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 خلاصه 

باشند که با غلب مناطق جهان ميهر دو از معضلات بهداشتي در ا Dچاقي و کمبود ویتامین مقدمه:

 Dافزایش خطر بروز بیماری متابولیكي ارتباط دارند. هدف از این مطالعه تعیین ارتباط وضعیت ویتامین 

 . با نشانگرهای متابولیكي و التهابي در افراد مبتلا به چاقي بود

به عنوان گروه  Dمین فرد مبتلا به چاقي با کمبود ویتا 90شاهدی، -در این مطالعه مورد  روش کار:

به عنوان گروه شاهد انتخاب شدند. اطلاعات  Dفرد مبتلا به چاقي با وضعیت کافي ویتامین  90مورد و 

آوری شد. سپس شاخص کنندگان جمعیک از شرکتسنجي و غذایي در مورد هردموگرافیک، تن

، (TC)ول تام ، انسولین، کلستر(FBS)و غلظت سرمي گلوکز  (HOMA-IR)مقاومت انسولیني 

در حالت ناشتا به  (TG)گلیسرید و تری HDL (HDL-c)، کلسترول LDL (LDL-c)کلسترول 

سرم  (hs-CRP)با حساسیت بالا  C-عنوان نشانگرهای وضعیت متابولیكي و غلظت پروتئین واکنشگر 

 .به عنوان نشانگر وضعیت التهابي مورد بررسي قرار گرفتند

 TC (001/0  =p ،)LDL-c (003/0  =p ،)hs-CRP (004/0  =p ،)PTHغلظت سرمي  نتایج:

(001/0  =p( انسولین ناشتا ،)020/0  =p و )HOMA-IR (010/0  =p در گروه دارای کمبود ویتامین )

D داری بیشتر از گروه دارای وضعیت کافي ویتامین بطور معنيD  بود. غلظتFBS ،TG  وHDL-

c داری نداشت. همچنین، شانس داشتن نيبین دو گروه مطالعه تفاوت آماری معFBS  ،بالا

برابر افراد  2بیش از  Dبالا در افراد دارای کمبود ویتامین  hs-CRPبالا و  LDL-cهایپرکلسترلمي، 

 . با وضعیت کافي این ویتامین بود

لا به با افزایش خطر بروز اختلالات متابولیكي و التهابي در افراد مبت Dکمبود ویتامین  نتیجه گیری:

 .چاقي ارتباط دارد

 ، چاقي، اختلالات متابولیكي، التهابDویتامین کلمات کلیدی: 
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 مقدمه 

امروزه چاقي به عنوان یک مشكل بهداشت عمومي در اغلب 

مناطق جهان مطرح است و شیوع آن به دلیل تغییر در سبک 

. براساس آخرین پایش (1)زندگي همچنان رو به افزایش است 

 ودرصد جمعیت بزرگسال ایراني مبتلا به اضافه وزن  59ملي، 

ندی، بباشند که از نظر رتبهدرصد مبتلا به چاقي مي 23چاقي و 

ی ایران دومین کشور از نظر شیوع بالای چاقي در بین کشورها

ر مهم . چاقي به عنوان یک عامل خط(2)باشد منطقه خاورمیانه مي

رب چ، کبد (3) 2های مزمن نظیر دیابت نوع در ابتلا به بیماری

 (6)، انواع سرطان ها (5)قي عرو-های قلبي، بیماری(4)غیرالكلي 

 مطرح است.  (7)های خون و اختلال چربي

ز اهای چشمگیر در زمینه درمان و پیشگیری با وجود پیشرفت

 2بت نوع ها و اختلالات متابولیكي مرتبط با چاقي نظیر دیابیماری

ها های اخیر، ولي این بیماریقي در دههعرو-های قلبيو بیماری

هنوز هم به عنوان علل اصلي ناتواني و مرگ بویژه در بین 

وند شبه چاقي در اغلب مناطق جهان شناخته ميبزرگسالان مبتلا 

 . هرچند که تاکنون عوامل خطر متعددی در زمینه ارتباط(8)

ت؛ ولي چاقي با اختلالات متابولیكي مرتبط با آن شناسایي شده اس

-ر سالها در زمینه شناخت عوامل بیشتر ادامه دارد. دهنوز تلاش

عامل  ها به عنوانهای اخیر نقش تغذیه و کمبود برخي از ریزمغذی

ت ا مقاومت انسولیني و اختلالامهمي در خصوص ارتباط چاقي ب

یتامین . در این بین، و(9)متابولیكي مورد توجه قرار گرفته است 

D که یک ویتامین محلول در چربي با ایفای نقش هورموني در 

 بدن است توجهات زیادی را به خود معطوف کرده است.

های جمعیتي به عنوان یک در اغلب گروه Dکمبود ویتامین 

تواند مشكل بهداشت عمومي در سرار جهان مطرح است، که مي

. هرچند (10)اثرات نامطلوب بر وضعیت سلامت افراد داشته باشد 

کمک به جذب کلسیم از  Dشده ترین نقش ویتامین که شناخته

-، ولي وجود گیرنده(11)است  هاروده و حفظ سلامت استخوان

، (12)ها مانند اندوتلیوم عروق این ویتامین در سایر بافت  های

                                                           
1 High-sensitivity C-reactive protein 
2Homeostatic model assessment for insulin resistance  
3 Fasting serum glucose 

این فرضیه را  (14)های بتا پانكراس و سلول (13)ها میوسیت

های دیگری نیز در بدن نقش Dکند که احتمالاً ویتامین مطرح مي

داشته باشد. همچنین، شواهد موجود حاکي از آن است که کمبود 

تر از افراد با وزن طبیعي در افراد مبتلا به چاقي شایع Dن ویتامی

-های قلبي؛ که ممكن است با شیوع بیشتر بیماری(15،16)است 

در این افراد  (18) 2و متابولیكي مانند دیابت نوع  (17)عروقي 

ارتباط داشته باشد. از طرفي، مطالعات پیشین ارتباط بین کمبود 

تلالات ، اخ(19)با افزایش خطر ابتلا به پرفشاری خون  Dویتامین 

اند. همچنین، را نشان داده (20)های خون متابولیكي و چربي

های التهابي باعث تشدید با اثر سوء بر سلول Dکمبود ویتامین 

. علاوه بر این، ارتباط معكوس قوی (21)وضعیت التهابي بدن شد 

-و غلظت خوني پروتئین واکنشگر  Dبین غلظت سرمي ویتامین 

C  1با حساسیت بالا)CRP-hs(  (22)در زنان باردار مشاهده شد  . 

تاکنون مطالعات انجام شده در مورد ارتباط بین وضعیت 

های مزمن، اختلالات متابولیكي و با خطر بروز بیماری Dویتامین 

وضعیت التهابي بدن عمدتاً بر روی جمعیت عمومي و کودکان 

ها در این مورد در بزرگسالان مبتلا به چاقي و یافته (23)بوده است 

ها در مورد ارتباط وضعیت بسیار محدود است. علاوه بر این، یافته

این ویتامین با خطر افزایش التهاب، مقاومت انسولیني و اختلال 

الگوی قند و چربي ضد و نقیض است. بنابراین، مطالعه حاضر با 

 و متابولیكي عوامل با D ینویتام وضعیت هدف تعیین ارتباط

چاقي انجام شد. در این مطالعه،  به مبتلا بزرگسالان در التهابي

و غلظت سرمي گلوکز  )IR-HOMA(2شاخص مقاومت انسولیني 
3)FBS( 4، انسولین، کلسترول تام)TC( 5، کلسترولLDL -LDL(

)c 6، کلسترولHDL )c-HDL( گلیسرید و تری)TG(  در حالت

 hs-CRPنشانگرهای وضعیت متابولیكي و غلظت  ناشتا به عنوان

 .سرم به عنوان نشانگر وضعیت التهابي مورد بررسي قرار گرفت
 

 

 روش کار

4 Total cholesterol 
5 Low-density lipoprotein 
6 High-density lipoprotein 
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تا خرداد  1398شاهدی که از بهمن ماه -در این مطالعه مورد

بر روی بزرگسالان مبتلا به چاقي انجام شد، با در نظر  1399ماه 

، بدست آمده از مطالعه TCگرفتن میانگین و انحراف معیار غلظت 

Rusconi  95و با احتساب میزان اطمینان  (23)و همكاران% 

(05/0 =α توان آزمون ،)80% (2/0 =β و مد نظر قرار دادن نسبت )

مورد به شاهد، حداقل تعداد نمونه لازم طبق فرمول زیر در  1به  1

نفر در هر گروه  90نفر برآورد شد، که با یک تقریب  88ر گروه ه

 انتخاب شد.

𝒏 =
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ها و کننده به پایگاهافراد مورد مطالعه از بین بزرگسالان مراجعه

پوشش دانشگاه علوم پزشكي  مراکز جامع خدمات سلامت تحت

فرد  90زابل به روش تصادفي ساده انتخاب شدند. در این مطالعه، 

که  2kg/m 30-40بین  )BMI(ساله دارای نمایه توده بدن  20-60

داشتند، به عنوان  ng/mL 30کمتر از  D25(OH)غلظت سرمي 

گروه مورد انتخاب شدند. از بین افراد مراجعه کننده به مراکز 

بیشتر و  D25(OH)فرد دارای غلظت سرمي  90گیری، نمونه

با گروه مورد  BMIکه از نظر سن، جنس و  ng/mL 30مساوی 

همسان بودند به عنوان گروه شاهد انتخاب شدند. معیارهای عدم 

ورود به مطالعه شامل بارداری، شیردهي، داشتن سابقه بیماری های 

رگونه بیماری عروقي، دیابت، پرفشاری خون، سرطان، ه -قلبي

کبدی و کلیوی بود. همچنین، افرادی که تحت رژیم غذایي 

ماه پیش از ورود به مطالعه  3خاص قرار داشتند و یا حداقل تا 

های آنتي اکسیداني داشتند یا مكمل 3-مصرف مداوم مكمل امگا

ماه اخیر  6از مطالعه کنار گذاشته شدند. همچنین، افرادی که در 

را تزریق کرده بودند، وارد مطالعه  Dن مكمل مگادوز ویتامی

کنندگان از اهداف و نشدند. پیش از ورود به مطالعه، تمام شرکت

نامه کتبي را مراحل اجرای پژوهش مطلع شدند و فرم رضایت

امضاء کردند. پروتكل این مطالعه توسط کمیته اخلاق دانشگاه 

علوم پزشكي زابل تأیید شده است )کد اخلاق: 

IR.ZBMU.REC.1398.133.) 

 کیدور کمر توسط  طیوزن و مح ،شامل قد سنجيتن هایاندازه

( بر لوگرمیوزن )ک میاز تقس مارانیب BMIشد و  یرگینفر اندازه

بدون کفش  ماران،ی. وزن و قد بدیمجذور قد )متر( محاسبه گرد

توسط  متريسانت 1/0گرم و  100با دقت  بیو با حداقل لباس به ترت

Seca (Seca 700, Hamburg Germany ) و قدسنج يقپان یترازو

افراد شرکت کننده با  (WC) دور کمر طیشد. مح یرگیاندازه

دنده و لبه  نیآخر نیوسط ب هیدر ناح سنجياستفاده از متر تن

-انداز متريسانت 5/0با دقت  یتنفس عاد کیبعد از  لگناستخوان 

 .شد یرگیه

 المللي بین پرسشنامه یشده کوتاه رمف از استفاده با بدني فعالیت میزان

 که روایي و پایایي آن قبلا تعیین شده (24) (IPAQ)بدني  فعالیت

، IPAQمورد ارزیابي قرار گرفت و بر اساس شیوه امتیازدهي  (25)

، "فعالیت سبک"کنندگان از نظر سطح فعالیت بدني به شرکت

 بندی شدند. طبقه "فعالیت شدید"و  "فعالیت متوسط"

-از سه روز پرسش کنندگانشرکت یيغذا افتیدر برای ارزیابي

روز  کیروز معمول هفته و  2) خوراک ادآمدیساعت  24نامه 

کنندگان در به یاد جهت کمک به شرکت .( استفاده شدلیتعط

آوردن و برآورد دقیق مقدار مواد غذایي مصرفي خود در روز 

 انیدر پاهای خانگي استفاده شد. گذشته، از آلبوم غذایي و مقیاس

خام به  لیتبد بیبا استفاده از ضرا يمصرف یيمواد غذا ،مطالعه

شدند. سپس با استفاده از  لیبه گرم تبد يخانگ یهااسیپخته و مق

 Nutritionist IV (First Databank; Hearst, Sanافزار نرم

Bruno, CA, USA) نیز رانیا یغذا باتیکه در آن جدول ترک 

 هامغذیو درشت انرژیشده بود، متوسط مصرف روزانه  هیتعب

سه  نیانگیشد و سپس م نیی( تعنیپروتئ ،يچرب درات،ی)کربوه

 استفاده شد. تجزیه و تحلیل یبرا روز

پس  وریدی خون نمونه لیترمیلي 10 نامه کتبي،اخذ رضایت از پس

های شد و به لوله گرفته کنندگانناشتا از شرکت ساعت 12از 
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آزمایش فاقد ماده ضدانعقاد منتقل گردید و به منظور تشكیل لخته 

 جداسازی منظور به دقیقه در دمای اتاق نگهداری شد. 30به مدت 

-نمونه و شدند سانتریوفوژ rpm 3000دور  با خون هاینمونه سرم،

گردید و تمامي  منتقل هامیكروتوب به شده جدا سرم های

 گیری انجام شد. آزمایشات در همان روز نمونه

 استفاده سنجي باغلظت گلوکز سرم به روش آنزیمي و رنگ

 با و ران(آزمون )پارس آزمون، کرج، ای پارس شرکت کیت از

 .شد تعیین( Hitachi-917, Tokyo, Japan) اتوآنالیزر دستگاه

  Monobindسنجش انسولین سرم به روش الایزا با استفاده از کیت

(Monobind Inc. CA92630, USA انجام شد. غلظت سرمي )

TC ،TG  وHDL-c سنجي با استفاده از به روش آنزیمي و رنگ

ون، کرج، ایران( توسط کیت شرکت پارس آزمون )پارس آزم

گیری اندازه( Hitachi-917, Tokyo, Japan) اتوآنالیزر دستگاه

و  TC ،TGسرم پس از اندازه گیری غلظت  LDL-cشد. غلظت 

HDL-c  با استفاده از فرمولFriedewald  (26)محاسبه گردید .

سرم در تمام  TGلازم به ذکر است که در مطالعه حاضر سطح 

بود، از این رو شرط لازم   mg/dL 400شرکت کنندگان کمتر از 

 Friedewaldبا استفاده از  فرمول  LDL-cبرای محاسبه غلظت 

سرم بر اساس روش الایزا با استفاده  hs-CRPبرقرار بود. غلظت 

پارس آزمون )پارس آزمون، کرج، ایران( از کیت تجاری شرکت 

نیز به روش الایزا با استفاده از کیت تجاری  PTHو غلظت سرمي 

اندازه  DiaMetra (DiaMetra, DCM157-1, Italy)شرکت 

سرم نیز به روش رادیوایمونواسي  D25(OH)گیری شد. غلظت 

 ,Biosource (Biosource, Europeتوسط کیت تجاری شرکت 

Nivelles, Belgium) .تعیین شد 

 رابطه طبق HOMA-IR شاخص براساس انسولیني مقاومت 

 :(27)شد  محاسبه زیر

HOMA-IR =   405  غلظت انسولین  ×/ غلظت گلوکز ناشتا

 ناشتا 

به عنوان چاق  2kg/m 30 ≤ BMIمطالعه، افراد دارای  در این

و  "هایپرکلسترولمي". همچنین، (28)در نظر گرفته شدند 

مطابق معیارهای سازمان آموزش ملي  "گلیسریدميهایپرتری"

 ≥ mg/dL 240به ترتیب به صورت  (NCEP/ATP III)کلسترول 

TC  وmg/dL 200 ≤ TG های یا مصرف داروهای کاهنده چربي

. مطابق همین معیارها، غلظت سرمي (29)شد خون تعریف 

mg/dL 160 ≤ LDL-c  به عنوان"LDL-c"  بالا وmg/dL 40 > 

HDL-c نوان به ع"HDL-c"  (29)پایین تلقي شد .FBS  بالاتر از

mg/dL 100 ن یا مصرف فعلي داروی کاهنده قند خون نیز به عنوا

در نظر گرفته شد. بر اساس معیار تعیین  "گلوکز خون ناشتا بالا"

-mg/l 0/3 < hsشده توسط انجمن قلب آمریكا، غلظت سرمي 

CRP  به عنوان"hs-CRP در این (30)در نظر گرفته شد  "بالا .

و پیشنهاد  (31)ریز آمریكا مطالعه طبق راهنمای انجمن غدد درون

 < ng/mL 30، افراد با غلظت سرمي (32)مطالعات پیشین 

(OH)D25  وضعیت کمبود ویتامین "به عنوانD"  و مقادیر سرمي

ng/mL 30 ≤ (OH)D 25  وضعیت کافي ویتامین "به عنوانD" 

 تعریف شدند.

 IBMها با استفاده از نرم افزار تجزیه و تحلیل آماری داده

SPSS  25نسخه (IBM Corp., Armonk, NY, USA)  .انجام شد

 انحراف صورتبه نرمال زیعتو با کمي متغیرهای به مربوط نتایج

( درصد) فراواني صورتبه کیفي متغیرهای میانگین و ± معیار

با استفاده از آزمون  هادادهنرمال بودن توزیع  .شده است گزارش

و شواهد  (Kolmogorov–Smirnov)اسمیرنوف -کولموگروف

توصیفي ارزیابي شد. بر اساس نتایج این آزمون، تمام متغیرهای 

ررسي در این مطالعه توزیع نرمال داشتند. برای مقایسه کمي مورد ب

سنجي، دریافت غذایي و نشانگرهای مشخصات عمومي، تن

مستقل -tهای های مطالعه از آزمونمتابولیكي و التهابي بین گروه

(Independent samples t-test) های کمي نرمال و از برای داده

های کیفي استفاده برای داده (Chi square)آزمون مجذور کای 

شد. ضریب همبستگي پیرسون به منظور تعیین همبستگي بین 

و متغیرهای متابولیكي و التهابي مورد  D25(OH)غلظت سرمي 

استفاده قرار گرفت. رگرسیون لجستیک در دو مدل خام و تعدیل 

با بروز  Dشده به منظور ارزیابي ارتباط بین وضعیت ویتامین 

بالا، هایپرکلسترولمي،  FBSالتهابي مانند اختلالات متابولیكي و 

بالا  hs-CRPپایین و  HDL-cبالا،  LDL-cگلیسریدمي، هایپرتری

گری مانند استفاده شد. در مدل تعدیل شده، اثر عوامل مداخله

تعدیل  BMIسن، جنس، مصرف دخانیات، سطح فعالیت بدني و 
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معني  به عنوان سطح p < 05/0های آماری شد. در تمامي تحلیل

 .داری در نظر گرفته شد

 

نتایج

میانگین سن و نمایه توده بدن افراد شرکت کننده در مطالعه 

بود. همچنین،  2kg/m 4/2 ± 9/32سال و  9/34 ± 6/8به ترتیب 

 ng/mlدر افراد مورد مطالعه  D25(OH)میانگین غلظت سرمي 

سنجي و دریافت غذایي بود. مشخصات عمومي، تن 2/31 ± 9/15

 1های مطالعه در جدول اد مورد بررسي به تفكیک گروهافر

 گزارش شده است. 

 

مقایسه مشخصات عمومي، تن سنجي و دریافت غذایي در افراد مورد بررسي به تفكیک گروه های مورد مطالعه .1جدول   

P-value  گروه ویتامینD کافي 

(90  =n) 

  Dگروه کمبود ویتامین 

(90  =n) 

 متغیرها

 سن )سال( 1/35 ± 7/8 7/34 ± 4/8 /754†
 جنس مرد 39( 3/43) 47( 2/52) #233/0

 زن 51( 7/56) 43( 8/47)

 سطح تحصیلات بیسواد و ابتدایي 20( 2/22) 21( 3/23) #979/0

 راهنمایي و سیكل 42( 7/46) 42( 7/46)

 دیپلم و بالاتر 28( 1/31) 27( 0/30)

 مصرف دخانیات دارد 22( 4/24) 19( 1/21) #594/0

 ندارد 68( 6/75) 71( 9/78)

 سطح فعالیت بدني سبک 57( 3/63) 51( 7/56) #420/0

 متوسط 29( 2/32) 31( 4/34)

 شدید 4( 4/4) 8( 9/8)

 (kg)وزن  7/92 ± 5/10 0/93 ± 5/11 856/0†

  (cm)قد  5/167 ± 3/10 3/168 ± 6/9 561/0†

 )2kg/m( نمایه توده بدن 1/33 ± 4/2 8/32 ± 4/2 440/0†

  (cm)محیط دور کمر  7/111 ± 1/10 9/110 ± 0/10 610/0†

 (kcal/d)انرژی دریافتي  6/2371 ± 4/479 9/2271 ± 7/438 642/0†

  (g/d)کربوهیدرات دریافتي  7/342 ± 6/94 9/364 ± 2/83 684/0†

 (g/d)پروتئین دریافتي  4/78 ± 3/21 4/73 ± 3/28 413/0†

  (g/d)چربي دریافتي  7/64 ± 6/22 5/71 ± 8/19 524/0†

 اند.میانگین برای داده های کمي و فراواني )درصد( برای داده های کیفي گزارش شده ±مقادیر به صورت انحراف معیار 
  ) test-tIndependent(مستقل -tآزمون  حاصل از †
 )square test-Chi( حاصل از آزمون مجذور کای  #

دهد، از نظر میانگین سن های این جدول نشان ميکه یافته همانطور

و توزیع جنس، سطح تحصیلات، مصرف دخانیات و سطح 

 Dداری بین افراد با کمبود ویتامین فعالیت بدني تفاوت معني

)گروه شاهد( وجود  D)گروه مورد( و وضعیت کافي ویتامین 
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و  BMIد، سنجي )وزن، قهای تننداشت. همچنین، میانگین نمایه

WCها بین دو گروه مورد و مغذی( و دریافت انرژی و درشت

 داری نداشت. شاهد تفاوت معني
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در افراد مورد بررسي  Dمیانگین و انحراف معیار نشانگرهای متابولیكي، التهابي و غلظت سرمي ویتامین . 2جدول 

 به تفكیک گروه های مورد مطالعه

 متغیرها
  Dگروه کمبود ویتامین 

(90  =n) 

 
 

 کافي Dگروه ویتامین 

(90  =n) 
P-value† 

 1/17 ± 7/103  4/19 ± 2/99 100/0 (mg/dl)گلوکز ناشتا 

 9/8 ± 0/19  6/6 ± 2/16 020/0 (µU/ml)انسولین ناشتا 

HOMA-IR 4/2 ± 9/4  1/2 ± 0/4 010/0 

 9/34 ± 2/207  9/32 ± 3/189 001/0  (mg/dl) کلسترول تام

 2/30 ± 0/174  5/30 ± 5/168 221/0 (mg/dl) تری گلیسرید

 LDL (mg/dl) 6/30 ± 9/142  3/27 ± 2/131 007/0کلسترول 

 HDL (mg/dl)  6/8 ± 4/46  6/9 ± 2/47 579/0کلسترول 

hs-CRP (mg/l) 8/2 ± 9/4  5/2 ± 7/3 004/0 

PTH (pg/ml) 8/8 ± 3/51  5/7 ± 0/47 001/0 

 > 8/6 ± 1/18  7/10 ± 2/44 0001/0 (ng/ml) سرم D ویتامین

HOMA-IR: Homeostatic model assessment of insulin resistance; LDL: Low-density lipoprotein; 

HDL: High-density lipoprotein; hs-CRP: High-sensitive C-reactive protein, PTH: Parathyroid 

hormone 

 گین گزارش شده است.میان ±مقادیر به صورت انحراف معیار 

   ) test-tIndependent(مستقل -tحاصل از آزمون  †

هابي و متابولیكي، الت میانگین و انحراف معیار نشانگرهای 2جدول 

 هگرو بررسي به تفكیک مورد افراد را در Dغلظت سرمي ویتامین 

 D25(OH)مطالعه نشان مي دهد. میانگین غلظت سرمي  مورد های

روه داری کمتر از گبطور معني Dمبود ویتامین در گروه دارای ک

 7/10در مقابل  1/18 ± 8/6دارای وضعیت کافي این ویتامین بود )

± 2/44 ،0001/0 > p علاوه بر این، غلظت سرمي .)TC (001/0 = 

p ،)LDL-c (003/0  =p ،)hs-CRP (004/0  =p ،)PTH (001/0 

 =p( انسولین ناشتا ،)020/0  =p و )HOMA-IR (010/0  =p در )

ه دارای داری بیشتر از گروبطور معني Dگروه دارای کمبود ویتامین 

ن دو بی HDL-cو  FBS ،TGبود. غلظت  Dوضعیت کافي ویتامین 

 داری نداشت.گروه مطالعه تفاوت آماری معني

 نشانگرهای با D ویتامین سرمي غلظت همبستگي بین

نشان داده  1در نمودار بررسي  مورد افراد در التهابي و متابولیكي

داری ها، همبستگي معكوس معنيشده است. بر اساس این یافته

، TC (0001/0 > pبا غلظت سرمي  D25(OH) بین غلظت سرمي

32/0-  =r ،)LDL-c (0001/0> p ،29/0-  =r ،)hs-CRP 

(002/0  =p ،23/0-  =r ،)PTH (0001/0> p ،28/0-  =r و )

HOMA-IR (037/0  =p ،16/0-  =r وجود داشت؛ ولي بین )

  HDL-cو  TG، انسولین ناشتا، FBSبا  D25(OH) غلظت سرمي

 داری مشاهده نشد. همبستگي معني

 

فاصله اطمینان داشتن اختلالات متابولیکی و التهابی در افراد مورد بررسی بر حسب  %95. نسبت شانس و 3جدول 

 Dوضعیت ویتامین 

 عوامل خطرساز
  D ینویتام گروه کمبود

(90  =n) 

 کافي D ویتامین گروه

(90  =n) 
P-value 
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    گلوکز خون ناشتا بالا

  29( 2/32) 35( 9/38) تعداد )درصد( 

 351/0 00/1 34/1( 73/0،  47/2) مدل خام 

 443/0 00/1 28/1( 68/0، 40/2) †مدل تعدیل شده 

    هایپرکلسترولمي

  13( 4/14) 27( 0/30) تعداد )درصد( 

 014/0 00/1 54/2( 21/1، 32/5) مدل خام 

 012/0 00/1 70/2( 24/1، 85/5) †مدل تعدیل شده 

    هایپرتری گلیسریدمي

  27( 7/26) 29( 2/32) تعداد )درصد( 

 414/0 00/1 31/1( 69/0،  49/2) مدل خام 

 377/0 00/1 34/1( 70/0، 60/2) †مدل تعدیل شده 

    بالا LDLکلسترول 

  13( 4/14) 27( 0/30) )درصد( تعداد 

 021/0 00/1 21/2( 13/1، 33/4) مدل خام 

 017/0 00/1 34/2( 16/1، 70/4) †مدل تعدیل شده 

    پایین HDLکلسترول 

  34( 6/38) 37( 0/42) تعداد )درصد( 

 543/0 00/1 20/1( 66/0،  19/2) مدل خام 

 727/0 00/1 12/1( 60/0، 09/2) †مدل تعدیل شده 

hs-CRP بالا    

  34( 8/37) 50( 6/55) تعداد )درصد( 

 017/0 00/1 06/2( 13/1،  73/3) مدل خام 

 032/0 00/1 97/1( 06/1، 66/3) †مدل تعدیل شده 

LDL: Low-density lipoprotein; HDL: High-density lipoprotein; hs-CRP: High-sensitive C-reactive 

protein 
 برای سن، جنس، مصرف دخانیات، سطح فعالیت بدني و نمایه توده بدنتعدیل شده  †

بالا، اختلالات  FBSفاصله اطمینان داشتن  %95نسبت شانس و 

چربي خون و افزایش التهاب در افراد مورد بررسي بر حسب 

آورده شده است. در مدل خام،  3در جدول  Dوضعیت ویتامین 

 Dد دارای کمبود ویتامین شانس داشتن هایپرکلسترولمي در افرا

برابر افراد با وضعیت کافي این ویتامین )گروه  54/2)گروه مورد( 

( که p ،32/5 – 21/1 :CI95% ،54/2=OR= 014/0شاهد( بود )

گر مانند سن، جنس، مصرف پس از تعدیل عوامل مداخله

این ارتباط همچنان معني دار  BMIدخانیات، سطح فعالیت بدني و 

(. p ،85/5 – 24/1 :CI95% ،70/2=OR= 012/0باقي ماند )

بالا در افراد دارای کمبود ویتامین  LDL-cهمچنین، شانس بروز 

D برابر افراد  21/2گر )مدل خام( بدون کنترل عوامل مداخله

: p ،33/4 – 13/1= 021/0بود ) Dدارای وضعیت کافي ویتامین 

CI95% ،21/2=ORل تعدیل گر )مد(؛ که با تعدیل عوامل مداخله

: p ،70/4 – 16/1= 017/0افزایش یافت ) 34/2شده( این نسبت به 

CI95% ،34/2=OR علاوه بر این، طبق مدل خام، شانس بروز .)

hs-CRP  بالا در افراد دارای کمبود ویتامینD  برابر بیشتر  2حدود

 – p ،73/3= 017/0بود ) Dاز افراد دارای وضعیت کافي ویتامین 

13/1 :CI95% ،06/2=OR ؛ که این نسبت پس از کنترل عوامل .)
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، p= 032/0دار باقي ماند )گر تغییر چنداني نداشت و معنيمداخله

66/3 – 06/1 :CI95% ،97/1=ORشانس بروز هایپرتری .)-

پایین بین دوگروه مورد مطالعه تفاوت  HDL-cگلیسریدمي و 

 .داری نداشتآماری معني

 
 (n= 176با نشانگرهای متابولیكي و التهابي در افراد مورد بررسي ) Dهمبستگي سطوح سرمي ویتامین  .1نمودار 

 

بحث ونتیجه گیری

های این پژوهش نشان داد که در افراد مبتلا به چاقي بین غلظت یافته

با برخي نشانگرهای متابولیكي، التهابي مانند  Dسرمي ویتامین 

 HOMA-IRو  TC ،LDL-c ،hs-CRPغلظت سرمي انسولین، 

داری وجود دارد. همچنین، شانس داشتن ارتباط معكوس معني

FBS  ،بالا، هایپرکلسترلميLDL-c  بالا وhs-CRP  بالا در افراد

برابر افراد با وضعیت کافي این  2بیش از  Dدارای کمبود ویتامین 

 ویتامین بود. 

ابتلا به دیابت چاقي با افزایش خطر مقاومت انسولیني و در نتیجه 

. تاکنون به عوامل مختلفي مانند آزاد شدن (33)ارتباط دارد  2نوع 

-مقادیر زیاد اسیدهای چرب غیراستریفیه از بافت چربي، هورمون

های التهابي به عنوان علل اد شده از بافت چربي و سیتوکینهای آز

بروز مقاومت به انسولین در افراد مبتلا به چاقي اشاره شده است 

نیز با افزایش  D. نتایج این مطالعه نشان داد که کمبود ویتامین (34)

تر، برخي مطالعات به مقاومت به انسولین ارتباط مستقیم دارد. پیش

های هدف و مقاومت انسولیني در گروه Dارتباط وضعیت ویتامین 

 157و همكاران که بر روی  Duttaی اند. در مطالعهمختلف پرداخته

با  D25(OH)دیابت انجام شد، غلظت سرمي شفرد در مرحله پی

. (35)دار داشت ارتباط معكوس معني HOMA-IRشاخص 

های مطالعه حاضر در زمینه ارتباط وضعیت ویتامین همچنین، یافته
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D  با میزان مقاومت انسولیني همسو با مطالعات انجام شده بر روی

بود. با این  (37)و نوجوانان  (36)، زنان باردار (35)راد غیردیابتي اف

 Dدار بین وضعیت ویتامین حال، برخي مطالعات وجود ارتباط معني

. وجود (38،39)اند با میزان مقاومت به انسولین را تأیید نكرده

های تواند ناشي از تفاوت در نمونهاختلاف بین نتایج مطالعات مي

، حجم نمونه و معیار مورد Dمورد مطالعه، تعریف کمبود ویتامین 

 استفاده برای برآورد میزان مقاومت انسولیني باشد.

 Dهای اثر ویتامین هرچند مطالعات متعددی برای شناخت مكانیسم

های این ي انجام شده است، ولي مكانیسمدر بهبود حساسیت انسولین

اثر هنوز بطور دقیق مشخص نیست. نتایج مطالعات حاکي از آن 

بطور مستقیم آزادسازی انسولین از پانكراس و  Dاست که، ویتامین 

. (40)بخشد گلوکز از سرم را بهبود مي (Clearance)پاکسازی 

-ساز های پیشهمچنین، در حضور این ویتامین تبدیل مولكول

. علاوه براین، کمبود (41)شود انسولین به انسولین تشدید مي

با افزایش تولید رنین باعث افزایش سطح سرمي  Dویتامین 

سازی شود که به نوبه خود از طریق مهار فعالمي IIآنژیوتانسین 

و  )K3PI(1کیناز -3توسط فسفاتیدیل اینوزیتول  Bکیناز پروتئین

باعث اختلال در   )IRS(2غیرفعال کردن سوبسترای گیرنده انسولین 

رساني انسولین به عضلات شده و باعث ایجاد مقاومت پیام مسیر

 . (42)شود انسولیني مي

در مطالعه حاضر، باوجود ارتباط معكوس بین غلظت سرمي ویتامین 

D داری بین و شاخص مقاومت انسولیني، ارتباط معنيFBS  با

کنندگان مشاهده نشد. همچنین، شانس شرکت Dوضعیت ویتامین 

داری تفاوت معني Dدر افراد دارای کمبود ویتامین بالا  FBSرخداد 

های با افراد دارای وضعیت کافي این ویتامین نداشت. همسو با یافته

داری بین مطالعه حاضر، نتایج یک مطالعه کوهورت ارتباط معني

در افراد غیردیابتي نشان نداد   FBSبا  D25(OH)غلظت سرمي 

. با این حال، برخي مطالعات افزایش شانس ابتلا به دیابت نوع (43)

. (44،45)اند گزارش کرده Dرا در افراد دارای کمبود ویتامین  2

تواند ناشي از تفاوت در حجم وجود اختلاف بین نتایج مطالعات مي

                                                           
1Phosphatidylinositol 3-kinase  

های پژوهش و غلظت گلوکز نمونه، روش اجرای پژوهش، نمونه

 کنندگان باشد.خون شرکت

و همچنین شانس داشتن  TC ،LDL-cدر این مطالعه، غلظت سرمي 

 Dبالا در افراد دارای کمبود ویتامین  LDL-cهایپرکلسترولمي و 

داری بیشتر از افراد با وضعیت کافي این ویتامین بود. معني بطور

و  Dهای این مطالعه در مورد ارتباط بین وضعیت ویتامین یافته

باشد. به های برخي مطالعات پیشین ميالگوی لیپیدی، همسو با یافته

عنوان نمونه، در مطالعات انجام شده بر روی کودکان مبتلا به چاقي، 

 LDL-cو  TC، سطوح سرمي D25(OH)سرمي با افزایش غلظت 

تغییر  HDL-cداری کاهش یافت، ولي غلظت سرمي بطور معني

. همچنین، متاآنالیز انجام شده بر روی (23،46)داری نداشت معني

با  D25(OH)سرمي  مطالعه مقطعي نشان داد که بین غلظت 17

و  TC ،LDL-c ،HDL-cتمامي اجزای اصلي الگوی لیپیدی شامل 

TG درمقابل، براساس (47)دار وجود دارد ارتباط مطلوب معني .

و همكاران که بر روی نوجوانان دختر مبتلا به  Ashrafی مطالعه

گر، بین غلظت سرمي چاقي انجام شد، پس از کنترل عوامل مداخله

(OH)D25  وLDL-c (48)دار مشاهده نشد ارتباط مستقیم معني. 

 با الگوی لیپیدی Dنیسم دقیق ارتباط ویتامین هرچند که مكا

های مطالعات مشخص نیست، ولي چندین مكانیسم بر اساس یافته

 PTHت تواند از طریق مهار فعالیمي Dپیشنهاد شده است. ویتامین 

 PTHاثرات مطلوب خود را بر الگوی لیپیدی اعمال کند، زیرا 

-طالعه. باید توجه داشت که، در م(49)شود باعث کاهش لیپولیز مي

در افراد دارای وضعیت کافي  PTHر، غلظت سرمي ی حاض

ویتامین  داری کمتر از افراد دارای کمبود اینبطور معني Dویتامین 

د تر الگوی لیپیدی در افرابود که ممكن است در وضعیت مطلوب

 نقش داشته باشد. علاوه براین، Dدارای سطوح کافي ویتامین 

طریق تحریک  ممكن است به صورت غیرمستقیم از Dویتامین 

د ترشح انسولین و افزایش حساسیت نسبت به انسولین باعث بهبو

 .   (18)الگوی لیپیدی شود 

بالا  hs-CRPو شانس داشتن  hs-CRPدر این مطالعه، غلظت سرمي 

داری بیشتر از افراد با بطور معني Dدر افراد دارای کمبود ویتامین 

2Insulin receptor substrate  
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های این مطالعه حاکي وضعیت کافي این ویتامین بود. در واقع، یافته

های التهابي در با افزایش واکنش Dاز آن است که کمبود ویتامین 

و  Jinی حاضر، های مطالعهتباط دارد. همسو با یافتهافراد چاق ار

 D25(OH)داری بین غلظت سرمي همكاران ارتباط معكوس معني

. ارتباط (22)سرم زنان باردار گزارش کردند  hs-CRPو غلظت 

سرم  hs-CRPو غلظت  D25(OH)مشابهي نیز بین غلظت سرمي 

. با این حال، برخي مطالعات (50)در بزرگسالان آلماني مشاهده شد 

سرم  hs-CRPو سطوح  D25(OH)وجود ارتباط بین غلظت سرمي 

با  D. هرچند مكانیسم دقیق ارتباط ویتامین (51)اند را تأیید نكرده

کاهش التهاب مشخص نیست، ولي شواهد حاکي از آن است که 

رساني عامل رونویسي از هسته این ویتامین از طریق تأثیر بر مسیر پیام

. علاوه بر این، تعداد (52)کند نقش خود را ایفا مي )Bκ-NF(1کاپا 

یابد ، افزایش مي Dها در افراد چاق دارای کمبود ویتامین پلاکت

دهنده خطر بالاتر ابتلا به التهاب، ترومبوز و تواند نشانکه مي

در  D(. نقش ویتامین 53ت قلبي عروقي در این افراد باشد)اختلالا

ها، که یک فرآیند وابسته به کلسیم است، تعدیل فعالیت پلاکت

 D(. بنابراین، غلظت کافي ویتامین 54تر گزارش شده است )پیش

ممكن است از طریق اثرات ضد ترومبوزی و ضد التهابي باعث 

ت متابولیكي و التهابي از های مرتبط با اختلالاکاهش خطر بیماری

 جمله بیماری های قلبي عروقي در افراد مبتلا به چاقي شود.    

 آن شاهدی بودن-مورد به توان مي مطالعه این هایمحدودیت از

 متغیرها بین را معلولي و علت رابطه تواند نمي که کرد اشاره

ها سعي شد تا حد امكان اثر هرچند که در تحلیل .کند مشخص

شده مربوط به شیوه زندگي کنترل شود، گر شناختهل مداخلهعوام

ولي این امكان وجود دارد که ارتباطات یافت شده تحت تأثیر 

گر ناشناخته و غیرقابل کنترل مانند عوامل ژنتیكي عوامل مداخله

ها، در پژوهش حاضر ارتباط قرار گیرند. با وجود این محدودیت

متابولیكي و التهابي بطور همزمان با چندین عامل  Dوضعیت ویتامین 

تواند وجود این ارتباطات را بطور مورد بررسي قرار گرفت که مي

 تری نشان دهد.جامع

 گیرینتیجه

شانس ابتلا به  Dهای این مطالعه نشان داد که کمبود ویتامین یافته

بالا را در افراد مبتلا به  hs-CRPبالا و  LDL-cهایپرکلسترولمي، 

در  Dدهد. بنابراین، پیشگیری از کمبود ویتامین ش ميچاقي افزای

افراد چاق ممكن است به جلوگیری از بروز اختلالات متابولیكي و 

 التهابي در آنان کمک کند.
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شود. گزاری ميهای مالي از این پژوهش سپاسجهت حمایت
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 Abstract 

Introduction: Obesity and vitamin D deficiency are both have become major 

public health challenges worldwide which are associated with an inceased risk 

of metabolic diseases. The aim of this study was to investigate the association 

between vitamin D status with metabolic and inflammatory markers in adults 

with obesity.  

Methods: In this case-control study, 90 obese subjects with vitamin D 

deficiency were selected as the case group and 90 obese subjects with 

adequate vitamin D status were selected as the control group. Demographic, 

anthropometric, and dietary data were collected for each participant. Then, 

the Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance (HOMA-IR) and 

fasting serum concentrations of glucose (FBS), insulin, total cholesterol (TC), 

low-density lipoprotein (LDL-c), high-density lipoprotein (HDL-c) and 

triglyceride (TG) as metabolic factors and serum levels of high-sensitivity C-

reactive protein (hs-CRP) as inflammatory marker were measured in the 

participants.  

Results:  The obese subjects with vitamin D deficiency had higher serum 

concentrations of TC (p=0.001), LDL-C (p=0.003), hs-CRP (p=0.004), 

parathyroid hormone (p=0.001), and HOMA-IR (p=0.020) compared to the 

counterparts in the vitamin D sufficiency group. Likewise, vitamin D deficient 

subjects were at higher risk for having hypercholesrolemia (OR: 2.7, 

p=0.012), high LDL-c (OR: 2.34, p=0.017), and high hs-CRP (OR: 1.97, 

p=0.032) than vitamin D sufficient subjects, after controlling for confounders. 

Conclusion: Vitamin D deficiency in obese subjects was found to be strongly 

related to higher risk of metabolic and inflammatory disorders 

Keywords: Vitamin D, Obesity, Metabolic Disorders, Inflammation 

 


