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Abstract 
 

   In the past, it was more focused on the role of vitamin D in biological activities, such as 

maintaining mineral homeostasis and regulation of bone turnover. While recently the 

importance of this vitamin further enhanced by the identification of vitamin D receptors in 

various tissues including lymphocytes T, macrophages, thymus tissue and pancreatic beta cells. 

According to high prevalence chronic diseases and widespread vitamin D deficiency in the 

world, the present review study was to investigate the relationship between vitamin D and 

effective metabolism of biomarkers. In order to find the available studies on the role of vitamin 

D in inflammation, adiponectin, insulin resistance in chronic diseases and perform a review 

study search was done the databases Medline, Pub med, Science Direct. Recent evidence 

suggests that vitamin D plays an important role in regulating the inflammatory process involved 

in the development and progression of chronic diseases. Since the inflammatory process can 

interfere with normal glucose metabolism and insulin signaling pathways that affect insulin 

resistance, this hypothesis is whether vitamin D can be effective through the inflammatory 

process and adiponectin on glucose homeostasis. According to epidemiological and clinical 

data, the beneficial effects of vitamin D primarily by increasing insulin sensitivity and secretion 

and the subsequent impact on the inflammatory process. The need for further studies with 

emphasis on the role of anti-inflammatory vitamin D as a result of the relationship between 

vitamin D and chronic disease in cardiovascular disease and diabetes-related disorders seems to 

be necessary. 
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 مروری                                                                                                                                                                                                                         

            1931 تابستان، 1، شماره پنجمدوره                                         تعالی بالینی                                                                                                  

 یـالینــی بــالــتع
 پژوهشی -آموزشی

 (15-46)1شماره   پنجم دوره

  یک مرور ساده: آدیپونکتین  و التهابپروتئین بر  Dاثرات ویتامین 
 

 *1آتنا رمضانی

 چكيده

بیولوژیکی نظیر حفظ هموستاز مواد معدنی و نیز تنظیم بازگردش  یها تیفعالدر  Dویتامینبر نقش  در گذشته بیشتر    

، T یها تیلنفوسدر نسوج مختلف از جمله  Dویتامین یها رندهیگبا شناسایی  راًیاخ که یدرحال. شد یماستخوان متمرکز 

 با توجه به شیوع بالای .است افتهی شیافزا شیازپ شیبمین بتا پانکراس اهمیت این ویتا یها سلولماکروفاژها، بافت تیموس و 

متابولیسم  و Dویتامیندر دنیا، مطالعه مروری حاضر با هدف بررسی ارتباط  Dویتامینبیماری مزمن و نیز کمبود شایع 

، التهاب بر Dویتامینص نقش خصود در موجوت ستیابی به مطالعاد منظور به .صورت گرفت مؤثرهای بیومارکر

 یتطلاعاا یها بانكدر جستجو وری، سی مرریك برم نجامزمن و ا یها یماریبیپونکتین، مقاومت به انسولین در آد

Medline،Pub med،Science Direct ویتامینکه وضعیت  دهد یمشواهد اخیر نشان  .انجام شدD  یها پروسهدر تنظیم 

اختلال در  با توانند یم التهابی یها پروسه که ییزآنجاا. مزمن نقش دارد یها یماریبدر ایجاد و پیشرفت  مؤثرالتهابی 

، این فرضیه مطرح است که آیا باشند اثرگذارسیگنالینگ انسولین بر مقاومت به انسولین  یرهایمسمتابولیسم نرمال گلوکز و 

به اطلاعات  با توجه. باشد مؤثربر هموستاز گلوکز  نیپونکتیآدالتهابی و  یها پروسهاز طریق  تواند یم Dویتامین

با افزایش ترشح و حساسیت به انسولین و همچنین ثانویه به فعالیت  عمدتاً Dویتامینمثبت  راتیتأثاپیدمیولوژیك و بالینی، 

پیامد اصلی در ارتباط  عنوان به Dویتامین یضدالتهاببر نقش  دیتأکلزوم انجام مطالعات بیشتر با . باشد یمآن بر التهاب 

 .رسد یمزمن از جمله اختلالات مرتبط با بیماری قلب و عروقی و دیابت ضروری به نظر و بیماری م Dویتامین
 

 .التهابی، آدیپونکتین یفاکتورها ، تحمل گلوکز،Dویتامین :یديکل یها واژه
 

 

 

 مقدمه

از  پیشگیری در یتوجه قابل نقش Dویتامین   

 ،ها یمیبدخ قلبی، یها یماریب نظیر ییها یماریب

 اسکلروزیس، مالتیپل روده، لتهابیا یها یماریب

ی ها یماریب ،نوع یك آرترایتیس، دیابت روماتوئید

  (.1-3)عفونی دارد یها یماریب و ایمنی سیستم

 کلسیم و فسفر جذب سبب افزایش سو كیاز  Dویتامین

 فرایند و شده از کلیه ها آن دفع کاهش و ها روده از

 از آن مبودک بنابراین، .بخشد یمقوت  را یساز استخوان

 استخوان متابولیسم اختلالات بروز در مهم عوامل

غیر کلسیمی  یها نقش اخیراً. (1)گردد یم محسوب

 ایمنی کننده لیتعد و یضدالتهاب نقش ژهیو به Dویتامین

 در .است کرده جلب خود به را زیادی توجه آن

 در آن ترکیبات و  ویتامین مفید تأثیر حیوانی مطالعات

 (.4)است شده داده نشان ایمنی خود اختلالات انواع

 طریق از هک Dویتامین میزان موارد، اغلب در متأسفانه

 نیست، کافی ردیگ یم قرار بدن اختیار در منابع غذایی

 قادر و بوده محدود نیز، شده یغن غذایی طرفی منابع از

 .باشد ینم ازیموردنمقدار  نیتأم به
 

.ایران ساری، مرکز تحقیقات دیابت، دانشگاه علوم پزشکی مازندران،، دکترای علوم تغذیه، استادیار. 1  
 E-mail: ramezaniatena@yahoo.com .علوم پزشکی مازندران، دانشکده بهداشت، گروه تغذیه                                                                  ، دانشگاه ساری :لنویسنده مسئو *

   

5/7/1335:تاریخ پذیرش      33/5/1335 :ع جهت اصلاحاتتاریخ ارجا        5/11/1334:تاریخ دریافت 
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 اپیدمی کمبود و شیوع علت نیتر مهم مسئله این

محسوب  آمریکایی و اروپایی یکشورهادر  Dویتامین

 تابش مجاورت ، درDویتامینتولید  حقیقت در .دشو یم

 نیتر عمده انسان، پوست در خورشید بنفش ماورای اشعه

 اخیر دهه در .(5)باشد یم بدن برای آن کننده نیتأم منبع

 فعال و التهاب سیستمیك خفیف درجات احتمالی نقش

 دو نوع دیابت پاتوژنز بیماری در بدن ایمنی سیستم شدن

 .است گرفته قرار بالینی تغذیه متخصصان موردتوجه

 از جمله التهابی یها شاخص که اند داده نشان مطالعات

 مهمی یها شاخص حاد، فاز واکنشگرهای و هاسیتوکین

 (.6)هستند دو نوع دیابت بیماری پیشرفت ینیب شیپ برای

 از همراه یها یماریب و چاقی با ارتباطشان و هاآدیپوکین

 از دیابت و انسولین به مقاومت سیستمیك، التهاب قبیل

 داده نشان نتایج. هستند توجه مورد جدید موارد جمله

 پروتئین آدیپونکتین، شامل هاآدیپوکین از که تعدادی

و پروتئین  3تینور و 31-لیپوکالین فعالیت روی با بر پیوندی

 و یا پیشگیری از جادیا در 3چرب یدهایاسباند شونده با 

 شواهد وجود این با ،(7،7)ددارن تأثیر التهابی یها واکنش

 بالینی مطالعات در Dویتامین یضدالتهاب اثر به مربوط

 یا کننده قانع هیچ مدرك اینکه تر مهم .است نادر انسانی

 اختلالات در بهبود Dویتامین احتمالی تأثیر مورد در

 بر کلسیم دریافت تأثیر .است نشده دیده انسان در ایمنی

 با التهاب آن ارتباط و گلیسمیك وضعیت روی

 بعلاوه .است بررسی و بحث مورد هنوز سیستمیك

 دریافتی کلسیم که اند کرده پیشنهاد مطالعات از یدتعدا

 نقش دیابت بروز آن دنبال به و ینانسول مقاومت بر روی

 . (3)دارد محافظتی

یك استروئید ترشحی است که در پوست سنتز  Dویتامین

به ترتیب در کبد و کلیه متابولیزه  متعاقباً و شود یم

عملکرد عمده آن تنظیم هموستاز کلسیم و فسفر . شود یم

 که یدرحال، باشد یمو کمك به مینرالیزاسیون استخوان 

این ویتامین  از رسپتورهای داخل سلولی یا گستردهتوزیع 

                                                 
1
. Lipocalin-2(LCN-2) 

2
. Retinol binding protein 4(RBP4) 

3
. Adipocyte fatty acid-binding protein(AFABP) 

 ها پژوهش. (11)است شده دهیدمختلف  یها بافت در بین

کننده بر با اثر ممانعت Dویتامینکه،  اند دادهنشان 

بتا پانکراس، کاهش  یها سلول کننده بیتخر فاکتورهای

کاهش حساسیت به انسولین و التهاب سیستمیك و 

 ،(التهاب ی کننده میتنظیك آدیپوکین  عنوان به)ادیپونکتین

بر . (11-17)منجر به پیشرفت بیماری مزمن گردد تواند یم

، با Dویتامیناساس نتایج مطالعات انسانی، مکمل دهی 

ترشح انسولین  و به دنبال آن،  نیپونکتیآدافزایش سطح 

بر  ریتأثاز طریق   تواند یم ،در پاسخ به مصرف گلوکز

بود اختلالات و یا کاهش سبب بهها، نیپوکیآدسطح 

عوارض ناشی از بیماری دیابت و قلب و عروق  شرفتیپ

 (.13،17)گردد

در حفظ  Dویتامینشواهد مختلفی حاکی از نقش 

 یها مدل در (13،31-16)داردهموستاز نرمال گلوکز وجود 

 طور به Dویتامینحیوانی و انسانی تخلیه ذخایر 

و تخریب ترشح با مقاومت به انسولین  یا ملاحظه قابل

نقش  در چندین مطالعه،. انسولین رابطه داشته است

 و بتای پانکراس یها سلول، در Dویتامینرسپتورهای ویژه 

چندین  در (.31-17،33)است شده شناختهمکانیسم این اثر 

جزایر لانگرهانس  یها سلول، تجزیه Invitroمطالعه 

 Dویتامینهیدروکسی  35و1پانکراس، نشان داد که وجود 

در . (34،35)باشد یمجهت ترشح نرمال انسولین ضروری 

و  (36)و همکاران  Matilaمطالعات کوهورت که توسط 

انجام شد نشان داد، که  (37)همکارانو  knekنیز مطالعه 

نقش حفاظتی در برابر دیابت نوع دو ایفا  Dویتامین

علاوه بر هموستاز کلسیم، سنتز و ترشح  Dویتامین .کند یم

التهابی و ایمنی، تقسیم و بلوغ  یها پاسخانسولین در تنظیم 

بیماری  با افزایش فاکتورهای . (15)سلولی نقش دارد

– αالتهابی،
4
TNF، β–TNF

5 ،6–IL
Hs CRPو 6

7 

 یها پروسهبا تنظیم  Dویتامین. (37-16،33)در ارتباط است

 مقاومت به انسولین را کاهش داده تواند یمالتهابی و ایمنی 

 . (31)دهد یمو ترشح انسولین را افزایش 

                                                 
4. Tumor Necrosis Factor-Alfa 
5. Tumor Necrosis Factor-Beta 
6. Interleukin-1 
7. The High-sensitivity C-Reactive Protein  
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 اختلال وفاکتورهای التهابی اغلب با مقاومت به انسولین 

دیابت  یها یژگیوکه هردو از  اند ارتباطبتا در  یها سلول

مطالعه اخیر نشان داد که . (33)شوند یمنوع دو محسوب 

متابولیك، حساسیت به  یها شاخصخون و  Dویتامینبین 

 .(31،13)وجود داشت دار یمعنانسولین و آدیپونکتین رابطه 

 سؤالبنابراین هدف از این مطالعه مروری پاسخ به این 

بر فاکتورهای مختلف دیابت  Dویتامینپژوهشی است که 

 و قلب و عروق، مقاومت به انسولین و فاکتورهای التهابی

  ؟دارد یریتأثآدیپونکتین سرم چه و

 

 

 

 مطالعهروش 

ص نقش خصود در موجوت به مطالعا بیستیاد منظور به    

، آدیپونکتین و مقاومت به انسولین و التهاب بر Dویتامین

 یها بانكدر جستجو وری، سی مرریك برم نجاا

با  Medline،Pubmed ، Science Direct یتطلاعاا

 Glucose Tolerance Factors،lipidی ها دواژهیکل

profile، Pro-inflammatory Factors، TNF-α ،

Interlukin-1 ،Adiponectin ،CAD 1331ل سام و از جانا 

 و فارسینگلیسی ا زبان بهمرتبط ات مقال 3116ل تا سا

بر روی  یا مداخلهمطالعات  نیب  نیا ازکه  شددآوری گر

مقاله بود  33که تعداد  ها دواژهیکلانسان و حیوان با این 

 .قرار گرفت یموردبررس

 

 
 های التهابیبر فاکتور Dویتامین اثر  :1شكل شماره 

 

 D3ویتامین مبه فر سرعت بهو  باشد یمکه این فرم ناپایدار 

-یا ارگوکلسی D2ویتامین. شکند یمفرول کلسییا کله

 غذاها یساز یغنو جهت  شود یمفرول در گیاهان تولید 

هر دو فرم . ردیگ یماز جمله شیر مورد استفاده قرار 

پس از ورود به جریان خون و اتصال  تینها در Dویتامین

ه کبد و انتقال ب Dویتامینباند شونده به  یها نیپروتئبه 

-هیدروکسی 35به فرم  7هیدروکسیلاز35توسط آنزیم 

Dویتامین
که شکل غالب در گردش پلاسما و نیز  3

                                                 
8. D-25-hydroxylase 
9. Calcidiol 

 Dویتامینهای فعال هورمونی سوبسترای تولید متابولیت

Dویتامینهیدروکسی35و1
 .(33)باشد یم 11

به  Dویتامینهیدروکسی  35و1رسپتور هورمون استروئیدی 

 بافت مختلف در  37صورت گسترده در بیش از 

های حیاتی مرتبط با مکانیسم های که با کنترل ژنقسمت

های مزمن و التهاب استخوان، آسیب اکسیداتیو، بیماری

 . (33)مرتبط است توزیع شده است

Dویتامینی گیرنده
گسترده در ماکروفاژها و  صورت به 11

 مؤثرهای دندریت بیان شده است که حاکی از نقش سلول

                                                 
10. Calcitriol 
11. vitamin D receptor(VDR) 

19 
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  ژدر ماکروفا. (34)باشددر پروسه التهاب می Dویتامین

 هیدروکسیلاز الفا-1های دندریت آنزیم و سلول

13های التهابی مانند اینترفرون گاماتوسط واسطه
 و  

 .(35)گرددتنظیم می 13ساکاریدپلیلیپو

بیان  Dویتامینهای ایزوله شده با کشت مونوسیت 

های پیش التهابی درگیر در مقاومت به انسولین سیتوکین

را در بیماران کاهش می 6و  1، اینترلوکین TNF-αمانند 

به  Dویتامینکنندگی دو نقش تنظیمشماره شکل . (36)دهد

 های ایمنی مانند ماکروفاژ وهای التهابی سلولپاسخ

 .(37)دهدها را نشان میمونوسیت

 

 
IKK)های ایمنیپاسخ التهابی سلولتنظیم : 2شماره شکل

14, IκB
15, LPS 

TLR
 Dویتامین توسط هاها و منوسیتاز جمله ماکروفاژ( 16

 

TNF-α 
که بر روی بافت کولون  (37)و همکاران Zhu مطالعه   

های مبتلا به بیماری التهابی روده انجام گرفت نشان موش

قادر به تنظیم کاهش  Dویتامینهیدروکسی  35و1داد که  

های درگیر ، از جمله پروتئینTNF-α چندین ژن مرتبط با

های اصلی آن ، یکی از گیرندهTNF-αدر ترانس کریپشن 

و   Diazaمطالعه. (37)باشد یم TNF-αیز خود و ن

های که بر روی محیط کشت تروفوبلاست (33)همکاران

انسان انجام گرفت نشان داد که کلسیتریول قادر به کاهش 

بوده و نیز  TNF-αکننده القا تولید سیتوکین التهابی تولید

                                                 
12

. interferon-B(INF-B) 
13

. Lipopolysaccharide(LPS)  
14

. IκB kinase 
15

.  inhibitor of NF-kB 
16

. Toll-like receptor 

. شودمی TNF-αکننده تولیدمنجر به کاهش بیان ژن 

ها توسط بسیاری از انواع سلول TNF-α که ییازآنجا

 ها،مونوسیتازجمله ماکروفاژها، 

T-Cell ها و های عضلات صاف، آدیپوسیتو نیز سلول

 ها آنکه بسیاری از  (41)شودتولید می هافیبروبلاست

Dویتامینهای ممکن است حاوی گیرنده
17
 .(41-45)باشند 

 گیدهندکاهش بنابراین کشف مکانیسم ویژه

 Dویتامینهیدروکسی  35افزایش  توسط  TNF-αغلظت

های ازجمله سلول تلف دیگرهای مخبافت. دشوار است

 α-1ها با بیان آنزیم ایمنی تولیدکننده سیتوکین

 قادر به سنتز کلسیتریول از  (44)هیدروکسیلاز

باشند، در گردش خون می Dویتامینهیدروکسی  35

در  غلظت کلسیتریول تنظیم هموستاتیکیرغم این علیبنابر

 تولید کلسیتریول موضعی وابسته به غلظت  خون،

 در گردش خون  تولیدی، Dویتامینهیدروکسی  35

 .(45)باشدمی

، برای Dویتامیندهی مکمل مطالعات انسانی نیز در رابطه با

ماهه در زنان مبتلا به پوکی استخوان در  6یك دوره 

و نیز در بیماران تحت  (46)مرحله پس از یائسگی

در غلظت  ملاحظه قابلمنجر به کاهش  (47)همودیالیز

TNF-α توان در نظر نگرفتن ، در این تحقیق میگردید

های از محدودیت( یك فاکتور مهم عنوان به)جنسیت را

و همکاران که  Schleithoffدر مطالعه  .این مطالعه دانست

رکت بیماران مبتلا به نارسایی احتقانی قلبی و به با مشا

تصادفی در دو  صورت بهماه انجام گرفت، بیماران  3مدت 

( المللیواحد بین 3111)میکروگرم 51کننده گروه دریافت

گرم کلسیم روزانه و یا دارونما میلی 511همراه با  Dویتامین

در  TNF-αمیزان . گرم کلسیم تقسیم شدندمیلی 511و 

 در گروه  که یدرحالروه کنترل افزایش یافت گ

التهابی میزان این فاکتور پیش Dویتامینکننده دریافت

  .(45)ثابت ماند
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.  VDR 
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 6-اینترلوکين

-در مورد اینترلوکین یضیضدونقنیز نتایج  ایالعهدر مط    

 Petersonدر مطالعه عنوان مثال، هب .ها گزارش شده است

و اینترلوکین  Dویتامینیك ارتباط معکوس خفیف بین 

در چندین . (47)دار نبوددیده شد که از لحاظ آماری معنی

-و آنالوگ Dویتامیننشان داده شد که   Invitroمطالعه 

در انواع مختلف  6های آن قادر به مهار تولید اینترلوکین

اغلب مطالعات  که یدرحال ،(45،33،33)باشند یمها سلول

Invivo ویتامینعیت در اثبات اثر وضD  بر روی غلظت

در . (43-51)اند بودهدر گردش خون ناموفق  6اینترلوکین

دیالیزی با غلظت بیماران همو یرو بریك مطالعه که 

PTH انجام گرفت نشان داد که مکمل  افتهی شیافزا

. (53)را کاهش داد 6ماه اینترلوکین 6کلسیتریول به مدت 

 PTHکه میزان  اند دادهمطالعات نشان  که ییازآنجا

از  6منجر به افزایش ترشح اینترلوکین افتهی شیافزا

 ها استئوبلاست

بر غلظت  Dویتامین ریتأث احتمالاًاین بنابر. (53،54)گردد یم

در این جمعیت تحت بررسی به دلیل ارتباط  6اینترلوکین 

سرمی بوده  Dویتامینهیدروکسی-35و  PTHمعکوس 

 .است

 

 hs-CRP فاکتور

     CRP  نشان یراختصاصیغالتهابی یك مارکر  عنوان به-

دهنده ناخوشی عمومی فرد بوده و میزان آن با عفونت 

. (51)یابدمزمن خفیف و یا آسیب بافت در بدن افزایش می

 (55)مطالعه در جمعیت بیمار از جمله افراد مبتلا به دیابت

ارتباط  (56)مدت یطولانهای مزمن آرتریتیت، و بیماری

را hs-CRP و غلظت Dویتامینمعکوس بین غلظت سرمی 

ای در در مطالعات مداخله که یدرحال. نشان داده است

و نیز بیماران مبتلا به  (57)زنان سالم در مرحله یائسگی

 تغییر چشمگیری در میزان (45)نارسایی مزمن قلبی

  hs-CRP ویتامیندهی با پس از مکملD در . دیده نشد

فرد مبتلا به کمبود  44 و همکارانTimms مطالعه 

کننده دوز طور تصادفی در دو گروه دریافتبه Dویتامین

کلسیفرول در هر واحدی از کله 511و دوز کم  51111 زیاد

قرار گرفتند در  ساله كیو در طول دوره  بار كیسه ماه 

این مطالعه میزان کاهش در گروه گیرنده دوز زیاد نسبت 

درصد در مقابل  6/33)به گروه که دوز کم دریافت نمودند

 Von Hurstدر مطالعه . (57)، بیشتر گزارش شد(درصد 7/4

ماهه و بر روی  6که با طول دوره  3111و همکاران در سال 

که مقاومت به انسولین  Dویتامینزنان مبتلا به کمبود 

واحدی ویتامین روزانه به  4111داشتند انجام گرفت دوز 

 6و  3ان خونی در زم یها شاخصماه داده شد و  6مدت 

قرار گرفت که میزان  یموردبررسماه پس از مداخله 

در گروه آزمون و غیر آزمون به میزان  hs-CRPخونی

ترتیب کاهش و افزایش یافت که این تغییرات ناچیزی به

 .(53)دار نبودها از لحاظ آماری معنیکدام از گروهدر هیچ

در سال  و همکاران Petersonای که توسط در مطالعه 

 به چاپ رسید، ارتباط بین غلظت سرمی  3117

و برخی فاکتورهای التهابی از  Dویتامینهیدروکسی  35

در زنان  11و  6و اینترلوکین  TNF- αو  hs-CRPجمله

سالم مورد بررسی قرار گرفت نشان داد که میزان 

ارتباط معکوس  TNF-αسرم با فاکتور التهابی  Dویتامین

و   hs-CRPبااین ارتباط  که یدرحالداشت  دار یمعن

همچنین . دار نبوداز لحاظ آماری معنی 11و  6اینترلوکین 

از جمله  گر مخدوشمتغیرهای  پس از کنترل برخی از

ها درصد چربی بدنی، وضعیت منوپاز و برخی از هورمون

دار بود و معنی TNF-αتنها با  Dویتامینارتباط معکوس 

دار گزارش های التهابی ارتباط معنیبا سایر فاکتور

رمون وتوان گفت کاهش ترشح هکه می (47)نشد

 اتفاق  Dویتامینیاری با پاراتیروئید که در اثر مکمل

تولید عوامل التهابی است که این  کاهشافتد مسئول می

توضیح  hs-CRPرا بر روی  Dویتامینتواند اثر مهم می

 .  دهد

  

 نكتينآدیپو

نکتین اولین بار در یپوو آد Dویتامینارتباط مستقیم بین     

، در این دیده شده است 3117در سال  Invitroمطالعه 

 هیدروکسیدی 35و1مطالعه نشان داده شد که کلسیم و

16 
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بیان آدیپوکین در بافت چربی محیطی را تنظیم  Dویتامین

 میکلس پرکند، بخصوص اینکه یك رژیم غذایی می

التهابی از جمله موجب تحریك بیان عوامل ضد

همچنین . (61)گرددو آدیپونکتین می 15لوکیناینتر

که بر  TNF-Α دکنندهیتولاز طریق کاهش ژن  Dویتامین

تواند تولید آن را افزایش تولید آدیپونکتین اثر دارد، می

ندرت به  Invivoالبته این ارتباط در مطالعات  .(43)دهد

طور دو مطالعه که به. مورد بررسی قرار گرفته است

جداگانه و در افراد بالغ غیردیابتی و در اشخاص سالم 

و  Dویتامینجوان انجام گرفت ارتباط مثبت بین 

اند، که البته این ارتباط پس از آدیپونکتین را نشان داده

در . (61،63)از بین رفت، BMIور نمودن فاکت  تعدیل

صورت مقطعی در و همکاران که بهVilarrasa مطالعه 

سالم و یا مبتلا به چاقی کشنده انجام  سالان بزرگجمعیت 

هیدروکسی  35گرفت ارتباط مثبت بین آدیپونکتین و 

مطالعات دیگر نیز رابطه . (63)مشاهده نگردید Dویتامین

 و آدیپونکتین را گزارش  Dویتامینمثبت بین 

و حتی پایین بودن آن در بیماران مبتلا به  (63،64)اندکرده

 که ییازآنجاو  (65)مطرح شده است دودیابت نوع 

 تهابی دارد و از میان تمام النقش ضد Dویتامین

 عنوان یك عامل نکتین بهها تنها آدیپوکینآدیپو

احتمال ارتباط مثبت قوی  ،ده استالتهاب شناخته شضد

 .(66)و آدیپونکتین  وجود دارد Dویتامینبین 

 

های مقاومت به انسولين و هموستاز شاخص

 گلوکز
 QUICKIو شاخص  HOMA-IRبررسی شاخص 

بیمار مبتلا به دیابت  61که با مشارکت  ایدر مطالعه   

تصادفی در سه گروه  طور بهافراد  آنانجام گرفت که در 

واحدی و  311111واحدی، 111111کننده دوز دریافت

 HOMAهفته، میانگین  16دارونما تقسیم گردیدند، بعد از 

داری را با دارونما تفاوت معنی 311111در گروه گیرنده 

 . (67)نشان داد

 Dویتامینای که با مشارکت زنان مبتلا به کمبود در مطالعه

واحدی  4111و مقاومت به انسولین انجام گرفت، دوز 

 یها شاخصماه داده شد و  6روزانه به مدت  Dویتامین

ماه پس از مداخله مورد بررسی قرار  6و  3خونی در زمان 

 طور بهگرفت که میزان حساسیت به انسولین 

این  که یدرحالماه بهبود یافت  3بعد از  یا ملاحظه قابل

دار نداشت که دلیل آن ماه تغییر معنی 6تغییرات بعد از 

نسبت داده  Dویتامینپیروی کم افراد در مصرف مکمل 

 صورت تزریقی مثل مطالعهمکمل به که یدرحالشد، 

حاضر از چنین مشکلی برخوردار نبوده و بدون هیپر 

را مشابه با  HOMA صویتامینوز و عوارض دیگری شاخ

 نیز مانع از افزایش شاخص و بهبود بخشید ذکرشدهمطالعه 

QUICKI (55)در افراد گروه آزمون شد. 

های واسطه پروسهتواند بهمی Dویتامینمستقیم غیر ریتأث 

یك وضعیت التهابی خفیف  که یطور بهباشد  یضدالتهاب

التهابی در افراد با های پیشواسطه حضور سیتوکینبه

به دلیل  Dویتامینمقاومت به انسولین وجود دارد که 

و  TNF-αبخصوص سرکوب ترشح  یضدالتهابفعالیت 

تواند منجر باشد، میوابسته به دوز نیز می که 6اینترلوکین 

در کنار این تحلیل در  به کاهش مقاومت به انسولین گردد

ی دیگری نیز اشاره شده که افزایش سطح عوامل مطالعه

مفید بسیاری از  راتیتأثمانع  TNF-α التهابی از جمله

 آنیاری با شوند و لذا مکملای در بدن میعوامل تغذیه

  PPAR-γ وTNF-α  تواند در کاهش سطحیماده مغذی م

 (.67،56،55)باشد مؤثرمفید  تأثرات آن دنبال به

 

 هموستاز قند و انسولين

متفاوت مکمل  یها مدتمطالعات اخیر با دوزها و     

داشته در بر ضیضدونقگلوکز نتایج  هموستازبر  Dویتامین

خوراکی  دوز تكاستفاده از دو  ای که بادر مطالعه. است

هفته با دو واحدی دو بار در هفته در طول مدت  111111

و غیر مبتلا به  Dویتامینفرد مبتلا به کمبود  33مشارکت 

داری در یاری تغییر معنیاین مکمل دیابت انجام گرفت، با

در مطالعه . (63)میانگین انسولین و قند خون مشاهده نشد

هزار واحدی ویتامین به  131دیگری که با تجویز سه دوز 

هفته  6سالم مبتلا به چاقی مرکزی به مدت  ظاهر بهمردان 

انجام گرفت، اثری بر ترشح انسولین و حساسیت انسولین 

14 
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مطالعات مختلفی در خصوص اثر . (55)مشاهده نشد

به بیماران مبتلا به دیابت و یا عدم  Dویتامیندهی مکمل

وکز انجام شده است ابتلا به آن بر متابولیسم انسولین و گل

 (.63،63،71-67)نبود متقاعدکنندهکه نتایج آن 

و همکاران بر روی افراد چاق که  Vilarrasaمطالعه 

کوهورت انجام گرفت هیچ ارتباطی بین  صورت به

اومت به انسولین و خون، مقپلاسما و نیز قند Dویتامین

یاری با بعد از مکمل. (63)ها نشان ندادپروفایل لیپید

ویتامین غلظت خونی و حساسیت به انسولین در مطالعات 

 (64،63)و بدون تغییر (55،57)، کاهش(36)دیگری افزایش

و  Dویتامینکه  ایالبته در مطالعه. گزارش شده است

این در چنین بنابر (41)با هم استفاده شده است توأمکلسیم 

را تنها مربوط  شده حاصلتوان تمام تغییرات مطالعات نمی

دانست، زیرا در چندین مطالعه که کلسیم  Dویتامینبه 

بوده  مؤثرئوستاز گلوکز واستفاده شده نیز بر هم ییتنها به

در  Dویتامینیاری با در چند مطالعه مکمل (35)است

 (37)اشخاص با تحمل گلوکز مختل و مبتلا به دیابت

است  افتهی شیافزاای خون کاهش و در مطالعهغلظت قند

خون ملاحظه در قندکه در مطالعه حاضر افزایش قابل

خون اد گروه غیر آزمون دیده شد و قندناشتا تنها در افر

بدون تغییر و ثابت باقی  باًیتقرناشتا در افراد گروه آزمون 

همچنین قند خون دو ساعت در هر دو گروه افزایش ، ماند

دار ها از لحاظ آماری معنیاز گروه کدام چیهافت که در ی

 .  (53)نبود

های حیوانی و دیابت نوع دو در مدل Dویتامینرابطه بین 

ای که بر روی در مطالعه. گرفته است نیز مورد مطالعه قرار

انجام شد، نشان  Dویتامینهای صحرایی با کمبود موش

داشتند  Dویتامینها که کمبود داد که در گروهی از موش

تحمل گلوکز نسبت به  آزمونترشح انسولین در پاسخ به 

همچنین در مطالعه  .(31)های بدون کمبود بیشتر بودوشم

های به موش Dویتامیندیگری نشان داده شد که با تزریق 

خ به مبتلا به کمبود این ویتامین، ترشح انسولین در پاس

نتایج این مطالعه نشان   تحمل گلوکز افزایش یافت آزمون

 د که این بهبود مستقل از کلسیم بوده، چرا که با دا

های با کمبود در موش ییتنها بهدهی کلسیم مکمل

لی درصورتی و. بهبود ترشح انسولین رخ نداد Dویتامین

بخش اعظم افراد در بدو مداخله مبتلا به کمبود که 

یاری و رفع کمبود نسبت اند بعد از مکملبوده Dویتامین

 . (13)ن انسولین ناشتای کمتری داشتندبه گروه غیر آزمو

بر تحمل گلوکز و حساسیت به  Dویتامیناثرات احتمالی 

انسولین شامل اثرات مستقیم آن بر روی عملکرد ترشحی 

  Dویتامینهای رسپتور واسطه بههای بتا پانکراس سلول

 تحریك  واسطه بهبر حساسیت به انسولین  ریتأثز آن و نی

همچنین . (51،51)باشدانسولین می یرسپتورهابیان 

منجر به افزایش  هیدروکسی دی 35و1با   Invitroبررسی

 نسولین همراه با بهبود های گیرنده اترانس کریپشن ژن

علاوه . (63)دهنده گلوکز وابسته به انسولین شده استانتقال

ستقیم و از با مکانیسم م Dویتامین هیدروکسی 35و1بر آن 

 phosphatidyl inositol 3-kinaseطریق تنظیم فعالیت 

از . (61)شودمنجر به تحریك اکسیداسیون گلوکز نیز می

ناکافی منجر به افزایش هورمون  Dویتامینطرفی 

تواند با حساسیت به انسولین در شود که میپاراتیروئید می

 .(71)الم ارتباط معکوس داشته باشدبالغین س

 

 هموگلوبين گليكوزیله

بیمار مبتلا به دیابت  61که با مشارکت  یا مطالعهدر     

تصادفی در سه گروه  طور بهافراد  آنانجام گرفت که در 

 واحدی و 311111واحدی، 111111دوز  کننده افتیدر

هفته هموگلوبین  16دارونما تقسیم گردیدند، بعد از 

کننده مکمل نسبت به های دریافتگلیکوزیله در گروه

 .(67)داری نشان ندادگروه دارونما تفاوت معنی

یاری با مکمل ریتأثمنظور بررسی که به ایدر مطالعه

 های قند وهفته بر شاخص 7خوراکی به مدت  Dویتامین

خون، ن همودیالیزی انجام شد میزان قندلیپید در بیمارا

هموگلوبین گلیکوزیله، شاخص مقاومت به انسولین، 

داری در گروه د به طور معنیگلیسریکلسترول تام، تری

 .(13)کاهش یافت Dویتامینگیرنده مکمل 

 

 های خونپروفایل ليپيد
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ت صور و همکاران Bansalکه توسط  یا مطالعهدر     

فرول که کلسیکولههیدروکسی35و1گرفت، استفاده از 

 یموردبررسداخل عروقی و به مدت سه ماه  صورت به

گلیسرید و افزایش قرار گرفت توانست سبب کاهش تری

 .(67)کلسترول گردد HDLغلظت 

و همکاران انجام  Ling Luدر مطالعه دیگری که توسط 

سرم و سندرم متابولیك  Dویتامینشد و ارتباط بین 

هیدروکسی  35نشان داد که . قرار گرفت یموردبررس

گلیسرید و سرم با قند خون ناشتا تری Dویتامین

 HDLمعکوس داشته و با  رابطهگلیکوزیله هموگلوبین

 .(63)شد رابطه مستقیم مشاهده

و  Dویتامینو همکاران که ارتباط بین  Liuدر مطالعه 

مارکرهای مقاومت به انسولین در افراد غیر دیابتیك 

 و  Dویتامینقرار گرفت، ارتباط بین  یموردبررس

اساس نمایه ای لیپیدی پس از انطباق نمودن برهشاخص

 .(61)و دور کمر و استعمال سیگار مشاهده نشد توده بدنی

افراد مبتلا به چاقی  بر روی Botella-Carreteroدر مطالعه 

های و شاخص Dویتامین بین گرفت، ارتباط کشنده صورت

در این مطالعه . سندرم متابولیك مورد آزمون قرار گرفت

 Dویتامینکلسترول و  LDLارتباط بین کلسترول توتال و 

گلیسرید این ارتباط با میزان تری که یدرحال. نبود دارمعنی

 . (71)بوددار از لحاظ آماری معنی HDLو 

و  Dویتامینو همکاران ارتباط  Villarassaدر مطالعه 

LDL دار گلیسرید از لحاظ آماری معنیکلسترول و تری

 .(63)نبود

 

 یريگ جهينت

مثبت  راتیتأث، مطالعات بالینیبا توجه به اطلاعات     

با افزایش ترشح و حساسیت به انسولین و  عمدتاً Dویتامین

تواند از می. باشدفعالیت آن بر التهاب میهمچنین ثانویه به 

 phosphatidyl inositol 3-kinaseطریق تنظیم فعالیت 

در واقع . منجر به تحریك اکسیداسیون گلوکز نیز شود

بر تحمل  Dویتامیناثرات احتمالی ، شود یماستنباط  آنچه

گلوکز و حساسیت به انسولین شامل اثرات مستقیم آن بر 

 واسطه بههای بتا پانکراس سلول روی عملکرد ترشحی

بر حساسیت به  ریتأثآن و نیز  Dویتامینهای رسپتور

انسولین  یرسپتورهاتحریك بیان  واسطه بهانسولین 

از طریق کاهش ژن  Dویتامیناز طرفی  ،باشد یم

 که بر تولید آدیپونکتین اثر دارد، TNF-Α دکنندهیتول

آن  دنبال بهو د را افزایش ده آدیپونکتینتواند تولید می

کنندگی تنظیمو  یضدالتهابهای ویژگیایجاد سبب 

مستقیم غیر ریتأثدر حقیقت . گلیسمیك توسط آن شود

های ضدالتهابی باشد پروسه واسطه بهتواند می Dویتامین

واسطه یك وضعیت التهابی خفیف به معمولاً که یطور به

ه التهابی در افراد با مقاومت بهای پیشحضور سیتوکین

به دلیل فعالیت  Dویتامینانسولین وجود دارد که 

و  TNF-Αالتهابی بخصوص سرکوب ترشح ضد

ژن و افزایش و افزایش بیان  که وابسته به دوز 6اینترلوکین

تنها آدیپوکاین با ویژگی  عنوان به)سطح سرمی آدیپونکتین

تواند منجر به کاهش مقاومت به انسولین می، (یضدالتهاب

توان مکانیسم دیگر را در کاهش یهمچنین م. گردد

 رمون پاراتیروئیدوکاهش ترشح ه عوامل التهابی مرتبط با

پاراتیروئید نیز که  هورموندانست چراکه کاهش ترشح 

افتد مسئول اتفاق می Dویتامینیاری با در اثر مکمل

تواند اثر تولید عوامل التهابی است که این مهم می کاهش

نابراین کشف ب ؛توضیح دهد HsCRPرا بر روی  Dویتامین

توسط   TNF-α غلظت دهندگی کاهش مکانیسم ویژه

دشوار با این مطالعات  Dویتامینهیدروکسی  35افزایش 

 بر  دیتأکلزوم انجام مطالعات بیشتر با لذا  .است

پیامد  عنوان به Dویتامین یضدالتهابهای مهم مکانیسم

دیابت و تورهای مختلف فاکبر  Dویتامیناصلی در ارتباط 

 و ، مقاومت به انسولین و فاکتورهای التهابیقلب و عروق

 .رسدمی ضروری به نظرآدیپونکتین سرم 
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 سؤالات

 ؟باشد یماز موارد زیر  كی کدام Dویتامین کننده نیتأم منبع نیتر عمده -1

 برگ سبز  یها یسبز( الف

 لبنیات ( ب

 نور خورشید( ج

  ها گوشت( د

 مقاومت به انسولین نقش حفاظت دارد؟ از مواد مغذی بر كی کدام-3

 لوسین ( الف

 Aویتامین ( ب

 کلسیم( ج

 مس ( د

 ؟شود یمبه شکل فعال بیولوژیك تبدیل  ها ارگان کدامدر  Dویتامین -3

 ریه و قلب ( الف

 کبد و کلیه( ب

 کلیه و ریه( ج

 عضلات و قلب ( د

 ؟گردد یمسبب افزایش کدام ترکیب  Dویتامین -4

 ینآدیپونکت( الف

 لپتین( ب

 IL6( ج

 PPAR( د

 ؟باشد یمشکل فعال بیولوژیك این ویتامین  Dویتامین یها شکلاز  كی کدام -5

 Dویتامینهیدروکسی  35( الف

 Dویتامینهیدروکسی 1( ب

 دیول کسی( ج

 Dویتامینهیدروکسی  35و1( د
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 ؟باشد یمدر کدام قسمت بدن ( Dویتامینگیرنده )VDRتمرکز بیشتر  -6

 کلیه و ریه  ( الف

 ها تیدندرماکروفاژها و ( ب

 مغزی  یها سلول( ج

 قلب و کبد  ( د

 گردد؟ 15و اینترلوکین  نیپونکتیآدسبب تحریك  تولید  تواند یممصرف کدام رژیم غذایی  -7

 پرچرب ( الف

 کربوهیدرات ( ب

 کلسیم ( ج

 کمپروتئین ( د

 شرایط کمبود سطح این ویتامین آن و در باشد یمین در خون شکل غالب  این ویتام Dویتامین یها شکلاز  كی کدام -7

 ؟ردیگ یمشاخص مورد ارزیابی قرار 

 Dویتامینهیدروکسی  35( الف

 Dویتامینهیدروکسی 1( ب

 دیول کسی( ج

 Dویتامینهیدروکسی  35و1( د

 بر کدام فاکتور است؟ ریتأثبر اکسیداسیون گلوکز با مکانیسم مستقیم  Dویتامین ریتأث -3

 کیناز  3فسفاتیدیل اینوزیتول ( لفا

 فسفاتیدیل کولین( ب

 پلاسماژن ( ج

 لستین ( د

 بر کدام پروفایل لیپیدی ذکر شده است؟ Dویتامینمثبت  راتیتأثدر مطالعات ذکر شده در مقاله  -11

  LDL-C( الف

 کلسترول تام( ب

 کننده چربی  متابولیزه یها میآنز( ج

 گلیسرید  تری( د
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