراًاخ. (8،7)عروقی داشته باشد -یماران قلبیب ءبقا

کمک به  ی، نه تنها براشدت بالابا  ی تناوبیورزش یناتتمر
ورزشکاران نخبه و  یبرا ینتمر یهابرنامه یمدر تنظ یانمرب
از  نظران پیشگیرینظر صاحببلکه  ؛(9)یحی تفر

 استرا هم به خود جلب کرده  عروقی-های قلبی یماریب
(11). 

 2-6در ارتباط با فعالیت ورزشی باید خاطر نشان کرد که 
های درصد از اکسیژن مصرف شده، موجب تولید گونه

گردد و با افزایش فعالیت ( میROS)1 فعال اکسیژن
متابولیکی قلب طی ورزش، شرایط برای بالارفتن این 

ود و با از شهای بافت قلب فراهم میعوامل در میتوکندر
ها منجر به اکسیدانها و آنتیبین بردن تعادل بین اکسیدان

. همچنین، عضله قلب (11)شود بروز استرس اکسیداتیو می
به عنوان یک بافت اکسیداتیو با فعالیت مداوم جهت 

های فراهمی گردش خون مورد نیاز بدن مستعد بروز آسیب
باشد، و استرس اکسیداتیو می ROSاکسیداتیو ناشی از 

تواند از طریق پراکسیداسیون لیپیدی و آپوپتوز باعث  می
 (12)در بافت قلب شود بروز آسیب ساختاری و فیبروزی 

و این سیستم آنتی اکسیدانی است که از بافت قلب و سایر 
. تمرینات ورزشی منظم یکی (14)کند ها محافظت میبافت

                                                                 

1- Reactive oxygen spicies  

های اصلی افزایش فعالیت آنتی اکسیدانی بدن، از محرک
باشد که نقش ( میTAC) 2بویژه وضعیت آنتی اکسیدانی تام

 .(13)حفاظتی مهمی در بافت قلب دارد 

امروزه فعالیت کوتاه با بالاترین سرعت نظر کارشناسان و 
ی فعالیت بدنی و سلامت را های فعال در حوزهمتخصص

وقت  کمبود؛ زیرا (16،15)هم به خود جلب کرده است 
یکی از موانع جدی مشارکت و بهره مندی از مزایای 

. انجام (18–19)حفاظتی و سلامتی فعالیت بدنی است 
هوازی گیری از منابع انرژی بیفعالیت سرعتی کوتاه بر بهره

بی لاکتات )ادنوزین تری فسفات و کراتین فسفات(  
استوار است و اساسا آثار جانبی شیوه های فعالیتی مرسوم 

را بدنبال ندارد.  مانند خستگی مفرط و دردهای عضلانی
ذخایر انرژی تخلیه شده در کسری از دقیقه به سرعت با 

هوازی گلیکولیتیکی و درگیرسازی همزمان منابع انرژی بی
 .(21–26)شود هوازی کاملا بازسازی می

ای راجع به اثرات بنابر بررسی ما پژوهش انتشار یافته
ثانیه بر ساختار بافتی و  11با تکرارهای  SITتمرین 

فیبروزی قلب، همچنین وضعیت آنتی اکسیدانی و 
پراکسیداسیون لیپیدی قلب در دسترس نیست و پژوهش 

 SITی اثرات حاضر با هدف رفع این خلاء مطالعاتی درباره
های ی سلامت بافت قلبی در موشهابر برخی شاخص

 صحرایی سالم انجام شد.

 
 ها روش و مواد

 آزمایشگاهی-تجربی شناختی روش نظر از حاضر پژوهش
 از ویستار بالغ نر صحرایی موش سر 21 آن در که بود

 مرکزی آزمایشگاه در و تهیه الله بقیه پزشکی علوم دانشگاه
. رفتندگ قرار مطالعه مورد و نگهداری شاهد دانشگاه
 به رسیدن و آزمایشگاهی محیط با سازگاری برای ها حیوان

 صحرایی موش مخصوص  قفس در هفته دو مطلوب، وزن
 و محیط با سازگاری ی دوره از پس و شدند نگهداری

 دو به تصادفی گرمی، 221-261 وزنی ی دامنه به رسیدن
( ST)سرعتی تناوبی تمرین و( CO) کنترل تایی 11 گروه

 .دشدن تقسیم
 61-31) مناسب رطوبتی شرایط در حیوانات ی همه

                                                                 

2- Total antioxidant capacity 
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 سالم صحرایی های موش قلب بر SIT تمرین تأثیر

 ساعت 12: نور ساعت 12) شده کنترل نور ،(درصد
 نگهداری استاندارد آب و غذایی رژیم تحت و( تاریکی
 حیوانات از مراقبت راهنمای" براساس آزمایشات. شدند

 دانشگاه اخلاق کمیته سوی از شده ارائه "آزمایشگاهی
 (.IR.Shahed.Rec.1398.125) گردید انجام شاهد

 تمرینی پروتکل

 دویدن با هفته یک ها گروه تمرینی، ی برنامه شروع از قبل
 سرعت حداکثر تعیین برای. شدند آشنا نوارگردان روی بر

 با موش هر از فردی تمرین شدت و( MRT) دویدن
 تست تمرینی برنامه انتهای و ابتدا در نوارگردان از استفاده
 شروع دقیقه/متر 11 اولیه سرعت با ستت این شد؛ گرفته
 افزایش سرعت دقیقه/متر 4 بار، یک دقیقه 4 هر در و شده

 در و شدند خسته ها موش که هنگامی تست(. 25) یافت
 گرفتند، قرار شوک شبکه روی ثانیه 6 مدت به لاین انتهای

 حداکثر از. شد ثبت آن سرعت حداکثر و یافت پایان
 در. شد استفاده حیوانات ینتمر شدت تعیین برای سرعت
 دوره ی هفته یک از بعد تمرین گروه حاضر، پژوهش

 .شدند هدایت اصلی تمرین برنامه به تخصصی، آشناسازی
 21-41 سرعت با حیوانات تخصصی آشناسازی دوره
. شد انجام( سرعت حداکثر تست درصد 61) دقیقه/متر

 تسرع با هفته پنج هفته، در روز 4 تمرین اصلی پروتکل
 آغاز( سرعت حداکثر تست درصد111) دقیقه/متر 61-31

 انجام ای ثانیه 11 تکرار 3-5 با تمرین ی جلسه هر. گردید
 انسانی مطالعه از برگرفته ای ثانیه 11 تمرینی برنامه. شد

 تمام در تردمیل شیب(. 21) بود تغییر کمی با SIT تمرین
 دولج در تمرین برنامه ی خلاصه. بود صفر تمرین مراحل

 . است آمده 1

 

 SITنامه شیوه .1جدول 

  SITنامه شیوه

 هفته آشناسازی تخصصی  اول  دوم  سوم  چهارم   پنجم 

 (minسرعت)متربر  21-41 31-61 61-51 61-51 51-81 81

s11  s11   s11  s11  s11  min11  زمان تکرار 

s51    s51   s51   s51  s51  - زمان استراحت فعال 

 تعداد تکرار 1 3 3 5 5 3

 روز در هفته 5 4 4 4 4 4

 
 جمع آوری نمونه بافتی

چهل و هشت ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، 
 (mg/kg111 )ها با تزریق دوز بالای کتامین  حیوان

 لیاستر 81با اتانول % یشکم هیپوست ناح بیهوش شدند.
 و بازکردن قفسه سینه، در ناحیه شکم  با برش سو سپ شد

قلب خارج شد. بافت خارج شده به دو قسمت تقسیم شده 
درصد و  11شناختی در فورمالین و به منظور بررسی بافت

درجه  -71یخچال  در TACو  MDAبررسی میزان 
 گراد قرار داده شد.سانتی

 شناسیمراحل تهیه مقاطع بافت

قلب از رنگ آمیزی  شناختیبافتبرای بررسی 
شناسی ا روش روتین بافتهماتوکسیلین و ائوزین ب

گیری و آبدهی( سازی، آغشتگی، برش)آبگیری، شفاف
انجام گردید. برای بررسی میزان فیبروز بافتی نیز از رنگ 

 .(28)آمیزی تری کروم ماسون استفاده شد
 در سطح بافت قلب TACو  MDA سنجش

 KCl در محلولها نمونه، TACو  MDA نیتخمی برا
دور در  1111ها در همگن شدند. هموژن درصد 16/1
 گرادیسانت درجه 3 یدما در قهیدق 1به مدت  قهیدق

در  یبعد یهایریگاندازه یو سپس برا هشد وژیفیسانتر
 MDA .شدند قرار داده گرادیدرجه سانت 71 ی منفیدما

گیری اندازه 2چسمنو  1با روش استرباور یبافت یهانمونه
 دیاسترکیب شدن با با  MDAاساس،  نی. بر اشد

 یصورته دهد و رنگدانیواکنش نشان م کیتوریوباربیت
 نانومتر است. 642که حداکثر جذب آن در شود یم دیتول

TAC  با  سولفانات-5، بنزوتیازولین اتیل-4توسط 

                                                                 

1- Esterbauer 

2- Cheeseman 
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 سالم صحرایی های موش قلب بر SIT تمرین تأثیر

 کاتیون تولید باعث و شده انکوبه H2O2 و پراکسیداز
 یک نانومتر 511 در سرانجام،. شود می ABTS+رادیکال

 (.27) گردد می مشاهده پایدار آبی-سبز رنگ

 

 اریآم تجزیه و تحلیل
 توزیع بودن نرمال بررسی برای ویلک_شاپیرو آزمون از

 ها داده توزیع بودن نرمال به توجه با و شد استفاده ها داده
 محیط در 16/1 آلفای سطح در مستقل t آماری آزمون از

 با ها نمودار رسم. شد استفاده 22 نسخه  SPSS افزار نرم
 .گرفت انجام 2114 اکسل افزار نرم

 
 نتایج
 ،(p=23/1) نهایی ،(p=21/1) اولیه بدن وزن آماری بررسی

 اولیه MRT آزمون ی نتیجه( p=47/1) قلب بافت وزن
(17/1=p )نتایج اما نداد؛ نشان داری معنی تفاوت حیوانات 

 دار معنی تفاوت وجود از حاکی نهایی MRT آزمون
 استاندارد انحراف و میانگین(. p=111/1) بود بیناگروهی

 با آماری تحلیل نتایج همراه به ها گروه کیکتف به ها داده
 .استشده  داده نشان 2 جدول در مستقل تی آزمون

 

 مستقل tو   ویلک_میانگین و انحراف استاندارد وزن بدن، وزن بافت قلب و آزمون حداکثر سرعت و نتیجه آزمون شاپیرو .2جدول 

 ها گروه
 وزن بدن )گرم(

 وزن قلب )گرم(
 قیقه(حداکثر سرعت )متر/د

 نهایی اولیه وزن نهایی وزن اولیه

CO 57/6 ± 31/221 92/11 ±71/254 11/1± 25/1 35/1± 12/31 82/1 ± 15/31 

ST 11/6 ± 11/226 62/5 ± 11/265 19/1± 15/1 81/1± 18/31 13/2± 13/62 
**

W(CO)
 17/1=p ,76/1(=6)W 91/1=p ,97/1(=6)w 51/1=p ,94/1(=6)w 57/1=p ,93/1(=6)w 81/1=p ,96/1(=6)w 

**
W(ST)

 12/1=p ,72/1(=6)w 32/1=p ,57/1(=6)w 11/1=p ,72/1(=6)w 59/1=p ,93/1(=6)w 62/1=p ,92/1(=6)w 
*

t 21/1=p ,45/1(=7)t 23/1=p ,27/1(=7)t 47/1=p ,92/1(=7)t 17/1=p ,38/1(=7)t 111/1˂p ,79/11(=7)t 
  ویلک-( بیان شده است. *= آزمون تی مستقل؛ **= آزمون شاپیروSE±Mean) ها به میانگین و انحراف استانداردداده

 
 H&Eآمیزی  رنگ با COگروه بررسی مقاطع بافتی قلب 

 ساختار به صورت 1تیوسیومیکارد افیکه ال نشان داد
 اریبس زانیبه م یتیو لنفوس یخون یهاسلول کاملاً طبیعی،

 یعضلان یها. رشتهقرار دارند یعضلان افیال نیدر ب یکم
 قیاز طر یبه صورت انشعاب منظم و با ساختار مشخص

 یبرهایقطر ف .اندبه هم متصل شده 2ی اینترکالههاسکید
. (CO، 1بود )شکلگروه به صورت نرمال  نیا یعضلان
نشان داد که اختلاف نیز  STگروه  ریتصاو یبررس

وجود  COمحسوسی از نظر ساختار الیاف و فیبرها با گروه 
نسبت  STی گروه عضلان یبرهایوجود قطر ف نیبا ا ،ندارد

 (.ST، 1)شکل بود شتریب یتا حدود COبه گروه 

 

                                                                 

1- Cardiomyocytes 

2- Intercalated discs 

 
    های دیسک H&E . : INC آمیزی رنگ با قلب بافتی مقاطع. .1شکل

 گروه: ST کنترل، گروه: CO. ها هسته: N عضلانی، فیبرهای: M اینترکاله،
تمرین
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همکاران و بیرانوند  

رنگ آمیزی فت قلبی با باهای روسکوپی نمونهکتصاویر می
نشان داد که میزان فیبروز بافت قلبی تری کروم ماسون 

کمتر بوده ودر وضعیت   COنسبت به گروه  STگروه 
(. نتایج حاصل از آزمون 2بهتری قرار دارد )شکل 

ی درصد هاویلک حاکی نرمال بودن توزیع داده_شاپیرو
 ،p ،92/1(=6)w:CO=61/1فیبروز بافتی بود )

27/1=p،78/1(=6)w:STها با آزمون (. تحلیل آماری داده
 ST درصد فیبروز بافت قلبی گروهتی مستقل نشان داد که 

(53/1±3:M)  با درصد فیبروز بافت قلبی گروهCO 
(6/1±7:Mتفاوت معنی )( 114/1داری دارد=p ،

19/3(=7)t 1( )نمودار.) 
 

 
 

همانطور که در  ا رنگ آمیزی تری کروم ماسون.. مقاطع بافتی قلب ب1شکل
های آبی رنگ میزان فیبروز و کلاژن را در شود قسمتتصاویر مشاهده می

: گروه ST: گروه کنترل، CO های قرمز(.دهد )فلشسطح بافت نشان می
 تمرین

 

 
 کنترل، گروه: CO.  پژوهش های گروه بافتی مقاطع آنالیز نمودار .1 نمودار

ST :تمرین گروه 

ویلک حاکی نرمال بودن _نتایج حاصل از آزمون شاپیرو
 ،p، 92/1(=6)w:CO=61/1بود ) TACی هاتوزیع داده

76/1=p ،98/1(=6)w:STهای (. تحلیل آماری دادهTAC 
 STدار گروه الف( حاکی از تفاوت آماری معنی -2)نمودار 

(11/1±28/1:M)  و گروهCO (15/1±83/1:M )
(111/1˂p ،11/11=(7)t نتایج حاصل از آزمون .)

 MDAهای ویلک حاکی نرمال بودن توزیع داده_شاپیرو
، p ،96/1(=6)w:CO، 21/1=p=86/1بود )

76/1(=6)w:ST .)  میزانMDA  ب( در گروه -2)نمودار
CO (22/1±65/2:M نسبت به گروه )ST (14/1±6/1:M )

داری مشاهده بیشتر بود و تفاوت آماری بیناگروهی معنی
 (.p ،91/7(=7)t˂111/1شد)

 
 

 
: گروه COبافت قلبی.  TAC، و ب: میزان MDAالف: میزان  .2نمودار 
 : گروه تمرینSTکنترل، 
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 سالم صحرایی های موش قلب بر SIT تمرین تأثیر

 بحث
های پژوهش حاضر نشان داد که تمرین تناوبی سرعتی یافته

د تاثیر حفاظتی و تقویتی بر توانای میثانیه 11با تکرارهای 
قلب داشته باشد. میزان فیبروز بافتی کمتر و ظرفیت 

اکسیدانی بالاتر و میزان استرس اکسیداتیو کمتر از  آنتی
 جمله تاثیرات قلبی مورد مشاهد بود.

لحاظ تاریخی، استراحت و ممنوعیت اکید فعالیت بدنی  به
. رفتار میهای قلبی به شمبخشی از فرایند درمان بیماری

طرز تفکر  نیکامل در ا رییتغ کی باًیگذشته تقر دو دهه در
متوسط تا  فعالیت بدنی با شدت توصیه .روی داده است

 هاییماریدرمان ب یبلکه برا یریشگیپ ینه تنها برا دیشد
 بروزیتمرکز بر فبا . امری معمول تبدیل شده است ی بهقلب

 یرهایمس شناساییو  صیتشخ توان باقلب بالقوه می
 ،نیبنابرا .(29)د یبهبود بخش موفقیت درمان را کیبروتیف

 شرفتی، پهیاول راتییدر تغ لیدخ یهاسمیدرک بهتر مکان
گیری توقف یا کندسازی جریان شکل تیو در نهابعدی 

تقویتی،  یکردهایرو نیبه موثرتر یابیدست برای یقلب بروزیف
برخوردار  یافوق العاده تی، از اهمیدرمانپیشگیرانه و 

 است. 
بزرگ  شده در موشکنترل هایدویدن با شدت

با بخشد و یرا بهبود م یبزرگسال عملکرد قلب آزمایشگاهی
 لیتشک نیو همچن تیوسیومیکارد یپرتروفیه

توده  شیباعث افزا زاییرگیو مو جدید تیوسیومیکارد
همسو با  (2119و همکاران ) 1وربوون .(2) شودیقلب م

عملکرد بر  MITو  HIITپژوهش حاضر در بررسی تأثیر 
باعث  HIITدریافتند که سالم ییصحرا یهاقلب در موش

 کلاژن یدر بافت، محتوا شده است وقلب  یپرتروفیه
کمتر  یبه طور قابل توجه یدر هر دو گروه ورزش )فیبروز(

با وجود  ،MITو  HIITکه های آنها نشان داد یافته بود.
در بهبود عملکرد قلب  های تمرینی،پروتکل تفاوت بنیادی

 HIITبا این حال  ند؛اندازه موثر یکسالم به  یهاموش
  .(41)را بدنبال داشت  یرگیبهبود تراکم مو یاضاف یتمز

نشان داده است که  نیوایح ، مطالعاتیدر سطح مولکول
 4-تولینوزیلایدیفسفات ریمس یسازفعال ی باورزش فعالیت

. اثر حفاظتی بر قلب داشته باشدتواند یم (PI3K) نازیک
گروه ورزش  ینینابیب بروزن داد میزان فیای نشانتایج مطالعه

                                                                 

1-Verboven  

 فعالیت ورزشی میزان بقا کمتر بود و یبه طور قابل توجه
 با حیوانیمدل  کی ر. د(41) دبخشی بهبود %21 باًیتقر را

 یورزش ناتیتمراده شد که ب نشان دقل کیسکمیا یینارسا
 نیوتانسیآنژ میآنز mRNA انیدر ب یکاهش قابل توجهبه 

 وکاردیدر بافت م II-1 نیوتانسیآنژ یهارندهیگ نیو همچن
 II نیوتانسیآنژ کل باًیتقر نکهی. با توجه به اانجامدمی

 دیدر عضله قلب تول موضعی صورت بهموجود در قلب 
 جهیآن است که در نتاز  یمهم حاک افتهی نیشود، ایم

در قلب  II نیوتانسیآنژتولید موضعی ، یورزش ناتیتمر
ه کاهش ب توانددر نهایت می و این کاهش ابدییکاهش م

 .(42)منجر شود  بروزیف

و همکاران  انیاعظمبا این حال، ناهمسو با پژوهش حاضر 
 شیباعث افزا تمرین استقامتیکه  گزارش کردند( 1493)

های صحرایی مبتلا به در موشقلب  یبافت بروزینکروز و ف
ممکن است دلیل این  .(44) انفارکتوس تجربی شده است

تأثیر منفی تمرین استقامتی بیشتر بودن زمان تمرین یا 
روش القاء مدل تجربی مورد مطالعه باشد؛ اما باید توجه 
کرد نوع پروتکل تمرینی از نظر شدت و مدت متفاوت با 

با (، 2113و همکاران ) 2باشد. آلوسپژوهش حاضر می
 ک،ینامیودبر عملکرد هم یمقاومت نیتمر ریتأثبررسی 

 یقدرت، رسوب کلاژن و مشخصات التهاب شیحداکثر افزا
 نشان دادند که قلب یینارسا ییصحرا هایرا در موش

باعث بهبود عملکرد قلب،  یمقاومت نتمری هفته هشت
 هایدر موش یقدرت، رسوب کلاژن و مشخصات التهاب

 .(43) شودمیقلب  یینارسا مبتلا به
های ایمن از سویی، فعالیت ورزشی به عنوان یکی از روش

های بدن در ارتباط با اثرات مضر برای محافظت از بافت
ROS .برخی از مطالعات همسو با نتایج پژوهش  است

اند که فعالیت ورزشی تناوبی شدید حاضر گزارش کرده
تواند میزان استرس اکسیداتیو و پراکسیداسیون لیپیدی را می

 دهد.کاهش 
( حاکی از 2117مطالعاتی شیح الاسلامی و همکاران ) نتایج

سازگاری سیستم دفاع آنتی اکسیدانی در برابر استرس 
های اکسیداتیو و پراکسیداسیون لیپیدی در پلاسمای موش

بوگدانیس و  .(46)بود  SITبزرگ آزمایشگاهی بر اثر 
( نیز همسو با پژوهش حاضر گزارش 2114همکاران )

                                                                 

2-Alves  
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و همکاران بیرانوند  

به کاهش استرس اکسیدتیو و بهبود  SITاند که تمرین کرده
 .(45)کند فعالیت آنتی اکسیدانی کمک می

از  یتعدادعموماً نتایج مطالعاتی بیانگر کاهش 
 فعالیت عروقی بر اثر-های قلبیبیماریخطر  یها سمیمکان
به  یتا حد این تاثیراترسد یبه نظر م .(48)است یبدن

 جهیو در نت ، کاهش عوامل التهابیROS دیکاهش تول
 .(42) گرددرمیب یعروق-یقلب یدر بافت ها NO افزایش

آنزیمی )گلوتاتیون  هایاکسیدان آنتی زتنظیم و تعدیل سنت
آنزیمی  و غیر (سوپراکسیددیسموتاز و کاتالاز، اکسیداز -پر

 های( در سلول1پلاسمینلو)اسید اوریک، آلبومین و سرو
 لی بهبودهای اصمکانسیما از هعضلانی، قلبی و سایر اندام

 .(47) هستنداکسیدانی  ظرفیت آنتی
با این حال، برخی از مطالعات به نتایج ناهمسویی با  

کل تمرین این مطالعات در اند. پروتپژوهش حاضر رسیده
ردیف تمرینات خسته کننده و ناسازگار قرار دارند به 

های کبد ( در بافت2112عنوان مثال، کایاتکین و همکاران )
با  هیثان 41به مدت  تکرار 16با  SITو عضله، تأثیر تمرین 

استراحت  هیثان 11، با بیدرجه ش 6و متر/دقیقه  46سرعت 
اند که با این پروتکل تمرینی ردهرا بررسی کها دوره نیب

داری در عوامل آنتی اکسیدانی مشاهده نکردند تأثیر معنی
با  یپژوهش درنیز  (2111) معمار مقدم و همکاران. (49)

در  MDAتام و  یدانیاکس یآنت تیظرف سهیعنوان مقا
هوازی شدید را پروتکل تمرینی بی هدوندگان سرعت ک

 و TAC اجرا کرده بودند، تفاوت معنی داری در میزان

MDA (31) مشاهده نکردند. 
هشت  ( نیز گزارش کردند که1498گرزی و همکاران )

، در MDAسطوح  باعث افزایش SIT نیهفته تمر
 ییصحرا یها موش یدوقلو ۀقلب، کبد و عضل یها بافت
 یال 41با سرعت  SIT نی. پروتکل تمرگرددمی ستارینر و
نوارگردان مخصوص جوندگان،  یرو دنیدو قهیدق /متر 36
 نیاستراحت فعال ب قهیو دقبا د یا قهیدق کیوهلۀ  11

هفتۀ پنجم،  انیو در پا ه بوداول شروع شد ۀها در هفت وهله
با هفت  قهیدق کیمدت  به قهیدق/متر 71 یال 86به سرعت 

شدت  نیو ا ه بوددیاستراحت فعال رس قهیتکرار و سه دق
 یها افتهی. براساس ه بودماند یدوره ثابت باق انیتا پا

 یشیاکسا یها ختلف پاسخم یها ، بافتهاآنپژوهش 

                                                                 

1-Ceruloplasmin  

مشابه از خود نشان  یورزش تینسبت به فعال یمتفاوت
 یها از بافت شیبافت قلب را ب SIT یها نیو تمر دهند یم

 دهند یقرار م یشیفشار اکسا کبد و عضلۀ دوقلو تحت
 در( 1978و همکاران ) 2لووین، نیعلاوه بر ا. (31،32)

غلظت  نیب یدار یرابطه معن فزاینده تناوبی ناتیتمر
ند. مشاهده کرد دیپیل ونیداسیلاکتات پلاسما و پراکس

درصد اکسیژن  111ها با پروتکل استفاده شده در مطالعه آن
 بود. MDAلاکتات و  نیب ینشان دهنده همبستگمصرفی 

 یورزشنوع پروتکل  نیغلظت لاکتات خون در طول ا
پلاسما در  MDAر ددار ی. کاهش معنبودیافته  شیافزا
 یاستراحت ریمقاد ریهنوز زحداکثر اکسیژن مصرفی،  31%

با شدت ورزش  MDA شیحال روند افزا نیبود، با ا
و لاکتات  MDA، ی نیزمشهود بود. در هنگام خستگ

از حالت استراحت بود.  شتریب یبه طور قابل توجه ماپلاس
ورزشی با حداکثر اکسیژن فعالیت دهد، ینشان م جینتا نیا

پراکسیداسیون  جادیباعث ا مصرفی و با پروتکل این مطالعه
فعالیت ورزشی با  یکه دوره ها یدر حال گردد.یم لیپیدی

حداکثر  %81کمتر از  یعنی) حداکثر اکسیژن مصرفی کمتر
شده بود  دیپیل ونیداسی( باعث مهار پراکساکسیژن مصرفی

واکنش  شده است که لاکتات با همچنین گزارش .(34)
 و (33) شودیم لیدروکسیه کالیراد شیباعث افزا 4فنتون

یم دیپیل ونیداسیباعث پراکس لیدروکسیه یهاکالیراد
. مغایرت نتایج این مطالعات با پژوهش حاضر (36)گردد 

ممکن است به برنامه تمرینی، دوره ریکاوری و میزان تولید 
و  3لاکتات و استرس اکسیداتیو مربوط باشد. اولک

 شیبا افزا SIT( گزارش کردند که تمرین 2117ن )همکارا
را کاهش  یهوازیب ATP دیسهم تول اکسیداتیو، ATPسنتز 

در نهایت،  .اندازدیم ریداده و تجمع لاکتات خون را به تأخ
ثانیه با  11تکرار  3) اعمال شده تکرارهای هاآندر مطالعه 

را ات لاکت دیتول ای(دقیقه 3ای و دقیقه 1دوره استراحتی 
توجه به اینکه پروتکل تمرینی  با .(35)داده بود کاهش 

باشد، بنظر پژوهش حاضر از این نوع پروتکل تمرینی می
تری قرار داشته و رسد تولید لاکتات در سطح پایینمی

 استرس اکسیداتیو دربافت قلبی ایجاد نشده است.
 

                                                                 

1- Lovlin 

2- Fenton 

4  - Olek 
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 سالم صحرایی های موش قلب بر SIT تمرین تأثیر

 نتیجه گیری
 سرعتی تناوبی تمرین که داد نشان پژوهش این های یافته

 ظرفیت افزایش با تواند می کمتر زمان صرف وجود با
 و آلدهید-دی-مالون میزان کاهش و تام اکسیدانی آنتی

 در قلبی سلامت های شاخص بهبود به قلبی بافت فیبروز
 .کند کمک سالم های موش

 
 منافع تعارض

نویسندگان مقاله اعلام می دارند که هیچ گونه تضادی در 
 منافع وجود ندارد .
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