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Extended Abstract 

Background and Purpose 
Heart failure (HF) is a progressive condition characterized by systemic inflammation, 

neuroinflammation, and oxidative stress. Persistent inflammatory responses contribute to 

cognitive decline and impaired brain function in cardiovascular patients. Contributory factors 

include cerebral hypoperfusion, neurohumoral activation, systemic inflammation, hypertension, 

atherosclerosis, aging, and genetic predispositions. Chronic cerebral hypoperfusion leads to 

neuroinflammation, oxidative stress, and disruption of the blood-brain barrier (BBB). Loss of 

BBB integrity activates further inflammatory and oxidative stress pathways, exacerbating 

cognitive impairment. Sustained neuroinflammation is marked by elevated cytokines which 

impair the BBB and promote infiltration of peripheral macrophages into brain tissue, perpetuating 

inflammation. In HF animal models, increased expression of pro-inflammatory genes such as 

TLR-4, TNF-α, IL-1β, and IL-6 in the cerebral cortex and hippocampus compromises BBB 

structure and facilitates neuroinflammation. While physiological cytokine levels support synaptic 

plasticity and memory consolidation, excessive TNF-α and IL-1β stimulate microglial activation 

and apoptosis. Additionally, HF decreases hippocampal and cortical superoxide dismutase (SOD) 

activity, while elevating malondialdehyde (MDA) levels, indicating oxidative neuronal damage 

associated with cognitive impairments, depression, and anxiety.Exercise has emerged as a 

promising non-pharmacological strategy to mitigate cardiovascular and neuroinflammatory 

complications. Mechanistically, exercise attenuates neuroinflammation through modulation of 
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microglial activation, NF-κB signaling, proinflammatory cytokines, mitochondrial function, and 

reactive oxygen species (ROS). Treadmill exercise enhances brain function by modifying gene 

expression, promoting neuroplasticity, increasing metabolic efficiency, and boosting antioxidant 

capacity. It maintains cerebral homeostasis by regulating microglial activity, proinflammatory 

cytokines, and neuroinflammation, thereby reducing risk of neurodegeneration. Zhang et al. 

demonstrated that exercise downregulated pro-inflammatory markers and upregulated anti-

inflammatory factors in Alzheimer’s disease models, also reducing oxidative stress markers like 

MDA and enhancing SOD activity. Similarly, treadmill running in aged mice increased microglial 

activation while suppressing pro-inflammatory cytokine production, conferring neuroprotection. 

This study investigated the neuroprotective capacity of high-intensity interval training (HIIT) 

against neuroinflammation in HF rats. Due to its characteristics—brief, intense energy 

stimulation, recovery periods, and increased cerebral blood flow—HIIT may simultaneously 

enhance antioxidant defenses and reduce inflammatory responses. 

Materials and Methods  
Twenty-four male Wistar rats (8 weeks old, mean weight 250 ± 50 g) were housed under 

controlled conditions (22 ± 2°C, 12-hour light/dark cycle) with ad libitum access to food and 

water at the Faculty of Sport Sciences and Health animal facility. After one week of 

acclimatization, rats were allocated randomly into three groups: healthy control (H, n=8), 

sedentary HF (HF, n=8), and HF + HIIT (HFT, n=8). HF was induced by subcutaneous 

administration of isoproterenol (130 mg/kg) daily for four days. Cardiac function was confirmed 

by echocardiography performed by a veterinary specialist; rats with ejection fraction <45% and 

fractional shortening <35% were included. After a 25-day recovery period, HFT rats underwent 

an 8-week HIIT protocol (three 60-minute sessions weekly). Each session comprised a 5-minute 

warm-up at 40–50% VO₂max, followed by interval running on a zero-degree incline: four minutes 

at 85–90% VO₂max alternating with two minutes at 50–60% VO₂max, repeated for 30 minutes, 

concluding with a 5-minute cool-down at 40–50% VO₂max. Training intensity progressively 

increased by 0.02 m/s weekly, based on prior literature.Forty-eight hours after completing the last 

session and following a 12-hour fast, rats were anesthetized (ketamine/xylazine), and 

hippocampal tissues were harvested, snap-frozen in liquid nitrogen, and stored at −80°C. Levels 

of IL-1β, IL-10, SOD, and MDA were quantified by ELISA kits following manufacturer 

protocols. Data analysis employed SPSS 25. Normality was assessed by Shapiro-Wilk test; 

intergroup differences were examined using one-way ANOVA and Tukey’s post hoc test at 

P<0.05. Data are presented as mean ± standard error. GraphPad Prism was utilized for figure 

generation. 

Results  
HF significantly elevated hippocampal IL-1β and MDA while decreasing IL-10 and SOD 

compared to healthy controls (P<0.01). Following eight weeks of HIIT, the HFT group exhibited 

marked reductions in IL-1β and MDA alongside significant increases in IL-10 and SOD compared 

to the sedentary HF group (P<0.05). These findings indicate that HIIT effectively restores 

inflammatory balance and antioxidant capacity in HF-affected hippocampal tissue. 

Conclusion 
An eight-week HIIT regimen improves hippocampal inflammatory status by decreasing pro-

inflammatory markers, enhancing anti-inflammatory cytokines, and augmenting antioxidant 
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enzymes in rats with HF. Modulating neuroinflammation and oxidative stress through HIIT offers 

a potential non-pharmacological intervention to protect neural integrity in HF. 

Key Words: HIIT, Heart Failure, Neuroinflammation 

Article Message 
HIIT represents an effective therapeutic modality to mitigate neuroinflammation and oxidative 

damage in the brain, particularly the hippocampus, in HF. By regulating cytokine expression and 

antioxidant defense, HIIT may attenuate HF-induced neural injury and improve cognitive 

resilience.  
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 یقلب ییمبتلا به نارسا  ییصحرا
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- 55  :(68)17  ی،ورزش   یولوژیز ی. فهای صحرایی مبتلا به نارسایی قلبیخیلی شدید بر وضعیت التهابی و اکسیدانی بافت هایپوکمپ موش

73.  

 چکیده
 التهاب عصبی باعث اکسایشی استرس و سیستمیک التهاب افزایش با که است ایروندهشیپ  مزمن و بیماری قلبی نارساییهدف:  

-IL و  IL-1βی )ضدالتهابی و  التهاب  هایسایتوکاینبر   (HIIT) خیلی شدید  یتناوب  نیتمر  ریتأث   یمطالعه بررس  نیا هدف.  شودیم

 بود.  یقلب ییمبتلا به نارسا ییصحرا یهاموش پوکمپایه( MDAو  SOD) یدانی اکسیآنت اکسیدانی و تیوضع (، 10

گروه   سهتصادفی به  به صورت    گرم  300تا    250سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با میانگین وزن    24  ، در این مطالعهمواد و روش ها:  

)سال قلب(Hم  نارسایی   ،( قلبی    ( HFی  نارسایی  شدید  تمرینو  و  خیلی  تزریق    میتقس   (HFT)تناوبی  با  قلبی  نارسایی  شدند. 

 MDAو   IL-1β ، IL-10  SOD، بافت هایپوکمپ برداشته شد و مقادیر بافتی HIITپس از پایان هشت هفته  القا شد. ایزوپروترنول 

   شد. سنجیده به روش الایزا

 و SODافزایش یافت؛ در حالی که مقادیر   Hدر مقایسه به گروه  HF گروه IL-1βو  MDAنتایج نشان داد، مقادیر بافتی یافته ها: 

IL-10  در مقایسه با گروهH  ( 01/0کاهش یافتP<  هشت هفته .)HIIT    باعث کاهش مقادیرMDA    وIL-1β    و افزایش مقادیرSOD  

 (. >05/0Pشد ) HFدر مقایسه با گروه  IL-10 و

-موش  هایپوکمپ   دری را  دان یاکس یوضعیت آنتی و  ضدالتهابتعادل عوامل التهابی،    ، HIIT  هشت هفته  ج، ینتا  براساسنتیجه گیری:  

در تعدیل التهاب   دانیاکسی آنتو    ضدالتهابوضعیت التهابی، اکسیدانی و افزایش    کاهش  ای های مبتلا به نارسایی قلبی بهتر کرد.ه

    .است مؤثرعصبی ناشی از نارسایی قلبی 

 ، التهاب عصبینارسایی قلبی ، HIIT :واژگان کلیدی
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تأثیر تمرین تناوبی خیلی شدید بر وضعیت التهابی و اکسیدانی بافت هایپوکمپ  

 های صحرایی مبتلا به نارسایی قلبیموش

 
 مقدمه 

آید و باعث کاهش  اختلال ساختاری یا عملکردی قلبی به وجود می است که در اثربالینی  سندرمی  ( HFنارسایی قلبی )

از تغییرات در   یا گستردهطیف    سازنهیزمقلبی حاد و مزمن    یهااختلال  (.1)شود  و انقباض بطن می  یپرشدگتوانایی  

آن به طور دقیق    جادکننده یااما عوامل    ، اثبات شده  یخوببهارتباط    ن یا  اختلال شناختی خفیف تا زوال عقل است.   از   مغز،

است نشده  ا  یندهاایفر  احتمالاً  .شناخته  یکی  در    یهاواسطه ز  التهابی مداوم  نامطلوب مغز  عملکرد  ایجاد  برای  بالقوه 

 سیستمیک،   التهاب  شدن نوروهومورال،  فعال  از عوامل مانند هیپوپرفیوژن مغزی،  یامجموعه  است. بیماران قلبی عروقی

مزمن مغزی و تداوم   هیپوپرفیوژن (.2باشند )امر دخیل  نیدر اسن و ژنتیک ممکن است  شرایین، تصلب بالا، فشارخون

این رویداد باعث آسیب   .شودمی  (BBB)  1مغزی -و تخریب سد خونی هایپوکسی باعث التهاب عصبی، استرس اکسایشی

التهاب و آسیب    موجبمسیرهای التهابی و استرس اکسایشی    یسازفعالشود و به دنبال آن از راه  می  BBBبه یکپارچگی  

  یهاپاسخالتهاب سیستمیک و    که  ای نشان دادمطالعه  در  (.3شود )اختی میشن  یهااختلال  تیدرنهاو    BBBبیشتر  

بنابراین التهاب عصبی تاحدی مسئول   ؛شوند یمیندهای پاتوفیزیولوژیک منجر به تخریب عصبی  امزمن التهابی به سبب فر

یندی است اهای قلبی مانند نارسایی قلبی و سکته قلبی است. التهاب عصبی مزمن فراختلال شناختی به دنبال بیماری 

  مزمن با   التهاب عصبی  شود.و نیتروزاتیو می  اکسایشیاسترس    اعث و ب  شده   شدن مداوم میکروگلیا مشخص  که با فعال

بیشتر در  ااین فر  همراه است.  هایتوکیناس   مقادیرافزایش   اختلال  باعث  اغلب  نفوذ ماکروفاژهای  یم  BBBیند  شود و 

حیوانی    یهامدلدر  انجامد. این فرایند  التهاب می  به تداوم بیشتر  جهیدرنت  ؛کند تسهیل می  محیطی را به پارانشیم مغز

را به دنبال دارد    پوکامپیدر قشر مغز و ه  IL-6و     TLR-4 ،  TNF-α  ،IL-1β  ی التهاب  ی هاژن  نارسایی قلبی افزایش بیان

پروتئین تخریب  باعث  اتصالکه  در  های  التهابی    BBBدهنده  عوامل  ورود  مغز  و    یک ولوژیزیف  مقادیر  .شودیمبه 

حافظه مهم هستند، اما    یریگو شکل  تیتثب  هنگام  یناپسی س  پلاستیسیته  یبرا  ،IL-1βو    TNF-αمانند    هانیتوکایس

و   TNF-α رسانیپیام شدن، فعالایکروگلیمزیرا باعث تحریک  ؛( 2، 4)ت اس بارزیانها نیتوکیاس این  از حد  شی ب مقادیر

نسبت به   تنهانه  BBB  ،یالتهاب   عواملمدت  یطولانرهایش  و    بیپس از آسد.  شویم  پتوزالتهاب و آپو  موجب  تیدرنها

تا به مغز مهاجرت   دهدیاجازه م  هات ی، بلکه به لکوس شودیم  رینفوذپذ  یطیاز التهاب مح  یناش  یالتهابشیپ   یهامیانجی

آپوپتوز   باعث  تیدرنها  منجر شده و  A1  های نوروتوکسیکی میکروگلیا و تبدیل آستروسیت به فنوتیپسازفعالو به    کنند

وضعیت    نشانهیابد که  التهابی کاهش می   هایبه سایتوکاین  IL-10از سویی، نسبت    .شودشناختی    یهااختلالنورونی و  

 (. 5است )مزمن التهابی 

افسردگی و اضطراب در   و کاهش عملکرد شناختی،  IL-10  ناچیز  مقادیربین    نشان دادند،   انسانی و حیوانی  مطالعات

و ورود    BBBی آزاد باعث آسیب اندوتلیال  هاکالیرادطرف مقابل،    (. در6،  7)وجود دارد  ارتباط    HF  بیماران مبتلا به

ایمنیهاسلول  می  ی  مغز  به  تنظ  یسلول  سم یمتابول   (ROS)آزاد  یهاکالیراد  کیولوژیزیف  مقادیرشود.  محیطی   م ی را 

  استرس اکسایشی   بیآس  راه از    یبافت  بیو آس  یتوکندریعملکرد مدر  باعث اختلال    ROSاز حد    ش یب  مقادیر  اما  کند،یم
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التهاب عصب  ROS  داز ح  شی ب  دیتول  اعثب  ایکروگلیدر م  یتوکندریاختلال عملکرد م  ،کلیبه طور    (.8)  شودیم  یو 

باعث فعال    و دهد  التهابی را افزایش می و    یالتهابشیپ   یهاژن  یسیتعادل ردوکس و رونو  هم خوردن  برامر    نی. اشودیم

التهابی   مسیر  )می   NF-κBشدن  از  9شود  پس   .)HF   افزایش  و  ROS    در مغز  توانایی  کاهش  علت    یسازیخنثبه 

  ی هامدلیا    HFدر هایپوکمپ و قشر مغز در بیماران مبتلا به    SODهای اکسایشی، فعالیت  سوپراکسید و افزایش آسیب

 که نشانه آسیب غشای نورونی و افزایش استرس اکسایشی   یابدافزایش می  MDAو از سویی مقادیر    یافتهکاهش   حیوانی

 (.10همراه است ) HFدر مغز با اختلال حافظه، افسردگی و اضطراب و اختلال شناختی در بیماران 

راه  این،  وجود  سازوکارهای  کبا  و  عصبی  التهاب  کنترل  برای  گوناگونی  دنبال    بر   مؤثرارهای  به  های  بیماریبروز  آن 

های اخیر با هدف  است که در سال  یمؤثرمعرفی شده است. فعالیت ورزشی یکی از راهکارهای غیردارویی    عروقیقلبی

از    .روقی و عوارض وابسته به آن مدنظر قرار گرفته استع های قلبیکنترل بیماری  و  پیشگیری  طریق فعالیت ورزشی 

،  ییزاعصبعصبی و    افزایش عوامل رشد  شیمیایی،  یهادهندهانتقالتعادلی در  سازوکارهای گوناگون به بهتر شدن بی

پسافزایش   تحریک  تقویت  و  عصبی  تشکیل    ، سیناپسیفعالیت  )اسپاینافزایش  میلین  یدندریت  (خارهایهای    زاییو 

بهترآکسون   حرکتی    شدن  به  شناختی  عملکرد  پلاستیسیته  بازیابی  میعصبی  و  سازوکارهای    (.11،  12)کند  کمک 

التهاب عصبی می التهاب عصبی وابسته به   یرگذاریتأثدر    ،انجامد احتمالی فعالیت ورزشی که به کاهش  بر مسیرهای 

 ی امطالعهریشه دارد.   ROS، اختلال عملکرد میتوکندری و  التهابی های پیش، سایتوکاینNF-κBسازی میکروگلیا،  فعال

در هایپوکامپ،   miR-223 هفته با افزایش بیان  ششفعالیت ورزشی هوازی منظم به مدت    داد،نشان    2020در سال  

 دهد. این تغییرات باعث کاهش بیانهای التهابی را کاهش میو پاسخ  کندیمرا مهار  TLR4/MyD88/NF-κB   مسیر

NLRP3 التهابی مانندهای پیشو سایتوکاین IL-1β و TNF-α   شده و به بهتر شدن عملکرد شناختی، رفتاری و حافظه

افسردههادر موش )وشمیمنجر    ی  مغز13د  از  نوروتروفیک مشتق  فاکتور  بیان  بدنی  فعالیت   .) (BDNF)  افزایش را 

فعالیت ورزشی روی  .یندهای التهاب عصبی مقابله کندااست با فر کند و ممکنها حمایت میاز سلامت نورون و دهدمی

عملکرد    ،یدانیاکسی آنت  تیظرف  شیافزا  و  وسازیسوخت  ییکارا  شیافزاتردمیل با تغییر بیان ژن، افزایش نوروپلاستیسیته،  

های  شدن میکروگلیا، سایتوکاین  . فعالیت ورزشی با تعدیل فعالدهدیرا کاهش م   یمغز  های و اختلال  کندبهتر می مغز را  

-16)  شودیم  وینورودژنرات  یهای ماریاز ب  مانع  جهی درنتو    کندمی التهابی و التهاب عصبی، هموستاز مغز را حفظ  پیش

  ی فاکتورها  ان یکاهش با  ب  مبتلا به آلزایمر  یهاموشی در  ورزشفعالیت    کردند،  اظهارهمکاران  و    1ژانگ  ی،امطالعهدر  (.  41

افزا  ی التهابشیپ  فعالیت    ؛ درضمن،کند یمهار م  یریچشمگ  تا حد را    یالتهاب عصب  ، یضدالتهاب   یفاکتورها  انیب  ش یو 

  ی ریچشمگ  را درحد  SOD  ت یرا کاهش داده و فعال  دی آلده  کیلیکربوکس  یاز متان د  ی ناش  اکسایشیاسترس  ی  ورزش

را   ا یکروگلیم  شدن  ، فعالهای مسنموش  تردمیل در  یرو  دنیدو   که  گزارش شد  یگرید   اتدر مطالع   .دهد یم  شیافزا

  دستگاه   شدن  فعال  یمنف  آثارو در برابر    دهدیرا کاهش م  ای کروگلیمهای پیش التهابی    نایتوک ایس  دیتولداده و    شیافزا

 (. 17-18) کند یمحافظت م  یمنیا

 
1. Zhang 
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تأثیر تمرین تناوبی خیلی شدید بر وضعیت التهابی و اکسیدانی بافت هایپوکمپ  

 های صحرایی مبتلا به نارسایی قلبیموش

 
ظرفیت آن بر القای    یبررس  این نوع فعالیت ورزشی در مدل حیوانی نارسایی قلبی،   یری کارگبهاز    در این پژوهش   هدف ما

تحریک    ازجمله  HIITفیزیولوژیک    یهایژگیوبا توجه به   .بود پتانسیل محافظتی التهاب عصبی در شرایط آسیب قلبی

ممکن است این شیوه تمرینی   استراحت فعال و افزایش جریان خون مغزی  ی هابازهمسیرهای انرژی،    مدت کوتاهشدید و  

دهد.    التهابی را کاهش  ی هاپاسخو هم    داده ضد اکسایشی بدن را افزایش    یهاتیظرفزمان هم  همبه طور  قادر باشد  

  SODرا مانند    یاندی اکسیآنت  یهامیآنزسطح    تواندیم   HIIT  احتمالاً  ،دادند مطالعات پیشین نشان    برخیهمان طور که  

را به نفع تغییر مدار   ی ضدالتهابسایتوکاین های التهابی و    و تعادل میان  ند پراکسیداسیون لیپید را مهار ک  ،دهد افزایش  

و قلبی    التهابی  یها یماریبمطالعات مرتبط با    در  یارزشمند  یامداخله  را رویکرد  HIIT،  این ویژگی  التهاب کاهش دهد. 

و وضعیت اکسیدانی    ی ضدالتهابهای التهابی و  بر سایتوکاین  HIITهدف پژوهش حاضر بررسی آثار    رو؛ ازاینکرده است

 . بودهای صحرایی نر مبتلا به نارسایی قلبی هیپوکمپ موش

 روش پژوهش

 طرح مطالعه 

هشت هفته  سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با سن   24در این مطالعه،  . بودتجربی روش آن ای و پژوهش حاضر توسعه

شده  حیوانات در شرایط محیطی کنترل پاستور خریداری شدند. سپس    گرم از مرکز انستیتو  250±50با میانگین وزنی  

وشنایی و  ر-ساعت تاریکی  12در حیوان خانه دانشکده علوم ورزشی و تندرستی با دسترسی آزاد به آب و غذا، چرخه  

و به   ی روی دمگذارشمارهیک هفته بعد از سازگاری محیطی، با  نگهداری شدند.    گرادیسانتدرجه    22±2درجه حرارت  

  HF, n=8)(2  تحرکیب گروه مبتلا به نارسایی قلبی    ،H, n=8)1(ی شدند و در سه گروه سالم  بندگروهی  کشقرعهروش  

القای آسیب توسط ایزوپروترنول   .گرفتند  قرار )HFT, n=8 (3قلبی+تمرین تناوبی خیلی شدید و گروه مبتلا به نارسایی  

(.  19، 20شد )به ازای هر کیلوگرم وزن بدن انجام  گرمیلیم 130ی با دوز رپوستیزدر چهار روز متوالی به صورت تزریق 

نارسایی قلبی، اکوکاردیوگرافی توسط متخصص   یسازمدلسه هفته بعد از آخرین تزریق ایزوپروترنول، برای اطمینان از 

و   45از    کمتر(  EFهایی وارد مطالعه شدند که کسر تزریقی )در دانشکده دامپزشکی دانشگاه تهران صورت گرفت. موش

جلوگیری از استرس و یادگیری    منظوربهآشنایی با تردمیل  برای    HFT  گروه  داشتند.  35از    متر( کFSشدگی )کسر کوتاه

دقیقه(، بدون شیب و بدون استفاده از شوک الکتریکی    برمتر    10تا    5) حرکت روی تسمه سه روز متوالی با سرعت کم

ساختاری و    دییتأ و برای    شداولین علائم نارسایی قلبی شروع    ،یسازمدلروز پس از    14به فعالیت پرداختند. حدود  

بدین ترتیب   ؛(19شد ) دوره تمرین ورزشی شروع    ایزوپروترنولروز بعد از آخرین دوز تزریق    28  ،عملکردی نارسایی قلب

  هشت  به مدت   HFTروز پس از آخرین دوز ایزوپروترنول(، فعالیت ورزشی گروه    28قبل از سپری شدن چهار هفته )

 
1. Healthy Group 

2. Heart Failure 

3. Heart Failure Trained 
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تمرین نیز روی تردمیل قرار ی بیهاگروهاین مدت    در  .شد   نجاما  HIIT1ی در هفته( به روش  اقهیدق  60جلسه    سه)هفته  

 . دهد یمطرح کلی پژوهش را نشان  1گرفتند. شکل 

 
 طرح کلی پژوهش  -1شکل 

Figure 1 - Overview of the research design 

 آزمون بیشینه و فعالیت ورزشی

روز پس از آخرین دوز تزریق( آزمون بیشینه ورزشی برای ارزیابی حداکثر اکسیژن   28)   یک هفته پس از اکوکاردیوگرافی

متر در دقیقه شروع    10متر در دقیقه، ابتدا هر موش صحرایی با سرعت    5مصرفی انجام شد. پس از گرم کردن با سرعت  

  یهاموشتا زمانی که    ،زایش یافتمتر در ثانیه اف  03/0به دویدن کرد و به صورت خودکار هر دو دقیقه سرعت تردمیل  

سرعت مطلوب معادل شدت تمرینی     y=114x+9صحرایی قادر به ادامه فعالیت ورزشی نبودند. آنگاه با استفاده از فرمول  

بعد از اجرای آزمون ورزشی بیشینه و به دست آمدن سرعتی که هر موش    (.21ویژه هر موش صحرایی به دست آمد )

و برنامه    شد  تمرینی محاسبه  شدت  (،21)  انده شد، با توجه به مطالعه هویدال و همکارانن سرعت درمآصحرایی در  

  50تا    40دقیقه گرم کردن با شدت    5شامل    که  دقیقه  40روز در هفته به مدت  سه  تمرینی تردمیل ویژه حیوانات،  

  4شامل  . هر تناوب  ام شد، انجدقیقه دویدن تناوبی با شیب صفر درجه بود  30و  (  ( VO2maxدرصد اکسیژن مصرفی  

درصد    60تا    50با شدت    باًیتقردقیقه بازیافت فعال )  2و  (  VO2maxدرصد    90تا    85  باًیتقردقیقه دویدن خیلی شدید )

VO2max  درصد  50تا    40دقیقه سرد کردن با شدت    5( بود. در پایان، برنامه تمرینی با  VO2max   .به انتها رسید

بنابراین    ؛شد  میتنظ  VO2max  توجه به مطالعات گذشته و ارتباط بین سرعت دویدن و  با  هاهفته شدت تمرین در گذر  

 (. 21متر بر ثانیه افزایش یافت ) 02/0شدت تمرینی در هر هفته 

 
1. HIIT 
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تأثیر تمرین تناوبی خیلی شدید بر وضعیت التهابی و اکسیدانی بافت هایپوکمپ  

 های صحرایی مبتلا به نارسایی قلبیموش

 
 رها به روش الایزا تغیها و سنجش منمونه  یآورجمع

ساعت ناشتایی تحت بیهوشی با کتامین و زایلازین   12حیوانات پس از    ،ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی  چهل و هشت

بافت مغز )هایپوکمپ( برای تجزیه و تحلیل آزمایشگاهی ابتدا در نیتروژن مایع قرار گرفت و سپس به فریزر قرار گرفتند.  

سانتی  80منفی   بافتی درجه  مقادیر  شد.  منتقل  الایزا    درصد  IL-1β  گراد  کیت  از  استفاده   ,R&D Systems)با 

Minneapolis, MN, USA: RLB00  تغییرات درونی با ضریب  بیرونی    2/7(  تغییرات  و  و   7/8درصد  -IL  درصد، 

10(R&D Systems, Minneapolis, MN, USA: R1000)    درصد و تغییرات بیرونی    5/5با ضریب تغییرات درونی

  9/7درصد و تغییرات بیرونی  4/6با ضریب تغییرات درونی ( طب پژوهان رازی، تهران، ایران) SODمقادیر بافتی  و 5/9

درصد و تغییرات   7/6با ضریب تغییرات درونی  با استفاده از کیت الایزا )ناوند سلامت، تهران، ایران(    MDA  و  درصد

 مطابق دستورالعمل شرکت سازنده سنجیده شد.  ، درصد 2/7بیرونی 

 آماری   روش

بودن    25نسخه   SPSSآماری    افزارنرمبا    شده ی آورجمعهای  داده طبیعی  تعیین  برای  تحلیل شدند.  و  توزیع  تجزیه 

آزمون آماری تحلیل واریانس    ،ها تعیین تفاوت بین گروه  منظورهاستفاده شد. ب  1ویلک-ی از آزمون شاپیروهای کمّداده

استاندارد    یخطا±ها به شکل میانگین. دادهبه کار رفت  p>05/0  در سطح معناداری  3و آزمون تعقیبی توکی   2راهه کی

 انجام شد.  GraphPad Prism افزارنرمها با استفاده از د. ترسیم شکلندبیان ش

 نتایج 
، پیش از اینکه برای خارج HFT  بر گروه شده  اعمال  HIIT  پس از هشت هفتهسر موش صحرایی نژاد ویستار    24تعداد  

وزن هر گروه قبل و    نیانگیم  1  بیهوش شدند. جدول   ی کشوزنو پس از    شدند، ارزیابی  بیهوش شوندهایپوکمپ  کردن  

کاهش وزن    HF  در گروه  .انتظار استمختلف قابل  یها گروهشده در  وزنی مشاهده  راتییتغ  .دهدیمبعد از تمرین را نشان  

یندهای کاتابولیک باشد. در  ادریافت انرژی و افزایش فر  کاهش   اشتها،   کاهش   ممکن است به علت کاهش توده عضلانی، 

همچنین   است.ناشی از فعالیت ورزشی و تغییرات ترکیب بدنی    احتمالاًکاهش وزن کمتری اتفاق افتاد که    HFT  گروه

 وژیکی و رشد طبیعی است.تغییرات وزنی بیانگر شرایط فیزیول Hگروه  در

بین گروه سالم و هر    یمعنادارتفاوت  ها،  . براساس شکلنشان داده شده است  3و    2های  نتایج اکوکاردیوگرافی در شکل

نارسایی قلبی    یسازمدلقبل از شروع فعالیت ورزشی وجود دارد. نتایج،    5FS  و  4EFشده در میزان  یسازمدلدو گروه  

 کند. می  دییتأتمرین( قبل از شروع فعالیت ورزشی و نارسایی قلبی بی  نارسایی قلبی+HIITگروه )را در هر دو  

 

 
1. Shapiro-Wilk Test 

2. One-Way ANOVA 

3. Tukey HSD 

4. Egection Fraction 

5.Fractional Shortening 
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 HIITهفته  هشتصحرایی نژاد ویستار قبل و بعد از   یهاموشمیانگین وزن  -1جدول 

 Table 1- Average weight of Wistar rats before and after egith   weeks of HIIT 

 گروه

Group 

 )گرم(   HIITقبل از شروع  وزن

weight before HIIT (g) 

 )گرم(   HIITهفته  8بعد از  وزن

Weight after 8 weeks HIIT (g) 
H 245±50 270±45 

HF 248±50 225±40 

HFT 250±50 240±35 

 Total 250±50 245±50| کل 

 (H(، گروه سالم ) HF) نیتمریب یقلب یی(، گروه نارساHFT) ه کردنیتمر یقلب ییگروه نارسا

(HFT) Trained heart failure group, (HF) Untrained heart failure group, (H) Healthy group  
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 در هر سه گروه EFمقایسه  -2شکل 

 Figure 2- Comparison of EF in all three groups 
 در هر سه گروه FSمقایسه  -3شکل 

Figure 3- Comparison of FS in all three groups 
 (H(، گروه سالم ) HF) نیتمریب یقلب یینارسا گروه (، HFT) ه کردنیتمر یقلب یینارسا گروه 

(HFT) Trained heart failure group, (HF) Untrained heart failure group, (H) Healthy group  

ها طی هشت هفته تمرین به طور پیوسته  آنمیانگین مسافت دویدن   ها،برآورد ظرفیت هوازی موش  منظوربه همچنین  

هشتم به بیشترین میزان  و در هفته یافتتدریج افزایش  متر( به  790اول ) به طوری که مقدار آن از هفته ؛ افزایش یافت

. تغییرات در است فعالیت ورزشیبهبود تدریجی ظرفیت هوازی در طول دوره  دهندهخود رسید. این روند افزایشی نشان

 نشان داده شده است. 4 شکل

 10-اینترلوکین  

در سه گروه نشان    پوکمپیبافت ها   IL-10 ریمقاد   نی انگی م  نیب  را  یدارتفاوت معنا  طرفهکی  انس یوار  لیحلآزمون ت  جینتا

( )شکل  F،  0068/0=P=81/12داد  مقاد5(  گروه    پوکمپیها  بافت   IL-10ری(.  گروه   سهیمقا  در  HFدر    کاهش   H  با 

  شد   HFبا گروه    سهیدر مقا  IL-10  ریمقاد  شیافزا  باعث   HIITکه هشت هفته    یحالدر    ؛ (P=007/0داشت )  یمعنادار
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(037/0=P)یهاگروه  نیب  یتفاوت معنادار  ن،یوجود ا  با  ؛H   و  HFT   مشاهده  ( 751/0نشد=Pا .)دهد، ینشان م  جینتا   نی  

 کند.  ل یتوانست آن را تعد یطور نسب به  HIIT همراه است و پوکمپیدر بافت ها    IL-10با کاهش  ی قلب یی نارسا
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 ها طی هشت هفته تمرینشده رتتغییرات میانگین مسافت طی -4شکل 

Figure 4- Changes in the mean running distance of rats during eight weeks of training 
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 حرایی نر مبتلا به نارسایی قلبی های ص هایپوکمپ موش در 10مقادیر بافتی اینترلوکین  -5شکل 

Figure 5- Hippocampal tissue levels of interleukin 10  in male rats with heart failure 

   01 /0>P، (* )05 /0>P( **). (H(، گروه سالم ) HF) نیتمریب یقلب یی(، گروه نارساHFT)  کرده نیتمر یقلب ییگروه نارسا

)H) Healthy group, (HF) Untrained heart failure group, (HFT) Trained heart failure group. P<0.05 (*), P<0.01 (**) 

 بتا   1 –اینترلوکین  

(. نتایج  6)شکل    (>F  ،001/0P=46/52)  ها نشان داد بین گروهرا  طرفه تفاوت معناداری  نتایج آزمون تحلیل واریانس یک

  Hدر مقایسه با گروه    HFT  (004/0=P)  و گروه  HF  (001/0P<)در گروه    هایپوکمپبافت    IL-1βمقادیر    ،نشان داد
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در    بافت هایپوکمپ  IL-1βباعث کاهش معنادار    HFTدر گروه    HIITحالی که هشت هفته    در   ؛افزایش معناداری داشت

  (P=011/0)شد    HFمقایسه با گروه 
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 های صحرایی نر مبتلا به نارسایی قلبیموشدر هایپوکمپ  اینترلوکین یک بتا یمقادیر بافت -6شکل 

Figure 6- Hippocampal tissue levels of interleukin-1 beta in male rats with heart failure. 

   001 /0>P( ،** )01 /0>P( ***). (Hسالم ) (، گروه HFتمرین )(، گروه نارسایی قلبی بیHFTکرده )گروه نارسایی قلبی تمرین
(H) Healthy group, (HF) Untrained heart failure group, (HFT) Trained heart failure group. P<0.01 (**), P<0.001 (***) 

 آلدئید مالون دی

، F=73/18)  شتگروه وجود دادر هر سه    MDA  مقادیرداری بین  طرفه نشان داد، تفاوت معنایانس یکنتایج تحلیل وار

002/0=P)  مقادیر (. 7)شکل MDA گروه ر دHF   گروه در مقایسه باH  افزایش معناداری داشت   (01/0P<)  ؛ در حالی

  .(>05/0P) شد  HF گروه در مقایسه با MDAباعث کاهش مقادیر  HIITکه هشت هفته 
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 های صحرایی نر مبتلا به نارسایی قلبیمقادیر بافتی مالون دی آلدئید در هایپوکمپ موش  -7شکل 

Figure 7- Hippocampal tissue levels of malondialdehyde in male rats with heart failure 

   01 /0>P( ،* )05 /0>P( **). (Hسالم ) (، گروه HFتمرین )(، گروه نارسایی قلبی بیHFT)  کرده گروه نارسایی قلبی تمرین
(H) Healthy group, (HF) Untrained heart failure group, (HFT) Trained heart failure group. P<0.05 (*), P<0.01 (**) 
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تأثیر تمرین تناوبی خیلی شدید بر وضعیت التهابی و اکسیدانی بافت هایپوکمپ  

 های صحرایی مبتلا به نارسایی قلبیموش

 
 ز سموتاید  سوپر اکسید

(.  8)شکل    (>F  ،0001/0P=31/156)در هر سه گروه وجود داشت    SODنتایج نشان داد، تفاوت معنا اری بین مقادیر  

یافت )  Hدر مقایسه با گروه    HFدر گروه    SODمقادیر   باعث    HIIT؛ در حالی که هشت هفته  (>0001/0Pکاهش 

 .  (>001/0P)شد    HFدر مقایسه با گروه  HFTافزایش معنادار در گروه 
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 های صحرایی نر مبتلا به نارسایی قلبیهایپوکمپ موش در اکسید دیسموتاز  سوپر یمقادیر بافت -8شکل 
Figure 8- Hippocampal tissue superoxide dismutase levels in male rats with heart failure. 

   0001 /0>P ( ،*** )001 /0>P( ****). (Hسالم ) (، گروه HFتمرین )(، گروه نارسایی قلبی بیHFT) ه کردگروه نارسایی قلبی تمرین
(H) Healthy group, (HF) Untrained heart failure group, (HFT) Trained heart failure group. P<0.001 (***), P<0.0001(****) 

 گیریبحث و نتیجه 

در بافت هایپوکمپ    SODو   IL-10  کاهش و    MDAو   IL-1β افزایشپژوهش نشان داد، نارسایی قلبی باعث    ی هاافتهی

با وجود این، هشت هفته  می افزایش   MDAو    IL-1βتوانست باعث کاهش    HIITشود؛  در بافت    SOD  و IL-10  و 

دهنده فعال شدن مسیر التهابی در مغز است  در نارسایی قلبی نشان    IL-1βو افزایش  IL-10 کاهش    هایپوکمپ شود.

 کند.  پذیری نورونی و کاهش عملکرد شناختی ایفا می که نقش مهمی در آسیب

این،   بر  داد،  افزون  نشان  حاضر  مطالعه  سایتوکاین  HIITنتایج  میان  تعادل  در  مهمی  تنظیمی  و  نقش  التهابی  های 

راستا،    یضدالتهاب همین  در  دادند    1تاسیفردارد.  نشان  همکاران  کاهش    HIITو      α-TNF  و  β1-IL  ،6 -ILباعث 

، التهاب و اختلال عصبی بخشی  کردندو همکاران عنوان    2(. پالینا 22)  شد  ستارینر بالغ جوان نژاد و  هایهایپوکمپ رت

ی  هامدل رد (سواریی دوچرخه اقه یدقتناوب چهار 10)   HIITو عصبی است، اما دوازده هفته  عروقی ی قلبیهای ماریباز 

شود؛ در حالی که تغییر معناداری   TNF-αو کاهش    SODو    IL-10انسانی مبتلا به پارکینسون توانست باعث افزایش  

ها درباره افزایش  ین مشاهده(. هم23)اما به طورکلی التهاب سیستمیک کاهش داشت    ده نشد، ه مشا  IL-1β  در غلظت

10-IL    ،التهاب عصبی ( پس از هشت هفته فعالیت ورزشی خیلی 24و همکاران )  3توسط لاندرزدر بیماران مبتلا به 
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( پس از دوازده هفته فعالیت ورزشی با شدت متوسط صورت گرفت. فعالیت ورزشی در 25و همکاران )  1مورایزشدید و  

مسن بیماری  افراد  قلبیمستعد  مقادیر  های  کاهش  با  عصبی  التهاب  و  و    IL-6و    TNF-αعروقی  بود  ضمن  همراه 

تند که هشت هفته تمرین هوازی روی  و همکاران دریاف  2(. رامیرو26،  27باعث تعدیل التهاب عصبی شد )  IL-10افزایش

-ILو    TNF-α  و کاهش  IL-10  دقیقه و پنج بار در هفته( در رت های مبتلا به نارسایی قلبی سبب افزایش   50)  لیتردم

گ ناشی از نارسایی قلبی  نگیری کردند که فعالیت ورزشی سبب بهبود عملکرد قلب و کاهش ریمودلیها نتیجهشد. آن 6

های مسن مبتلا به  و همکاران نشان دادند، هشت هفته تمرین هوازی روی چرخ گردان در رت   3ان (. کوهم28)  شودمی

عصبی شد   IGF-1αافزایش    سبب  التهاب عصبی، به سمت محافظت  فنوتیپ میکروگلیا  تغییر  تغییرات   نیا  (.29)   و 

؛ این در حالی است که تمرین مقاومتی آثار حداقلی بر پارامترهای التهابی  دهد پس از تمرین هوازی نیز رخ می چشمگیر 

 (. 30-32) یا ایمنی اکتسابی دارد IL-1βمانند 

بود، اما برخی مطالعات پیشین نتایج    HIITپس از    IL-1βو کاهش    IL-10ی پژوهش حاضر حاکی از افزایش  هاافتهی

IL-و   IL-10یک از دو نوع تمرین مقادیر سرمی هیچ ند، کرداران گزارش  و همک  4؛ برای مثال، باریکردندمتناقضی ارائه  

  5گارنودیگری،    مطالعهدر    (.33)  کاهش داشت  α-TNFدر توانایی سرکوب    IL-10ی  ضدالتهابند و عملکرد  ندادرا تغییر    6

در مقایسه با فعالیت ورزشی با شدت متوسط در افراد مبتلا به بیماری   HIITو همکاران نشان دادند، دوازده هفته تمرین  

  IL-10نشد، بلکه باعث کاهش    IL-1βو    IL-10 باعث تغییری در مقادیر  تنها نه  عروق کرونری همراه با دیابت نوع دو، 

 به نارسایی قلبی عنوان مبتلا  مادهی  هاموشو همکاران درباره اثرات فعالیت ورزشی بر قلب و مغز    6(. توت 34نیز شد )

  ی قلبی ناشی از تزریق ایزوپروترنول را معکوس کرد و تاحدودی هابیآسکردند، هفت هفته فعالیت ورزشی روی تردمیل  

گوناگونی در نتایج ممکن است ناشی    نیا  (.35عملکرد قلب را بهبود بخشید؛ هرچند تغییرات التهاب عصبی معنادار نبود )

 برداری پس از تمرین باشد. از نوع آزمودنی، مدت و شدت واقعی تمرین و زمان نمونه

 SOD    مقدار آن در گروه    که   دارد  یدانیاکسیآنت نقش کلیدی در دفاعHF    این یافته کاهش یافت  یمعناداردر حد .  

 حال آنکه  د؛شویم  یدانیاکسیآنت دفاع    سبب اختلال در    MDAو  ROSنارسایی قلبی با افزایش تولید  که    کند یم  د ییتأ 

HIIT    موجب افزایشSOD  از گروه    شد؛ هرچند هنوز کمترH   باقی ماند و  MDA  در گروه  HF    یافت    یمعنادارافزایش

را   HFاکسایشی ناشی از    یهاب یآسبخشی از    تواندیم  HIIT  احتمالاً  .توانست باعث کاهش معنادار آن شود  HIITو  

تعادل اکسایشی    و کرده  بر التهاب عصبی و استرس اکسایشی هایپوکمپ را مهار    HFکاهش دهد و تاحدی آثار مخرب  

و کاهش   SODباعث افزایش معنادار   HIIT هفته شش ، دادندو همکاران نشان  تاسیفر  ،. در همین راستارا بازیابی کند

MDA هفته تمرین هوازی منظم در   هشت  ذکر کردند،همکاران و  7شیان  (.22)ویستار شد نژاد های در هایپوکمپ رت
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تأثیر تمرین تناوبی خیلی شدید بر وضعیت التهابی و اکسیدانی بافت هایپوکمپ  

 های صحرایی مبتلا به نارسایی قلبیموش

 
 ROSو    MDA   و کاهش   SODهفته باعث افزایش بارز    جلسه درپنج  دقیقه و    60مدت    به  های مبتلا به آلزایمر،آب رت 

بهتر    سبب  ،Nrf2از مسیر    ی دانیاکسیآنتفعالیت ورزشی با افزایش دفاع    گرفتند که  نتیجه   ها. آنشودیم در هایپوکپ  

همکاران ژانگ و    (.63آلزایمری شد )  یهاموش شدن عمکرد شناختی و کاهش مقادیر استرش اکسایشی در هایپوکمپ  

های مبتلا به آلزایمر شد که با  هفته تمرین هوازی روی تردمیل باعث مهار التهاب عصبی در رتدوازده    ، عنوان کردند

بین    یاسهیمقادر    همکارانو    1وانگ  (.17)  همراه بود   SODو افزایش MDA  کاهش استرس اکسایشی از طریق کاهش

ی مبتلا به آسیب قلبی، پس از هشت هفته نشان دادند که هر  هاموشفعالیت ورزشی متوسط و تناوبی خیلی شدید در  

، گلوتاتیون پراکسیداز و به طور کلی کاهش استرس SOD ، افزایشMDAموجب کاهش غلظت دو نوع فعالیت ورزشی 

  قلبی داشت   توانایی بهتری در بهبود عملکرد  فعالیت ورزشی تناوبی شدید اظهار داشتند که  ها  آنالبته    ؛شودیماکسایشی  

(37). 

ویژه هایپوکمپ به  ، در بافت مغز   PGC-1αبا افزایش بیان     HIITرسدیم به نظر    ند، طور که مطالعات قبلی نشان داد  همان

  ی هامیآنزافزایش فعالیت    موجب  ت یدرنهاو    شودیم  2Keap1و مهار پروتئین    Nrf2موجب افزایش فعال شدن مسیر  

که    شودیم  3باعث افزایش ترشح ایریزین   HIIT  زمانشود. همو کاهش استرس اکسایشی می  SOD  مانند  یدانیاکسیآنت

باعث تنظیم و بهتر  NF-κB التهابی  با مهار مسیر مستقیم نقش حفاظتی از قلب و عروق را دارد وبه طور  این فاکتور نیز  

نیز    4NLRP3. مهار فعال شدن  شودیمشدن جریان خون عروق، التهاب سیستمیک، فیبروز و استرس اکسایشی کمتر  

و افزایش    IL-1βهای التهابی مانند  که با بسیاری از تغییرات التهابی قلب با سن ارتباط دارد، باعث کاهش سایتوکاین

تغییرات نقش مهمی در تعدیل التهاب عصبی ناشی از نارسایی قلبی    نیا  . شودیم  IL-10  ازجمله  ی ضدالتهاب  یهایانجیم

 (. 38، 39دارند )

به انسان با   هاافتهیتعمیم   شودیممطالعه حاضر از مدل حیوانی به دست آمده است، پیشنهاد  یهاافتهیبا توجه به اینکه 

انجام شود اکسایشی در    یهاشاخصبر    HIIT  ریتأثآینده،    یهاژوهشپ در    شودیمتوصیه    روازاین   ؛احتیاط  التهابی و 

بررسی    HFبیماران   بالینی  شرایط  بررسی  شوددر  برای  همچنین  مقایسه  مدت  ریتأث.  نتایج،  بر  ورزشی  فعالیت  زمان 

از سازوکارهای    یترقیعمبه درک   تواندیمگوناگون صورت پذیرد. ارزیابی پیامدهای شناختی و عملکردی مغز   یهاوه یش

 عصبی به فعالیت ورزشی منجر شود.- التهابی ی هاپاسخزیربنایی 

  مقاله امیپ

بر کاهش التهاب    ی مؤثر  ییردارویعنوان مداخله غ به  تواندیم   HIITاز آن است که احتمالاً    یپژوهش حاضر حاک   جینتا

. افزون بر  ردیمدنظر قرار گ HFافراد مبتلا به   پوکمپیها  ژهیودر بافت مغز، به  یدانیاکسیآنت  تیو بهتر شدن وضع  یعصب
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  یهابیدر برابر آس  ینقش حفاظت  ، یشیضداکسا  ی هامیو آنز  یضدالتهاب   ، یالتهاب   یهانی توکایسا   م یاز راه تنظ  تواند یم   ن،یا

 کند.  فایا HFاز  یناش  یعصب

  ملاحظات اخلاقی

  ی اخلاق در پژوهش دانشکده علوم ورزش تهیکم دییتأبه  IR.UT.SPORT.REC.1403.014پژوهش با کد اخلاق  نیا

 وانات یمراقبت و کار با ح  یمل   یهادستورالعمل   اساسمراحل انجام مطالعه بر  ی تمام  رسید.دانشگاه تهران    یو تندرست

درد و    جادیمراحل تلاش شد تا حد امکان از ا  تمام  درهمچنین    . پژوهش انجام شد یاصول اخلاق  تیو با رعا  ی شگاهیآزما

 شود. یری جلوگ واناتیح یبرا یناراحت

 مشارکت نویسندگان 

 ی افوس یقارداش رضایعل  و ی نیگائ  یعباسعل : یپردازدهیا

 ی عادل لایسه و  ی فتاح مهیفهها: داده یآورجمع 

 ی فتاح مهیفه و ینور  رضاها: داده لیتحل

 یافوس یقارداش رضایعل و  یفتاح مهیفهنوشتن مقاله: 

 ی افوس یقارداش رضایعل  و ینیگائ  یعباسعل  ، یفتاح مهیفه:  شیرایو و ینیبازب

 یافوس یقارداش  رضایعل و  ینیگائ یعباسعل  ،ی فتاح مهی: فهاتیمرور ادب

 ی افوس یقارداش رضای عل  و ی نیگائ  یپروژه: عباسعل ریمد

 تعارض منافع 

 مقاله تعارض منافع ندارد.  نیا سندگان، یبنابر اظهار نو

 تشکر و قدردانی
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