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ماده ی صحرايی ها موشبر سطح کلوتو مغز در  Dاثر مکمل ياری ويتامین 

 هفته فعالیت ورزشی شنا 6 دنبال نژاد لوئیز به
 

 2∗ضیاء فلاح محمدی  – 9سیده فاطمه فاطمی 
 دانشجوی دکتری فیزيولوژی ورزشی، دانشکده علوم انسانی دانشگاه آزاد اسلامی  واحد ساری  ، ايران.9

 مازندران، بابلسر، ايراندانشگاه  دانشیار، گروه فیزيولوژی ورزش دانشکدة تربیت بدنی و علوم ورزشی .2
 

 
 چکیده

شود. هدف از  یمی مغزی ها سلولاکسیدانی و حفظ سلامت  موجب افزایش ظرفیت آنتی Dتمرین شنا و مصرف ویتامین 

بر سطح کلوتو بافت مغز بود.  Dهفته شنای استقامتی همراه با مصرف مکمل ویتامین 6اجرای این پژوهش، بررسی اثر 

و  D، شنا و ترکیب ویتامین Dصحرایی به پنج گروه کنترل سالم، حلال، ویتامین  موش 52در این مطالعۀ تجربی، 

روز در هفته، و هر روز به مدت یک ساعت بود.گروه  2هفته و  6تمرین شنا، تقسیم شدند. برنامۀ تمرینی شنا به مدت 

صورت  جد، یک روز در میان بهلیتر روغن کن یلیم 5/0در Dنانوگرم ویتامین  5 هفته، مقدار 5مکمل هم به مدت 

با استفاده از آزمون تحلیل واریانس یکطرفه و آزمون تعقیبی توکی و  ها دادهوتحلیل  صفاقی دریافت کردند. تجزیه درون

یری شد. نتایج نشان داد که بین سطح کلوتو بافت مغز گ اندازهصورت گرفت. سطح کلوتو به روش الایزا  02/0در سطح 

ترتیب در گروه شنا و گروه  (. میانگین سطح کلوتو به=91/0Pی وجود نداشت )معناداروه مکمل تفاوت گروه کنترل با گر

همچنین تفاوت معناداری بین  (.=09/0P= ;000/0P+ شنا نسبت به گروه کنترل افزایش معناداری داشت )Dویتامین 

وجود نداشت و تفاوت میانگین سطح  (=P/.19( و گروه شنا )=00/0Pسطح کلوتو گروه ترکیبی نسبت به گروه مکمل )

نتایج تحقیق حاضر نشان داد که تمرین  (.=66/0Pنبود ) معناداراین پروتئین در بافت مغز بین گروه مکمل و شنا نیز 

تواند موجب افزایش سطح کلوتو بافت مغز شود و در نتیجه  میD تنهایی و در ترکیب با مصرف مکمل ویتامین  شنا به

کنندۀ سلامت دستگاه عصبی داشته باشد و  به  افزایش قابل توجه ذخایر  محافظتی در برابر عوامل تضعیف احتمالاً نقش

 آن و نهایتاً حفاظت نورونی منجر شود.

 

 های کلیدی واژه
 ..Dویتامین  مغز، کلوتو، شنا،

                                                           
∗
                                          Email: m.zolfaghari@urmia.ac.ir 11993993199: نويسندة مسئول : تلفن  
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 مقدمه
عروقی، عضلانی و سیستم عصبی را  -فعالیت ورزشی چندین سیستم در بدن از جمله سیستم قلبی

نشان داده شده است که ورزش منظم موجب بهبود سلامت مغز، جلوگیری از  .دهد یمیر قرار تأثتحت 

ها و از سوی دیگر بهبود ریکاوری بعد از صدمات مغزی از طریق افزایش سطح فاکتورهای  یبآس

های قلبی، روانی،  یماریبتروفیک و حفظ تعادل وضعیت اکسایشی و جلوگیری از دامنۀ وسیعی از نورو

توان به افزایش ذخیرۀ گلیکوژن، ساخت  یمشود . از مزایای دیگر ورزش  یمعصبی و ایسکمی 

خوبی نشان داده شده است که  میتوکندری، ظرفیت اکسایشی و زنجیرۀ انتقال الکترون اشاره کرد. به

و موجب  (9)بخشند  یمبهبود  ها بافتاکسیدانی را در بسیاری از  یآنتمرینات ورزشی منظم وضعیت ت

های  یمآنزی مغز از طریق افزایش ها سلولی اکسایشی در ها استرسسازگاری و افزایش مقاومت به 

. در این بین ورزش شنا مزایای بیشتری نسبت به (5)شود  یم DNAاکسیدانی و در نتیجه ترمیم  یآنت

توان به مقدار کار  یمهای دیگر از جمله دویدن روی تردمیل دارد که از جمله مزایای آن  یتفعال

. (0)گرفتۀ بیشتر در طول شنا نسبت به فعالیت روی تردمیل با مدت زمان مشابه اشاره کرد  انجام

اکسیدانی در  یآنتتأثیرات مفید تمرین استقامتی شنا و عدم نیاز به تحمل وزن بر سازوکارهای دفاع 

ی سالم دونده روی نوار گردان ها موشی شناگر، ها موشی مختلف بررسی شده و این تأثیرات در ها بافت

یری که بر مهار آپوپتوز و تأث. از سوی دیگر با (6)کرده مشاهده شده است  ی دیابتی تمرینها موشو 

 .(2) تواند نقش مهمی در کاهش آسیب و افزایش حفاظت مغز ایفا کند یم کاهش استرس اکسایشی دارد،

، برای سلامت مغز مورد نیاز 9کلوتودهد که پروتئین  یمنتایج بسیاری از مطالعات حیوانی نشان 

در محافظت . این پروتئین نقش مهمی (6)ی زیادی در حفظ عملکرد طبیعی مغز دارد ها نقشاست و 

کند و موجب  یمایفا طریق سیستم ردوکس از و دمیلیناسیون  اکسایشی دستگاه عصبی در برابر استرس

شود و از این طریق نقش مهمی در عملکرد  یمکاهش میزان التهاب و آپوپتوز و حفظ عملکرد اندوتلیال 

تناسلی  یها پاراتیروئید، عضلات اسکلتی و اندام ۀدر مغز، کلیه، غدطور عمده  بهکلوتو ژن  ورزشی دارد.

 شود یمزمن م های یماریو به تأخیر انداختن ابتلا به ب ها موجب محافظت اندامشود. همچنین  یبیان م

. غلظت بالای دهد یحیاتی بدن انجام م یها مفید در سلول رسان یامایجاد پ ۀواسط که این عمل را به

افزایش سطح فسفات  سببسلولی برای سلول سمی است و اختلال دفع ادراری فسفات  فسفات خارج

                                                           
1 . klotho 
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 9IGF1رسان انسولین/ یامآبشار پکند. از سوی دیگر، با مهار  یو پیری زودرس را تحریک م شود یسرم م

شود؛ از این طریق به بخشی از نقش ضدپیری  یم ی اکسایشی منجرها استرسبه افزایش مقاومت به 

های کلوتو سطح  رسان یامپشود،  یمصورت که وقتی کلوتو به خون ترشح  ؛ بدین(9)کند  یممک کلوتو ک

 رسان انسولین/ یامپها و عوامل دخیل در  یرندهگکند و موجب سرکوب  یمی ناشناخته را درگیر ها سلول

IGF1/شامل گیرنده تیروزین فسفوریلاز انسولینIGF1،5(IRS)  ،(PI3K)
و سرین فسفوریلاسیون  0

Akt/PKB سبب ، هد که نقص بیان ژن کلوتود یمی حیوانی نشان ها مدلشود. نتایج مطالعات در  یم

پوکی استخوان، ریزش مو، افزایش پیری در انسان مانند کوتاهی عمر، کاهش رشد،  ایجاد سندروم شبه

 عدم تعادل بین متسع ۀکه در نتیج شود مین یتصلب شرائ و در هیپوکمپ یدشدهسطوح لیپیدهای اکس

همچنین اثر محافظتی سیستم عصبی این پروتئین با . (8)دهد  یاست روی مکنندۀ عروق  و منقبض

درصد  00در آنها  که این ژن ییها موش، با مطالعه بر روی در مقابل؛ (1)یابد  یمافزایش سن کاهش 

. (90)ند داشت ایشیاکس یها مقاومت بیشتری در برابر استرسمشخص شد که آنها  ،بیشتر بیان شد

تواند در درمان دمیلیناسیون و  یمهمچنین ترکیباتی که موجب افزایش غلظت کلوتو در مغز شود، .

 .(1)شوند، مؤثر باشد  یم ی سیستم عصبی منجرها سلولهایی که به تخریب  یماریب

نیز از طریق نقش  D. ویتامین(99)دارد  Dاین پروتئین نقش مهمی در تنظیم هموستاز ویتامین 

طور موجب  کند، همین یمی عصبی ایفا ها سلولیر حفاظتی بر تأثوزی که دارد، ضدالتهابی و ضدآپوپت

ی عصبی ها سلولو میلین سازی و در نتیجه حفظ عملکرد مناسب  تقویت ظرفیت بازسازی بافت عصبی

و  (95)یر بر افزایش سطح کلوتو، باعث تقویت نقش آن تأثبا  Dشود. از سوی دیگر، ویتامین  یمدر مغز 

. در بیماران دچار نارسایی کلیوی، شود یاستئوپونین م یبه تعویق انداختن کلسیفیکاسیون عروقی با القا

 . (90)ند کن یسلامت کلیه و عروق ایفا م یو کلوتو نقش اساسی در بهبود Dویتامین 

و نقش آن در افزایش سلامت  Dاکسیدانی شنا و مصرف مکمل ویتامین  یآنتبا توجه به تأثیرات 

یر این عوامل بر سطح تأثی گوناگون از جمله مغز و از سوی دیگر کمبود منابع تحقیقی در زمینۀ ها بافت

، Dهفته مصرف ویتامین  5همراه  هفته تمرین منظم شنا به 6یر تأثحاضر، بررسی  کلوتو، هدف از مطالعۀ

 .ی صحرایی ماده بودها موشکلوتو بافت مغز  بر سطح

 

                                                           
1. Insulin-like growth factor 1 

2. insulin receptorsubstrates 

3. phosphatidylinositol 3-kinase 
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 ها روش

گرم  0/999±60/9ی مادۀ نژاد لوئیز با میانگین وزنی ا هفته 6سر موش  52نمونۀ آماری این پژوهش را 

 5تهران تهیه شدند و پس از انتقال به آزمایشگاه جوندگان ودادند که از شرکت داروپخش  یمتشکیل 

 تایی تقسیم شدند: هفته سازگاری با محیط جدید، به پنج گروه پنج

. گروه کنترل: که هیچ تیماری را دریافت نکردند و برای تعیین مقادیر پایه در نظر گرفته شدند؛ 9

. 0عنوان حلال دریافت کردند؛  صفاقی به ونصورت در . گروه حلال: گروهی که تنها روغن کنجد را به5

که در گروهی . گروه مکمل:6گروه شنا: گروهی که در طول آزمایش فقط تمرین شنا را انجام دادند؛ 

در کنار تزریق دریافت  گروهی که. گروه ترکیبی: 2کردند؛ ریافت د Dین ویتامطول آزمایش تنها 

 صورت آزاد به آب و غذا دسترسی داشتند.  به ها هگروانجام دادند. کلیۀ تمرین شنا ، Dویتامین 

ای به ابعاد  یژهوهفته، یک بار در روز و پنج روز در هفته در استخر  6ی تمرینی به مدت ها گروه

دقیقه آغاز شد که این مدت با  00متر به شنا پرداختند. برنامۀ اصلی تمرین با  یسانت900×20×20

دقیقه تا پایان هفتۀ  60دقیقه رسید. زمان  60ۀ دوم به در هفتمرین، افزایش پنج دقیقه روزانه به زمان ت

تمرینی از طریق تنظیم قدرت و سرعت آب هنگام شنا انجام گرفت که در هفته  بار اضافهسوم ثابت بود. 

و قدرت جریان آب  سرعتدقیقه  60های تمرین با ثابت ماندن  ین، ثابت بود. در هفتهبا تمرسازگاری 

 (.96لیتر در دقیقه افزایش یافت ) 50لیتر به  9از

لیتر روغن کنجد حل شده بود،  میلی 5/0که در  D3نانوگرم ویتامین  5ی مکمل نیز مقدار ها گروهبه 

منظور جلوگیری از عفونت، محل  صفاقی تزریق شد. به صورت درون هفته به 5یک روز در میان به مدت 

در  Dۀ آغشته به الکل ضدعفونی شد. در ضمن تزریق ویتامینپنبوسیلۀ  عد از تزریق بهتزریق قبل و ب

 .(96)ابتدای هفتۀ چهارم تمرین آغاز شد و تا پایان هفتۀ ششم ادامه داشت 

به  نیلازیزا نیکتام با ترکیبها  برداری آغاز شد. موش هفته، بافت 6انیاز پا پسبلافاصله 

برداشته شد و  شیآزما یانجام مراحل بعد یشدند. سپس،کل بافت مغز برا هوشیب 2به5نسبت

، ابتدا بافت مغز با klothoسنجش غلظت  برایشد.  یدرجه نگهدار-80یدردما تروژنیدرکپسول ن

 تریل یلیم 9شده با  ( از پودر ساختهگرم یلیم 900گرم ) 9/0ده و سپس پودر ش تروژنین عیما ازاستفاده 

گرم  Na2HPO4 ،244/0گرم  KCl ،419/1گرم  NaCl ،201/0گرم  8 یحاو نیبافر فسفات سال

KH2PO4  تریل یلیم 800و ( 6/9آب مقطرPHهموژن )=آمده از آن به  دست سپس محلول به .شد یزه

در دستگاه با مدل  گراد یسانت ۀدرج 5-8 یدر دما قهیهزار دور در دق 6تا  6و با سرعت  قهیدق 90مدت 
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ی شگاهیآزما تیکۀلوسی بهها  غلظت کلوتو گروه زانیم وژ،یفیو سانتر زیشد. پس از هموژنا وژیفیسانتر

 بود. ng/ml 05/0 تیک نیا تیحساس زانی. مدش یریگ اندازه زایبه روش الا Zellbio GmbH شرکت

ها، تحلیل واریانس یکطرفه و  منظور بررسی توزیع طبیعی داده از آزمون کولموگروف اسمیرنوف به

افزار  های مختلف استفاده شد. کلیۀ محاسبات با استفاده از نرم آزمون تعقیبی توکی برای مقایسۀ گروه

 انجام گرفت. ≥02/0Pداری  و در سطح معنا50نسخۀ  SPSSآماری 

 

 ها یافته

 -نشان داده شده است. آزمون کولموگروف 9های آزمایش در جدول  میانگین سطح کلوتو گروه

ترکیبی )با میانگین  در گروهاز توزیع طبیعی برخوردارند. سطح کلوتو  ها داده داد کهاسمیرنوف نشان 

( و گروه =008/0Pلیتر( ) یلیمنانوگرم بر  59/2لیتر( در مقایسه با گروه کنترل ) یلیمنانوگرم بر  06/6

( افزایش معناداری =00/0Pلیتر( نسبت به گروه کنترل ) یلیمنانوگرم بر  10/2تمرین شنا )با میانگین 

داری وجود نداشت  امعنداشت، اما بین سطح کلوتو بافت مغز گروه کنترل با گروه مکمل تفاوت 

(9/0P=  .) 

داری  امعنتفاوت (  =P/.0)روه شنا ( و گ=6/0Pبین سطح کلوتو گروه ترکیبی نسبت به گروه مکمل )

( =6/0Pدار نبود ) امعنسطح این پروتئین در مغز بین گروه مکمل و شنا نیز  و تفاوتوجود نداشت 

 (.9)نمودار

 انحراف استاندارد ±صورت میانگین ، نتايج بهقیهای تحق سطح کلوتو گروه نیانگیم .9 جدول

 ها گروه کنترل حلال مکمل شنا مکمل-شنا

09/0± 06/0 96/0±10/2 50/0±66/2 09/0±96/2 65/0±59/2 
 میانگین سطح کلوتو

 (تریل یلیمنانوگرم بر (
 
 

 ها گروهمیانگین سطح کلوتو در  ۀسيمقا یبرا يکراهه انسيوار لیتحل. نتايج آزمون 2جدول

 داری( عنام)سطح 

P 
f 

میانگین 

 مربعات

درجات 

 آزادی

مجموع 

 مربعات

 آنوا يکطرفه

 منبع تغییرات

 تغییرات بین گروهی 602/0 6 821/0 915/8 009/0*

 گروهی تغییرات درون 162/9 50 018/0  

 کل 081/2 56   

 >p 02/0های تحقیق  *تفاوت معنادار بین گروه
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 ها گروهنتايج آزمون توکی برای مقايسۀ میانگین  .3 جدول

 مکمل-شنا شنا مکمل حلال کنترل
 آماره

 ها گروه

 کنترل * 00/0 * 09/0 9/0 1/0 -

 حلال **009/0 **09/0 9/0 - 1/0

 مکمل 0/0 6/0 - 9/0 9/0

 شنا 1/0 - 6/0 # 002/0 00/0#

 مکمل-شنا - 0/0 6/0 009/0$ 000/0$

 

های  تفاوت معنادار بین گروه $و  #مکمل و شنا،-های شنا *و **تفاوت معنادار بین گروه کنترل و حلال با گروه
 های حلال و کنترل گروهشنا و شنا مکمل با 
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 بحث

یی بود ها موشۀ افزایش شایان توجه و معنادار سطح کلوتو در دهند نشانین یافتۀ مطالعۀ حاضر تر مهم

هفته انجام دادند. در حقیقت،  6به مدت D3تنهایی و همراه با مصرف مکمل ویتامین  که تمرین شنا را به

صورت  به Dکنندۀ تمرینات ورزشی و مکمل ویتامین  یتتقویکی از اهداف این پژوهش، بررسی اثر 

عبارت دیگر این سؤال مطرح بود که آیا اجرای برنامۀ ورزشی شنا و مصرف مکمل  همزمان بود. به

 تو مغز در این پژوهش شود یا خیر؟تواند موجب بارز شدن تغییرات سطح کلو یم Dویتامین 

 انیب 5نیوتنسیآنژ ،گیرد یقرار م کیولوژیزیفریو غ کیولوژیزیف تیچند وضع یرکلوتو تحت تأث دیتول

 شیکلوتو گردش خون را افزا AT1Rکند، و بلاک کردن  می یکاهش میکلوتو را تنظ نیپروتئ یویکل

 جادیبا ا یورزش نی(. تمر92) کند می یکاهش میکلوتو را تنظ دیتول یشیدهد. برعکس، استرس اکسا می

و در  شود می یهای عصب موجب حفظ سطح کلوتو در سلول ایو اح ونیداسیاکس تیتعادل در وضع

 (.96) دهد یم شیرا افزا یعصب یها در سلول یشیاسترس اکسا هیعملکرد مغز و مقاومت عل جهینت

تغییرات سطوح کلوتو در گروه مکمل نسبت به گروه کنترل طورکه در نمودار مشخص است،  همان

دار سطح کلوتو شده  امعنهمراه انجام تمرین شنا، موجب افزایش  دار نبود، اما مصرف این ویتامین به امعن

تنهایی و  یر ورزش بهتأثو در نتیجه احتمالاً نقش محافظتی در برابر استرس اکسایشی داشته باشد. 

 یها ژن و پاسخ انیب ی. الگوتواند در چند مکانیزم احتمالی بیان شود یم Dمین همراه با مصرف ویتا

 تواند یم نات،یتمر کیژنت یاپ راتییتغ جهی. در نتابدی رییتغ یورزش ناتیاز تمر پس تواند یم یکیولوژیزیف

 (.99) کمک کند یماریاز ب یریو جلوگ یدر حفظ سلامت ،یکیزیکار و عملکرد ف تیبه بهبود ظرف

 قاتیسطح کلوتو بود. تاکنون تحق شافزای ۀدهند آمده از گروه شنا نشان دست به های یافته

که  یا کردند و مطالعه یریگ سطوح کلوتو مقدار آن را در سرم و در گردش خون اندازه یه روگرفت انجام

 جیر با نتاحاض ۀعمطال ۀافتینشده است.  افتی کند، یبررس میطور مستق آن را در بافت مغز به ریمقاد

سطوح در  یرا رو یبدن تینوبت فعال کینمونه شفر و همکاران اثر  یهمراستاست. برا سندگانینو یبرخ

توجه سطوح کلوتو گردش  شایان شیافزا ۀدهند نشان جی. نتاکردندمطالعه  سیگردش خون کلوتو در ما

کلوتو در ورزشکاران و افراد  ریمقاد یریگ به اندازه سندگانینو یبرخ گر،ید ی(. از سو98) خون بود

دنبال  از سطوح کلوتو به یا تواند نشانه می ها یریگ اندازه نیکرده علاقه نشان دادند. احتمالاً ا نیتمر
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 یکه سطوح سرم افتندیو همکاران در 9فیآن باشد. سق یۀسطوح پا جهیدرازمدت و در نت های یسازگار

علاوه سطوح آن در هر  هبا ورزشکاران برتر مشابه بود. ب سهیکرده در مقا نیرتم ۀکلوتو دوندگان جوان نخب

 زمینۀموجود در  یها از چالش گرید یکی .(99تحرک بالاتر بود ) با گروه کنترل کم سهیدو گروه در مقا

 تاز مطالعا یکیاست. در  یورزش ناتیآن به نوع تمر یسازگار ایو سطوح کلوتو، پاسخ  یورزش تیفعال

 یبررس هوازی یب یورزش ناتیو تمر یکلوتو سرم نی، ارتباط بپرسش نیپاسخ ا افتنی یبرا شده یطراح

با  سهیدر مقا هوازی یکلوتو در دوندگان سرعت ب یمطالعه مشخص شد که سطوح سرم نی. در اشد

(. در 91تحرک بود ) کم یهمتا دمقدار آن مشابه با افرا یبود. در واقع حت تر یینآنها پا یهواز انیهمتا

( حساس است و هوازی یب ای یهواز گریعبارت د )به ناتیکه کلوتو به نوع تمر گفت توان یم جهینت

 شیبا توجه به افزا نیندارد. بنابرا یریآن تأث ریمقاد شیافزا یرو هوازی یسرعت ب دنیدو ناتیتمر

 تواند یم افتهی نیحاضر، ا های یمودنزشنا در مغز آ یاجبار ناتیتمر یاجرا در پیکلوتو  دار امعن

کلوتو را  یسطوح سرم یرو یهواز یورزش ناتیمثبت تمر یرکه تأث نیشیمطالعات پ جینتا ییدکنندۀتأ

 بافت مغز باشد. خاطرنشان کردند، در

، گزارش کردند کلوتو نقش محافظت نورونی را از )5096  (و همکاران 5در همین زمینه، زلدیچ

Trx/Prxاکسیدانی  طریق سیستم آنتی
در  .(96)کند که نقش تنظیم سیستم ردوکتاز را دارد  یمایفا  0

در  6ساز آماده یشپعنوان یک  های ورزشی منظم، به یتفعالدادند که  همکاران نشاندینگ و  ی،ا مطالعه

، تحرک کمهای  کرده نسبت به موش ی تمرینها موشرو  ینازاکنند.  یمی اکسایشی عمل ها استرسبرابر 

 .(50) اند ی اکسایشیها استرسهای کمتر مرتبط با  یبآسدر خطر ابتلا به 

( نشان داد که فعالیت ضدافسردگی تمرین شنا با تغییرات 5096و همکاران )2نتایج مطالعۀ گز

برابر  شود و تأثیرات محافظتی در یمالتهابی و شیمیایی عصبی در ارتباط است و موجب کاهش التهاب 

 .(59) بیماری عصبی مانند پارکینسون دارد

شنا سبب افزایش القای عوامل نوروتروفیک در مغز از جمله فاکتور دهد که  یمنتایج تحقیقات نشان 

. از سوی دیگر (55) سازی نقش مهمی دارند یلینمدر  که شود یم (BDNF)6نوروتروفیک مشتق از مغز

                                                           
1  . saghiv 

2. Zeldich 

3. thioredoxin/peroxiredoxin 

4 .Pre conditioner 

5. Goes 

6. Brain-derived neurotrophic factor 
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ها از  یگودندروسیتالسازی و جلوگیری از تخریب میلین و رشد  یلینمکلوتو عامل مهمی در افزایش 

ی پیش ساز ها سلولو  MBP, MAG, PLPی اصلی میلین از جمله ها ینپروتئطریق افزایش بیان 

را در تنظیم سیگنال  گیرنده کلوتو نقش یک کمکعلاوه  به .(50)دارد  (OPC) 9الیگودندروسیت

FGF23
موجب  OPCکلوتو با  چراکهکه نقش مهمی در تکامل عصبی دارد؛  کند ایفا میدر کلیه 5

FRS2فسفوریلاسیون 
یر کلوتو از تأث. مکانیزم دیگر (52)است  FGFکنندۀ مثبت  یمتنظشود که  یم0

ر در میلین سازی در این مسیر سبب تأخی چراکهاست،  Wnt/β-cateninطریق مهار مسیر 

 .(56)شود  یمها  یگودندروسیتال

(IGF-1)9انسولینی رسان فاکتور رشد شبه یامپ تنظیمبا کلوتو 
مهار تومور از طریق مهار ، موجب 6

توسط  β-cateninاین است که سرکوب فعالیت  ۀدهند شود. این نتایج نشان می های توموری سلولتکثیر 

که فعالیت ضدتوموری  برد یاین احتمال را بالا م شود و تقویت می 1,25Dهای سرطانی با  کلوتودر سلول

1,25D (59) با افزایش بیان کلوتو، تنظیم و تعدیل شود. 

داری در  امعن، افزایش Dهمراه مصرف مکمل ویتامین  هفته شنا به 6یافتۀ پژوهش، در پی  براساس

شود؛  یمی مغزیافته به بافت  ی ارتشاحها سلولموجب القای آپوپتوز  Dسطح کلوتو دیده شد. ویتامین 

باعث تحریک بیان  1,25Dدرمان با . (58)کند  یمی ایمنی ایفای نقش ها پاسخیل در تعدصورت  بدین

mRNA 1,25این است که  ۀدهند نشانکه شود  کلوتو میD  قادر به تقویت پاسخ FGF23 
و افزایش 2

عنوان اولین عامل طبیعی  شود و به کلوتو می mRNA ۀافزایش سطح پای سبب 1,25D. است جریان کلوتو

 .(51) شود میمنجر افزایش طول عمر  به بیان کلوتو است که ۀشده القاکنند کشف

 Dاز فرم متابولیتی ویتامین Dی درگیر در ایمنی ذاتی قادر به تولید فرم فعال ویتامینها سلولتمام 

برای عملکرد بهینۀ سیستم  Dدهد مصرف کافی ویتامین  یمها نشان  در گردش خون هستند. این یافته

ی سیتوکین بازی ها ژناز طریق مهار رونویسی  TH1/TH2ایمنی لازم است و نقش مهمی در تعادل 

 TH1یزیافته تمای ها سلولیدشده از تولیا محصولات  TH1ساز به  یشپی ها سلولکند که برای تمایز  یم

 TH1دیگر مانع سنتزسیتوکین  و از طرف TH2سبب افزایش سیتوکین  2D3(OH)1,25موردنیازند. 

 .(00)شود  یم

                                                           
1. Oligodendrocyte progenitor cell 

2. Fibroblast growth factor 23 

3. Fibroblast growth factor receptor substrate 2 

4. Insulin-like growth factor 1 

5 .Fibroblast growth factor 23 
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تواند موجب  یم 2D3(OH)1,25و همکاران نشان داد که 9از سوی دیگر، نتایج مطالعات کسبی

GDNFتنظیم فاکتورهای نوروتروفیکی خاصی مانند 
شود و نقش محافظت نورونی را ایفا کند. مکانیزم  5

 آزادگیرد، کاهش سطح یا مهار تولید رادیکال  یمرایجی که از طریق آن این محافظت نورونی انجام 

از طریق  ها نورونها در گلیال و  اکسیدان یآنتکند که افزایش میزان  یمی بیان ا مطالعه. در واقع است

1,25(OH)2D3  (09)یرد گ یمصورت. 

طور  بهی التهاب یشپهای  یتوکاینسیدسنتتاز و با مهار اکسایتریک ن mRNAبا مهار  D3ویتامین 

 .(05)دهد  یم کاهشید را اکسایتریک نید تولداری  امعن

( و مکمل 06/6رکیبی )لیتر( و ت یلیمنانوگرم/ 10/2ی شنا )ها گروهبا بررسی میانگین این متغیر در 

دار  امعنتواند موجب افزایش  ینمتنهایی  توان شاهد بود که مصرف مکمل به یملیتر(  یلیمنانوگرم / 66/2)

همراه انجام تمرین  به Dسطح کلوتو نسبت به گروه کنترل شود، اما ترکیب مصرف مکمل ویتامین 

 اداری مقدار این پروتئین را افزایش دهد. طور معن یی داشته باشد و بهافزا همیر تأثتواند  یمورزشی 
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Abstract 
Swimming and vitamin D increases the antioxidant capacity and maintain 

the health of brain cells .The aim of this study was to investigate the effect of 

6 weeks endurance swimming and vitamin D supplementation on Klotho 

levels of the brain tissue. In this study, 25 rats were divided into 5groups: 1) 

healthy control 2) solvent 3) vitamin D, 4) swimming and 5) vitamin D + 

swimming. Swimming training program included one hour daily for 6 weeks 

and 5 days per week. In addition, supplementary groups were received 

vitamin D supplement (2ng/0.2mg sesame oil/every other day) 

intraperitoneally for 2 weeks. Data were analyzed using one-way analysis of 

variance (ANOVA) and Tukey post hoc testat significance level of p<0.05. 
Klotho levels were measured by ELISA. There was no significant difference 

in Klotho levels of brain tissue between control and vitamin D groups 

(p=0/19).The means level of klotho Respectively in swimming group and 

vitamin D+swimming group was significantly higher than control group 

(P=0.01) (P=0.003). Also there was no significant difference between 

control with supplement group (P = 0.30) and the swimming group (P=0.97) 

and the difference in average level of this protein was not significant 

between supplement and swimming group (P = 0.64).The results of this 

study showed that swimming alone and in combination with vitamin D 

supplementation could increase the Klotho levels of brain tissue and 

consequently may have neuroprotective role against detrimental factors and 

leads to a significant increase in resources and and finally neuronal 

protection.  
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