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Abstract 

Background and Purpose: Exercise, as a well-known method without the potential side effects associated with 

pharmacological interventions, has multiple beneficial effects on neurobiological function. Recent studies have 

shown that exercise increases neurological pathways in the brain and by increasing myelin-forming biomarkers, 

exercise can improve brain function and health and reduce the risk of neurodegenerative disease. The present 

study aimed to investigate the effect of 8 weeks of high-intensity interval training (HIIT) on the levels of Klotho 

(a regulator of remyelination and oligodendrocyte maturation), PLP (proteolipid protein, one of the major myelin 

proteins) in the hippocampus and cerebellum tissue of mice.    

Materials and Methods:  Twenty female C57BL/6 mice (6 weeks old with an average weight of 15 ± 2 g) were 

randomly divided into control (n=10) and exercise (n=10) groups. The exercise group performed five sessions of 

high-intensity interval training per week for 8 weeks. The protocol initially consisted of, 1) a 5-minute warm-up 

at an intensity of 30-40 % Vmax; 2) two-minute interval repetitions at an intensity of 80-110 % Vmax and active 

recovery at an intensity of 30-40 % Vmax), and 3) a cool-down at an intensity of 30-40% Vmax. Forty-eight hours 

after the last training session, Klotho and PLP levels in the hippocampus and cerebellum tissue were evaluated 

using Western blot technique. Data were analyzed using SPSS statistical software with v21. An independent 

samples t-test was used to evaluate the difference between Klotho and PLP levels in exercise and control groups. 

Significance level was accepted at P≤0.05.   

Results:  The results of the present study showed that the amount of Klotho in the hippocampus tissue increased 

in the exercise group (p<0.01), but the concentration of PLP in the hippocampus did not change (p=0.4). In 

addition, the results showed that, the concentration of Klotho and PLP in cerebellum tissue increased in the 

exercise group compared with the control group (p ≤ 0.01, p ≤ 0.05, respectively).  

Conclusion:  Our findings showed for the first time that high-intensity interval training increased Klotho in 

hippocampus tissue. We also showed that this type of training increased Klotho and PLP in cerebellum tissue 

compared to the control group, and may therefore improve Klotho and PLP levels that typically decline with aging 

and disease. The current work provides proof of concept that HIIT exercise can be considered a model for 

increasing brain levels of Klotho and PLP proteins, which has the potential to positively impact brain structure 

and function. 
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 نشریه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی

1شماره  ،18دوره  ،1404  

 مقاله پژوهشی

 

و مخچه  مپاپوکیه یبا شدت بالا در بافت ها یتناوب نیبه تمر  PLPکلوتو و  یها نیپاسخ پروتئ

 ماده هایموش

 

 1مریم نورشاهی ،3مندهفتانه فر ،2، کیا سلیمی1*معصومه الوندی

 رانیتهران، ا ،یبهشت دیورزش و سلامت، دانشگاه شه یستیگروه علوم ز .1

 رانی، دانشگاه تهران، تهران، ایعلوم ورزشتربیت بدنی و، دانشکده یورزش یولوژیزیگروه ف .2

 کانادا لتون،یدانشگاه مک مستر، هم ،کینزیولوژیگروه . 3

 

 چکیده

اثرات  ،ییت داروروش شناخته شده و بدون عوارض بالقوه مرتبط با مداخلا کیبه عنوان  یورزش تیانجام فعال  : و هدف زمینه

را در مغز  یکیژی نورولورهایمس یورزش تیفعالنشان داده اند که  ریمطالعات اخدارد.  یستیز یبر عملکرد عصب یمتعدد دیمف

 یماریبتلا به باو خطر  هشد یعملکرد و سلامت مغز یتواند سبب ارتقایساز، م نیلیم یومارکرهایب شیبا افزا داده وش یافزا

 میح کلوتو )تنظبا شدت بالا بر سطو یتناوب نیهفته تمر 8 ریتأث یررسمطالعه حاضر با هدف ب .دهدرا کاهش  یزوال عقل یها

( در بافت نیلیم یاصل یها نیاز پروتئ یکی د،یپیپروتئول نی)پروتئ PLP(، تیگودندروسیمجدد و بلوغ ال ونیناسینیلیکننده م

 انجام شد.  موش ها و مخچه پوکامپیه

( n=10ه کنترل )به دو گرو تصادفی طور به( گرم 15±2وزن  نیانگیبا م یهفته ا 6) C57BL/6موش ماده  20  مــواد و روشهــا:

 8ر هفته به مدت د نیبا شدت بالا را با تواتر پنج جلسه تمر یتناوب نیپروتکل تمر نیشدند. گروه تمر می( تقسn=10) نیو تمر

 قهیفواصل دو دق ی( تکرارهاVmax  ،2 ٪40-30با شدت  یا قهیدق 5 ردن( گرم ک1هفته انجام دادند. پروتکل در ابتدا شامل 

چهل و Vmax ٪40-30( سرد کردن با شدت 3و  Vmax ٪40-30فعال با شدت  یکاوریو ر Vmax ٪110-80با شدت  یا

بلات  وسترن کیو مخچه با استفاده از تکن پوکامپیدر بافت ه PLPسطح کلوتو و  ن،یجلسه تمر نیهشت ساعت پس از آخر

 یتقل جهت بررسمس یشد. از آزمون ت لیو تحل هیتجز 21با نسخه  SPSS یداده ها با استفاده از نرم افزار آمار شد. یابیارز

 .در نظر گرفته شد P≤0.05 یدار یو کنترل استفاده شد و سطح معن نیدر گروه تمر PLPسطوح کلوتو و  نیتفاوت ب



 

 

(، اما غلظت p<0.01) افتی شیافزا نیدر گروه تمر پوکامپیبافت ه غلظت کلوتونشان داد که یافته های حاضر  جینتا  :ـجینتا

PLP یرییتغ پوکامپیدر ه ( نکردp=0.4همچن .)غلظت کلوتو و  نتایج نشان داد که نیPLP  نسبت  نیردر گروه تمبافت مخچه

 .(p ≤ 0.05و  p ≤ 0.01به ترتیب ) افتی شیبه گروه کنترل افزا

شد.  پوکامپیر بافت هدکلوتو  شیبا شدت بالا باعث افزا یتناوب نیبار نشان داد که تمر نیاول یما برا یها افتهی  :یـریگ جهینت

 نیل شد و بنابرابا گروه کنتر سهیدر بافت مخچه در مقا PLPکلوتو و  شیباعث افزا نینوع تمر نیکه ا مینشان داد نیما همچن

مفهوم  نیاثبات ا یبهبود بخشد. کار فعل ابند،ییکاهش م یماریسن و ب شیرا که معمولاً با افزا PLPممکن است سطوح کلوتو و 

در  PLPلوتو و ک  یها نیغلظت پروتئ شیجهت افزا ییبه عنوان الگو تواندیم  HIIT یورزش تیانجام فعالکه  کندیرا ارائه م

 مثبت بر ساختار و عملکرد مغز را دارد. ریتأث لیمغز در نظر گرفته شود که پتانس

 PLPکلوتو،  پوکامپ،یبا شدت بالا، مخچه، ه یتناوب نیتمر :یدیکل هایهواژ

 

ستناد به این مقالهنحوۀ   با یتناوب نیتمر به  PLP و کلوتو یها نیپروتئ پاسخ ی م.نورشاه ،ف مندهفر ،ی کسلیم ،م الوندی :ا

 ؟.-1(:1)18؛1404نشریۀ فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی.. ماده هایموش مخچه و مپاپوکیه یها بافت در بالا شدت
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 مقدمه

ص شده است اکنون مشخ .(1) است یضرور ی امریریپ پیانداختن فنوت ریو به تاخ یماریاز ب یریجلوگ یحفظ سلامت مغز برا

رو، نشان  نیا است. از جیراامری  یزوال عصب یهایماریو ب یریمجدد در طول پ یسازنیلیم ییو کاهش کارا ونیناسیلیکه دم

شود و  نیلیمتواند منجر به از دست دادن  یناسالم م ییغذا میرژ کیکم تحرک همراه با  یسبک زندگ کیداده شده است که 

ز عوامل ا یکی .(2) کند جادیا سازی نیلیم یرا برا یطیو مح ردهرا معکوس ک یعوارض جانب نیکه ا داردرا  لیپتانس نیورزش ا

 یعصب ستمیز س. کلوتو ا(3) دارد آلفا کلوتو است تیگودندروسیو عملکرد ال نیلیدر حفظ غلاف م یشده که نقش مهم ییشناسا

-IGF) 1 نیه انسولفاکتور رشد شب یده گنالیکلوتو با مهار س .(4) کندیمحافظت م ونیناسیلیو دم ویداتیدر برابر استرس اکس

جعبه  ین هایپروت یسیرونو یفاکتورها تیکند که به نوبه خود فعالیم یریجلوگ (ROS) ژنیفعال اکس یگونه ها لی( از تشک1

 دیپراکسسوو ( CATو کاتالاز ) کرده تیرا تقو یدانیاکس یآنت ستمیس تیدهد و در نهایم شیرا افزا (FOXOs) سرچنگالی

 مارانیدر ب نیو همچن یریاند که کلوتو در طول پنشان داده نیمطالعات همچن .(6, 5) دهدیم شیزارا اف (SOD2) سموتازید

کلوتو  نییسطوح پا همچنین. (8, 7) ابدییکاهش م مری( و آلزاMS) سیاسکلروز پلیمانند مولتزوال عصبی  یهایماریمبتلا به ب

مل کاهش طول عمر، نشان دادند که شا ار یریپ پیفنوت کیکمبود کلوتو  یدارا یهاو موش شودیم افتیپلاسما در افراد مسن 

کلوتو عمدتاً  نی. پروتئ(10, 9) است عروق خونی و کلیه یعیرطبیغ ونیکاسیفیاستخوان، و کلس یپوست، پوک یآتروف ،ینابارور

 ،یشبکه غضروف یمیاپاند یهاولاز جمله سل) مختلف مغز یو نواح دیروئیغده پارات انندها ماندام ریاما در سا شود،یم انیب هیر کلد

 .(13-11) شودیم انیب عضله اسکلتی زین ( وو قشر مغز پوکامپیه ز،یپوفیپورکنژ مخچه، غده ه یهانورون

در مقابل  .(3) کندیم میتنظ یناپسیس یریو شکل پذ یشناخت ینوروژنز، عملکردها میتنظ قیرا از طر پوکامپیکلوتو عملکرد ه

کمبود کلوتو  یدارا یهاحال نشان داده شده است که موش نیدر رابطه با نقش کلوتو در مخچه وجود دارد. با ا یاطلاعات اندک

مطالعات نشان . (13)ند دهیرا نشان م نسونیراه رفتن مانند پارک یهایدارند و ناهنجار یپورکنژ کمتر یهادر مخچه، نورون

ه ممکن است نقش شود کیم انیها ب تیگودندروسیشود، بلکه در ال ینم انیها ب تیو آستروس ایکروگلیکلوتو در مداده اند که 

 یریو اختلالات پ یعصب یهایماریدر ب کلوتو گنالیس یرهای. درک مس(12) داشته باشد نوژنزیلیدر اثرات کلوتو بر م یمهم

سن و  شیفزاادرمان اثرات مضر اختلالات مرتبط با  یبرا ندهیآ یرماندر توسعه مداخلات و اهداف د یدینقش کل تواندیم

 داشته باشد. یعصب یهایماریب

مطالعات نشان . (15, 14) شناخته شده است یمختلف به خوب یها یماریاز ب یریشگیورزش بر بهبود سلامت و پ دیاثرات مف

 کندیم میتنظ ویداتیو استرس اکس AMPK/PGC-1α شیبا افزا یوانیو ح یانسان یهارا در مدل کلوتو انیاند که ورزش، بداده

 یرهایشود که مس یم یدست نییاهداف پا ونیلاسیخود منجر به فسفور نازیک نیروزیت رندهی. کلوتو با اتصال به گ(16-19)

AKT  1/2و ERK که در ادامه سبب   کندیم ریدرگ ه،یاول نوژنزیلیم یبه عنوان سلول ها ت،یگودندروسیال یرا در سلول ها

( OSP) تیگودندروسیال یاختصاص نی(، پروتئMBP) نیلیم هیپا نی(، پروتئMOG) نیکوپروتئیگل تیگودندروسیال نیلیم شیافزا

ها و  تیگودندروسیال تینشان دهنده فعال PLP ژهیها به و نیپروتئ نیا انیب راتیی. تغ(4)شود میPLP نیپروتئ دیپیو پروتئول

 تیگودندروسیشده توسط ال دیلتو یاصل نیلیم نیدرصد از پروتئ 50، تا PLP ن،ی. پروتئ(4) است نیلیدر ساختار غلاف م راتییتغ

. مطالعات نشان داده اند که جهش در ژن (20) کند یم فایا نیلیدر غلاف م یمهم یسازد و نقش ساختار یرا م CNSها در 

PLP در  ونیناسیلیدم ندیمنجر به فرآCNS انیب شیشود. اما افزا یم PLP رشد  شیافزا میو تنظ نیلیم تیمنجر به حفظ وضع

 .(21) شود یم نیلیم یغشا



 

 

با توجه  ژهیبه و ،یکه در حفظ عملکرد عصب (17, 2)وجود دارد  کلوتوو  PLPورزش،  نیب یرسد تعامل یدر مجموع، به نظر م

نقش دارند، مشخص  PLPکلوتو و  دیمختلف مغز که در تول ینواح یورزش بر رو ریحال، تأث نیشدن، مهم هستند. با ا نهیلیبه دم

روش  کیدهد و به عنوان  شیرا افزا پوکامپیه تیتواند فعال یم HIITدهد که  ینشان م دیدشواهد ج نکهی. با توجه به استین

با شدت  یتناوب نیتمر هفته 8 اثراتبه بررسی در پژوهـش حاضـر  رو ـنی،  ازا(22)کند یعمل م یعصب یها یماریدر ب یدرمان

پرداخته  دهدیم شیرا افزا PLPو  کلوتو انیب HIIT که نیفرض ابا   و بافت مخچه پوکامپیدر ه PLP و کلوتو انیب یبالا را بر رو

 .شد

  پژوهشروش 

پاستور  تونستیا از( گرم 15 ± 2 یوزن نیانگیبا م هفته ای 6) C57BL/6موش ماده سر  20مطالعه،  نیدر انمونه های پژوهش:  

درصــد  45 یــبو رطوبــت نسگراد  سانتی درجه 22 ± 1حداقل با دمای استاندارد  طیو در مح خریداری شده (رانی)تهران، ا

از  یــیاهدرون قفسو حیوانات  شـدحفـظ  یکـیتار /ییروشـنا سـاعت 12:12 ۀمـدت چرخـ ـنی. در اشــدند ینگهــدار

 ،یه طور تصادفشدند. موش ها ب یآزاد به آب و غذا نگهدار یبا دسترس اره بــا خــاک شــده دهیپوش کربنــاتی پلجنــس 

مراحل  هی(. کلدینیرا بب 1شدند )شکل  میتقس نیتمر ایگروه کنترل  کیبه  دیجد طیپس از انطباق با شرا یاما به طور مساو

 یبهشت دیاخلاق دانشگاه شه تهیکم یشگاهیآزما واناتیکار با ح یو مقررات اخلاق نیقوان تیبا رعا شیآزما

(IR.SBU.ICBS.98/1005انجام و تأ )شد. دیی 

 

 

 .یشیطرح آزما کیشمات شینما :1شکل 

 

 5موش ها به مدت  ،ییانجام شد. در مرحله آشنا مخصوص جوندگان لیتردم ی( رو1)جدول  HIITپروتکل  :پروتکل تمرین

موش ها  ،ییدوره آشنا انی. در پادندیدو قهیمتر در دق 8درجه و سرعت  صفر بیبا ش لیتردم یروز رو 5در روز، به مدت  قهیدق

متر در  6سرعت شده بود. ابتدا آنها با  یسرعت طراح ربه دست آوردن حداکث یرا انجام دادند که برا یشیافزا ینیتست تمر کی

که موش ها نتوانستند  یتا زمان افتی یم شیافزا قهیمتر در دق 3 لیسرعت تردم قهیدق 3و هر  دندیدو قهیدق 3به مدت  قهیدق

 5 شامل HIIT. (23) در نظر گرفته شد (Vmax) به عنوان حداکثر سرعت موشتلاش هر  نیشدت را حفظ کنند. آخر نیا



 

 

 ٪40-30با شدت  یا قهیدق 5( گرم کردن 1هفته بود. پروتکل در ابتدا شامل  8در هفته به مدت  دیشد یتناوب نیجلسه تمر

Vmax  .110-80با شدت  یا قهیفواصل دو دق ی( تکرارها2بود٪ Vmax 40-30 فعال با شدت یکاوریو ر٪ Vmax  سرد( 3و 

همانطور که در جدول  HIITزمان اجرا و تعداد فواصل در گروه  شیبا افزا شروندهیپ بار. اضافه Vmax ٪40-30کردن با شدت 

 .(24) نشان داده شده است، انجام شد 1

از  ین درصدرا به عنوا نیشدت تمر Vmax  .(HIIT) با شدت بالا یتناوب نیتمر یبرا شروندهیپ نیپروتکل تمر .1جدول 

 دهد. ینشان م دنیحداکثر سرعت دو

 

 

 

 

 

 

 

 

 ی:شـگاهیآزما یهـاروش

 نیاز کتام یبیترک یداخل صفاق قیانجام شد. موش ها با تزر ینیجلسه تمر نیساعت پس از آخر 48 یرینمونه گاستخراج بافت: 

شدند و پس از جدا شدن جمجمه، مغز به طور  هوشی( بلوگرمیگرم بر ک یلیم 20) نیلازی( و زالوگرمیگرم بر ک یلیم 100)

 10 یبافر خنث نی)فرمال کساتوریشب در محلول ف کیمدت  بهو مخچه برداشته شد و  پوکامپیکامل خارج شد. سپس بافت ه

 شد. یدرصد( نگهدار

 سرد کردن هفته زمان کلی سرعت ریکاوری ریکاوری فعال سرعت دویدن HIIT گرم کردن

 

 

5 min 
30-40% 

Vmax 

2 × 2min 
80%Vmax 

 

متر بر  22

 دقیقه

2 × 2min 
40%Vmax 

 

 متر بر دقیقه 9

  1 دقیقه 18

 

5 min 

30-40% 

Vmax 
4 × 2min 

90%Vmax 
 

متر در  24

 دقیقه

4 × 2min 
40%Vmax 

 

 متر بر دقیقه 10

 2 دقیقه 26

6 × 2min 
100%Vmax 

 

متر در  26

 دقیقه

6 × 2min 
40%Vmax 

 

 متر بر دقیقه 11

 3 دقیقه 34

8 × 2min 
110%Vmax 

 

متر در  29

 دقیقه

8 × 2min 
30%Vmax 

 

 متر بر دقیقه 9

 8-4 دقیقه 42



 

 

و مخچه استفاده شد. به طور  پوکامپیاستخراج شده از بافت ه یها نیسطح پروتئ صیتشخ یوسترن بلات برا وسترن بلات:

، EGTA ٪0,01 م،یسد دیمولار کلر یلیم 150، (PH 8) سیمولار بافر تر یلیم 0,05 یحاو RIPAها از بافر  نیخلاصه، پروتئ

1٪ SDS  کوکتل ٪0,1به اضافه (ROCHEآنت )500گرم از هر بافت در بافر  یلیم 100 بیترت نیشد. بد جپروتئاز استخرا ی 

 10گراد انکوبه شد و سپس به مدت  یدرجه سانت 4 یساعت در دما میپروتئاز همگن شده و به مدت ن یآنت یحاو یتریکرولیم

آن  نیپروتئ غلظتشد و  یجمع آور ییرو عیشد. ما وژیفیگراد سانتر یدرجه سانت 4گرم و  12000( در bo, sw14rfroil) قهیدق

 یگراد نگهدار یدرجه سانت -20 یو در دما یرینانومتر( اندازه گ 595در طول موج  یری)اندازه گ Bio-Rad نیپروتئ تیبا ک

 لیدودس می، سدpH = 6.8 د،یکلر دروژنیه-سیمولار تر یلیم 50بافر به دست آمد ) یبا نمونه بردار 1:1شد. هموژنه به نسبت 

 قهیدق 5مخلوط شدند، سپس نمونه به مدت  آبی بروموفنل ٪0,005 و مرکاپتواتانول-بتا ٪5سرول، گلی ٪10 ،٪2سولفات 

چاه،  Mini-PROTEAN Tetra Cell ،10) یالکتروفورز عمود ینیابزار م کیها دناتوره شوند.  نیجوشانده شد تا تمام پروتئ

شد،  هیته %10 دیآم لیاستفاده شد. ابتدا ژل دناتوره کننده آکر لیتحل و هیتجز یمتحده( برا الاتی، اBio-Radمتر،  یلیم 0,75

در ژل بالا حرکت کرد و به محض ورود به  نیآمپر، پروتئ یلیم 35ولت و  100)ولتاژ ثابت(  یکیالکتر انیجر یسپس با برقرار

قطع شد و ژل از قالب خارج  انید، جریژل رس یبروموفنل به انتها یرنگ آب یوقت . افتی شیافزاولت  200ولتاژ به  ن،ییژل پا

( Cat NO. 427152, Sigma-Aldrich, USA) دیفلورا ید نیدیلینیو یپل یبه غشاها ینیپروتئ یباندها ،یشد. پس از جداساز

-Cat NO. 102030394 ،Bioدهنده ) شیفزاا /نولیاز محلول لوم یمساو ریبا استفاده از مقاد ینیپروتئ یمنتقل شدند. نوارها

Rad ،USA و محلول بستر )ECL (Cat NO. 102030396 ،Bio-Radشناساکایمتحده آمر الاتی، ا )با  یشدند و سپس چگال یی

 شد.  یساز یکم Image Jاستفاده از نرم افزار 

دن داده ها با آزمون شد. نرمال بو لیو تحل هیتجز 21با نسخه  SPSS یبا استفاده از نرم افزار آمارداده ها  :یآمــار ــلیتحل

ل استفاده مستق یو کنترل از آزمون ت نیدر گروه تمر PLPسطوح کلوتو و  نیتفاوت ب یبررس یشد. برا نییتع شاپیرو ویلک

 شد. در نظر گرفته P≤0.05در  یدار یارائه شده و سطح معن ±SEM  نیانگیشد. داده ها به صورت م

 

 نتایج

 در بافت مخچه نسبت به گروه کنترل شد. PLPغلظت کلوتو و  شیباعث افزا HIITهفته  8  (1

را در  PLP (P≤0.05) ( وP≤0.01غلظت کلوتو ) HIITهشت هفته حاضر نشان داد که  قیمستقل در تحق یآزمون آماری ت جینتا

 (.2داد )شکل  شیدر بافت مخچه افزا یبا گروه کنترل به طور قابل توجه سهیمقا
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 :2شکل 

 در بافت مخچه. HIITهفته  8پس از  GAPDHدر مقابل  کلوتو باند شدت در( ±SEM) یگروه راتییتغ نیانگیم الف(

همراه با   در بافت مخچه HIITهفته  8پس از  GAPDHدر مقابل  PLPدر شدت باند ( ±SEM) یگروه راتییتغ نیانگیم ب( 

 .p ≤ 0.01; * p ≤ 0.05 **وسترن بلات باند

 نکرد. یرییتغ PLPشد، اما غلظت  پوکامپیکلوتو در بافت ه شیباعث افزا HIITهفته  8 (2

 

در گروه  PLP (P=0.4)ت شد، اما غلظ پوکامپی( در بافت هp ≤ 0.01کلوتو ) شیباعث افزا HIITهفته  8نشان داد که  جینتا

 (.3نکرد )شکل  یریینسبت به گروه کنترل تغ نیتمر
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با شدت  یتناوب نیهفته تمر 8پس از  GAPDHدر مقابل  کلوتو( در شدت باند SEM±) یگروه راتییتغ نیانگیم الف( :3شکل

 GAPDHدر مقابل  PLPدر شدت باند ( ±SEM) یگروه راتییتغ نیانگیم ب(وسترن بلات. نمایش با  پوکامپیبالا در بافت ه

 .p ≤ 0.01**وسترن بلات. نمایش با  پوکامپیه افتدر ب HIITهفته  8پس از 

 

 

 یریگجهیبحث و نت

 که دهدمینشان  نیشیحاصل از مطالعات پ جیدارد. نتا یعصب ستمیبر عملکرد س یمثبت راتیتأث یورزش هایانجام فعالیت

. در نتیجه (4) تسریع ببخشد افزایش اگزوژنز کلوتو میتواند سبب بهبود عملکرد الیگودندرسیت ها شده و روند میلین سازی را

 یهدف از مطالعه حاضر بررس تواند به عنوان یک هدف درمانی برای بسیاری از بیماری های زوال عصبی قرار گیرد.کلوتو می

و مخچه  پوکامپیدر بافت ه( سازینیلیم ندیفرادر  ریدرگ نهاییپروتئ) PLPکلوتو و  انیبا شدت بالا بر ب یتناوب نیتمر ریتأث

کلوتو  داریمعن شیافزا سبب C57BL/6 یهاموش یروبر  HIIT فعالیت ورزشی هفته 8نشان داد که  تحقیق حاضر جیتابود. ن

 (2018) و همکاران ونایچنحاضر،  جیبا نتا همسونسبت به گروه کنترل شد.  نیو مخچه در گروه تمر پوکامپیهبافت های در 

 ROSکلوتو و نیز کاهش میزان   mRNAسبب افزایش میزان پروتئین و بیان   متناوب یهواز نیهفته تمر 48 نشان دادند که

 .(17) از مغز انجام ندادند یرا در مناطق خاص لیو تحل هیحال، بر خلاف مطالعه حاضر، آنها تجز نیبا ادر کلیه و مغز رت ها شد. 

فرهمند و همکاران  در همین راستا نتایج مشابهی را به دست اورد. هفته( 8تحقیق حاضر در بازه زمانی کوتاه تری ) بر این، علاوه

مبتلا به بیماری  سالم و در بافت مخچه موش های PLPکلوتو و  زانیمافزایش  منجر به HIITتمرین  ( نشان دادند که2020)

کرده و نشان داده است  یرا بررس یهواز یب ناتیکلوتو سرم و تمر نیرابطه ب از این رو تحقیقات پیشین .(26, 25) ام اس شد

انجام داده  یهواز ناتیاست که تمر یکم تحرک( کمتر از ورزشکاران فرادا با مشابه سطوحکه سطوح کلوتو در دوندگان سرعت )

ان در ورزشکار یتواند به طور قابل توجه یم یکلوتو پس از ورزش هواز یسطح خون ،مطاعه انجام شده نی. بر اساس چند(27) اند

 یهواز ناتیکه کلوتو با تمر کندیم دییرا تأ یقبل یها. مطالعه حاضر داده(31-28) ابدی شیافزا ماریب ایافراد کم تحرک  و

که در حفظ  دهدیو مخچه مغز رخ م پوکامپیه هیدر ناح هاشیافزا نیکه ا دهدینشان م دیجد یافته هایاما  ابد،ییم شیافزا

و مدت  ینیتمرمداخله نوع  رسدبه نظر می نیبنابرامهم هستند.  ینوع هواز نیدوره تمر کیپس از  یکیولوژیزیف یعملکرد عصب

که  ییاز آنجا ن،یعلاوه بر ا است. شدهمنجر در دو ناحیه مغزی افزایش چشمگیر کلوتو مناسب بوده که به  حاضر قیتحقزمان 

 تواند خواص یم HIITهفته  8کلوتو پس از  شی، افزا(32)هستند  ریپذ بیآس ویداتیدر برابر استرس اکس پوکامپیه ینورون ها

 ریتأث و یورزش تیدر رابطه با فعال یاندک قاتیتحق نکهیبا توجه به ا روی هم رفته دهد. شیرا افزا پوکامپیه یعصب یمحافظت

صورت گرفته مقدار سطوح کلوتو را در سرم و گردش خون  قاتیاکثر تحق گرفته است و صورتکلوتو در بافت مغز  یآن بر رو
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. میانجام داد پوکمپیکلوتو در بافت ه زانیبر م HIIT یورزش تیفعال ریرا در ارتباط با تاث قیتحق نیاولما لذا  کردند یریاندازه گ

و مخچه  پوکمپیه یدر بافت ها یورزش تیکلوتو را به دنبال فعال نیغلظت پروتئ رییبار تغ نیاول یپژوهش حاضر برا نیهمچن

 مپاپوکیهرا در  یکیولوژیزیف راتییژن و تغ انیب یالگو ،فاکتور مثبت کیتواند به عنوان  یورزش م نکهیبه ا توجهبا کرد.  سهیمقا

  کمک کند. ها یماریاز ب یریشگیو پ یمتلاحفظ س ،یکیزیتواند به بهبود عملکرد فیم راتییتغ نیکرده که ا جادیاو مخچه 

روه کنترل گنسبت به  پوکامپیدر بافت مخچه شد اما در ه PLP میزان شیافزا سبب HIITاز سوی دیگر، تاثیر فعالیت ورزشی 

داوطلبانه  دنیفته دوه 7که  یچرب یبا سطوح بالا ییهاموشمطالعه حاضر، نشان داده شده است که همسو با نتایج  نکرد. یرییتغ

 دادند شیمبوساکرال را افزالو هی( در ناحMBPو  PLP) نیلیم یغشا یاصل یهانیپروتئ زانیاند، مکرده لیرا تکم نوار گرداندر 

 سببمیتواند  PGC-1αو  AKT ،SIRT1آنها پیشنهاد کردند که رژیم غذایی پر چرب و فعالیت ورزشی با فعال سازی  .(2)

ا به دنبال ردر نخاع  MBPو  PLP یها نیپروتئ شیافزا نیهمچن( 2016) برناردس و همکاران افزایش میلین سازی شده باشد. 

ن نداد، نشا پوکامپیه PLPدر  یرییتغ چیبا مطالعه حاضر که ه همسو .(33) ندشنا در موش ها گزارش کرد تمرینهفته  6

 کردند یبررس پوکامپیدر ه تهیسیمرتبط با پلاست یهاژن یاثرات متفاوت ورزش حاد و مزمن را بر رو (2002) رافائلا و همکاران

از  یکی PLP و ندکرد لیو تحل هیشده در مغز را تجز انیژن ب 1000از  شیپس از ورزش ب انیدر ب ینسب راتییتغآنها  .(34)

یر های بالادستی به نظر میرسد فعالیت مس نداشت. پوکامپیدر بافت ه یقابل توجه رییتغ تیبود که پس از فعال ییها نیپروتئ

PLP  از جمله کلوتو و نیز فعالیت مسیر هایAKT ،SIRT1  وPGC-1α ره شده است میتوانند که در مطالعات پیشین به ان اشا

 باشد.  PLPاز دلایل افزایش 

 پوکامپیه یهار بافتسطح کلوتو د شیبا شدت بالا باعث افزا یتناوب نیهفته تمر 8نشان داد که  ما یهاافتهیبه طور خلاصه، 

 پوکامپیه در بافت یشیاما افزا افت،ی شیدر بافت مخچه افزا PLPسطح  HIITبه دنبال تمرین  ن،یو مخچه شد. علاوه بر ا

 دهدیشان مدر مغز را ن نیپروتئ نیاز غلظت ا یمختلف یالگوها ،یورزش تیبه فعال PLPپاسخ  رسدیبه نظر م. مشاهده نشد

به عنوان  HIIT یزشورفعالیت کاربرد  یبررس یبرا یکیمکان ییما مبنا یهاافتهیمهمتر از همه،  در مقابل مخچه(. پوکامپی)ه

 شودیم شنهادیپ. کندیفراهم م یریانداختن بالقوه روند پ ریبه تاخ دهیو ا یو مغز یعصب یهایماریب یبرا یهدف درمان کی

بر  HIIT ینتمر یایمزا یبررس جهت( یزوال عصب یها یماری)ب ماریب یسالمند و موشها یهاموش یکه مطالعه حاضر بر رو

دم امکان استفاده از اگرچه ع ن،یعلاوه بر اانجام شود.  یبر ساختار و عملکرد عصبو تاثیر آنها  PLPو  کلوتو غلظت پروتئین های

 شنهادیل پحا نیبا ا رود،یپژوهش حاضر به شمار م یها تیهر دو جنس نر و ماده از محدود یو بررس شتریب یها یآزمودن

کلوتو بر  شیافزا ریثشوند تا تأ یریگ( اندازهOSPو  MBP ،MOG)از جمله  یسازنیلیدر م لیدخ یهانیپروتئ ریساکه  شودیم

 مشخص شود. یسازنیلیدر م لیدخ یهانیپروتئ ریسا

 

 تشکر و قدردانی

 .ــمیکر را دارو تشــ ــریتقدکردنـد، کمـال  یـاریپژوهـش مـا را  ـنیکـه در انجـام ا یزانـیعزه از همــ لهینوســیبد

 یمال انیحام /یحام

 نداشــته اســت. یمالــ ــتیحما چگونــهیه هش حاضرپژو



 

 

 سندگانیمشارکت نو

شده است.  نگارش یتوسط معصومه الوند اولیه سینو شیمطالعه مشارکت داشتند. پ یو طراح سازی در مفهوم سندگانیهمه نو

ی و نورشاه می. مرانجام شد یشاهنور میفتانه فرهمند و مر ،یمیسل ایک ،یداده ها توسط معصومه الوند لیو تحل یگردآور ه،یته

 .کردند دییرا خوانده و تا یینسخه نها سندگانیمشارکت داشتند. همه نو مقاله شیرایو و یدر بررس کیا سلیمی

 منافعتعارض 

 نـدارد. وجـود یتعــارض منافعــ چگونــهیه ســندگانینو ــنیمقالــه ب ــنیدر ا

 

 پی نوشت ها

AD: Alzheimer's disease 

CAD: Coronary artery disease 

CAT: Catalase 

EAE: Experimental autoimmune encephalomyelitis 

FOXOs: Forkhead box O transcription factors 

HIIT: High-intensity interval training 

IGF-1: Insulin-like growth factor 1  

MBP: Myelin basic protein 

MOG: Myelin oligodendrocyte glycoprotein 

MS: Multiple sclerosis 

OSP: Oligodendrocyte-specific protein 

PD: Parkinson's disease 

PLP: Proteolipid protein 

ROS: Reactive oxygen species 

SOD2: Superoxide dismutase 2 

Vmax: Maximum velocity 
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