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Abstract 
 

Background and purpose: In recent years the prevalence of diabetes mellitus has been 

increasing worldwide. Many researchers investigated the probable effect of vitamin D on pathophysiology 

of diabetes mellitus but there are contradictory results. This study was designed to survey the effect of 

vitamin D improvement on blood glycemic control in patients with type II diabetes.  

Materials and methods: In a controlled clinical trial, 102 patients with type II diabetes were 

participated whose vitamin D levels were under 15 ng/ml. They were classified into two groups; moderate 

deficiency (10-15 ng/ml, n=48) and severe deficiency (under 10 ng/ml, n=54). Two intramuscular (IM) 

injections of vitamin D (300,000 IU) were administered at a one-week interval. We measured vitamin D 

levels, FBS, HbA1c, and used Homeostasis model assessment of Insulin Resistance (Homa-IR) before the 

treatment and after 12 weeks. Paired t-test was used to analyze the pre and post intervention results and 

independent t-test was applied to compare the data between the two groups.   

Results: In both groups there were differences in vitamin D levels before and after the treatment 

(P=0.0001). But no significant difference was found before and after the intervention in HbA1c, FBS and 

Homa-IR. According to before intervention Homa-IR, significant dicreasion in HbA1c was observed only 

in insulin sensitive group (P=0.01). Also Patients with atleast 0.5% decreasion in HbA1c after the 

treatment had higher first HbA1c than no response group (P= 0.014). 

Conclusion: Treatment of vitamin D deficiency with intermuscular vitamin D dose not 

significant effect on blood glocuse though patients with higher HbA1c and also insulin sensitive show 

better respons to treatment.  
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  با افراد بر كنترل قندخون در D اصلاح كمبود ويتامين تاثير
  Dكمبود متوسط و شديد ويتامين 

  
     1عذرا اخي

     1  عادله بهار

    2  بحيره فولادي

  1   زهرا كاشي
  

  چكيده
 بررسـي   جهـت هـاي اخيـر تحقيقـات بـسياري          با توجه به افزايش شيوع جهاني بيماري ديابـت، طـي سـال             : و هدف  سابقه

مطالعـه  . چنان در اين زمينه اختلاف نظر وجود دارد اما هم برپاتوفيزيولوژي ديابت شيرين انجام شده است Dتمال اثر ويتامين اح
  .انجام شده است دو بر كنترل قندخون در بيماران ديابتي تيپ Dبررسي تاثير اصلاح كمبود ويتامينحاضربا هدف 

  زيـر   D كـه سـطح ويتـامين        دو تيـپ    يبيمـاران ديـابت   از نفـر    102 بعـد حاضـر   اي قبل و     مطالعه مداخله در   :ها مواد و روش  

15 ng/mتا10بين(كمبود متوسط   داشتند، به دو گروه  ng/mL15 (و كمبود شديد ) زيرng/ml 10 (براي بيماران. قسيم شدندت 

 12و  از تزريـق    قبـل   .  گرديـد   تجويز  به فاصله يك هفته       به صورت تزريق عضلاني    D هزار واحدي ويتامين     300دو عدد آمپول    
 و نمايـه هموسـتاز انـسولين    )HbA1c( هموگلـوبين گليكوزيلـه   ،)FBS(قنـد خـون ناشـتا    ، D، سـطح ويتـامين   تزريقهفته بعد از

)HOMAIR( آزمـون   براي مقايسه قبل و بعد از آناليز آماريجهت. اندازه گيري شدند T-Test   paired    و جهـت مقايـسه بـين 
  .گرديداستفاده T-Test  independent student دو گروه از
 تفـاوت در سـطوح      رغـم   كـه علـي     داشـتند  Dويتامين   نفر كمبود شديد     54 نفر كمبود متوسط و      48 بيمار، 102 از :ها يافته

 بـا درمـان   HOMAIR و HbA1c  ،FBSدر سـطوح  داري   آمـاري معنـي  ، تفـاوت  )p= 0001/0 ( قبل و بعـد ازدرمـان      Dويتامين  
 HbA1c معنـي دار در  كـاهش تنها در گـروه حـساس بـه انـسولين     ،  HOMAIRعد از تقسيم افراد بر اساس ميزان      ب. مشاهده نشد 

، داشـتند   سـطح HbA1cدرصـد كـاهش    5/0حـداقل  فـرادي كـه بعـد از درمـان      همچنين در آناليز ا  .)p= 01/0 (مشاهده گرديد 
  .  داشتند)p= 014/0 (اسخگروه عدم پبه  بالاتري نسبت HbA1cاين گروه از ابتدا مشخص شد كه 
 عضلاني اثر معني داري در كاهش سـطح گلـوكز در            D با استفاده از ويتامين      Dدرمان كمبود ويتامين ويتامين    :استنتاج

 و همچنين افراد حساس به انسولين پاسـخ بهتـري بـه درمـان     HbA1c ررچه افراد با سطح بالات   گ .بيماران ديابتي نوع دو ندارد    
  .دهند نشان مي

  

  D ، HbA1c ، HOMAIRديابت شيرين، كمبود ويتامين : ژه هاي كليديوا
  

  مقدمه
ديابت شيرين شامل گروهي از اختلالات متابوليك       

 ها در فنوتيپ هيپرگليـسمي     شايع است كه وجه مشترك آن     
ها و مواد معـدني در متابوليـسم گلـوكز            ويتامين .باشد مي

   كمبودفهم شدتراين ـد و بنابـنقش مهمي بر عهده دارن
  
 است كه توسط معاونت تحقيقات و فناوري دانشگاه علوم پزشكي مازندران تامين شده است 91-193اين مقاله حاصل طرح تحقيقاتي شماره.  

  E-mail: kashi_zahra@yahoo.com                       مركز تحقيقات ديابت، )ره(مركز آموزشي درماني امام خميني : ساري -زهرا كاشي: مولف مسئول

  دانشگاه علوم پزشكي مازندران، ساري، ايراندانشكده پزشكي، ركز تحقيقات ديابت، م داخلي، ، گروهدانشيار. 1
  دانشگاه علوم پزشكي مازندران، ساري، ايرانكميته تحقيقات دانشجويي، دانشكده پزشكي،  ،دستيار داخلي. 2
 4/6/1394:  تاريخ تصويب          21/3/1393:ت اصلاحات تاريخ ارجاع جه          13/3/1393 : تاريخ دريافت  
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ها بـر     مواد معدني و سودمندي احتمالي مكمل      ،ها ويتامين
از جملـه   . )1(جلوگيري و يا درمـان ديابـت اهميـت دارد         

 شواهدي مبني    را نام برد كه      Dتوان ويتامين     مي اين مواد 
ــاتوژنز ديابــت شــيرين يافــت شــده    ــر دخالــت آن در پ ب

 جهـت طي سال هـاي اخيـر تحقيقـات بـسياري           . )2(است
 برپـاتوفيزيولوژي ديابـت     Dبررسي احتمال اثـر ويتـامين       

هـاي    در مـدل   Dويتـامين    .)3-6(شيرين انجام شـده اسـت     
 و  )4 ،3(گرديـد  تعديل سنتز و ترشح انسولين       سببموشي  

 دي هيدروكــسي 25و 1تجــويز دوزهــاي منفــرد و كــم  
، بـا  D كمبـود ويتـامين    به موش هاي مبتلا بـه     D3ويتامين  

افـزايش  منجـر بـه     وجود تجويز داخـل وريـدي گلـوكز         
مـساله مطـرح    . )5(شـد ترشح انسولين و كاهش قند خون       

ــسولين    ــپتورهاي ان ــان رس ــك بي ــر ، تحري ــده ديگ در  ش
اسـت كـه بـه نظـر     D ويتـامين بـا واسـطه   هاي محيطي  بافت
واسـطه ايـن     .گرددفعاليت انسولين    رسد سبب افزايش   مي

 كـه در تنظـيم       معرفـي شـده اسـت      PTHهورمون  فرآيند  
با واسطه انسولين از طريق ذخيره      يندهاي داخل سلولي    آفر

مطالعــه كوهــورت بــزرگ در  .)7، 6(كلــسيم دخالــت دارد
pittas   ريسك بروز ديابت در افراد سـالم    و همكاران كه 

احتمال اثـر محـافظتي      بررسي شد، گيري    سال پي  20طي  
گرچـه   .)8(مطـرح گرديـد     و كلـسيم   Dدريافت ويتـامين    

 در بهبود كنترل قنـدخون      Dچندين مطالعه نقش ويتامين     
 )9- 11(انـد   را مطرح كرده2 و 1در افراد مبتلا به ديابت نوع  

امــا مطالعــات متعــددي نيــز بــرخلاف ايــن ادعــا وجــود   
با توجه به اين كه ميزان اثر درمـان كمبـود            .)12-14(دارد

ان شـدت كمبـود      بر قند خـون بـر اسـاس ميـز          Dويتامين  
اي  مطالعه مداخله   بدون پاسخ باقي مانده است،     Dويتامين  

 D كمبود ويتامين     اصلاح مقايسه اثر  بررسي   حاضربا هدف 
ــا كمبــود  2ديــابتي نــوع  افــرادبــر كنتــرل قنــدخون در  ب
  . انجام شده استDمتوسط و شديد ويتامين 

  

  مواد و روش ها
ران  روي بيمـا   مداخله اي قبـل و بعـد حاضـر        مطالعه  

كننده بـه كلينيـك غـدد بيمارسـتان           مراجعه 2 نوع ديابتي

هـاي    سـال  طـي ساري و كلينيك طوبي      )ره(امام خميني   
بـر  تعداد نمونه برآورد شده . گرديد انجام 1392 تا  1391
 و حـداقل     درصـد  95اطمينان   وضريب   =85power اساس

 بـا    هموگلوبين گليكوزيلـه،    درصد 5/0اختلاف قابل قبول    
  . نفر در هر گروه محاسبه شد55 فرمول زير، استفاده از

  

N=  

α= 05/0  ، β= 80/0  ، s= 9/0  ، d=  5/0  
  

 از نـوع    D سـطح ويتـامين      كمبودبيماران ديابتي كه    
ــتند، درصــد  HbA1c< 6> 5/8 ومتوســط و شــديد  داش
 خـروج شـامل عـدم تمايـل بـه           معيـار . وارد مطالعه شدند  
 طي سه ماه   و كلسيم    D مصرف ويتامين    ،همكاري در طرح  

 وجود بيماري كبدي شديد، سابقه بيمـاري گوارشـي         ،اخير
شناخته شده مـسبب سـوء جـذب ماننـد سـلياك، وجـود              

 يــا بــالاتر، بــارداري، CKDIIIســايي كليــوي در حــد رنا
مـصرف انـسولين جهـت درمـان         اختلالات رواني شديد،  

ديابت، سابقه بيماري پاراتيروييـد يـا پاراتيروييـدكتومي،         
ابقه بدخيمي، ابـتلا بـه تالاسـمي مـاژور يـا كـم خـوني                س

داسي شكل و مصرف داروهايي كه بر سـطح قنـد خـون             
 بيمـار  131 .بـود  )شـامل كورتـون و تيازيـدها      (اثر دارنـد    

 كـه  شـدند  مطالعه وارد D ويتامين كمبود با 2 نوع ديابتي
 و گليكوزيله هموگلوبين سطح بودن پايين علت به نفر 8
ــر 5 ــه نف ــت ب ــوبينه عل ــه موگل ــالاتر گليكوزيل  5/8 از ب

 بـارداري  علـت  به نفرنيز 2 و نبودند شرايط واجد درصد،
 از طــرح در شــركت بــه تمايـل  عــدم علــت بــه نفـر  14 و

 نفـر  102 روي بـر  آنـاليز  نهايـت  در. شدند خارج مطالعه
 كمبــود گــروه در نفــر 48 ايــن تعــداد از .گرفــت انجــام
 .گرفتنـد  جـاي  شـديد  كمبـود  گروه در نفر 54 و متوسط

 پس از جلب رضايت كتبي وآگاهانه از بيماران، اطلاعـات         
سن، جـنس، نمايـه تـوده بـدني،      (پزشكي و دموگرافيك    

بـه   بيمـاران . ثبـت شـد  ) طول مدت ابتلا به ديابت شـيرين      
ــود متوســط   ــامين  (صــورت دو گــروه كمب ــا ســطح ويت ب

Dتر از    كمng/mL 15   مـساوي    يابالاتر  اما ng/mL10 ( و
تقـسيم  ) ng/mL10با سـطح ويتـامين زيـر        ( دكمبود شدي 

 دو عـدد     كمبود شديد و متوسط    براي هردو گروه  . شدند



     
  عذرا اخي و همكاران     

  69      1394شهريور  ، 128، شماره بيست و پنجم دوره                                                          مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                              

 پژوهشي

 بـه صـورت تزريـق       D هزار واحدي ويتـامين      300آمپول  
عضلاني به فاصـله يـك هفتـه بـا هـدف رسـيدن بـه دوز                 

در پايـان   . تجويز گرديد   )  واحد 600000(توتال درماني   
 Dدروكسي ويتامين    هي 25سطح  )  هفته 12بعد از   (مطالعه  
 بـه   Dكـه سـطح ويتـامين        گيري شد و در صـورتي      اندازه

يــك بــار ديگــر درمــان نرســيده بــود،  ng/mL 15بــالاي 
 هفتـه ارزيـابي انجـام       12 پـس از     ˝شد و مجددا   ميتكرار  

تمـامي  پس از پايـان مطالعـه،        قبل از شروع و      .گرديد مي
 ،)BMI(افراد تحت بررسي از نظر ميزان نمايه توده بـدن           

، )FBS(قند خون ناشتا    ،  فشار خون سيستولي و دياستولي    
،پروفايـل  ) BS2hpp( ساعت بعد از صـبحانه       2قند خون   
ــد ــوبين ، )LDL،HDL،TG، Cholesterol( ليپيـ هموگلـ

قـرار  انسولين ناشتا مورد ارزيابي     و   )HbA1c( گليكوزيله
نوع تغذيـه    تحر ك،  طول مدت مطالعه ميزان   در   .گرفتند

 .ثابــت بــود خونداروهــاي كاهنــده قنــد ميــزاننــوع و و 
 الگـوريتم نحـوه اجـراي طـرح را نـشان           1نمودار شـماره    

  .دهد مي
BMI  وزن به كيلوگرم بـر مجـذور قـد بـه             از تقسيم 

ــر  ــد(kg/m2)مت ــشارخون. محاســبه گردي ــه صــورت  ف  ب
 بـا   شـت، بازو در سـطح قلـب قـرار دا        كه  نشسته در حالي    

آمـوزش ديـده    اي توسط پرستار     دستگاه فشار سنج جيوه   
ــدازه ــسوليناينــدكس  .شــد گيــري مــي ان ــه ان  مقاومــت ب

)HOMAIR  يـا Homeostasis model assessment of 

insulin resistance method)    از طريــق فرمــول زيــر
  .)15(ارزيابي شد

HOMAIR=  

  > 24/2HOMAIRفراد در سه گروه به صورت و ا
 59/3HOMAIR ≤  ≤ 24/2 ،حساس به انسولينعنوان  به
عنوان  به < HOMAIR 59/3 وعنوان حالت حد واسط  به
   .بندي شدند ومت به انسولين طبقهمقا

 SPSS داده هاي به دست آمده در نـرم افزارآمـاري         
ــون. ثبــت شــد ــسه  student t-test از آزم  جهــت مقاي

جهـت   paired t-testمتغيرهاي كمي بـين دو گـروه و از   
 .ه در هر گروه استفاده گرديد     مقايسه قبل و بعد از مداخل     

هاي  داده مقايسه از آزمون مجموع مربعات براي    چنين   هم
عنــوان ســطح   بــه05/0تــر از   كــمp. شــد اســتفاده كيفــي
  .داري در نظر گرفته شد معني

  

  يافته ها
نفـر  ) درصـد  7/16(17  بيمار تحت بررسـي،    102از  
ميـانگين طـول    . نفـر زن بودنـد    ) درصـد  3/83( 85مرد و   
بـراي  ( سـال    11/7±8/3ديابت در بيماران،    بيماري  مدت  

 )11/7 ±91/3 وبراي گروه شديد     1/7± 79/3گروه متوسط   
 و D آمپول ويتامن  2 بهاز بيماران   )  نفر 92( درصد2/90. بود

جهت درمان كمبود  آمپول 2بيش از   به   ) نفر 10 (درصد8/9
ــامين  ــتندDويت ــدگان  .  نيازداش ــركت كنن ــانگين ســن ش    مي

 در صـد بيمـاران از متفـورمين         98.  سال بود  96/51 5/8±
 يا سولفونيل اوره يا هر دو جهت كنترل قند استفاده مـي 

  .)=p 1/0 (كردند
 گروه  در در ابتداي مطالعه     Dميانگين سطح ويتامين    

ــامين  ــود متوســط ويت ــا كمب  در  وD ng/ml 5/1±32/12ب
). =p 000/0( بـود  ng/ml 2/2±25/6 شديدكمبود  گروه  

 در افـراد مـورد مطالعـه پـس از           Dويتـامين   اگرچه سطح   
 ng/ml 46/3 ±25/9(مداخله افزايش معني داري داشـت   

  بـا   بعـد درمـان    ng/ml61/18 ± 75/36درمـان بـه     از  قبل  
0001/0 p=(      اما سطوح هموگلوبين گليكوزيله (HbA1c)، 

و ليپيد تغييـر   HOMA IR، (FBS)سطوح قند خون ناشتا 
دو گروه كمبـود متوسـط و        رنكرد كه در ه    داري پيدا  معني

   ).2و1جداول شماره (صادق بود  شديد به صورت مجزا نيز
با توجـه بـه تقـسيم بنـدي نمايـه هموسـتاز انـسولين               

(HOMAIR)24/2،  به سه گروهHOMAIR <  عنـوان   به
عنوان  به 59/3HOMAIR ≤  ≤ 24/2حساس به انسولين، 
مقاومت عنوان  به < HOMAIR 59/3حالت حد واسط و 

ــ ــر اســاس ســطح   ب ــين ايــن ســه دســته ب ــراد ب ــسولين، اف ه ان
HOMAIR    ــوبين ــزان هموگل ــپس مي ــده و س ــسيم ش  تق

 تحليـل تجزيه و گليكوزيله قبل و بعد از نظر آماري مورد         
كــساني كــه از ابتــدا مقاومــت بــه انــسولين . قــرار گرفــت

  داده بودنـد   Dتري داشتند، پاسخ بهتري به ويتـامين         پايين
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)01/0p=( .   چنين با توجه بـه هـدف        هم. 3جدول شماره
 درصـد هموگلـوبين گليكوزيلـه       نيمكاهش  حداقل  اوليه  

(HbA1c)      افـرادي كـه تفـاوت        به عنوان پاسـخ مناسـب ،
HbA1c   و  ) قبل از درمان  (  اوليهHbA1c 5/0هـا    دوم آن 
بود، در يك گروه جداگانه بـا سـاير افـراد مـورد             درصد  
  نفــر45 تعــداد ايــن افــراد.  آمــاري قــرار گرفتنــدمقايــسه

 22 نفر گـروه كمبـود شـديد و    23(از كل   ) درصد1/44(
بعد از آناليز و مقايسه بـين       . بود) نفر گروه كمبود متوسط   

كه به درمان پاسـخ     اين دو گروه مشخص شد كه افرادي        
 درصـــدي 5/0حـــداقل كـــاهش ( مناســـب داده بودنـــد

پايـه   HbA1c گرچـه  ،)هموگلوبين گكيكوزيلـه داشـتند    
 )=010/0p( قندخون ناشـتا     اما) =014/0p(داشتند  بالاتري  

ونمايــه ) =p 040/0(  ســاعت بعــد از غــذا2و قنــد خــون 
پايه در اين    )=HOMAIR) 037/0 p هموستاز انسولين يا  

ايـن  ). 4  شـماره  جـدول (تري داشـتند     ميانگين كم گروه  
 درصـد نيـز انجـام       HbA1c 1آناليز آماري براي تفـاوت      

   HbA1cجـه در    تفـاوت آمـاري قابـل تو      تنهـا   گرفت كه   

)0001/0p= (و FBS) 024/0 p=(         پايه بـين دو گـروه بـا 
 درصــد و افــراد بــدون ايــن 1بــالاتر از  HbA1cكــاهش 

  .ديده شددرصد پاسخ 
  
كل ريك ـي و آنتروپومتـي بيوشيميايـج بررسـنتاي  :1 ارهـ شمجدول

  بيماران مورد مطالعه قبل و بعداز درمان
 

  سطح
 معني داري

 بعد از مطالعه
 ميانگين±نحراف معيارا

  قبل از مطالعه
  ميانگين±انحراف معيار

 متغير

   )D3  )ng/ml هيدروكسي 25سطح  25/9 46/3± 75/36 61/18± 000/0
  (HbA1c) گليكوزيلههموگلوبين   55/7 50/0±  21/1±39/7 220/0
  (µIU/ml) انسولين ناشتا  08/10 96/4±  48/5 45/10± 529/0
  mg/dl( (FBS)( قند خون ناشتا  7/145 76/29±  142 26/35± 309/0
   )mg/dl( ساعت بعد غذا2قند خون   7/216 83/68±  214 0/40/7± 693/0
 HOMAIRهموستاز انسولين   57/3 81/1±  76/3 15/2± 664/0

   mg/dl() (TG( تري گليسيريد  3/166 04/62±  3/164  99/66± 788/0
  )mg/dl)(Chol( كلسترول  9/172 6/35±  1/172 7/32± 816/0
  )mg/dl(LDL)(ليپوپروتئين با چگالي كم  67/89 8/24±  3/90 56/25± 882/0
  )mg/dl(HDL)(ليپوپروتئين با چگالي بالا  41/48 30/13±  78/46 31/10± 141/0
 )mmHg( فشار خون سيستوليك  124 16/15±  126 79/13± 137/0

  )(mmHg فشار خون دياستوليك  74 16/9±  85/74 61/8± 304/0
  kg/m2)(BMI) ( نمايه توده بدني  85/30 71/5±  92/30 69/5± 445/0
  )mg/dl)(cr ( سطح كراتينين سرم  85/0 154/0±  87/0 14/0± 166/0

 

 paired T-Test در آزمون هاي آماري معيار انحراف ± ميانگيننتايج به صورت 
  .دار استني  از نظر آماري معP≤0.05.براي متغير هاي با توزيع نرمال آمده است 

  

 

 

  

    

 
  

 
  
  

  

 

   

 

  
  الگوريتم نحوه اجراي طرح   :1نمودار شماره 

 . داشتندD و كمبود ويتامين  2 كه در بررسي اوليه ديابت نوع بيماران  واجد شرايط

نفر131

 خروج از مطالعهمعيارهاي

 نفر به علت عدم14 نفر به علت حاملگي و2تعداد 
 HbA1c نفر به علت 8 طرح و درتمايل به شركت 

 5/8 بالاتر از HbA1c نفر به علت 5 و 6پايين تر از 
 .  ارج شدندخ

 BP, BMI IR , lipid profile,,2hrpp, HbA1c, HOMA FBSاندازه گيري   

 نفر102

 D گروه كمبود متوسط و شديد ويتامين2تقسيم به 

 15تر از  سطح ويتامين كم(كمبود متوسط

ng/mL 10 وبالاتر و مساوي ng/mL(    
  نفر48

  كمبود شديد 
   )ng/mL 10سطح ويتامين زير (

  نفر54

 12هفته درمان و 2
گيري هفته بعد پي

 Dاندازه گيري سطح ويتامين

 D سطح ناكافي ويتامين 

 profile  BP,BMI هفته بعد  و اندازه گيري12رمان مجدد و  د

,lipid, 25(OH)D,HbA1c,2hpp,FBSوHOMAIR 

   profile BP,lipidاندازه گيري  
 HbA1c,2hpp,FBSو BMIو HOMAIR 

 D سطح ناكافي ويتامين
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 پژوهشي

   قبل و بعداز درمان) نفر54( و گروه شديد) نفر48( نتايج بررسي بيوشيميايي و آنتروپومتريك بيماران مورد مطالعه در گروه كمبود متوسط  :2 شمارهجدول
  

 Dگروه با كمبود متوسط ويتامين   Dن  ويتامي شديدگروه با كمبود 

  سطح 
 معني داري

  بعد از مطالعه
 ميانگين±انحراف معيار

  قبل از مطالعه
 ميانگين±انحراف معيار

  سطح 
 معني داري

  بعد از مطالعه
 ميانگين±انحراف معيار

  قبل از مطالعه
  ميانگين±انحراف معيار

  

   )D3  )ng/ml هيدروكسي 25سطح  ±32/12 55/1 ±55/39 18/20 0001/0 ±52/6 15/0 26/34 89/16± 0001/0
  )%( (HbA1c) هموگلوبين گليكوزيله 6/7 55/0± 37/7 41/1± 246/0 5/7 46/0± 41/7 01/1± 592/0
 (µIU/ml) انسولين ناشتا 42/10 31/4± 09/11 10/5± 420/0 77/9 05/0± 86/9 80/5± 909/0

 (FBS)  قند خون ناشتا 149 3/35± 142 4/36± 174/0 142 6/23± 142 5/34± 903/0

 (2hppBS)    ساعت بعد غذا2قند خون  3/221 91/68± 2/215 2/73± 540/0 5/212 17/69± 9/212 04/74± 964/0

 HOMA IRهموستاز انسولين  76/3 77/1± 89/3 14/2± 682/0 40/3 84/1± 47/3 16/2± 838/0

 )TG( )mg/dl( تري گليسيريد 8/156 44/55± 6/168 17/81± 271/0 7/174 7/66± 6/160 8/51± 153/0

 )mg/dl)(Chol( كلسترول 6/173 79/36± 4/173 63/35± 976/0 3/172 92/34± 0/171 29/30± 722/0

  )LDL))(mg/dl ليپوپروتئين با چگالي كم  30/84 16/22± 7/88 54/23± 303/0 72/94 14/26± 19/92 38/27± 482/0
 )HDL))(mg/dl  ليپوپروتئين با چگالي بالا 56/48 17/14± 93/47 16/12± 687/0 27/48 57/12± 70/45 18/0± 105/0

  )(mmHg فشار خون سيستوليك 3/124 06/17± 7/125 36/13± 486/0 5/124 38/13± 7/126 27/14± 143/0
 )mmHg( فشار خون دياستوليك 75/73 28/8± 58/74 77/7± 471/0 24/74 97/9± 09/75 37/9± 469/0

  kg/m2)(BMI) ( نمايه توده بدني 93/30 99/5± 06/31 00/6± 389/0 78/30 52/5± 80/30 46/5± 851/0
  )mg/dl)(Cr(سطح كراتينين سرم  88/0 16/0± 88/0 17/0± 625/0 83/0 14/0± 86/0 11/0± 176/0

  

* 05/0p<  در مقايسه با گروه با كمبود متوسط ويتامين D   
  

 قبل و بعد از درمان افراد به تفكيك HbA1cسه مقاي  :3 شماره جدول
HOMAIR  

  

  تعريف  گروه
  تعداد

  )نفر (
HbA1c قبل  

  ميانگين±انحراف معيار
HbA1c  بعد  
  ميانگين±انحراف معيار

  سطح
 معني داري

  24/2HOMAIR <   20  41/0 ±  4/7 46/0 ± 5/7 01/0  حساس به انسولين
  HOMAIR  ≥59/3  33  56/0 ± 6/7 07/1 ± 3/7 17/0≤24/2  حد واسط

  59/3HOMAIR >   40  51/0 ± 5/7 49/1 ± 66/7 46/0  مقاوم به انسولين

  
)  نفرHbA1c) 45 % 0.5مقايسه دو گروه پاسخ دهنده  :4  شمارهجدول

  ) نفر 57(با غير پاسخ دهنده 
  گروه پاسخ دهنده  متغير

 ميانگين±انحراف معيار

  گروه غير پاسخ دهنده
  ميانگين±انحراف معيار

  طحس
 معني داري

  D3  )ng/ml(   49/3± 97/8  45/3± 47/9  469/0 هيدروكسي 25سطح 
  46/0± 68/7  51/0± 44/7  014/0  )%( (HbA1c)هموگلوبين گلي كوزيله

  73/4± 70/9  56/4± 54/10  390/0  (µIU/ml)انسولين ناشتا
  9/23± 24/137  32/32± 38/152  010/0  (FBS) قند خون ناشتا

 6/58± 09/201  56/73± 49/229  040/0  (2hppBs)د غذا  ساعت بع2قند خون 

  HOMA IR  39/1± 17/3  92/1± 85/3  037/0هموستاز انسولين 
  TG( )mg/dl(  55/65± 06/161  45/59± 38/169  507/0(تري گليسيريد

  mg/dl)(Chol(  01/33± 86/175  72/37± 66/170  467/0(كلسترول
  HDL))(mg/dl(  83/21± 03/93  54/26± 71/86  205/0 ليپوپروتئين با چگالي بالا
  HDL))(mg/dl(  87/13± 66/48  90/12± 00/48  921/0 ليپوپروتئين با چگالي بالا
  mmHg)(  10/17± 88/122  73/13± 26/125  439/0 فشار خون سيستوليك
  mmHg)(  82/8± 11/72  54/9± 17/75  099/0 فشار خون دياستوليك

  kg/m2  08/5 ± 0/5  15/6± 45/31  237/0)(BMI) (نمايه توده بدني
  mg/dl)(Cr(  15/0± 84/0  15/0± 86/0  584/0(سطح كراتينين سرم 

  

  بحث
ــود    ــر متابوليــك اصــلاح كمب ــه حاضــر اث در مطالع

 در  D بـا اسـتفاده از تزريـق عـضلاني ويتـامين             Dويتامين  
كـه   D مبـتلا بـه كمبـود ويتـامين          2بيماران ديابـت تيـپ      

 تحـت   ، داشـتند  ng/ml 15 زيـر    Dهمگي سطح ويتـامين     
 Dگرچه پس از درمان سـطح ويتـامين         . بررسي قرار گرفت  

 ng/ml 61/18±75/36 ( افزايش يافـت     ng/ml 15به بالاي   
ولـــي ايـــن افـــزايش در ســـطح ويتـــامين ) =0001/0pو 

ــطوح     ــود س ــاري در بهب ــي دار آم ــاوت معن ــست تف نتوان
ــه   ــوبين گليكوزيل ــتاي  (HbA1c)هموگل ــسولين ناش  و ان

 و نيز سـطوح     (HOMAIR)وستاز انسولين   سرم، نمايه هم  
هـم  .  سـاعت بعـد از غـذا ايجـاد كنـد             2قندخون ناشتا و    

دار از نظر آماري در سطوح پروفايل        چنين تغييرات معني  
ســاز و . چربــي و فــشار خــون بيمــاران ملاحظــه نگرديــد

 بتواند سـبب اثـر بـر        Dها ويتامين    كارهايي كه توسط آن   
قندخون شود، بـه طـور      سطوح قندخون و بهبود و كنترل       

گرچـه بـا توجـه بـه مطالعـات          . كامل شناخته نشده اسـت    
 بر سنتز و ترشـح انـسولين        Dانجام شده شامل اثر ويتامين      

ــوش ــا در م ــزايش   )16، 5( ه ــر اف ــامين ب ــن ويت ــرات اي  واث
 و نيز نتايج بـه دسـت آمـده از       )17 ،6(حساسيت به انسولين  

ــلولي   ــات سـ ــلولin vitroتحقيقـ ــاي    در سـ ــاي بتـ هـ
هـــاي   و نيـــز فرضـــيه اثـــر بـــر ســـيتوكين)18(پـــانكراس

 D اين مـساله كـه سـطوح پـايين ويتـامين           ،)19-21(التهابي
تواند با پـاتوفيزيولوژي ديابـت شـيرين مـرتبط باشـد،             مي

   . مانده استبدون پاسخ
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تعــدادي از مطالعــات مقطعــي و كوهــورت كــه در  
 Dاند، احتمال دخالت كمبود ويتـامين        گذشته انجام شده  

چنين كلسيم رژيـم غـذايي را بـر افـزايش شـيوع و       همو 
در . )22-25(انـد   مطـرح سـاخته    2بروز ديابت شيرين تيپ     

 17 بـا  2007 و همكـاران سـال   mattilaمطالعه كوهورت   
 اي  بيمار، ارتباط قابل ملاحظه    4097گيري بر روي     سال پي 

 و بروز ديابت شـيرين تيـپ       Dبين كمبود سطوح ويتامين     
 و  pittasو به همـين صـورت در مطالعـه           )26( يافت شد  2

   زن از83779گيري، تعداد   سال پي20همكاران كه طي 
نظر بروز ديابت شيرين مورد بررسـي قـرار گرفتنـد و در             

 نفـر مبـتلا بـه ديابـت شـيرين           4843طي اين بيـست سـال       
شدند ويك ارتباط معكوس مشخص بين دريافـت كلـي          

اي ديگر بـر    درمطالعه.)8( و ديابت مشاهده شد Dويتامين  
 فرد بالغ بعد از حذف اثرات سن، جنس، نماي 524روي  

تــوده بــدني، وضــعيت فعاليــت فيزيكــي و فــصل، ميــزان 
اي   سـال رابطـه  10مقاومت به انسولين و وضعيت قند طي  

اين . )27( داشت Dداري با سطح ويتامين      معكوس و معني  
شـدند  اثر در مطالعاتي كه براي سندرم متابوليـك انجـام           

 نفـر احتمـال     8421ميان  در مطالعه فورد در     . نيز ديده شد  
 Dابــتلا بــه ســندرم متابوليــك بــا افــزايش ســطح ويتــامين

ــا در نظــر گــرفتن ايــن احتمــال،  )28(كــاهش نــشان داد  ب
 بـر   Dاي براي اثبات اثر كمبود ويتـامين         مطالعات مداخله 

 سـال   دردر بررسي انجام شـده      . كنترل قند طراحي شدند   
ــابتي تيــپ 90  ،2010 ــي شــده از  ، 2 بيمــار دي ماســت غن

 هفتـه دريافـت     12بـراي   دو را     يا هر  Dكلسيم يا ويتامين    
 Dهـايي كـه ويتـامين        ملاحظه شد كـه در گـروه      . كردند

 Dدريافت كرده بودنـد نـسبت بـه گروهـي كـه ويتـامين               
 FBS,BMI, HbA1cدريافــت نكــرده بــود، در ســطوح 

 25 سـرمي  بين سـطح  داري وجود داشت و كاهش معني

(OH) D و HOMAIRدر  )29( رابطه معكوس برقرار بود
ــدون در نظــر  مطالعــهايــن  ــابتي ب ــه در بيمــاران دي  مداخل

 در ابتداي كـار صـورت گرفتـه        Dگرفتن كمبود ويتامين    
ور تـصادفي انجـام شـده در سـال          در مطالعه دوسوك  . بود

 مرد بـا اخـتلال حـساسيت بـه انـسولين            100، تعداد 2007

 D 120000يرين، ســـه دوز ويتـــامين بـــدون ديابـــت شـــ
ــد   ــت كردن ــبو را درياف ــا پلاس ــدي ي ــد، 42. واح  روز بع

ــوراكي     ــوكز خ ــا گل ــسولين ب ــه ان ــساسيت ب ــاعته 3ح  س
)OGIS (    بهبود داشته، وليHOMAIR    و عملكرد سلول 

. )30(بتا و فشار خون و پروفايل چربي تغييـري نيافتـه بـود            
ــدوديت  ــه مح ــن مطالع  ــ  در اي ــان كوت ــد زم ــايي مانن اه ه

گيري، جنـسيت يكـسان افـراد و عـدم وجـود ديابـت               پي
چنــين در مطالعــه  هــم. واضــح بيمــاران قابــل ذكــر اســت

تصادفي دوسو كـور كنتـرل شـده در ميـان زنـان جنـوب           
 بيمـار بـا     81 ،   2009 سـال در سـال       68 تـا    23آسيا با سن    

تـر    بـيش HOMA IR و nmol/l 50 زير Dسطح ويتامين 
  به صورت  Dواحد ويتامين    4000روزانه   93/1و مساوي   

 و  3در طـي دو دوره      . كله كلسيفرول يا پلاسبو داده  شد      
 ،  D ماهه پي گيري معين شد كه با بهبود سطح ويتامين            6

افـزايش حـساسيت بـه آن       كاهش مقاومت بـه انـسولين و      
كـدام    البتـه افـراد ايـن مطالعـه هـيچ          )31(گـردد  ايجاد مـي  

 به درمان تنها در     اما در مطالعه حاضر پاسخ     ديابتي نبودند 
تـر از حـد مقاومـت بـه          ها كم   آن HOMAIRافرادي كه   

گرچه همگي ايـن مطالعـات و       . انسولين بود، مشاهده شد   
شواهدي مثبت بر اثر ويتامين      )23 ،9(برخي مطالعات ديگر  

D   اما از سوي ديگر  اند  بر كنترل قندخون را فراهم آورده
. ته انـد  هاي ديگري خلاف اين امر را مطرح سـاخ         بررسي

 انجـام   1388اي كـه در سـال        در مطالعه مقطعي و مداخله    
 بـه  تريـول  كلـسي  بـا  درمـان تحـت    ديابتي بيمار 58 شد،

ــزان ــرم 5/0 مي ــه روز در ميكروگ ــدت ب ــرار   8 م ــه ق هفت
 ديـابتي  بيمـاران   در Dويتـامين    فعال  مصرف فرم  .گرفتند

ــر موجـــب ــدخون تغييـ ــزان قنـ ــتا، ميـ ــوبين ناشـ  هموگلـ
كه از نظر    گرديد به انسولين  مقاومت نميزا و گليكوزيله

 كـاهش  بـر  درماني اثرات تنها دار نبود، ولي   ماري معني آ
 از پـس  دياسـتولي  خـون  فـشار  كلـسترول و   ،LDL ميزان
در مطالعـه ديگـر بـه صـورت كـار            .)32(موثر بـود   درمان

كنتـرل در   -آزمايي باليني تصادفي دو سو كور و پلاسبو         
 D 300000زريـق ويتـامين      اثـر ت   2 بيمار ديـابتي نـوع       42

 شـد و در نهايـت بـا آنـاليز           بررسـي  روز   92واحدي طـي  
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 بـر  Dگيـري شـد كـه تزريـق ويتـامين          ها چنين نتيجه   داده
ــسولين    ــه انـ ــت بـ ــت و مقاومـ ــرل ديابـ   وHbA1c(كنتـ

HOMAIR(     تاثيري نداشـته اسـت )ايـن مطالعـات و      .)33
 نتــايجي مـشابه مطالعــه  )35 ،34(چنـد مطالعـه ديگــر مـشابه   

از اين مطالعات، بيمـاران      اما در هيچ كدام   .  داشتند حاضر
 گروه با كمبود شديد و متوسط تقسيم نشده بودند و           2به  

دهنـده بـه صـورت مجـزا      افراد پاسخ دهنده و عدم پاسـخ      
ايـن تـضادها در نتـايج بـا وجـود           . تحليل آماري نداشتند  

ــود    ــي كمب ــدميولوژيك از همراه ــات اپي ــت مطالع حماي
تواند به عللي ماننـد تفـاوت نـوع          ت، مي  با دياب  Dويتامين  

هـا، افـراد     مطالعات، به عنوان مثال تفاوت در حجم نمونه       
انتخاب شـده بـراي مداخلـه و طـول مـدت مطالعـه بـوده               

 و Dچنين دوز و نوع و مدت تجويز ويتامين     هم )36(باشد
ــن     ــان در اي ــد از درم ــوب بع ــه ســطح مطل ــز رســيدن ب ني

هــاي مطالعــه  حــدوديتاز م .انــد مطالعـات متفــاوت بــوده 
 Dحاضــر ايــن بــود كــه پــس از درمــان گرچــه ويتــامين  

 رسيد اما در بعضي ng/ml 15 افزايش داشته و به بالاتر از
 و ميزان توصيه شده بود و ديگـر         30چنان زير    از افراد هم  

كـه گرچـه در ايـن مطالعـه شـرايط رژيـم غـذايي و         اين
يـاد آمـد    دارويي بيماران تغيير داده نشد امـا از وضـعيت  

هـا   اي بيمـاران و ميـزان دريافـت كلـسيم رژيـم آن             تغذيه
   .آوري نگرديد اطلاعاتي جمع

در مطالعه حاضر كه به صـورت مطالعـه قبـل و بعـد              
 تزريقي با دوز بالا نتوانـست       Dانجام شد، تجويز ويتامين     

از فرضيه اثر اين ويتامين بر كنترل قند در بيماران ديـابتي            
از دسـته بنـدي بيمـاران بـه سـه           گرچه بعـد    . حمايت كند 

گروه حساس، حد واسط و مقاوم به انسولين با توجـه بـه             
 قبـل درمـان، بـين    (HOMA IR)نمايه هموستاز انـسولين  

 ابتـدا و انتهـاي      (HbA1c)سطوح هموگلوبين گليكوزيله    
دار آماري تنها در گروه حـساس بـه          بررسي تفاوت معني  
تـر و بـا      ي عميق ها اين مساله بررسي  . انسولين مشاهده شد  

طلبـد كـه بايـد در     تـر را در ايـن حيطـه مـي        جزئيات بيش 
به همين  .اي ديگر مورد توجه قرار گيرد      مطالعات مداخله 

 و قندخون و    HbA1cدار در سطوح     صورت تفاوت معني  
 درصـد   5/0دهنـده    هموستاز انسولين بين دوگـروه پاسـخ      

HbA1c         نمايـد   و گروه عدم پاسخ، اين نتيجه را حاصل مي 
كه شايد بر اساس خصوصيات و وضعيت متابوليـسم قنـد        

 متفــاوت بــوده و Dدهــي افــراد بـه ويتــامين   افـراد، پاســخ 
ــن   مطالعــات ديگــري مــي  ــا در نظــر گــرفتن اي بايــست ب

   .ها طراحي شوند فرض پيش
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