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Abstract 

Background and Aim: A high-fat, high-carbohydrate diet can promote inflammation and activate 
inflammatory pathways, including the NF-κB pathway, thereby contributing to cardiac tissue damage and an 

increased risk of cardiovascular diseases. This study aimed to investigate the effect of high-intensity interval 
training (HIIT) on the inflammatory markers TNF-α, NF-κB, and IL-1β in the cardiac tissue of mice fed a high-
fat, high-carbohydrate diet. 

Methods: In this experimental study, 18 mice were divided into three groups: control (CON), fed a standard 
diet; Western diet (WD); and Western diet plus HIIT (WD+HIIT). The Western diet consisted of 20% protein, 
35% carbohydrate, and 45% fat. The HIIT protocol was performed for four weeks, three sessions per week, and 
consisted of 10 bouts of 2-minute running at 85–90% of maximal speed, interspersed with 2-minute active 
recovery periods at 50% of maximal speed, on a treadmill with a 5° incline. 

Results: The WD group showed significantly higher levels of TNF-α, NF-κB, and IL-1β than the CON group 

(P<0.05). HIIT reduced all three inflammatory markers in the WD+HIIT group; however, the reductions in NF-
κB and IL-1β were statistically significant (P<0.05), whereas the reduction in TNF-α was not significant (P>0.05). 

Conclusion: HIIT may attenuate diet-induced cardiac inflammation by reducing some inflammatory markers 
in mice fed a high-fat, high-carbohydrate diet and may therefore be considered a potential non-pharmacological 
approach for modulating inflammation. 

 
Keywords: High-intensity interval training, High-fat, High-carbohydrate diet, Inflammatory markers, TNF-

α, NF-κB, IL-1β
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Extended Abstract 
Background and Objective 
The global rise in metabolic syndrome and 
cardiovascular diseases is closely linked to the 
consumption of Western-style diets, 
characterized by high fat and high carbohydrate 
content. Such dietary patterns are known to 
induce chronic low-grade systemic 
inflammation, partly through the activation of 
pro-inflammatory signaling cascades within 
myocardial tissue. Mechanistically, an 
excessive intake of saturated fats and refined 
carbohydrates upregulates the expression of 
nuclear factor kappa-B (NF-κB), a master 

transcriptional regulator of inflammation. Upon 
activation, NF-κB translocates to the nucleus 
and promotes the transcription of downstream 
pro-inflammatory cytokines, including tumor 
necrosis factor-alpha (TNF-α) and interleukin-
1 beta (IL-1β). The consequent elevation of 

these inflammatory mediators contributes to 
endothelial dysfunction, myocardial fibrosis, 
oxidative stress, and apoptotic cell death, 
ultimately accelerating the pathogenesis of 
adverse cardiac remodeling and ischemic heart 
disease. While pharmacological interventions 
are commonly employed, they are often 
associated with adverse side effects and high 
costs. Conversely, regular high-intensity 
interval training (HIIT) has emerged as a time-
efficient non-pharmacological strategy with 
potent cardioprotective and anti-inflammatory 
properties. However, the specific modulatory 
effects of HIIT on the myocardial NF-κB/TNF-
α/IL-1β inflammatory axis in the context of 

diet-induced obesity remain incompletely 
understood. Therefore, the primary aim of this 
study was to investigate the effect of a 4-week 
HIIT program on the protein and gene 
expression levels of NF-κB, TNF-α, and IL-1β 

in the cardiac tissue of mice fed a high-fat, high-
carbohydrate Western diet. 

Methods 
This experimental animal study employed a 
randomized controlled design. A total of 18 
male mice (age: 8 weeks, weight: 20 ± 3 g) were 
obtained and housed under standard laboratory 
conditions (temperature: 22 ± 2°C, humidity: 
50 ± 10%, 12:12-hour light-dark cycle) with ad 
libitum access to water. Following a one-week 
acclimatization period, the animals were 

randomly assigned to three experimental 
groups (n=6 per group): (1) Control group 
(CON) – received standard rodent chow (10% 
fat, 70% carbohydrate, 20% protein) and 
remained sedentary; (2) Western diet group 
(WD) – received a high-fat, high-carbohydrate 
diet comprising 45% fat, 35% carbohydrate, 
and 20% protein (caloric composition) without 
any exercise intervention; and (3) Western diet 
combined with HIIT group (WD+HIIT) – 
received the same Western diet as the WD 
group and underwent a 4-week high-intensity 
interval training protocol. The HIIT regimen 
consisted of 10 bouts of 2-minute high-intensity 
running on a motorized treadmill at 85–90% of 
their individual maximal running speed 
(determined via a graded exercise test), 
interspersed with 2-minute active recovery 
intervals at 50% of maximal speed, with a 
constant 5° incline. Training was performed 
three times per week for four consecutive 
weeks, for a total of 12 sessions. All animals 
were euthanized 48 hours after the final training 
session to eliminate the acute effects of 
exercise. Cardiac ventricular tissue was rapidly 
excised, snap-frozen in liquid nitrogen, and 
stored at -80°C. The protein expression levels 
of NF-κB (p65 subunit) and the relative gene 

expression (mRNA) of TNF-α and IL-1β were 

quantified using Western blotting and real-time 
quantitative reverse transcription polymerase 
chain reaction (RT-qPCR), respectively. 
GAPDH was used as the internal housekeeping 
control. Statistical analyses were performed 
using one-way analysis of variance (ANOVA) 
followed by Tukey’s post-hoc test for multiple 
comparisons. Data were expressed as mean ± 
standard deviation (SD), and a significance 
threshold was set at P<0.05. 
 
Results 
The Western diet intervention significantly 
induced a systemic pro-inflammatory state 
within the myocardium. Specifically, the WD 
group exhibited a marked and statistically 
significant elevation in cardiac tissue levels of 
TNF-α, NF-κB (protein expression), and IL-1β 

compared to the CON group (P<0.05 for all 
markers). This confirmed that the high-fat, 
high-carbohydrate dietary regimen successfully 
triggered an inflammatory response via the 
activation of the NF-κB signaling cascade. 

Notably, the implementation of the HIIT 
protocol (WD+HIIT group) resulted in a 
substantial attenuation of all measured 
inflammatory markers. There was a significant 
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reduction in the protein expression of NF-κB 

and the mRNA levels of IL-1β in the WD+HIIT 

group relative to the sedentary WD group 
(P<0.05). Moreover, HIIT also led to a 
reduction in TNF-α gene expression; however, 

despite an observable downward trend, the 
decrease in TNF-α levels between the WD and 

WD+HIIT groups did not reach statistical 
significance (P>0.05). It is noteworthy that the 
anti-inflammatory effect of HIIT was so 
pronounced that the levels of NF-κB and IL-1β 

in the WD+HIIT group were not only lower 
than those in the WD group, but also showed no 
significant difference compared to the healthy 
CON group, indicating a restoration of the 
inflammatory balance toward homeostasis. 
Conversely, the WD+HIIT group still 
demonstrated a marginally higher, though non-
significant, TNF-α level relative to the CON 

group, suggesting a differential sensitivity of 
this cytokine to exercise-induced modulation. 
 
Conclusion 
This study provides strong evidence that a 
Western diet (high-fat, high-carbohydrate) 
significantly promotes myocardial 
inflammation through activation of the NF‑κB 
pathway, reinforcing the link between dietary 
patterns and cardiovascular disease. A 4‑week 

high‑intensity interval training (HIIT) program 

effectively counteracts this response by 
attenuating NF‑κB activation, which in turn  

reduces downstream pro‑inflammatory 

cytokines, particularly IL‑1β, and to a lesser 

extent TNF‑α. The partial reduction in TNF‑α 

may be due to the chronic nature of dietary  

inflammation or involvement of 
NF‑κB‑independent pathways such as p38 

MAPK or JNK signaling. The differential 
response between TNF‑α and IL‑1β also 

suggests that HIIT may more strongly inhibit 
the NLRP3 inflammasome‑caspase‑1 axis, 

which primarily controls IL‑1β maturation. 

These anti‑inflammatory changes are clinically 
relevant, as they help prevent myocardial 
fibrosis, improve endothelial function, reduce 
macrophage infiltration, and lower the risk of 
heart failure progression. Additionally, HIIT 
likely enhances cardioprotection through 
increased antioxidant capacity (e.g., SOD, 
GPx), improved metabolic flexibility, and 
release of beneficial myokines (e.g., IL‑6, 

IL‑10, irisin) that promote anti‑inflammatory 

M2 macrophage polarization. However, study 
limitations include a small sample size, short 
intervention duration, use of healthy young 
animals rather than disease models, and the 
absence of direct oxidative stress markers (e.g., 
MDA, 8‑OHdG) and histopathological 

assessments (e.g., fibrosis staining). Future 
research should investigate dose‑response 

relationships, persistence of effects after 
detraining, underlying molecular mechanisms 
(e.g., AMPK, SIRT1, NLRP3), and include 
female and aged populations to improve 
generalizability. In conclusion, HIIT represents 
an effective non‑pharmacological adjunctive 
therapy for preventing and managing 
diet‑related cardiovascular inflammation, 

primarily through modulation of the 
NF‑κB/IL‑1β axis.  
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   malekyian.e@kashanu.ac.ir پست الکترونیک: الهه ملکیان فینی :نویسنده مسئول* 

 گروه علوم ورزشی، دانشکده علوم انسانی، دانشگاه کاشان، کاشان، ایران  آدرس: 

 پژوهشی  اصیل

 
شده با رژیم  های تغذیه تأثیر تمرین تناوبی با شدت بالا بر نشانگرهای التهابی بافت قلب در موش 

 غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات 

 
 1، موسی خلفی*1، الهه ملکیان فینی1مصطفی اکرم احمد الکروی

 
 ایران گروه علوم ورزشی، دانشکده علوم انسانی، دانشگاه کاشان، کاشان،  1

 

 10/04/1405  پذیرش مقاله:       10/04/1405اصلاح مقاله:      11/1404/ 29 دریافت مقاله: 

    دهکیچ
 سازی مسیرهای التهابی، از جمله مسیرتواند با افزایش التهاب و فعالمصرف رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات می  ف:هدزمینه و 

NF-κB  عروقی منجر شود. هدف از پژوهش حاضر، بررسی تأثیر تمرین تناوبی با  های قلبیبیماری، به آسیب بافت قلب و افزایش خطر

شده با رژیم غذایی پرچرب و های تغذیهدر بافت قلب موش IL-1β و   TNF-α،NF-κB  بر نشانگرهای التهابی (HIIT) شدت بالا

 .پرکربوهیدرات بود

و  (WD) با رژیم غذایی استاندارد، رژیم غذایی وسترن  (CON) سر موش به سه گروه کنترل 18در این مطالعه تجربی،    ها:روش

درصد   35درصد پروتئین،    20تقسیم شدند. رژیم وسترن شامل   (WD+HIIT) رژیم غذایی وسترن همراه با تمرین تناوبی با شدت بالا

تا    85ای با شدت  دقیقه  2وهله فعالیت    10هفته، سه جلسه در هفته، شامل    4به مدت   HIIT درصد چربی بود. پروتکل  45کربوهیدرات و  

 .درجه اجرا شد 5درصد سرعت بیشینه و با شیب  50دقیقه استراحت فعال با شدت   2درصد سرعت بیشینه، همراه با  90

 (. >05/0P) طور معناداری افزایش یافتبه  CON در مقایسه با گروه IL-1β و   TNF-α،NF-κB  ، سطوح WD  در گروه  ها:یافته 

،  (>05/0P) معنادار بود IL-1β و NF-κB حال، کاهششد؛ بااین WD+HIIT موجب کاهش هر سه نشانگر در گروه HIIT اجرای

 (.P>05/0) به سطح معناداری نرسید TNF-α که کاهشدرحالی

و  می HIIT تمرین  گیری:نتیجه پرچرب  غذایی  رژیم  از  ناشی  التهابی  آثار  قلب،  بافت  التهابی  نشانگرهای  برخی  کاهش  با  تواند 

 .عنوان یک رویکرد غیردارویی بالقوه مورد توجه قرار گیردپرکربوهیدرات را تعدیل کند و به 

 

TNF-α ،NF-κB ،IL-1βتمرین تناوبی با شدت بالا، رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات، التهاب،  :هاکلیدواژه
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 1405 مرداد و شهریور، 3، شماره 30مجله علوم پزشکی فیض           دوره  

 مقدمه
انرژی   (HFD) های غذایی پرچربرژیم دلیل محتوای  به 
می شوند بالا  چاقی  و  وزن  افزایش  موجب   مصرف .[1]  توانند 
HFD چگالبا افزایش سطح کلسترول لیپوپروتئین کم  (LDL)  ،

تنگی و انسداد  ،  [2]های التهابی در گردش خون  غلظت سایتوکین
،  [3]عروقی و سکته مغزی  های قلبیعروق و افزایش خطر بیماری

همراه    [ 3]  2مقاومت به انسولین و افزایش خطر ابتلا به دیابت نوع  
می  و  استئاتوهپاتیت  است  ایجاد  و  چرب  کبد  تشدید  در  تواند 

باشد   (NASH) غیرالکلی داشته  شدن  فعال  . [4]نقش 
یکی از سازوکارهای مهم مرتبط با التهاب  NLRP3 اینفلامازوم

 NLRP3 سازیمزمن، چاقی و مقاومت به انسولین است. فعال
التهابی، از جمله های پیشافزایش تولید و ترشح سایتوکینموجب  

نقش   IL-1β .[6,  5]  شودمی (IL-1β) بتا  1-اینترلوکین نیز 
بیماری پیشرفت  در  قلبیمهمی  بروز   (CVD) عروقیهای  و 

 . [7]های ایسکمیک قلبی، از جمله انفارکتوس میوکارد، دارد  آسیب
پرکربوهیدرات و  پرچرب  غذایی   (HFD+HCD) رژیم 

 NF-κB تواند با تحریک مسیرهای التهابی و افزایش فعالیتمی
خطر  افزایش  و  بافتی  آسیب  التهاب،  موجب  قلب،  بافت  در 

قلبی عوامل اختلالات  به  پاسخ  در  مسیر  این  شود.  عروقی 
های اشباع و قندهای متابولیکی و التهابی ناشی از مصرف چربی 

سایتوکین تأثیر  تحت  مانندساده،  قرار  IL-6 و TNF-α هایی 
تنظیم   NF-κB شدنفعال.  [9,  8]گیرد  می در  مهمی  نقش 

های التهابی و ایمنی و نیز در پاتوفیزیولوژی اختلال عملکرد پاسخ
و هیپرتروفی   (DCM) اندوتلیال، فیبروز، کاردیومیوپاتی دیابتی

اختلال در تنظیم این مسیر در شرایط التهابی   .  [10]میوکارد دارد  
کاردیومیوسیت می آپوپتوز  افزایش  با  در  تواند  که  باشد  همراه  ها 

های عضله قلب و اختلال عملکرد نهایت به کاهش تعداد سلول 
 . [11]شود قلب منجر می

به دلیل اثرات مطلوب   (HIIT) تمرینات تناوبی با شدت بالا
التهاب و متابولیسم، مورد توجه قرار گرفته  مطالعات   ، [12]اند  بر 

داده نشان  کهمختلف  توده می HIIT اند  کاهش  موجب  تواند 
برخی      ،[ 14,  13]چربی   کاهش  و  گلوکز  متابولیسم  بهبود 

شود   التهابی  طریق  HIIT همچنین،.  [16,  15]نشانگرهای  از 
التهابی می انسولین و تعدیل مسیرهای  به  تواند  بهبود حساسیت 

بنابراین، پژوهش حاضر با  . [ 16]را کاهش دهد  NF-κB فعالیت
عنوان  به  (HIIT) هدف بررسی تأثیر تمرین تناوبی با شدت بالا

یک رویکرد غیردارویی بر نشانگرهای التهابی بافت قلب و کاهش  
شده با رژیم غذایی های تغذیهآثار مخرب ناشی از التهاب در موش
 .پرچرب و پرکربوهیدرات انجام شد

 

 ها روش
 جامعه و نمونه آماری 

 مطالعه و ملاحظات اخلاقی   نوع -

،  C57BL/6  سر موش نر نژاد   18های مطالعه شامل  نمونه 

  شرایط  در  حیوانات.  بودند  گرم  3±20با وزن تقریبی    ای،هفته 8

  12  روشنایی  ساعت  12  چرخه  گراد،سانتی   درجه  22±2  دمایی
 های قفس   در   درصد،  55  تا  45  نسبی   رطوبت   و   تاریکی  ساعت
  غذای  و  آب  به  آزاد  دسترسی  و  شدند  نگهداری  استاندارد  و  مجزا

 آزمایشگاه،  محیط   با  سازگاری  هفته  دو  از   پس .  داشتند  استاندارد
، رژیم غذایی  (CON)  کنترل  گروه  سه  در  تصادفی  طوربه  هاموش

غذایی وسترن همراه با تمرین تناوبی با  و رژیم   (WD) وسترن
 .تقسیم شدند (WD+HIIT) شدت بالا

 رژیم غذایی وسترن 
گروهموش مدت   CON های  غذایی    4به  رژیم  هفته 

شامل   چربی،    10استاندارد  از  انرژی  از    67درصد  درصد 
و   موش  23کربوهیدرات  کردند.  دریافت  پروتئین  از  های  درصد 

هفته با رژیم غذایی    4به مدت   WD+HIIT و WD هایگروه
 45درصد کربوهیدرات و    35درصد پروتئین،    20وسترن شامل  

ویژگی  تشدید  برای  همچنین،  شدند.  تغذیه  چربی  های  درصد 
گرم    50متابولیکی مرتبط با رژیم غذایی وسترن، شکر به میزان  

درصد ساکاروز، به آب    45درصد فروکتوز و    55در لیتر، متشکل از  
گروه  این  شد  آشامیدنی  افزوده  گروهموش  .[17]ها   های 

WD+HIIT   ضمن دریافت رژیم غذایی وسترن، پروتکل تمرین
 .تناوبی با شدت بالا را نیز اجرا کردند

موش مداخله،  پایان  ترکیب در  صفاقی  داخل  تزریق  با  ها 
بیهوش شدند.   (  mg/kg10) و زایلازین(  mg/kg75  )  کتامین

جمع قلب  بافت  شستسپس  محلول  با  مناسب آوری،  وشوی 
آزمایششست انجام  زمان  تا  و  دمای  وشو  در  درجه    -70ها 
موشسانتی  بدن  وزن  شد.  نگهداری  دوره گراد  طول  در  نیز  ها 

 .گیری و ثبت شدصورت هفتگی اندازه مداخله به 
 های تمرینی پروتکل 

پیش از آغاز مداخلات، آزمون مدرج دویدن روی نوارگردان  
ها پس از  انجام شد. موش  (Vmax) برای تعیین سرعت بیشینه

گرم  مرحله  کردند.  یک  آغاز  را  آزمون  پایین،  سرعت  با  کردن 
نوارگردان هر   و    2دقیقه،    2سرعت  یافت  افزایش  بر دقیقه  متر 

با   دویدن  ادامه  به  قادر  حیوان  که  یافت  ادامه  زمانی  تا  آزمون 
شده توسط حیوان  شده نبود. بیشترین سرعت حفظ سرعت تعیین

 . [10, 7]در نظر گرفته شد  (Vmax) عنوان سرعت بیشینهبه 
از آغاز پروتکل اصلی   WD+HIIT های گروهموش پیش 

تمرین، به مدت یک هفته با دویدن روی نوارگردان آشنا شدند.  
  5متر بر دقیقه و    6کردن با سرعت  دقیقه گرم  10در هر جلسه،  

با سرعت   سردکردن  پروتکل  5دقیقه  انجام شد.  دقیقه  بر   متر 
HIIT     فعالیت    10شامل با شدت  دقیقه  2وهله    90تا    85ای 

ای استراحت فعال با  دقیقه   2های  بود که با دوره Vmax درصد
 4شد. این پروتکل به مدت  دنبال می Vmax درصد  50شدت  

درجه اجرا شد. سرعت دویدن    5هفته، سه جلسه در هفته و با شیب  
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متر بر    22متر بر دقیقه در هفته اول به    19های فعالیت از  در دوره
های دقیقه در هفته چهارم افزایش یافت. همچنین، سرعت دوره

متر بر دقیقه    11متر بر دقیقه در هفته اول به    8استراحت فعال از  
 .در هفته چهارم افزایش یافت

 گیری متغیرها اندازه
برداری از  ها بیهوش شدند و نمونه پس از اتمام مداخله، موش 

 RIPA های بافتی با استفاده از بافربافت قلب انجام گرفت. نمونه 
مهارکننده فسفاتازحاوی  و  پروتئاز   Protease and) های 

Phosphatase Inhibitors)   هموژنیزه شدند. غلظت پروتئین
روش از  استفاده  با  بیان     Bradford کل  سپس  شد.  تعیین 

با استفاده از روش   IL-1β و   TNF-α  ،NF-κB  هایپروتئین
 .ارزیابی شد (Western blotting) وسترن بلات

ها از  برای بررسی نرمال بودن توزیع داده محاسبات آماری: 
 آزمون   از  هاواریانس   همگنی  بررسی  برای  و  ویلک–آزمون شاپیرو

  گروه،   سه  بین  متغیرها  میانگین  مقایسه  منظوربه .  شد  استفاده  لوین
انجام شد  (One-way ANOVA) طرفهیک  واریانس  تحلیل

برای   توکی  تعقیبی  آزمون  معنادار،  تفاوت  مشاهده  در صورت  و 
ها با استفاده  وتحلیل دادههای دو به دو به کار رفت. تجزیهمقایسه
در   05/0انجام شد و سطح معناداری کمتر از   SPSS افزاراز نرم 

 .نظر گرفته شد
اخلاقی:  با    ملاحظات  مطابق  حیوانی  مداخلات  کلیه 

های مؤسسات ملی برای مراقبت و استفاده از حیوانات  دستورالعمل
آزمایشگاهی و پس از تأیید کمیته اخلاق دانشکده علوم ورزشی  
اخلاق   کد  با  تهران  دانشگاه 

IR.UT.SPORT.REC.1403.112  نجام شد. این مطالعه ا
 .آزمون و گروه کنترل اجرا شدبا طرح پس 

 

 نتایج
و نتایج   پرچرب  غذایی  رژیم  که  داد  نشان  مطالعه 

-TNF پرکربوهیدرات موجب افزایش معنادار سطح مارکر التهابی
α شد کنترل  گروه  با  مقایسه  گروه  (.  =005/0P)  در  در 

کننده رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات همراه با تمرین  دریافت
شدید سطح(HFD+HCD+HIIT)  تناوبی   ، TNF-α   در

کننده رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات  مقایسه با گروه دریافت
بااین یافت؛  نبود کاهش  معنادار  آماری  نظر  از  کاهش  این    حال، 

(074/0P=.) دریافت گروه  و  کنترل  گروه  بین  کننده همچنین، 
رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات همراه با تمرین تناوبی شدید  

نشد  TNF-α تفاوت معناداری در سطح (.  =361/0P)  مشاهده 
 ( 1-نمودار)

 

 
  سه برای تمرینی پروتکل اتمام از  پس TNF-α پروتئین سطح  . 1- نمودار

  و پرچرب) ترکیبی و پرکربوهیدرات و پرچرب غذایی رژیم  کنترل،  گروه
 (. شدید تناوبی تمرین با همراه پرکربوهیدرات

 . دهدمی نشان را  0/ 05 سطح  در معناداری با گروه کنترل تفاوت  :****

 
و یافته پرچرب  غذایی  رژیم  که  داد  نشان  مطالعه  این  های 

که سطح  طوریتأثیرگذار است؛ به  IL-1β پرکربوهیدرات بر سطح 
این مارکر در پی مصرف رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات، در  

به  کنترل،  گروه  با  یافتمقایسه  افزایش  معناداری   طور 
(001/0P<  .)  کننده آزمون توکی، بین گروه دریافتبر اساس نتایج

کننده رژیم  رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات و گروه دریافت
شدید   تناوبی  تمرین  با  همراه  پرکربوهیدرات  و  پرچرب  غذایی 

 IL-1β که سطح پروتئینطوریتفاوت معناداری مشاهده شد؛ به 

 (.>001/0P)  پس از اجرای تمرینات تناوبی شدید کاهش یافت
دریافتبااین گروه  و  کنترل  گروه  بین  غذایی  حال،  رژیم  کننده 

تفاوت   شدید  تناوبی  تمرین  با  همراه  پرکربوهیدرات  و  پرچرب 
سطح  اگرچه  نشد،  مشاهده  ترکیبی   IL-1β معناداری  گروه  در 

 .(2-نمودار) (P =490/0) کاهش نشان داد
 

 
  سه برای تمرینی پروتکل اتمام  از پس -1βIL پروتئین سطح  . 2- نمودار

  و پرچرب) ترکیبی و پرکربوهیدرات و پرچرب غذایی رژیم  کنترل،  گروه
معناداری با  تفاوت :####  (.شدید تناوبی تمرین با همراه پرکربوهیدرات

 ؛دیشد یتناوب نیهمراه با تمر دراتیپرچرب و پرکربوه ییغذا  میرژگروه 
 . دهدمی نشان را  0/ 05 سطح  در ****: تفاوت معناداری با گروه کنترل
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گروه   و  کنترل  گروه  بین  که  داد  نشان  توکی  آزمون  نتایج 
تفاوت  دریافت پرکربوهیدرات  و  پرچرب  غذایی  رژیم  کننده 

پروتئین سطح  در  دارد NF-κB معناداری  ؛ (>001/0P) وجود 
دریافت NF-κB که سطحطوریبه  گروه  غذایی   کنندهدر  رژیم 

بین گروه   بود. همچنین،  یافته  افزایش  پرچرب و پرکربوهیدرات 
کننده رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات کنترل و گروه دریافت

نشد  مشاهده  معناداری  تفاوت  شدید  تناوبی  تمرین  با    همراه 

(660/0=P)  .دریافت گروه  بین  مقابل،  غذایی در  رژیم  کننده 
کننده رژیم غذایی پرچرب پرچرب و پرکربوهیدرات و گروه دریافت

معناداری  تفاوت  شدید  تناوبی  تمرین  با  همراه  پرکربوهیدرات  و 
 دهنده کاهش سطح پروتئینکه نشان (>001/0P) مشاهده شد

NF-κB (3-در پی اجرای تمرین تناوبی شدید است )نمودار. 

 

 
پس از اتمام پروتکل تمرینی برای سه  NF-κB پروتئین سطح  . 3- نمودار

گروه کنترل، رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات و ترکیبی )پرچرب و  
معناداری با  تفاوت :####پرکربوهیدرات همراه با تمرین تناوبی شدید(. 

؛ دیشد یتناوب نیهمراه با تمر دراتیپرچرب و پرکربوه ییغذا  میرژگروه 
 . دهدمی نشان را  0/ 05 سطح  در ****: تفاوت معناداری با گروه کنترل

 

 بحث
های غذایی ناسالم نقش مهمی در افزایش نشانگرهای رژیم

التهابی قلبی و تسریع روند بروز نارسایی قلبی مزمن دارند. چاقی  
تواند  های غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات می ناشی از مصرف رژیم

ترشح   افزایش  و  التهابی  مسیرهای  شدن  فعال  موجب 
[. همچنین، اسیدهای چرب 18التهابی شود ]های پیشسایتوکین

التهابی  نشانگرهای  ترشح  ماکروفاژها،  فعالیت  تحریک  با  اشباع 
[. افزون بر این،  19دهند ]را افزایش می IL-1β و  TNF-α مانند

می  چربی  بیانتجمع  افزایش  با  تشدید  NF-κBتواند  به   ،
 عروقی منجر شودهای قلبیفرآیندهای التهابی و در پی آن، آسیب

های مؤثر برای پیشگیری و در این زمینه، شناسایی روش   .[20]
آسیب رژیمکاهش  از  ناشی  اهمیت های  از  ناسالم  غذایی  های 

میویژه داروهای ضدالتهابی  اگرچه  است.  برخوردار  در  ای  توانند 
از  تعدیل پاسخ باشند، رویکردهای غیردارویی،  التهابی مؤثر  های 

اند.  ای را به خود جلب کردهالیت بدنی، نیز توجه فزایندهجمله فع

یکی از این رویکردهاست   (HIIT) تمرینات تناوبی با شدت بالا
های غذایی پرچرب تواند برخی از پیامدهای نامطلوب رژیمکه می

 HIIT و پرکربوهیدرات را کاهش دهد. در مطالعه حاضر، اجرای
التهابی همراه   NF-κB و IL-1β با کاهش سطح نشانگرهای 

از نظر آماری معنادار نبود. این   TNF-α حال، کاهشبود؛ بااین
نتایج مطالعه  یافته با  و همکاران درباره نقش    D’Almeidaها 

در   التهابی  نشانگرهای  تعدیل  در  بالا  شدت  با  تناوبی  تمرینات 
-TNF افزایش معنادار سطح  .[ 12]  های حیوانی همسو استمدل
α گروه نشان   HFD+HCD در  کنترل  گروه  با  مقایسه  در 
دهد که مصرف رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات با افزایش می

پیش سایتوکین  می این  و  است  همراه  تشدید  التهابی  در  تواند 
پژوهش   باشد.  داشته  نقش  قلب  بافت  التهابی  فرآیندهای 

های غذایی فیدلر و همکاران نشان داده است که رژیم-ساولسکو
توانند با ایجاد اختلال در تعادل  سرشار از چربی و کربوهیدرات می 

سلول  تحریک  و  چربی  پیشبافت  ایمنی  وضعیت  های  التهابی، 
[. همچنین، در افراد مبتلا به  1التهابی این بافت را تغییر دهند ]

ها و فعال شدن با آپوپتوز آدیپوسیت TNF-α چاقی، افزایش سطح
[. 1ناشی از چاقی همراه است ]  مسیرهای سلولی مرتبط با التهاب

نیز  [  22]و همکاران    Fengو  [  21]و همکاران    Liافزون بر این،  
رژیم مصرف  که  کردند  و گزارش  پرچرب  غذایی  های 

سطح افزایش  با  است TNF-α پرکربوهیدرات  ها  یافته.  همراه 
می  تأثیر  نشان  ورزشی  مداخلات  و  غذایی  رژیم  که  دهند 

بر سطح به  IL-1β چشمگیری  که  عوامل  دارند  از  یکی  عنوان 
شناخته   متابولیکی  سلامت  و  التهابی  فرآیندهای  در  کلیدی 

تواند موجب تحریک  می  IL-1β شود. افزایش سطح سایتوکینمی
[.  23تدریج نارسایی قلبی را تشدید کند ]التهاب مزمن شود و به 

های غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات با افزایش ذخیره چربی  رژیم
 به M1 راه هستند و این شرایط، تغییر ماکروفاژها از نوعبدن هم

M2 را تسریع کرده و باعث ترشح بیشتر IL-1β [.  24شود ]می
کننده در گروه دریافت IL-1β های این پژوهش، سطحدر یافته

رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات در مقایسه با گروه کنترل 
یافت تولید   IL-1β .افزایش  فعال  ماکروفاژهای  از  عمدتاً  که 

های باری بر بیماریتواند آثار زیان شود، افزایش سطح آن می می
عروق کرونر و نارسایی قلبی داشته باشد. این اثرات با پیشرفت  

شوند. این یافته با نتایج تحقیق  تصلب شرایین بیشتر نمایان می
Katkenov  [ اختلاف سطح7و همکاران مطابقت دارد .] IL-

1β گروه دو   HFD+HCD+HIIT و  HFD+HCD بین 
تواند به تعدیل  بیانگر آن است که تمرین تناوبی با شدت بالا می

از   IL-1β سطح ناشی  عوارض  و  آن  افزایش  از  و  کند  کمک 
شواهد   با  تحقیق  این  نتایج  نماید.  جلوگیری  آن  سطح  افزایش 

پیرامون متابولیکی   IL-1β موجود  سلامت  در  آن  نقش  و 
راد و همکاران   ای که رضوانی هماهنگ است. برای مثال، مطالعه

داده میانجام  نشان  رژیماند،  که  و  دهد  پرچرب  غذایی  های 
وزن، التهاب مزمن در بدن و افزایش پرکربوهیدرات موجب اضافه
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شوند. همچنین، مشخص شده است که انجام  می IL-1β سطح
[. 5را کاهش دهد ] IL-1β تواند میزان بیانمی HIIT تمرینات

یافته این  و  همچنین،  جاواید  تحقیقات  نتایج  تأییدکننده  ها 
کند افزایش وزن باعث تشدید التهاب همکاران است که بیان می 

موضعی در چربی احشایی و همچنین التهاب سیستمیک از طریق 
تنظیم  NF-κB .[25]  شودنشانگرهای آن می نقش مهمی در 

علاوه بر این،   NF-κB کند. بیان ژنهای التهابی ایفا می پاسخ
های ایمنی، تکثیر سلولی و  عملکردهای حیاتی سلول مانند پاسخ
[. رژیم غذایی حاوی  10کند ]جلوگیری از آپوپتوز را نیز کنترل می

بر  اثرات زیان (HFD+HCD) بالا  چربی و کربوهیدرات باری 
در بافت قلب دارد و ممکن است باعث ایجاد   NF-κB بیان ژن

بیماری خطر  افزایش  و  قلب  بافت  به  آسیب  های  التهاب، 
فعالقلبی شود.  افزایش   NF-κB سازیعروقی  از  ناشی 

است که در واکنش به   IL-6 و TNF-α های التهابیسایتوکین
[. در 8شوند ]های اشباع و قندهای ساده تولید میمصرف چربی

توجهی بیشتر طور قابل به   NF-κB   ، سطوحHFD+HCDگروه
 دهد که فعالیتها نشان میاز گروه کنترل مشاهده شد. این یافته

NF-κB   در گروه رژیم غذایی پرچرب و پرکربوهیدرات افزایش
  Krzystek-Korpackaهای کریستک  یافته است که با یافته 

همکا دادند و  نشان  که  دارد  همخوانی  دلیل به   NF-κB ران 
افزایش استرس اکسیداتیو ناشی از رژیم غذایی پرچرب فعال شده 

، HFD+HCD+HIIT[. در گروه26کند ]و به التهاب کمک می
غذایی  به NF-κB سطوح رژیم  گروه  به  نسبت  معناداری  طور 
می پایین نشان  یافته  این  بود.  به تر  ورزش  یک  دهد  عنوان 

اکسیدانی را  عمل کرده، دفاع آنتی NF-κB کننده قدرتمندکنترل
می  میتقویت  کاهش  را  اکسیداتیو  استرس  و  ]کند  [.  27دهد 

اند نیز این نتایج را  ای که گلپسندی و رحیمی انجام دادهمطالعه
تأیید کرده و نشان داده است که تمرینات تناوبی شدید با افزایش 

دهد که این  را کاهش می NF-κB عملکرد میتوکندری، فعالیت
امر با بهبود شرایط سلامت متابولیکی در افراد مبتلا به بیماری 

دهد که  [. نتایج این تحلیل نشان می16عروقی مرتبط است ]قلبی
توجهی تحت تأثیر وضعیت سلامتی  طور قابلبه NF-κB فعالیت

و مداخلات ورزشی قرار گرفته است. گروه رژیم غذایی بالاترین 
که گروه ترکیبی رژیم غذایی را نشان داده، درحالی NF-κB سطح

تناوبی   با تمرین  این همراه  را داشته است.  شدید سطح کمتری 
عنوان یک عامل تأثیرگذار در کاهش به  HIIT ها بر اهمیت یافته

کند که نقش حیاتی در کاهش استرس  تأکید می NF-κB فعالیت
می التهابی  عوامل  دارد.  التهاب  و  استرس  اکسیداتیو  توانند 

به  را فعال کرده و  را فعال کنند و   NF-κB نوبه خود اکسیداتیو 
منجر به افزایش بیشتر تولید استرس اکسیداتیو شوند. فعال شدن 

سیگنالینگ سیستم  NF-κB مسیرهای  عملکرد  اختلال  در 
]قلبی دارد  نقش  به 28عروقی  شدید  تناوبی  تمرین  دلیل  [. 

در سوختکارگیری چربیبه  اکسیژن مصرفی ها  افزایش  و  وساز 
التهابی  و  IL-1β  ،TNF-α  بیشینه، موجب کاهش مارکرهای 

NF-κB ترشح  می را  التهابی  بافت چربی مارکرهای  زیرا  شود؛ 
تبع کند و این نوع تمرینات موجب کاهش بافت چربی شده و به می

 . [30, 29] شودهای التهابی میآن مانع ترشح سایتوکین
 

 گیرینتیجه
دهد که تمرین تناوبی شدید  های این مطالعه نشان مییافته

آنتی وضعیت  بهبود  در  مهمی  تعدیل  نقش  طریق  از  اکسیدانی 
و کاهش   NF-κB و   TNF-α،IL-1β  مسیرهای سیگنالینگ

طور خاص، یک کند. بهاسترس اکسیداتیو در بافت قلب ایفا می
تواند با کاهش سطح  ای تمرینات تناوبی شدید میهفتهدوره هشت

، NF-κB   و   TNF-α،IL-1β  های مرتبط با مسیرهایپروتئین
های  به کاهش استرس اکسیداتیو و بهبود وضعیت مرتبط با بیماری

 .عروقی کمک کندقلبی
زمان با مصرف هایی که همدهند که موشها نشان میداده

شدید   ورزشی  تمرینات  پرکربوهیدرات،  و  پرچرب  غذایی  رژیم 
می مطلوبانجام  متابولیکی  وضعیت  میدهند،  نشان  دهند. تری 

های اکسیدانی و ارتقای مکانیسماین بهبود با تقویت ظرفیت آنتی 
محافظتی سلولی همراه است. این نتایج بر تأثیرات مثبت تمرین  
اکسیداتیو  استرس  کاهش  و  متابولیکی  تنظیم  در  شدید  تناوبی 

یافته بنابراین،  دارد.  میتأکید  پژوهش  این  پیامدهای های  تواند 
توجهی برای توسعه راهبردهای مرتبط با سلامت داشته باشد  قابل

آن  هدف  بیماریکه  بار  کاهش  و  بدنی  فعالیت  افزایش  های ها 
 .با استرس اکسیداتیو و اختلالات متابولیکی است مزمن مرتبط
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مقاله  تایید  با  همه  وند  دبو  سهیمآن    ینگرزبا  یا   ، حاضر  نهایی 
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