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  چكيده 
، نقـش مهمـي   NMDAهاي ديگر مانند  هاي متعدد اختصاصي و برخي از گيرنده در سيستم عصبي، يون كلسيم از طريق كانال :زمينه و هدف

اين مطالعـه بـا هـدف    . است Dكننده يون كلسيم، ويتامين  اي و تنظيم ترين عوامل جذب روده يكي از مهم. كند در جريان انتقال سيناپسي ايفا مي
بـر رونـد انتقـال سيناپسـي در مـدارهاي نـوروني ناحيـه        ) كلسـيتريول ( Dو حـاوي مكمـل ويتـامين     Dهاي غذايي فاقد ويتـامين   يين تأثير رژيمتع

  . هيپوكامپ انجام شد
و تحت هاي الكتروفيزيولوژيك در هيپوكامپ انتخاب شدند،  هاي صحرايي نر بالغ جهت ثبت پديده در اين مطالعه، ابتدا موش :روش بررسي

بـه   CA1هـاي ناحيـه    هـاي شـافر و نـورون    سپس محـل كـولترال  . و حاوي مكمل كلسيتريول قرار گرفتند Dهاي غذايي نرمال فاقد ويتامين  رژيم
، )LTP(همچنين جهت القاي تقويت سيناپسـي  . تعيين گرديد )EPSP(سيناپسي تحريكي ميداني  هاي پس ترتيب جهت تحريك و ثبت در پاسخ

ها قبل و پس از تحريك تتانيـك ثبـت شـده و تغييـرات در دامنـه آنهـا مـورد         در ادامه، پاسخ. الگوي تحريك تتانيك استفاده شد، از EPSPدر 
 >05/0pهـاي مختلـف از آزمـون تـي زوج اسـتفاده گرديـد، و        براي مقايسه دامنه قبل و بعد از تحريك تتانيـك در گـروه  . ارزيابي قرار گرفت

  .در نظر گرفته شددار  معني
از سوي ديگر اعمال تحريك تتانيـك، اخـتلاف   . هاي پايه بين سه گروه مورد آزمايش وجود نداشت در اين بررسي اختلافي در پاسخ :ها يافته

  . خوبي نشان داده شد به LTPتقويت مشاهده نشد، ولي در دو گروه ديگر  Dكه در گروه فاقد ويتامين  اي گونه بين سه گروه را مشخص نمود؛ به
اي در انتقال و تقويت سيناپسي دارد و اين نقش به احتمال زيـاد   كننده نقش تعيين Dرسد ويتامين  نظر مي طبق نتايج اين مطالعه، به :گيري جهنتي

  .گيرد هاي مختلف صورت مي از راه تنظيم غلظت يون كلسيم درون سلولي با واسطه مكانيسم
  .كلسيم؛ القاي تقويت سيناپسي؛ Dويتامين  :ها كليد واژه
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  مقدمه
هـاي   عاليت سلولحافظه و يادگيري با ايجاد تغييري درازمدت در ف

هاي خاص بـه مقـدار    عصبي همراه است كه در آن هرگاه سيناپس

زياد مورد استفاده قرار گيرند، افزايشي درازمدت در كارآيي آنهـا  
پـذيري   اين افزايش كارآيي باعـث تشـديد تحريـك   . كند بروز مي

ها و حتـي   ها، ساعت تواند براي دقيقه سيناپسي شده و مي سلول پس
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ــه ــد  هفت ــا پاي ــد ه ــت   ). 1(ار بمان ــدت، فعالي ــت درازم ــت تقوي جه
و متعاقـب آن   ،NMDA (N-Methyl-D-aspartate)هـاي   گيرنـده 

هرگونه عدم تعـادل  ). 2(است  جريان رو به داخل يون كلسيم لازم 
در مقدار يون آزاد كلسيم منجر به تغيير ولتاژ وابسته به جريان ايـن  

گيري همـراه اسـت   شودكه بـا اخـتلال در يـاد    ها مي يون در نورون
مطالعات روي سيستم عصبي حاكي از آن اسـت كـه ويتـامين    ). 3(

D توانـد از طـرق مختلـف از جملـه دخالـت در تعـادل كلسـيم         مي
هـاي شـناختي داشـته     اي در پديـده  كننـده  درون سلولي نقش تعيين

كـه از طريـق پوسـت و بـه مقـدار كمتـر از        Dويتامين ). 5،4(باشد 
طور عمـده در كليـه بـه فـرم      گردد، به مي طريق رژيم غذايي تأمين

همچنـين ممكـن اسـت در      .)6(شـود   فعال كلسـيتريول تبـديل مـي   
  ).7(هاي مختلف از جمله مغز نيز ساخته شود  سلول

صـورت اتـوكرين و يـا     هـا بـه   تواند در داخل سـلول  كلسيتريول مي
كلســيتريول بــراي فعاليــت بــه گيرنــده ). 8(پــاراكرين عمــل نمايــد 

شـده و   متصـل  VDR (Vitamin D Receptor)خـود  اختصاصـي  
در  VDR. دهـد  ها را تنظيم و يا گسـترش مـي   نواحي خاصي از ژن

خصوص در نواحي درگير با حافظـه مـوش    بسياري از مناطق مغز به
). 5(كامپ و آميگدال نيز شناسايي شده اسـت  صحرايي مانند هيپو

تواند با دخالت در تعادل يون كلسـيم درون سـلولي    كلسيتريول مي
ها كـه بـا اخـتلالات شـناختي همـراه اسـت        از تخريب شدن نورون

هـاي   ايـن عمـل از طريـق افـزايش ميـزان پـروتئين      . جلوگيري كند
درون  شونده به كلسيم كه نقش مهمي در تعادل يون كلسـيم  متصل
شـونده بـه    هـاي متصـل   پـروتئين . )9(شـود   دارند انجـام مـي   يسلول

نتقـال سـريع   ها براي فراخـواني و ا  دهي از سيناپس كلسيم در سيگنال
گيري حافظه  ها و شكل پذيري سيناپس كلسيم درون سلولي، انعطاف

عـلاوه، ايـن تركيـب از طريـق تنظـيم كاهشـي        بـه ). 10(نقش دارنـد  
كنـد   در هيپوكامپ نقش مهمي را ايفـا مـي   Lهاي يوني كلسيم  كانال

عنـوان يـك تركيـب مهـم در      بـه  Dبا علم به اينكه ويتامين ). 11،12(
اي در  كلسـيم بـدن نقـش دارد و تـاكنون نيـز مطالعـه      جذب و تعادل 

انجـام   ،LTP (Long-term Potentiation)رابطه با اثر آن بـر القـاي   
هـاي غـذايي    نگرفته است، لذا اين پژوهش با هدف تعيين اثر رژيم

در  LTPو حـاوي مكمـل كلسـيتريول بـر القـاي       Dبدون ويتـامين  
  . صورت گرفت هيپوكامپ موش صحرايي CA1هاي ناحيه  نورون

  روش بررسي 
سـر مـوش صـحرايي نـر بـالغ نـژاد        30 بـر روي تجربـي   اين مطالعه
ــانگين وزن  ،)13( ويســتار ــا مي حيوانــات . انجــام شــد g300-250ب

 )CON(گروه كنترل  -1: گروه تقسيم شدند سهطور تصادفي به  به
 هاي اين گروه موش رژيم غذاييتركيب مواد مغذي  كهسر،  10 با

. تنظيم گرديد ،)14(هاي بالغ  مخصوص موش  AIN93طبق جدول
، )CON–D(بـود   Dگروهي كه رژيم غذايي آنها فاقد ويتامين  -2

 Dو تركيب رژيم غذايي آن از نظر مواد مغذي به غيـر از ويتـامين   
كننـده مكمـل    گـروه دريافـت   -3. كاملاً مشـابه گـروه كنتـرل بـود    

، كه رژيـم آنهـا عـلاوه بـر رژيـم      سر 10 با )CON+D(كلسيتريول 
  هـر  در ng1000مقـدار  بـه  ( مل كلسيتريولحاوي مك CONگروه 

g100 بود )غذاي خشك .  
در يـك   تحت تيمار با رژيم غذايي خـود  هفته 8به مدت   موشهر 

طــي دوره آزمــايش، حيوانــات از نظــر وزن و  .قــرار گرفــت قفـس 
 آنـان در اختيـار     طـور آزاد  وضعيت بيماري كنترل شـدند و آب بـه  

Cوانـات  دماي محل نگهداري حي. داده شدقرار 
و رطوبـت   °2±22

هـا در طـي دوره بررسـي در شـرايط      موش تمامي. بود% 55±5هوا 
در پايــان تيمــار، . ســاعته قــرار داشــتند 12-12روشــنايي  -تــاريكي
مـورد بررسـي    الكتروفيزيولـوژي  هايها جهت انجام آزمايش ـ گروه

اي از بيمـاري و يـا    در صورت مشاهده هرگونـه نشـانه  . قرار گرفتند
  .شدند ها از مطالعه خارج  نمونهكاهش وزن، 

شـد،   مواد مغذي از شركت سيگما خريداري در اين بررسي تمامي
 پليــتصــورت  ســپس بــه. پــس از مخلــوط شــدن خميــر گرديــد و

Cدرآمده و در دماي 
و تا زمان استفاده در يخچـال   هخشك شد °8

منظور كنترل ميـزان دريافـت كلسـيتريول، غـذاي      به. شدنگهداري 
هـا   در داخـل قفـس   g17-15ورت روزانه و بـه مقـدار   ص ها به موش

در نتيجه، دريافت روزانه مكمل كلسـيتريول توسـط   . قرار داده شد
  .بود ng170-150حدود اين گروه هركدام از حيوانات 

به  g5/1(اورتان  باحيوانات تحت بيهوشي كامل  هادر تمام آزمايش
و براي ايجـاد   قبل از انجام جراحي. قرار گرفتند) وزن kgازاي هر 

تركيب ليدوكائين در زير پوست سر مـوش تزريـق    ml1 ،دردي بي
پوسـت سـر از ناحيـه گـردن تـا       ،سپس با استفاده از قيچـي . گرديد

ــت    ــام باف ــد و تم ــته ش ــي برداش ــك بين ــد  نزدي ــار زده ش ــا كن  ند،ه
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پـس از تعيـين   . ديآشكار گرد لاًكه استخوان جمجمه كام طوري هب
محـل قرارگيـري    ،ط وسط روي جمجمهلامبدا و خ ،نواحي برگما

ــاي تحريكــي و   ــ الكتروده ــات ب ــتريوتاكس  هثب ــس اس ــيله اطل  وس
پشــت برگمــا و  mm2/4 محــل الكتــرود تحريكــي. شــدمشــخص 

mm8/3 جايگـاه الكتـرود ثبـات    . در جهت جانبي آن بودmm4/3 
ــا و  ــت برگم ــانبي آن   mm5/2 پش ــت ج ــت در جه ــرار داش دو . ق

نيـز در روي   ع و الكتـرود زمـين  الكترود مرج ـ شاملالكترود ديگر 
 mm1 پشت برگما و mm8كه اولين الكترود  ندجمجمه قرار گرفت

پشــت  mm7در جهــت جــانبي در نيمكــره مقابــل و الكتــرود دوم  
با يك مته دندانپزشكي در . بوددر جهت جانبي آن  mm5 برگما و

. شـد  هـايي ايجـاد    شده براي الكترودها سـوراخ  نواحي خاص تعيين
از سطح سخت شامه پايين برده شد تا به  mm4/2تحريكي الكترود 
هيپوكامـپ   CA3هـاي ناحيـه    هاي شافر مربوط بـه نـورون   كولترال
طـرف   ميكروني و بـا دقـت بـه   10الكترود ثابت نيز با فواصل . برسد

 mm5/2ناحيه مورد نظـر  . هيپوكامپ حركت داده شد CA1ناحيه 
  . زير سخت شامه بود

سيناپسـي   هـاي پـس   هـاي شـافر پتانسـيل    رالدر پاسخ به تحريك كولت
از ) (Excitatory Post Synaptic Potential, EPSPميداني تحريكي 

سـپس   ،شـده  فاير تقويت هيپوكامپ ابتدا توسط آمپلي CA1ناحيه 
منحنـي   يهـا  پاسخ ،دقيقه ثبت اوليه 30پس از حدود  .گرديدثبت 

Input/Output  براي القاي . شد رسمLTP  روني مـورد  در مدار نـو
هـزارم   2هرتز و فاصـله   200تحريك تتانيك با فركانس  ،آزمايش

ميليونيم  100مدت زمان هر پالس تحريكي نيز . گرديد ثانيه اعمال 
رونـدهاي تحريـك و ثبـت بـا      ،پس از تحريك تتانيك. ثانيه است

يـك روز  . يافـت  ساعت ادامه  2مدت حداقل ه همان الگوي اوليه ب
 شد و گرفتهها  موش خون از دم ml3مقدار شها، قبل از انجام آزماي

ميزان كلسيم و فسفر سرم با اسـتفاده از كيـت   . گرديد سرم آن جدا
بـه روش كلريمتـري    BT3000شيمي و دستگاه اتوآنـالايزر   زيست
  . گيري شد اندازه

هـا برحسـب    در تجزيه و تحليـل نتـايج، درصـد تغييـر دامنـه پاسـخ      
بـه ترتيـب     LTPمعيـار وقـوع  . رفتولت مورد ارزيابي قرار گ ميلي

 .ها پس از تحريك تتانيك بـود  افزايش در دامنه پاسخ% 20حداقل 
هاي مستقل از هم براي مراحل قبل  ها در گروه مقايسه ميانگين داده

و بعــد از تحريــك تتانيــك بــا اســتفاده از آزمــون آنــاليز واريــانس 

راي ب ـ. صورت گرفت Bonferoniدوطرفه به همراه تست چندگانه 
هاي مختلف از  مقايسه دامنه قبل و بعد از تحريك تتانيك در گروه

در نظر گرفتـه  دار  معني >05/0pآزمون تي زوج استفاده گرديد، و 
  .شد

 

  ها  يافته
و حـاوي مكمـل كلسـيتريول     Dي بدون ويتامين يهاي غذا رژيم اثر

 بيانگر آن است كه دامنه امپكهيپو ها در پاسخ پايه نورون بر دامنه
ــخ ــروه    پاس ــه گ ــه در س ــاي پاي ــا  CON-Dو  CON ،CON+Dه ب

  ).جدول(اي ندارند  يكديگر تفاوت قابل ملاحظه
  

سيناپسي ميداني در  هاي پس اندازه دامنه پتانسيلتغييرات در  :جدول
  *هاي مختلف مطالعه قبل و بعد از اعمال تحريك تتانيك گروه
  اندازه دامنه

  ها گروه
قبل از اعمال تحريك 

  )ولت ميلي( تتانيك
بعد از اعمال تحريك 

  )ولت ميلي( تتانيك
  درصد القا

CON  009/0±148/1  017/0±642/1  008/0±975/29  
CON+D  010/0±152/1  019/0±712/1  009/0±718/32  
CON-D  005/0±149/1  011/0±342/1  005/0±089/13  

  .ارائه گرديده است SE  ± Meanصورت مقادير به* 
  

و حـاوي مكمـل كلسـيتريول     Dدون ويتامين ي بيهاي غذا رژيم اثر
پـس از اعمـال    هيپوكامـپ  هـا در  تقويت درازمدت پاسخ نورونبر 

هـاي   هيپوكامـپ مـوش   CA1هاي ناحيه  تحريك تتانيك بر نورون
هـا افـزايش يافـت     هاي مختلـف دامنـه پاسـخ    مورد مطالعه در گروه

ال عـد از اعم ـ بهـاي قبـل و    مقايسـه دامنـه پاسـخ   ). 1 نمودار شماره(
اخـتلاف   دادهاي مورد مطالعه نشان  تحريك تتانيك در همه گروه

كه در  ، درحالي)p>0001/0( دار است معني ها بين گروه ايجادشده
واقعــي مشــاهده شــد كــه ايــن  CON+D ،LTPو  CONدو گــروه 

ــوروني در گــروه   ــر در فعاليــت ن ــزان تغيي  20مــلاك  CON–Dمي
هـا   يسه افزايش پاسـخ مقا. كند را برآورده نمي  LTPدرصدي وقوع

اختلاف  دادنشان واريانس دوطرفه  هاي مختلف با آزمون در گروه
نتايج در همچنين  .)p>0001/0( استدار  ها معني بين افزايش دامنه

اختلاف بين درصـد  مشاهده گرديد نيز  Bonferoniآزمون تعقيبي 
دار  معنـي  CON–Dو  CONهـاي   ها بين گـروه  افزايش دامنه پاسخ

 COو  CONهاي  هاختلاف بين گرو ، ولي)p>003/0(ت اسبوده 

N+D باشد نميدار  معني .  
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هاي  اثر اعمال تحريك تتانيك بر دامنه پتانسيل :1 نمودار شماره

صورت  ها به داده. هاي مختلف مورد مطالعه سيناپسي ميداني در گروه پس
ك را فلش زمان اعمال تحريك تتاني. درصد تغييرات نشان داده شده است

  .دهد نشان مي
  

و حـاوي مكمـل كلسـيتريول     Dي بدون ويتامين يهاي غذا رژيم اثر
باشـد   دار مـي  گـروه معنـي  سـه  هاي هر  موش سرم و فسفر كلسيمبر 

)0001/0<p(  و فسـفر   ميـزان كلسـيم  همچنـين  ). 2، نمودار شـماره
. استكمتر از دو گروه ديگر  Dهاي محروم از ويتامين  سرم موش

بيانگر اين مطلب است كه اگرچه   Bonferoniعقيبينتايج آزمون ت
هـاي گـروه كنتـرل و     سـرم مـوش  و فسـفر   اختلاف بين ميزان كلسيم

امـا  ، دار نيسـت  كننده مكمل كلسيتريول از نظر آماري معنـي  دريافت
 D كننده مكمل و محروم از ويتـامين  هاي دريافت اختلاف بين گروه

)0001/0p<( ،   كنتـرل و محـروم از    هـاي  و نيز اخـتلاف بـين گـروه
  ).p>0001/0(بوده است  دار معني ،Dويتامين 
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هاي  سطوح سرمي كلسيم و فسفر در حيوانات گروه :2شماره  نمودار

  مختلف
  .اند انحراف استاندارد نمايش داده شده ±ميانگين  صورت ها به داده

*0001/0<p هاي گروه  اختلاف كلسيم سرم در موشCON-D دو گروه ديگر با  
#0001/0<p هاي گروه كنترل با گروه  اختلاف فسفر سرم موشCON-D  

§003/0<p هاي گروه  اختلاف فسفر سرم موشCON+D  با گروهCON-D  

  بحث
در رژيـم غـذايي اثـر     Dنتايج مطالعه حاضر نشان داد تغيير ويتامين 

از سـوي ديگـر،   . هـا نـدارد   چنداني روي بـروز پاسـخ پايـه نـورون    
تـوجهي   طـور قابـل   جيره غذايي حيوانات بهحذف اين ويتامين از زن

ايـن  . سازد امكان بروز تقويت در روند انتقال سيناپسي را مختل مي
عنـوان مكانيسـم    بـه  LTPموضوع از آن نظر حايز اهميت است كه 

نكتـه مهـم در   . باشد احتمالي قوي براي بروز حافظه مورد توجه مي
 ــ  ــيتريول اثـ ــزودن مكمـــل كلسـ ــه افـ ــايج آن اســـت كـ ر ايـــن نتـ

بنـابراين نتيجـه مهـم    . نداشته است LTPاي روي القاي  ملاحظه قابل
در تقويـت   Dآزمايشها در اين بررسي آن است كه فقدان ويتـامين  

كه اضافه كـردن مكمـل    درازمدت سيناپسي اثرگذار بوده؛ درحالي
نكته جالب توجه ديگـر،  . نظر اهميت چنداني ندارد آن از اين نقطه

تـوجهي   طور قابل كلسيم و فسفر پلاسما به همخواني تغييرات ميزان
  .با نتايج آزمايشهاي الكتروفيزيولوژيك است

طـور   بـه  CON-Dميزان كلسيم پلاسمايي در گروه در اين بررسي، 
 كننده رژيم غذايي نرمـال و  نسبت به گروه دريافت اي ملاحظه قابل

نتيجه مشـابهي در ارتبـاط بـا    همچنين . بودتر  پايين CON+Dگروه 
   .گرديدمشاهده نيز زان فسفر پلاسما مي

 .نقـش مهمـي دارد   LTPعنوان يك يون كليدي در بروز  كلسيم به
تعــادل يــون در  لاســت كــه اخــتلاآن  حــاكي از دمتعــدمطالعــات 
شـونده   تخريـب هـاي   ثر در بـروز بيمـاري  ؤتواند عامل م ـ كلسيم مي

خطـر مـرگ    تواند موضوعي كه مياز جمله آلزايمر باشد  ها نورون
   ).11،3( هدد لولي را افزايشس

و هورمون پاراتيروئيد موجب بـالارفتن   Dويتامين  ،ها براساس يافته
رو  از ايـن . )15(شـوند   هاي كلسيم و فسفر در خون مـي  غلظت يون

هاي كلسيم و فسفر در خون حيوانـات همزمـان    كاهش غلظت يون
يـت  اهم نكتـه حـايز   .)16(آور نخواهد بود تعجب ،Dبا فقر ويتامين 

ها چگونه بر عملكرد  آن است كه چنين تغييري در غلظت اين يون
هـاي   يافتـه براسـاس  . است گذار ثيرأهاي صحرايي ت يادگيرانه موش

رسد اثرات مستقيم و يا غيرمستقيم ويتـامين   نظر مي به دست آمده به
D كه يكي نقـش در   استبر دو پايه استوار  اًدر عملكرد مغز عمدت

حفاظت مغز در و ديگري ، )18،17(روني مغز كاركرد مدارهاي نو
عـدم تثبيـت و    كـه  از آنجايي .)20،19(دارد هاي وارده  برابر آسيب
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افزايش ولتـاژ وابسـته بـه     در نهايتتعادل مقدار يون آزاد كلسيم و 
 شـود  منجر به اختلال در يادگيري مي ،ها جريان اين يون در نورون

درون سـلول همـراه بـا    افـزايش جريـان يـون كلسـيم بـه      لذا  ،)21(
، منجر به اند شدههاي كلسيمي كه از اجزاي داخل سلولي آزاد  يون

هاي  و اگر مكانيسم گردد افزايش يون كلسيم آزاد داخل سلول مي
. د، مـرگ سـلول را بـه همـراه دارد    نتعادلي قادر به تنظـيم آن نباش ـ 

كننـده بـراي    عنـوان يـك شـروع    افزايش يـون كلسـيم بـه    ،علاوه به
ــورون  واكــنش ــاي آبشــاري در ن ــه تحريــك    ه ــا، خــود منجــر ب ه
هـا نسـبت بـه     معبر اين كانـال ). 22(شود   هاي گلوتامات مي گيرنده

توانـد هجـوم    يون كلسيم نفوذپذير بوده و فعاليت سركش آنها مـي 
رويه يون كلسـيم بـه درون سـلول و وقـايع پـس از آن را باعـث        بي

ايفـا  يـون كلسـيم    در تعـادل را كلسيتريول نقش مهمـي  ). 22(شود 
سـلول   ياي را در بقـا  تواند عملكرد ويـژه  همين دليل مي و به كرده

با دخالت در تعـادل كلسـيم درون    Dويتامين  ).21،22( داشته باشد
ها كـه همـراه بـا اخـتلالات      شدن نورون تخريبتواند از  سلولي مي

، بيـان و سـنتز   Dدر حضور ويتـامين  . كندشناختي است جلوگيري 
يابـد كـه ايـن     افـزايش مـي   كلسـيم شـونده بـه    هـاي متصـل   پروتئين

 ،)23(و انتقال سريع كلسيم درون سـلولي   آوري جمعدر تركيبات 
 گيــري حافظــه نقــش دارنــد شــكل هــا و پــذيري ســيناپس انعطــاف

 Lهـاي كلسـيمي    از طريق تنظيم كاهشي كانـال  ،علاوه هب، )24،10(
مطالعــات . )25،15( كنــد در هيپوكامــپ نقــش مهمــي را ايفــا مــي 

روي سيسـتم   Dوسيله محققين در مورد اثرات ويتامين  هشده ب انجام
اي در  كننـده  عصبي حاكي از آن است كه اين ويتامين نقش تعيـين 

 شو همكاران Beckerنتايج مطالعه ). 5،4( داردهاي شناختي  پديده
باعث ايجاد اختلال در رونـد يـادگيري    Dكمبود ويتامين  نشان داد

و همكـارانش نيـز بيـان     Grecheck ).26(شـود   مي در شاتل باكس
ــارداري باعــث اخــتلال در  Dكمبــود ويتــامين  داشــتند در دوران ب

 ).27(شـود   هاي بـالغ مـي   تشكيل پديده تقويت درازمدت در موش
Mynasian  ــد و همكــارانش ــد بودن ــز معتق ــده  ني حــذف ژن گيرن

تي ايـن  هاي شناخ ثير چنداني بر فعاليتأدر موش سوري ت Dويتامين 
ــدارد   ــوان ن ــط  ).28(حي ــه توس ــي ك ــارانش  Eyles در بررس و همك

ــه ــامين  ب ــود ويت ــابي كمب ــور ارزي ــين    Dمنظ ــز جن ــد مغ ــر روي رش ب
بودند انجام گرفـت   Dهايي كه مادرانشان دچار كمبود ويتامين  موش

كمبود كلسيتريول منجر بـه اخـتلال عميـق در رشـد      گرديدمشخص 

. )5( شـود  هـاي عصـبي مـي    ولخصوص در شكل و اندازه سـل  همغز ب
بر روي مغـز مـوش    Invivoو   Invitroصورت هشده ب مطالعات انجام

ــالغ  ــز ب ــامين ني ــان داد ويت ــي  D نش ــش مهم ــان ژن  نق  mRNAدر بي
هاي بيوسـنتز نروترانسـميترها و نيـز     آنزيم كردن  ها، فعال نروتروپيك
ــ از محافظــت ــ ونورن كمبــود  كــه طــوري ، بــه)29( عهــده دارده هــا ب

مغـز   در NGF (Nerve Growth Factor) سيتريول باعث كـاهش كل
بـر   D ويتـامين  بسـيار مهـم  از عملكردهـاي  ). 30( شود ها مي موش

كولين در  افزايش غلظت استيلبر ثير آن أروي توانايي شناخت، ت
 كـه مطالعـات نشـان داده اسـت درمـان بـا       طـوري  هب .باشد مغز مي

هاي  رانسفراز در قسمتكلسيتريول باعث افزايش فعاليت استيل ت
هاي صحرايي نشان  مطالعه روي موش). 31( شود مركزي مغز مي

خير در كـاهش  أداده است استفاده مداوم از كلسيتريول باعـث ت ـ 
شـود،   مـي هاي هيپوكامپ  خصوص سلول ههاي مغز ب تعداد سلول

سكته  مانندكلسيتريول محافظت از مغز در برابر عواملي همچنين 
  ).32(دارد عهده ه ها را ب آسيبمغزي و يا ساير 

هـاي انسـاني نيـز حـاكي از      نتايج حاصل از مطالعات روي جمعيت
هـاي شـناختي، حافظـه و     بـر فعاليـت   Dكمبـود ويتـامين    آثار سـوء 
براي مثال مشخص شده است سـطوح سـرمي   ). 18( استيادگيري 

هاي حافظـه در   و انجام صحيح آزمون Dهيدروكسي ويتامين  -25
بـر   Dمـدت كمبـود ويتـامين     در كوتاه وبوده سته به زمان واب ،افراد

ويتـامين بـر   ايـن  اما در درازمدت كمبـود   ،ثير نداردأروي حافظه ت
و همكـارانش نيـز    Wilkins. )33(گـذارد   ميروي حافظه اثر سوء 

بيان كردند كمبود اين ويتامين منجر به كـاهش عملكـرد شـناختي    
  ).34(شود  انسانها مي

الاتي كه در اين مطالعـه پيرامـون علـل تأثيرگـذاري     علاوه بر احتم
رژيم غـذايي و كلسـيم پلاسـمايي روي مكانيسـم      Dتغيير ويتامين 

تـوان عوامـل    ارائه شـد مـي   LTPاحتمالي حافظه و يادگيري؛ يعني 
  .ديگري را نيز دنبال نمود كه به مطالعه بيشتر نياز دارد

  
  گيري نتيجه

ــه    ــه، ب ــن مطالع ــايج اي ــق نت ــي  طب ــر م ــامين   نظ ــد ويت ــش  Dرس نق
اي در انتقـال و تقويـت سيناپسـي دارد و ايـن نقـش بـه        كننده تعيين

احتمال زياد از راه تنظيم غلظت يون كلسيم درون سلولي با واسطه 
  .گيرد هاي مختلف صورت مي مكانيسم
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  تشكر و قدرداني
شـماره  (شـده از طريـق طـرح تحقيقـاتي      اين تحقيق با هزينه تـأمين 

پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي تهـران و در مركـز   معاونت ) 7753

. تحقيقات فيزيولوژي دانشگاه علوم پزشكي كاشان اجرا شده است
انـد   لذا از تمامي همكاراني كه در انجام اين مطالعه ما را ياري داده

 .نماييم تشكر و قدرداني مي
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