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Abstract 

Background and Objective: Parkinson disease (PD) is a progressive neurodegenerative 

disease that affects peripheral organs as well as the central nervous system (CNS). The present 

study was done to examine the effect of high intensity swimming interval training on gene 

expression of some hippocampal inflammatory markers in rats with PD. 

Materials and Methods: In this experimental study, 21 male Wistar rats (aged 8-10 weeks; 

weight 200 ± 10.2 grams) were divided into three groups including: healthy control, PD and 

training. PD was induced by injection of 1 mg/kg of reserpine during 5 days. The rats in the 

training group performed 6 weeks of HIIT including 20 times of 30 seconds of swimming with 

30 seconds of rest between each time. Data were analyzed using one-way ANOVA and LSD 

post hoc test were run using SPSS-22 at the P <0.05. 

Results: Data revealed that TNF-α gene expression was reduced after 6 weeks of swimming 

interval training (p=0.01) compared to the PD group. We observed non-significant decrease in 

IL-1β after the intervention as compared to the PD group (p=0.6). 

Conclusion: According the results of this study, high intensity swimming interval training is 

effective in reducing the gene expression of some hippocampal inflammatory markers in rats 

with PD and it is suggested as the effective strategy to improve PD. 
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 در یالتهاب عوامل یبرخ یپوکامپیه ژن انیب بر شنا یتناوب ناتیتمر اثر

 پارکینسون بیماری به مبتلا ییصحرا یها موش

 
 1نورا یمهد ،2منش عدالت نیمحمدام ،*1یمقدس مهرزاد ،1یالعباد نیز رضا
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 چکیده
 ،یمرکز یعصب ستمیس بر علاوه که است یعصب ستمیس رونده شیپ یماریب کی نسونیپارک یماریب هدف: و مقدمه

 با شنا یتناوب نیتمر دوره کی اثر یبررس هدف با حاضر مطالعه. دهد یم قرار ریتأث تحت زین را بدن یاعضا گرید
 .شد انجام نسونیپارک به مبتلا ییصحرا یها موش در یالتهاب عوامل یبرخ یپوکامپیه ژن انیب بر بالا شدت

 وزن نیانگیم با یا هفته 8- 21 ستاریو نژاد ییصحرا نر موش سر 12 حاضر، یتجرب مطالعه در ها: روش و مواد
 واسطه به یماریب یالقا. گرفتند قرار شنا نیتمر و ماریب سالم، کنترل گروه سه در یتصادف طور به گرم 111 ± 1/21

 11 هفته شش مدت به نیتمر گروه. گرفت صورت روز 5 یط و نیرزرپ بدن وزن لویک هر یازا به گرم یلیم 2 قیتزر
 و راهه کی انسیوار لیتحل از استفاده با جینتا. دادند انجام نوبت هر نیب استراحت هیثان 01 با شنا یا هیثان 01 نوبت
 .گرفتند قرار لیلتح و هیتجز مورد P<15/1 یدار یمعن سطح در LSD یبیتعق آزمون

 گروه به نسبت نیتمر گروه در شنا یتناوب ناتیتمر یاجرا از پس TNF-α یپوکامپیه ژن انیب داد نشان جینتا نتایج:
 گروه در IL-1β ژن انیب تربودن نییپا رغم یعل که یدرحال است داشته کاهش یدار یمعن طور به( p=12/1) ماریب

 (.p=6/1) نبود دار یمعن اهشک نیا اما مار،یب گروه به نسبت نیتمر

 عوامل یبرخ ژن انیب کاهش در بالا شدت با شنا یتناوب ناتیتمر یاجرا آمده دست به جینتا به توجه با گیری: نتیجه
 یماریب روند بهبود به واسطه نیا به است ممکن و است مؤثر نسونیپارک به مبتلا یها موش پوکامپیه بافت در یالتهاب

 .کند کمک

 TNF-α، IL-1β نسون،یپارک یماریب شنا، یتناوب نیتمر کلیدی: های واژه

 

 15/08/1100 وصول مقاله:

 00/10/1100 اصلاحیه نهایی:

 00/11/1100  پذیرش:
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 2041 بهمن و اسفند /دوره سی و یکم/ دوماهنامه دانشور پزشکی

 مقدمه
 ستمیس رونده شیپ یماریب نمونه کی نسونیپارک یماریب

 لیدل به یحرکت یها تیفعال ترشدن میوخ با که است یعصب
 عامل دو(. 2) است همراه کینرژیدوپام ستمیس در اختلال

 یعصب مخرب یها یماریب اکثر شرفتیپ روند در که یمهم
 یها گونه دیتول از یناش یشیاکسا استرس شوند، یم دهید

 یعصب التهاب و( RNS) تروژنین و( ROS) ژنیاکس فعال
 و ایکروگلیم های سلول حد از شیب تیفعال از یناش)

 حضور(. 0 ،1) است مرکزی یعصب ستمیس در( ایآستروگل
 کنترل از زین و مغزی بیآس ای زا مارییب عامل مدت یطولان
 به منجر ا،یکروگلیم های سلول یمیتنظ ستمیس شدن خارج

 های سلول توسط یالتهاب عوامل حد از شیب ترشح و دیتول
 یعصب های سلول بلکه یعفون عوامل تنها نه و شده مزبور
 به اصطلاحاً که شوند، یم کشته ای و دهید بیآس زین زنده

 تیفعال(. 4) شود یم گفته یعصب التهاب ط،یشرا نیا
 از آزاد یها کالیادر یادیز مقدار دیتول موجب اهایکروگلیم

 لیدروکسیه کالی  راد دروژن،یه دیپراکس د،یسوپراکس جمله
 ، IL-1βجمله از یسلول تیسم یدارا یها نیتوکیسا و

TNF-α ها نورون به که شود یم تروژنین دیمونواکس و 
 ک،ینرژیدوپام یها  نورون یطرف از(. 5) رساند یم بیآس

 یها یانجیم و یالتهاب برنده شیپ عوامل به اهیس هسته
 داخل غلظت چون دارند یشتریب تیحساس یشیاکسا
 ها سلول ریسا به نسبت ها نورون نیا در ونیگلوتات یسلول

 نشان یشگاهیآزما مطالعات نیهمچن(. 6) است تر نییپا
 ینسونیپارک مارانیب ینخاع –یمغز عیما و سرم که اند داده

 نیهمچن و IL-12 و TNF-α، IL-1β یبالاتر سطوح
 شدن فعال دهنده نشان که+ CD8 و+ CD4 یها تیوسلنف

 نیا کنار در(. 7) هستند دارا را است یطیمح یها تیلنفوس
 در یضدالتهاب یداروها که است شده مشخص موارد
 یها نورون از نسونیپارک یماریب به مبتلا یوانیح یها مدل
 نیا از یبرخ و کند یم محافظت اهیس هسته کینرژیدوپام

 یها موش در ها نورون مرگ و بیآس کاهش موجب داروها
 (. 8) است شده نسونیپارک یماریب به مبتلا

 تیفعال اثر یبررس به مختلف مطالعات گذشته یها دهه یط
 دست زین یمطلوب جینتا به و پرداخته نسونیپارک بر یورزش

 ای یاستقامت ناتیتمر اثر مطالعات نیا شتریب اما اند، افتهی
 و مورایژ نمونه یبرا(. 21 ،9) اند کرده یبررس را یقدرت

 نیتمر هفته 21 از پس دادند نشان( 1111)  همکاران
 نسونیپارک به مبتلا افراد در TNF-α سطح ،یورزش

 ناتیتمر از یدیجد وهیش راًیاخ(. 22) است افتهی کاهش
 یط فرد آن در که است شده ارائه یتناوب صورت به

. کند یم تیفعال بالا شدت با اما مدت کوتاه یها تناوب
 شدت با یورزش نیتمر جلسه کی که است شده مشخص

 اما کند جادیا بدن در یالتهاب شیپ اثرات دارد امکان بالا
( HIIT) مدت یطولان یبالا شدت با یتناوب ناتیتمر

 را جلسه کی از پس جادشدهیا یالتهاب شیپ اثرات تواند یم
 عوامل بر ناتیتمر نوع نیا اثر(. 20 ،21) کند لیتعد
 زین آنها جینتا و اندک نسونیپارک مارانیب در یالتهاب

 21 که است شده مشاهده راًیاخ. ستین مشخص یدرست به
 و TNF-α سطح کاهش موجب HIIT نیتمر هفته
 شود یم نسونیپارک به مبتلا مسن افراد در IL-10 شیافزا

 در یرییتغ( 1129)  همکاران و لندرز نیا حال نیباا(. 24)
 دوره کی از پس مارانیب دسته نیا IL-6 و TNF-α زانیم

 (. 25) نکردند مشاهده HIIT ناتیتمر
 مداخله که است کیآدرنرژ مسدودکننده عامل کی  نیرزرپ

 بسته سلولی داخل های وزیکول در ها مونوآمین ذخایر با آن
 عصبی، های پایانه در مونوآمین تخلیه موجب دوز، میزان به

 در آن از و( 26) شود می نیعضلا سفتی و حرکت کندی
 در نسونیپارک جادکنندهیا عامل عنوان به متعدد مطالعات

 آنکه به توجه با(. 27) است شده استفاده یوانیح یها نمونه
 مبتلا یها نمونه در HIIT ناتیتمر به نسبت یالتهاب پاسخ

 اساس بر و ستین مشخص یدرست به نسونیپارک یماریب به
 بافت در یالتهاب عوامل ژن انیب راتییتغ تاکنون ما اطلاعات

 نوع نیا به پاسخ در ینسونیپارک مارانیب پوکامپیه
 هدف با حاضر مطالعه لذا است، نشده مشخص ناتیتمر

 انیب بر بالا شدت با شنا یتناوب نیتمر دوره کی اثر یبررس
 به مبتلا یها موش در یالتهاب عوامل یبرخ یپوکامپیه ژن

 . شد انجام نیرزپ با القاشده نسونیپارک
 

 ها روش و مواد
 پژوهش یها نمونه
 کنترل گروه با آزمون پس طرح با حاضر یتجرب مطالعه
 از استفاده نیهمچن و مطالعات نهیشیپ به توجه با. شد انجام
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 گروه هر یبرا موش سر 7 تعداد منابع، معادله روش
 نر موش سر 12 تعداد ب،یترت نیبد(. 28) شدند انتخاب
 و هفته 21- 8 یسن محدوده با ستاریو ژادن ییصحرا

 ریتکث و پرورش مرکز از گرم 111 ± 1/21 وزن نیانگیم
 رازیش واحد یاسلام آزاد دانشگاه یشگاهیآزما واناتیح

. شدند منتقل دانشگاه نیا یوانیح شگاهیآزما به و یداریخر
 45 رطوبت گراد، یسانت درجه 14 تا 11 یدما در واناتیح

 یها قفس در و 21-21 ییروشنا-یکیتار چرخه درصد،
 طول در. شد ینگهدار اره خاک با شده دهیپوش یکیپلاست
 و داشتند آزاد یدسترس غذا و آب به واناتیح مطالعه مدت

 ینگهدار اتاق در نور زانیم و رطوبت دما، یرهایمتغ
 و میتنظ قیدق طور به استاندارد مطابق ییصحرا یها موش
 .شد حفظ

 
 یبند گروه و نسونیپارک القاء

 قیتزر قیطر از نسونیپارک یماریب القاء پژوهش، نیا در
 هفته کی القاء. گرفت صورت نیرزرپ ماده یصفاق درون
 صورت شگاهیآزما طیشرا در ها موش ینگهدار از پس

 از پس. شوند سازگار و آشنا طیمح با واناتیح تا گرفت
 گمایس شرکت ساخت) نیرزرپ قیتزر ،یسازگار دوره
 هر یازا به گرم یلیم کی زانیم به( هند کشور چیآلدر

 روز پنج مدت به و موش سر 24 به بدن وزن لوگرمیک
 گرفت صورت روز شبانه در منظم برنامه کی با یمتوال

 در نیرزرپ از نظر مورد ماده مقدار منظور، نیبد(. 29)
 و شده حل الیگلاس کیاست دیاس محلول تریل یلیم 10/1

. شد رسانده حجم به مقطر آب از ادهاستف با محلول سپس،
 ،یماریب یالقا دییتأ منظور به و القاء دوره انیپا از پس

 1 حدود آزمون، نیا در. شد استفاده یچرخش آزمون
 و گرفته موش بدن به دم اتصال محل یبالا از متر یسانت

 1 وانیح ینیب که یطور به شد یم آورده بالا موش
 وانیح چنانچه. ردیگ رقرا اتکا سطح یبالا متر یسانت

 به چرخش به شروع و کند حفظ را تعادلش توانست ینم
 نظر در نسونیپارک یالقا نشانه عنوان به کرد، یم طرف دو

 سر 24 ،یماریب یالقا از نانیاطم از پس(. 11) شد یم گرفته
 7. شدند میتقس ماریب کنترل و شنا نیتمر گروه دو به موش

 سالم کنترل گروه عنوان به یماریب یالقا بدون زین موش سر
 .شدند گرفته نظر در

 ینیتمر پروتکل

 با ییآشنا مرحله هفته کی مدت به ییصحرا یها موش
 81 ارتفاع و متر یسانت 261 قطر) واناتیح استخر

. گذراندند یاصل ناتیتمر دوره شروع از شیپ را( متر یسانت
 روز در شنا، نیتمر با ییصحرا یها موش ییآشنا جهت
 استخر در آرامش و دقت تینها با ییصحرا یها موش اول،

 پنج مدت به دلخواه سرعت با و شدند داده قرار واناتیح
 به ییصحرا یها موش که بعد جلسات در. کردند شنا قهیدق

 ،یتناوب نیتمر نوع با ییآشنا یبرا شدند آشنا یکاف اندازه
 از استراحت صفحه لهیوس به شنا، قهیدق کی از پس بار چند
 داده قرار آب در دوباره سپس، و آورده رونیب آب

 شش مدت به دیشد یتناوب یشنا نیتمر برنامه. شدند یم
 لازم. شد انجام( انیم در روز کی هفته، در روز سه) هفته

 هفته در شده اعمال بار ،ینیتمر وهیش نیا در است، ذکر به
 موش هر بدن وزن درصد هفت زانیم به یا وزنه اول

 کی زانیم به هفته هر و بسته آنها دم به که بود ییصحرا
 آخر هفته در که، یطور به شد؛ اضافه آن وزن به درصد

 21 زانیم به یا وزنه با ییصحرا یها موش( ششم هفته)
 ذکر انیشا. دادند انجام را شنا نیتمر خود بدن درصد
 چرخه در نیتمر زمان نیبهتر) هنگام عصر ناتیتمر است،

 هر از پس(. 12) شد انجام( ییاصحر یها موش یعیطب
 حوله با را ییصحرا یها موش آب، در نیتمر جلسه
 دوران یط. شد منتقل ینگهدار محل به و کرده خشک
 ینیتمر برنامه گونه چیه سالم کنترل گروه یها نمونه مطالعه،
 .نداشتند

 
 یبردار نمونه

 یاحتمال راتییتغ بر ینیتمر برنامه اثر یبررس منظور به
 ساعت 48 شده، نییتع شیپ از برنامه طبق وابسته یارهیمتغ
 لهیوس به ها موش یتمام ،ینیتمر جلسه نیآخر از بعد
 به گرم یلیم 51) نیکتام از یبیترک یصفاق درون قیتزر
 به گرم یلیم 0) نیلازیزا و( بدن وزن لوگرمیک هر یازا
 بافت تیدرنها. شدند هوشیب( بدن وزن لوگرمیک هر یازا
 به یبعد یها سنجش یبرا فاصله یب و ستخراجا پوکامپیه

 .شدند زیفر -81 یدما در و منتقل شگاهیآزما
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 رهایمتغ یریگ اندازه
 Real-time PCR از استفاده با ها ژن انیب یبررس یبرا

 و یطراح Allele ID v7.8 افزار نرم توسط مرهایپرا تمام
 کنترل عنوان به TATA-binding protein (TBP) ژن از
 -اگزون اتصال صورت به مرهایپرا تمام. شد استفاده یخلدا

 به مربوط اطلاعات 2 جدول. شد یطراح اگزون
 ارائه را ژن هر سنجش یبرا استفاده مورد یمرهایپرا
 .دهد یم

 
 شده استفاده یها مریپرا ستیل. 1 جدول

Primer sequence Gene 

F: 5´ ATGGGCTCCCTCTCATCAGT 3´ 
TNF-α 

R: 5´ GCTTGGTGGTTTGCTACGACG 3´ 

F: 5´ TGTCTGACCCATGTGAGCTG 3´ 
IL-1β 

R: 5´ TTGTTTGGGATCCACACTCTCC 3´ 

F: 5´ GCGGGGTCATGAAATCCAGT 3´ 
TBP 

R: 5´ AGTGATGTGGGGACAAAACGA 3´ 

 

 تحلیل آماری
 طبیعی توزیع بررسی منظور به ابتدا پژوهش این در

 ازآنجاکه. شد هاستفاد لکیو -رویشاپ آزمون از اطلاعات
 تغییرات بررسی یبرا بودند، طبیعی توزیع دارای ها داده

 کراههی واریانس تحلیل آزمون از مطالعه مورد متغیرهای
 11 نسخه SPSS افزار نرم در LSD یبیتعق آزمون با همراه

 نظر در p≤15/1 یدار یمعن سطح حداقل. شد استفاده
 .شد گرفته

 

 جینتا
 شده داده نشان 2 شکل در TNF-α ژن انیب به مربوط جینتا

 کراههی انسیوار لیتحل آزمون جینتا به توجه با. است

 در نیپروتئ نیا ژن انیب در یدار یمعن تفاوت شد مشخص
(. F=94/24 و p=112/1) دارد وجود مختلف یها گروه

 ژن انیب که بود آن از یحاک LSD یبیتعق آزمون جینتا
TNF-α گروه به نسبت یارد یمعن طور به ماریب گروه در 

 و p=12/1) نیتمر و( M=1/1 و p=112/1) سالم کنترل
2/2=M )دیشد یتناوب یشنا نیتمر اگرچه. است بالاتر 

 طور به ماریب گروه به نسبت را TNF-α ژن انیب بود توانسته
 به نسبت همچنان آن ژن انیب اما دهد، کاهش یدار یمعن

 و p=10/1) بود تر بالا یدار یمعن طور به سالم گروه
1/2=M.) 
 

 

 
 مختلف یها گروه در TNF-α یپوکامپیه ژن انیب مقدار. 2 شکل

 p<15/1 کنترل گروه با دار یمعن تفاوت* 

 p<15/1 نیتمر گروه با دار یمعن تفاوت †
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 تفاوت داد نشان کراههی انسیوار لیتحل آزمون جینتا
 وجود مختلف یها گروه نیب IL-1β ژن انیب در یدار یمعن

 یحاک LSD یبیتعق آزمون جینتا(. F=7/6 و p=12/1) اردد
 طور به ماریب گروه در IL-1β ژن انیب که بود آن از

 -0/2 و p=18/1) سالم کنترل گروه به نسبت یدار یمعن

=M )دیشد یتناوب یشنا نیتمر اگرچه. است بالاتر 
 کاهش ماریب گروه به نسبت را IL-1β ژن انیب بود توانسته

 و( M= -2/1 و p=6/1) نبود دار یمعن کاهش نیا اما دهد،
 گروه به نسبت نیتمر گروه در همچنان IL-1β ژن انیب

 (.M=2/2 و p=12/1) بود بالاتر یدار یمعن طور به سالم
 

 
 مختلف یها گروه در IL-1β یپوکامپیه ژن انیب مقدار. 2 شکل

 p<40/4 کنترل گروه با دار یمعن تفاوت* 

 

 
 بحث
 یشنا نیتمر دوره کی اثر یبررس اضرح مطالعه هدف

 در یالتهاب عوامل یبرخ یپوکامپیه ژن انیب بر دیشد یتناوب

 حاضر مطالعه جینتا. بود نسونیپارک به مبتلا یها موش

 نسبت نسونیپارک یالقا از پس TNF-α ژن انیب داد نشان

 شش یاجرا با. است افتهی یدار یمعن شیافزا سالم گروه به

 در نیپروتئ نیا ژن انیب د،یشد یتناوب یشنا نیتمر هفته

 کاهش نسونیپارک به مبتلا یها موش پوکامپیه بافت

 نسبت TNF-α ژن انیب مقدار هرچند کرد دایپ یدار یمعن

 کرد عنوان توان یم رو نیازا. بود بالا همچنان سالم گروه به

 یپوکامپیه ژن انیب کاهش در است نتوانسته نیتمر نوع نیا

TNF-α طرف از. باشد مؤثر ینسونیپارک یها موش در 

 ژن انیب نسونیپارک یالقا با داد نشان مطالعه نیا جینتا گرید

IL-1β شیافزا سالم گروه به نسبت یدار یمعن طور به زین 

 انیب در کاهش یمقدار ینیتمر دوره انجام با اگرچه. افتی

 دار یمعن یآمار لحاظ از کاهش نیا اما داد رخ IL-1β ژن

 .نبود

 -یاوتوفاژ روند در اختلال که است شده عنوان گرچها

 استرس و یتوکندریم عملکرد در اختلال زوم،یزویل

 یماریب بروز در لیدخ یها سمیمکان جمله از یشیاکسا

 آن از یحاک گرید شواهد اما ،(11) هستند نسونیپارک

 و جادیا در یالتهاب عوامل شیافزا و نرون التهاب که هستند

 در(. 14 ،10) دارد یدیکل نقش نسونیپارک یماریب توسعه

 که اند داده نشان ینیبال مطالعات موارد، نیا یراستا

 به و یریشگیپ در دهایکوئیکورت یضدالتهاب یداروها

 با راستا هم(. 15) هستند مؤثر نسونیپارک رانداختنیتأخ

 شده مشاهده زین مطالعات گرید در حاضر، مطالعه جینتا

 TNF-α و IL-1β ییپلاسما حسط و ژن انیب که است

 البته(. 16- 18) کند یم دایپ شیافزا نسونیپارک مارانیب در

 در TNF-α سطح کاهش( 1127) 2همکاران و دسونیا

                                                                 
1
 Eidson et al. 

02 



 و همکاران زین العبادی                                                                                              نسونیپارک در یالتهاب عوامل و شنا نیتمر

 2041 بهمن و اسفند /دوره سی و یکم/ دوماهنامه دانشور پزشکی

 مشاهده سالم کنترل گروه به نسبت نسونیپارک مارانیب

 زمان در تفاوت را اختلاف نیا علت سندگانینو که کردند

 که است ذکر به زملا(. 19) دانستند یخون یریگ نمونه

 ساعت( 1127) همکاران و دسونیا مطالعه در یخون نمونه

 بر آنکه بر علاوه TNF-α. بود شده گرفته صبح 5301

 ،(01) دارد یمنف ریتأث نرون تهیسیپلاست و یناپسیس انتقال

 آن کینوروتوکس اثرات و شده نرون بیتخر موجب

 یدرتوکنیم تیفعال در ،TNF 2 شماره رندهیگ واسطه به

 شیافزا با TNF-α ن،یهمچن(. 02) کند یم جادیا اختلال

 یها رندهیگ محل شیافزا و ها تیآستروس در گلوتامات

 در GABA یها رندهیگ انیب کاهش و کیونوتروپی

 شیافزا گلوتامات واسطه به را یسلول تیسم ها، ناپسیس

 یماریب و IL-1β نیب ارتباط درخصوص(. 01) دهد یم

 نیتوکیسا نیا که است شده وانعن زین نسونیپارک

 ینسونیپارک مارانیب ینخاع –یمغز عیما در یالتهاب شیپ

 موجب IL-1β(. 7) است شده مشاهده مرگ از پس

 2مغز اهیس فشرده توده در کینرژیدوپام یها نرون کاهش

 با TNF-α همانند IL-1β ن،یهمچن(. 00) شود یم

 و سلول در تیسم جادیا موجب گلوتامات شیافزا

 (.00) شود یم نرون بیخرت

 مختلف یها تیفعال گذشته، مطالعات جینتا اساس بر

 مختلف یها جنبه بهبود یبرا مناسب راهکار کی یورزش

 بهبود ،یزندگ تیفیک بهبود از اعم نسونیپارک یماریب

 بدن یدانیاکس یآنت دفاع و یشیاکسا استرس بهبود ،یناتوان

 ستمیس در نرون عملکرد بهبود عوامل شیافزا نیهمچن و

 تعداد حال نیباا(. 21 ،9) است بوده یمرکز یعصب

 سطوح بر HIIT ناتیتمر خصوص به یورزش مطالعات

 اندک ینسونیپارک مارانیب یالتهاب عوامل ژن انیب ای و یخون

 یپوکامپیه ژن انیب که شد مشاهده حاضر مطالعه در. است

TNF-α کاهش دیشد یتناوب یشنا نیتمر اعمال از پس 

 نیا و است داشته ماریب کنترل گروه به نسبت یدار یعنم

-IL ژن انیب در دار یرمعنیغ هرچند یکاهش ینیتمر وهیش

                                                                 
1
 Substantia nigra pars compacta 

1β مزیس -نسکایمالژ راًیاخ راستا نیهم در. کرد جادیا زین 

 زین( 1111) همکاران و مورایژ و( 1111) 1همکاران و

 به مبتلا افراد در TNF-α ییپلاسما سطح دادند نشان

 کی و HIIT ناتیتمر دوره کی از پس بیترت به نسونیپارک

 است کرده دایپ یدار یمعن کاهش یاستقامت ناتیتمر دوره

 تیفعال یضدالتهاب اثرات از یحاک جینتا نیا(. 24 ،22)

 داده نشان نیا از شیپ. است سنونیپارک یماریب در یورزش

 رییتغ رشد فاکتور راه از ایکروگلیم تیفعال که است شده

 -یضدالتهاب نیتوکیسا کی –( TGF-β1) 20 بتا -هدهند

 تیخاص TGF-β1 ن،یبرا علاوه(. 04) شود یم کنترل

 و بیآس برابر در یمرکز یعصب ستمیس یها نرون محافظت

 TGF-β1 که است شده مشاهده(. 05) دارد التهاب

 به مبتلا یوانیح یها نمونه در را ایکروگلیم تیفعال

 دیتول واسطه نیا به و کرده لیتعد نسونیپارک

 گاز ،TNF-α، IL-1β جمله از یالتهاب یها نیتوکیسا

 دهد یم کاهش را ژنیاکس فعال یها گونه و دیاکسا کیترین

 مشاهده خود مطالعه در( 1111) همکاران و مورایژ(. 05)

 ینیتمر دوره اعمال از پس TGF-β1 زانیم کردند

 ینسونیپارک مارانیب خون در TNF-α سطح و شیافزا

 حاضر مطالعه در اگرچه(. 22) کرد دایپ یدار یمعن هشکا

 نظر به اما است، نشده یریگ اندازه TGF-β1 زانیم

 تا یالتهاب عوامل ژن انیب در شده مشاهده کاهش رسد یم

 تیفعال کاهش و TGF-β1 شیافزا لیدل به یحد

 مطالعه در آمده دست به جینتا برخلاف. باشد ایکروگلیم

-TNF زانیم در یرییتغ( 1129) 4انهمکار و لندرز حاضر،

α و IL-6 ناتیتمر دوره کی از پس نسونیپارک مارانیب 

HIIT نمونه ن،یتمر نوع در اختلاف(. 25) نکردند مشاهده 

 علت است ممکن مطالعه یها نمونه و شده یریگ اندازه 

 است لازم حیتوض نیا. باشد آمده دست به جینتا در اختلاف

 ژن انیب یرو دیشد یتناوب یناش نیتمر حاضر مطالعه در

 شد، یبررس یوانیح یها نمونه یالتهاب عوامل یپوکامپیه

                                                                 
2
 Malczynska-Sims et al. 

3
 Transforming growth factor-β1 

4
 Landers et al 
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 یبررس به( 1129) همکاران و لندرز مطالعه که یدرحال

 عوامل یخون سطوح بر دیشد یتناوب یاستقامت ناتیتمر

 با حاضر مطالعه. پرداخت یانسان یها یآزمودن یالتهاب

 یها نیپروتئ یریگ هانداز عدم جمله از ییها تیمحدود

 نیا یخون سطح یبررس عدم و پوکامپیه بافت در یالتهاب

 ییها نیپروتئ یبررس ن،یبرا علاوه. بود همراه عوامل

 در را یتر قیدق حاتیتوض توانست یم TGF-β1 همچون

 .دهد قرار اریاخت

 
 گیری‌نتیجه

 یشنا ناتیتمر داد نشان حاضر مطالعه جینتا یکل طور به

 ژن انیب کاهش در مؤثر راهکار کی تواند یم دیشد یتناوب

 نسونیپارک به مبتلا یها نمونه در یالتهاب عوامل یپوکامپیه

 ناتیتمر نوع نیا اعمال هدف با یمطالعات یاجرا و باشد

 یانسان جوامع به میتعم یبرا یانسان یها یآزمودن در

 .رسد یم نظر به یضرور

 یقدردان و تشکر

 اند داشته یهمکار حاضر العهمط در که یزانیعز تمام از

 .شود یم تشکر و ریتقد

 
 ملاحظات اخلاقی

 ضمن و تیرعا قیتحق یاجرا طول در ینکیهلس معاهده
 یپژوهش معاونت اخلاق تهیکم در پژوهش مراحل دییتأ

 شماره با زین اخلاق کد راز،یش واحد یاسلام آزاد دانشگاه
IR.IAU.SHIRAZ.REC.1402.49 تهیکم نیا توسط 

 .شد صادر
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