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  دهيچك
گرچه انجام ا. است يويکل  مزمنيين از عواقب شناخته شده در نارسايو مقاومت به انسولگلوكز اختلال تحمل  :مقدمه

ه  بن اختلال کاملاًي ايشود ول ي مي از اورمي ناشگلوكزسم ي در اختلال متابوليمداوم باعث بهبود آشکار يها زياليهمود
و مقاومت گلوكز ه در اختلال تحمل ي ثانويديروئيپرپاراتيو ه Dن يتاميو رسد کاهش يبه نظر م. گردد نمي برطبيعي  حالت

د يکأپانکراس ت ريز درونعملکرد  فعال در Dن يتاميد بر نقش وي جديها  مطالعهياز طرف. ل باشديماران دخين بيبه انسول
و مقاومت گلوكز زان تحمل يدر م) فعال Dن يتاميو (ي خوراکتريول كلسي ي اثر درمانين مطالعه با هدف بررسيا. دندار

 يزياليمار همودي ب۶۵مطالعه در  :ها مواد و روش.  شدي پانکراس طراحيزان عملکرد سلول بتاي مچنين همن و يبه انسول
م يبه دو گروه تقس ي تصادفبه طور و مار انتخابي ب۲۷ ، ورود و خروجياارهيماران بر اساس معين بياز ا. انجام شد

ک ياورم ماريب ۱۴ و درمان شدند هفته ۸به مدت ) کروگرم در روزي م۵/۰ (ي خوراکتريول كلسيمار با ي ب۱۳. شدند
 ني انسول، ناشتاياپلاسمگلوكز در تمام افراد . كردندشاهد پلاسبو دريافت  هفته به عنوان گروه ۸ن ي اي طيزياليهمود
-HOMAن با روش يمقاومت به انسول.  شديريگ اندازه  هفته۸قبل و بعد از  PTH و HbA1c ، فسفر،مي کلس،ها ديپي ل،ناشتا

IR سلول بتا با عملكرد و HOMA SEC شدندسه ي قبل و بعد از درمان با هم مقاهاي يافتهماران محاسبه و يدر تمام ب .
م  کلسترول تا،)HbA1C )۰/۰=p(، HOMA–IR)۰۳۵/۰=p زاني کاهش در م،تريول كلسيبا شده در گروه درمان : ها يافته

)۰۳۷/۰=p( د يريسيگل يتر و)۰۳۶/۰=p (م يزان کلسيش در ميو افزا)۰۱۴/۰=p( ر در يي تغي بود ولدار معني ياز نظر آمار
، p (HbA1C=۰۰۲/۰(ناشتا خون ر سطح قند  ديش واضحيدر گروه کنترل افزا.  نبوددار معني ياز نظر آمارها  ريمتغ ريسا

)۰۰۴/۰=p(  وHOMA IR )۰۳۶/۰=p(در عملکرد سلول بتا يا  و کاهش قابل ملاحظه )۰۳۲/۰=p( پس از گذشت هشت 
فعال باعث  Dن يتاميرسد و ي مبه نظر: يريگ جهينت.  نبوددار معني ياز نظر آمارها  رير متغير در ساييتغ. شد هفته ملاحظه

  .شود ي ميزياليماران همودين در بيق اثر بر بهبود مقاومت به انسوليشتر از طري بها هيدراتسم کربويولبهبود متاب
  

  )HOMA-IR(ن ي مقاومت به انسولي هينما، ، عملکرد سلول بتاي، اورمDن يتامي، وتريول كلسي، ۲نوع ابت يد: يديواژگان كل

  ۱۹/۹/۸۶: رش مقالهيذ ـ پ۱۷/۹/۸۶: هيافت اصلاحيـ در ۶/۶/۸۶: افت مقالهيدر
  

  مقدمه

 در نارسايي مزمن ها يدراتهاختلال متابوليسم کربو

ت به مرسد مقاو به نظر ميو  ۱ شايعي استي کليوي يافته

ترشح انسولين در اين اختلال   کاهشچنين هم انسولين و

مقاومت به انسولين در بيماران  ۲- ۳.متابوليسم دخيل باشند

علت مقاومت به  .يشتر استاورمي نسبت به افراد سالم ب

 شناخته شده نيست اورميک کاملاًدچار انسولين در بيماران 

آنمي، ، Dاي از علل شامل کاهش ويتامين ولي مجموعه

 ،ها  ايندول، کراتينين،هاي اورميک شامل اوره توکسين

 شايد در ايجاد مقاومت  غيرهها و فنول، ها آمين  پلي،گوانيدين

ي بتاي ها سلولعملکرد  ۵،۴. باشدبه انسولين دخالت داشته
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 ۲۶۶ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۷شهريور ، ۳ ي شماره, همدي  دوره

 

  

دليل مقابله با شرايط مقاومت به ه پانکراس در افراد اورميک ب

تواند  انسولين در اين بيماران افزايش يافته است ولي مي

دليلي ه  اگر ب۶-۷.باشدنيز يا حتي کاهش يافته طبيعي 

ي بتا قادر به غلبه بر مقاومت انسولين موجود ها سلول

 کافي انسولين را ترشح نکنند اختلال تحمل نباشند و مقدار

 افزايش ميزان ۹،۸. و شايد حتي ديابت عارض شودگلوكز

اي از   به عنوان نتيجه)PTH (هورمون پاراتورمون

هيپرپاراتيروئيدي ثانويه در بيماران اورميک شايد نقش 

در اين  ها كربوهيدرات متابوليسم هاي ل اختلا اي در عمده

باعث تحريک کبدي گلوکز  PTH افزايش. دبيماران داشته باش

به  ۱۱،۱۰شود نزيس ميزنوليز و گلوکونئوژاز راه تحريک گليکو

جمله نقش اين ويتامين  از D ويتامين ريز درون اعمال تازگي

 به نظر ۱۲- ۱۶. استتوجهعملکرد پانکراس بسيار مورد  در

 فعال غير وابسته به تغيير در ميزان Dرسد ويتامين  مي

 باعث افزايش ترشح انسولين از راه تحريک PTH کلسيم و

نيز بهبود مقاومت به انسولين  سلول بتاي پانکراس و

 فعال شايد Dدر بيماران اورميک کمبود ويتامين  ۱۷.شود مي

گرچه که ا ،علت خوبي براي ايجاد مقاومت به انسولين باشد

اين  ۱۹،۱۸.له هنوز مبهم استأ مولکولي اين مسسازوكارهاي

 در متابوليسم Dه با نظر به دخالت ويتامين مطالع

بررسي اثر درمان با آن  طراحي شد و هدف ها يدراتهکربو

دچار  بيماران گلوكزفعال در بهبود اختلال تحمل  Dويتامين

  .شوند، بود مينارسايي مزمن کليوي همودياليز 

  

  ها مواد و روش

 بيمار با تشخيص نارسايي مزمن کليوي که بيش از ۶۵

 نداي از ديابت قبلي نداشت  و سابقهشدند همودياليز ميل سا يک

به آن  يا ساير ترکيبات وابسته D ترکيبات ويتامين چنين هم و

 بيماران با ،از اين عده. انتخاب شدندكردند،  مينرا دريافت 

 هيپرفسفاتمي شديد و مانند Dموارد منع مصرف ويتامين 

کانديد هاي پايين يا خيلي بالا که PTHبا  مواردي

 ۳۲در نهايت .  از مطالعه حذف شدند،بودند تريول كلسي پالس

به مطالعه وارد و به شکل تصادفي )  زن ۱۵ مرد و ۱۷( بيمار

 خوراکي به تريول كلسيبا  ۱گروه . به دو دسته تقسيم شدند

درمان ميکروگرم در روز به مدت هشت هفته  ميزان نيم

يافت طي اين هشت هفته بدون در ۲ و گروه شدند

  .  تحت نظر قرار گرفتندتريول كلسي

طي مطالعه فوت کردند ) زن ۱ مرد و ۲(نفر از بيماران  ۳

در تمام بيماران قبل از .  بيمار درمان را کامل نکردند۲و 

، انسولين ناشتا،  ناشتاخون قند هاي شروع مطالعه آزمايش

پروفيل   گرم گلوگز،۷۵دو ساعت بعد از دريافت خون قند 

، LDL-C ،HDL-Cگلسيريد،  تري، تامامل کلسترول ليپيد ش

ميزان مقاومت به . انجام شد HbA1C  وPTHکلسيم، فسفر، 

ي مقاومت به انسولين  نمايهانسولين با استفاده از فرمول 

)HOMA –IR(  
  

  )mu/mL(انسولين )* mmol/L(قند ناشتا 

۵/۲۲  
  

  : بتا با فرمولهاي و ميزان عملکرد سلول
  

  mu/mL * (۲۰(انسولين 

   گلوكز- ۵/۳

 هفته ۸در تمام بيماران بعد از اتمام . محاسبه شد

قبل و ها  يافته. شود  تکرار ميمتغيرهاي آزمايشگاهي مجدداً

 در هر دو گروه و تکرار مجدداًگروه  هفته در هر دو ۸بعد از 

  .شدندبا يکديگر مقايسه  تي جفتيبا آزمون 
  

  ها يافته

روه درمان شده با  در گنفر ۱۳ بيمار شامل ۲۷

مطالعه را کامل شاهد  بيمار در گروه ۱۴ و تريول كلسي

دموگرافيک و آزمايشگاهي اين بيماران در هاي  ويژگي. کردند

با شده درمان (در گروه يک . شده استآورده  ۱جدول 

ناشتا کاهش يافت ولي خون  هفته قند ۸بعد از ) تريول كلسي

خون دو ساعت قند. بوددار ن اين ميزان از نظر آماري معني

داري پس از هشت هفته   معنيبه طور گرم گلوگز ۷۵بعد از 

کاهش ). =p/۰۴۵( کاهش يافت تريول كلسيدرمان با 

نيز ديده ) HbA1c(داري در ميزان هموگلوبين گليکوزيله  معني

ت به انسولين که با ممقاو ميزان). =۰۰/۰p(شد 

کاهش  ،درمان محاسبه شده بود بعد از HOMA-IRروش

و اين کاهش غير وابسته به ) =۰۳۵/۰p(اي يافت  قابل ملاحظه

 ،پس از درمان. بود PTHتغيير در ميزان کلسيم سرم و 

دار بود  افزايش ايجاد شده در ميزان کلسيم سرمي نيز معني

)۰۱۴/۰p=( .يل ليپيد اريول باعث بهبود پروفت درمان با کلسي

 و تامول اي در ميزان کلستر با کاهش قابل ملاحظه

ميزان تغيير . )=p ۰۳۷/۰ و ۰۳۶/۰ به ترتيب(گلسيريد شد  تري

و  ،و فسفر PTH ، LDL-C  ،HDL-Cدر ساير متغيرها شامل 
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 همكارانو دكتر شكوفه بنكداران   تريول و كنترل اختلال تحمل گلوكز  كلسي ۲۶۷

 

  

  ).۲جدول ( دار نبود   ميزان عملکرد سلول بتا از نظر آماري معنيچنين هم

  

  مطالعهدر ابتداي دموگرافيک و آزمايشگاهي بيماران هر دو گروه هاي  ويژگي -۱جدول 

 P  گروه دو  گروه يک  متغير

  ۶۱/۰  ۷/۵۱ ± ۸۸/۱۹  ۴۸ ±۰۳/۱۶*  )سال(سن 

  ۸۶/۰   زن۷ مرد و ۷   مرد۷ زن و ۶  جنس

  ۹۰/۰   %)۸۵/۲۰(  نفر ۴   % )۷۶/۳۰( نفر ۴  شرح حال مثبت فاميلي ديابت

  ۱۰/۰  ۸۱±  ۳۱/۱۳  ۱۰۵±  ۰۳/۵۲  )ليتر گرم در دسي ميلي(قند پلاسماي ناشتا 

  ۳۷/۰  ۹۲/۱۱۳±  ۲۶/۴۹  ۸۳/۹۹ ± ۲۴/۲۴  )ليتر گرم در دسي ميلي ( ساعت مصرف گلوکزقند بعد از دو

  ۱۶/۰  ۴۲/۳۰±  ۵۴/۲۳  ۲۵/۱۵±  ۱۳/۱۱ )ليتر  واحد بر ميلي ميلي(انسولين ناشتا 

  ۶۹/۰  ۶۱/۶ ± ۳۷/۱  ۴۱/۶±  ۱۹/۱  )درصد (هموگلوبين گليکوزيله

  ۱۵/۰  ۷۸/۱۵۱ ± ۷۹/۲۷  ۰۷/۱۷۵±  ۶۲/۵۲  )ليتر گرم در دسي ميلي(کلسترول 

  ۰۸/۰  ۴۲/۱۵۰±  ۵۱/۴۹  ۹۲/۲۱۴±  ۷۵/۱۱۷  )ليتر گرم در دسي ميلي(تري گلسيريد 

LDL-C )۴۴/۰  ۶۵/۸۵±  ۵۲/۲۱  ۶۷/۹۴±  ۱۵/۳۷  )ليتر گرم در دسي ميلي  

HDL-C )۵۸/۰  ۹۲/۳۵±  ۸۱/۸  ۶۱/۳۷±  ۶۶/۶ )ليتر گرم در دسي ميلي  

PTH )۹۵/۰  ۴۱۱/ ۲۱±  ۲۴/۲۵۷  ۰۰/۴۰۵ ± ۶۷/۲۲۱   )ليتر پيكوگرم در ميلي  

  ۲۴/۰  ۱۱/۹±۴۴/۰  ۹۲/۸±۳۸/۰  ) ليتر گرم در دسي ميلي (كلسيم

  ۱۱/۰  ۱۷/۶±  ۶۶/۱  ۲۶/۵±  ۱۵/۱  )ليتر گرم در دسي ميلي(فسفر 

  HOMA-IR(  ۳۳/۱  ±۴۲/۲  ۳۹/۲  ±۲۰/۳  ۳۱/۰( مقاومت به انسولين 

  HOMA-SEC(  ۳۴/۲۲  ±۳۰/۸۵  ۰۰/۲۶  ±۷۸/۱۱۰  ۰۶/۰( عملکرد سلول بتا

  انحراف معيار±  ميانگين *

  قبل و پس از درمان، ۱ متغيرهاي گروه -۲جدول 

  t  P   از درمانپس   از درمانقبل  متغير

  ۰۶۷/۰  ۲/ ۰۱  ۳۰/۸۵ ± ۳۴/۲۲  ۰۰/۱۰۵ ± ۰۳/۵۲  )ليتر گرم در دسي ميلي(ناشتا خون قند 

  ۰۴۵/۰  ۱,۰۷  ۶۷/۸۸ ± ۶۸/۸  ۸۳/۹۹±  ۴۲/۳۴  )ليتر گرم در دسي ميلي(خون دو ساعته قند 

  ۳۱/۰  ۰۵/۱  ۳۳/۹± ۷۸/۳  ۳۶/۱۰± ۰۷/۴   )ليتر واحد بر ميلي ميلي(انسولين 

  ۰۳۷/۰  ۳۴/۲  ۳۰/۱۵۳ ± ۸۰/۴۳  ۰۷/۱۷۵ ± ۶۲/۵۲ )ليتر گرم در دسي ميلي(کلسترول 

  ۰۳۶/۰  ۲/ ۳۶  ۳۰/۱۷۵±  ۹۹/ ۶۵  ۲/۲۱۴ ± ۷۵/۱۱۷  )ليتر گرم در دسي ميلي(گلسيريد  تري

LDL-C )۰۵۶/۰  ۱۱/۲  ۴۵/۷۶ ± ۴۸/۳۰  ۶۷/۹۴ ± ۱۵/۳۷  )ليتر گرم در دسي ميلي  

HDL-C )۱۴۵/۰  - ۵۶/۱  ۵۳/۳۹ ± ۹۰/۷  ۶۱/۳۷ ± ۶۶/۶  )ليتر گرم در دسي ميلي  

PTH )۰۵۴/۰  ۱۳/۲  ۷۳/۲۷۱ ± ۱۸/۲۲۶  ۰۰/۴۰۵ ± ۶۷/۲۲۱  )ليتر پيكوگرم در ميلي  

  ۰۱۴/۰  - ۸۶/۲  ۳۶/۹ ± ۶۰/۰  ۹۲/۸ ± ۳۸/۰  )ليتر گرم در دسي ميلي(کلسيم 

  ۷۶۸/۰  ۳۰/۰  ۰۶/۵ ± ۴۷/۱  ۲۶/۵± ۱۵/۱  )ليتر گرم در دسي يليم(فسفر 

  ۰۰۰/۰  ۷۴/۴  ۹۹/۵ ± ۰۰/۱  ۴۱/۶ ± ۱۹/۱  )درصد ()Hb1Ac (هموگلوبين گليکوزيله

  HOMA-IR   ۳۳/۱ ± ۴۲/۲  ۴۲/۱ ± ۰۵/۲  ۳۷/۲  ۰۳۵/۰)(مقاومت انسولين 

  HOMA-SEC   ۱۳/۱۳۲ ± ۱۳/۱۸۰  ۹۳/۱۲۱ ± ۶۶/۲۱۰  ۶۲/۰ -  ۵۴/۰)( عملکرد سلول بتا 

  انحراف معيار±  ميانگين *
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 ۸بعد از گذشت ) تريول كلسي بدون درمان با( ۲در گروه 

 ۰۰۲/۰(ناشتا خون داري در ميزان قند  يش معنياهفته افز

p=( ، هموگلوبين گليکوزيله)۰۰۴/۰p= (و مقاومت به انسولين 

)۰۳۶/۰ p= (عملکرد سلول بتا بعد ازچنين  هم. ديده شد 

تغيير . )=۰۳۲/۰p(کاهش قابل توجهي داشت  هفته ۸گذشت 

بر  .)۳جدول ( دار نبود در ساير متغيرها از نظر آماري معني

که به عنوان  HOMA-IRاساس ميزان محاسبه شده 

، مقاومت به انسولين در نظر گرفته شدبراي تعيين شاخصي 

 ،) HOMA>۲۵/۲( حساس به انسوليني  بيماران به سه دسته

 < ۵۹/۳( و مقاوم به انسولين ) =۵۹/۳HOMA-۲۵/۲(مياني 

HOMA (مشاهده  ۴همانطور که در جدول . تقسيم شدند

 ۸ درصد بيماران در گروه مقاوم به انسولين بعد از شود مي

 کاهش و در گروه بدون درمان تريول كلسيهفته درمان با 

  .افزايش يافت

    هفته۸قبل و بعد از ، )بدون درمان (۲ متغيرهاي گروه -۳جدول 

 t  P   از درمانبعد   از درمانقبل  متغير

  ۰۰۲/۰  -۹۷/۳  ۷۸/۱۱۰ ± ۱۲/۲۶  ۱۴/۸۱ ± ۳۱/۱۳  )ليتر گرم در دسي ميلي( ناشتا خونقند 

  ۰۳۹/۰  -۵۸/۲  ۷۶/۱۴۳±۳۴/۲۷  ۹۲/۱۱۳±۲۶/۴۹  )ليتر گرم در دسي ميلي (قندخون دو ساعته

  ۱۸۱/۰  - ۴۱/۱  ۵۱/۲۱ ±۱۱/۱۹  ۹۷/۱۶  ±۲۳/۱۶   )ليتر گرم در دسي ميلي(انسولين 

  ۱۶۰/۰  ۴۸/۱  ۰۰/۱۴۴  ±۳۶/۳۰  ۷۸/۱۵۱  ±۲۷/ ۷۹  )ليتر گرم در دسي ميلي(کلسترول 

  ۱۱۴/۰  - ۶۹/۱  ۷۸/۱۶۸±  ۷۱/۵۲  ۴۲/۱۵۰  ±۵۱/۴۹  )ليتر گرم در دسي ميلي(گلسيريد  تري

LDL-C )۱۵۰/۰  ۵۲/۱  ۸۵/۷۵ ± ۷۶/۳۱  ۶۵/۸۵ ± ۵۲/۲۱  )ليتر گرم در دسي ميلي  

HDL-C )۴۰۸/۰  ۸۵۴/۰  ۲۸/۳۴ ± ۹۷/۷  ۹۲/۳۵ ± ۸۱/۸  )ليتر يگرم در دس ميلي  

 PTH )۸۸۱/۰  ۱۵۲/۰  ۶۷/۳۹۹ ±۳۱/۲۹۰  ۲۱/۴۱۱ ± ۲۴/۳۵۷  )ليتر پيكوگرم در ميلي  

  ۰۵۱/۰  - ۱۵/۲  ۵۰/۹ ± ۴۶/۰  ۱۱/۹ ± ۴۴/۰   )ليتر گرم در دسي ميلي(کلسيم 

  ۰۸۴/۰  -۸۷/۱  ۹۹/۶ ± ۴۴/۱  ۱۷/۶ ± ۶۶/۱  )ليتر گرم در دسي ميلي(فسفر 

  ۰۰۴/۰  - ۵۰/۳  ۹۹/۶ ±۴۴/۱  ۶۱/۶ ±۳۷/۱  )درصد ()HbA1c (لوبين گليکوزيلههموگ

  HOMA-IR   ۳۹/۲ ± ۲۰/۳  ۱۱/۵± ۸۵/۵  ۳۴/۲-  ۰۳۶/۰)(مقاومت انسولين 

  HOMA-SEC  ۳۲/۲۹۹± ۷۵/۳۵۵  ۵۷/۹۰±  ۵۳/۱۴۹  ۴۰/۲  ۰۳۲/۰)( عملکرد سلول بتا 

  انحراف معيار±  ميانگين *

  

  

   هفته ۸ در هر دو گروه قبل و بعد از HOMA-IRن بر اساس  وضعيت مقاومت به انسولي-۴جدول 

HOMA-IR   بعد از کنترل (۲گروه   )قبل از کنترل (۲گروه   )بعد از درمان (۱گروه   )قبل از درمان (۱گروه(  

   %)۱/۷( نفر۱  % )۵۰( نفر ۷  %)۹/۷۶(  نفر ۱۰  % )۵/۶۱( نفر ۸  >۲,۲۴

  %)۹/۴۲(  نفر ۶   %)۴/۲۱(  نفر ۳  ) % ۴/۱۵(  نفر ۲  % )۱/۲۳(  نفر ۳   ۵۹/۳-۲۴/۲

   % )۵۰(  نفر ۷   %)۶/۲۸(  نفر ۴   % )۷/۷(  نفر ۱  %)۴/۱۵(  نفر ۲    <۵۹/۳

   %)۱۰۰(  نفر ۱۴   %)۱۰۰(  نفر ۱۴   %)۱۰۰(  نفر ۱۳  %)۱۰۰(  نفر ۱۳   جمع

  

  

  بحث

 سيتوزولي را در  ي متعددي وجود گيرندههاي  مطالعه

 پيشنهاد Dرم فعال ويتامين اتصال به فبراي سطح پانکراس 

داراي نقش احتمالي در ايجاد  Dويتامين  هايتغيير  واند کرده

نقش آن و  D ويتامينريز دروناثر  ۲۱،۲۰.باشد و درمان ديابت 

 سطح ي وسيلهه در عملكرد پانكراس و ترشحات آن شايد ب

رسد  نظر ميه  كه بهرچند شود اعمال Dدر گردش ويتامين 

 در پانكراس محليروكسيلاز نيز به شكل  آلفاهيد۱آنزيم 

و خيلي از  Dسازي ويتامين  ول فعالؤ مس،وجود داشته
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 همكارانو دكتر شكوفه بنكداران   تريول و كنترل اختلال تحمل گلوكز  كلسي ۲۶۹

 

  

و همكاران در  نورمن ۲۲. پانكراس باشدريز دورناعمال 

  كه ميزانهاي صحرايي موشاي نشان دادند كه  مطالعه

كنند و  ترشح ميهم كمتري دارند انسولين كمتري  Dويتامين 

شوند ميزان ترشح تأمين  Dر ويتامين از نظها موشاگر اين 

تورك ۲۳.يابد آنها افزايش ميدر انسولين و عملكرد سلول بتا 

 اي كه در بيماران اورميك تحت و همكاران در مطالعه

 نشان دادند كه درمان با فرم فعال ،همودياليز انجام دادند

 قابل توجهي باعث افزايش ترشح انسولين به طور Dويتامين 

 گرم گلوكز ۷۵ ناشتا و هم پس از دريافت هم در شرايط

ديگر نيز دوزهاي درماني هاي  ه در مطالع۲۴.شود مي

 باعث كاهش مقاومت به انسولين و فشار خون تريول كلسي

 درمان با  مطالعهاين در  ۷،۶ ، ۲۵.در افراد همودياليزي شده است

  باعث افزايش عملكرد سلول بتا پانكراس شد اماتريول كلسي

اثر درمان با . ريك از نظر آماري معني دار نبوداين تح

 بارز بود و  در بهبود مقاومت به انسولين كاملاًتريول كلسي

 تأثير. شد HOMA-IRداري باعث كاهش ميزان  به نحو معني

اي از   در افزايش ترشح انسولين شايد نتيجهتريول كلسي

كلسيم سرم به  ۲۶.افزايش ميزان كلسيم ايجاد شده باشد

 مهمي در ترشح انسولين محسوب  ي ان عامل تنظيم كنندهعنو

 ما افزايش ميزان انسولين و بهبود ي در مطالعه. شود مي

 ايجاد شده در ياهمقاومت به انسولين غير وابسته به تغيير

 و هيپرپاراتيروئيديسم PTHافزايش ميزان . ميزان كلسيم بود

افزايش  ۲۸،۲۷.يدرات شودهشايد باعث اختلال متابوليسم كربو

انسولين سرم و حتي افزايش مقاومت به انسولين شايد 

پاسخ به كاهش  اي از هيپرپاراتيروئيدي ثانويه در نتيجه

و آكمال . فعال در بيماران نارسايي كليوي باشد Dويتامين 

 در PTHاي نشان دادند كه افزايش ميزان  همكاران در مطالعه

ي بتاي ها سلوليي بيماران نارسايي كليوي باعث كاهش توانا

مقابله با مقاومت به براي پانكراس در ترشح انسولين 

اي  در مطالعه ۲۹.شود انسولين ايجاد شده در اين بيماران مي

كه و همكاران انجام شد به اين نتيجه رسيدند  ماككه توسط 

و  PTHفعال غير وابسته به سطح  Dدرمان با ويتامين 

ين و بهبود مقاومت به اي در ترشح انسول  نقش عمده،كلسيم

و  ي اسكراگ  در مطالعه۱۷.انسولين در افراد اورميك دارد

 و D كاهش ويتامين ي همكاران به اثبات رسيد كه رابطه

مقاومت به انسولين بر اساس جوامع نژادي خاص متفاوت 

 Dويتامين هاي  گيرندههاي خاصي در  مورفيسم پلي ۳۰.است

و مقاومت به انسولين در ترشح انسولين اختلال شايد با 

 ما بعد از درمان با ي  در مطالعه۳۱- ۳۲.همراه باشد

اي يافت اما  كاهش قابل ملاحظه HOMA –IR،تريول كلسي

. و كلسيم سرم بود PTH هايتغيير اين كاهش غير مرتبط با

 عواملرسد كه ساير  له منطقي به نظر ميأبا توجه به اين مس

هاي رسپتور  مورفيسم پليمانند غير از پركاري پاراتيروئيد 

عضلاني به هاي  گيرنده و حتي حساسيت Dويتاومين 

 در ايجاد مقاومت به انسولين در بيماران دخالت Dويتامين 

و چونكال  توسط به تازگياي كه  در مطالعه. دنداشته باش

 ۲۵كه سطح شد همكاران انجام شده است نشان داده 

 ي وي رابطه و ميزان عملكرد كليDهيدروكسي ويتامين 

 دارند، به اين معني كهمعكوس با سطح مقاومت به انسولين 

دارند و ميزان عملكرد  Dافرادي كه سطح بالاتري از ويتامين 

 ۳۳. مقاومت به انسولين كمتري دارند،شان بهتر است كليوي

مقدور  Dسفانه بررسي سطح ويتامين أ ما متي در مطالعه

 تريول كلسيند كه و همكاران نشان داد استرازكي. نبود

مدت   مفيدي در بهبود متابوليسم قند طولانيتأثيرخوراكي 

دارد و ميزان هموگلوبين گليكوزيله كه شاخص كنترل قند 

اي  طولاني مدت است بعد از درمان كاهش قابل ملاحظه

 مشابه كاهش معني داري به طور ما نيز ي  در مطالعه۳۴.يافت

. فعال ديده شد Dمين پس از درمان با ويتا HbA1Cدر سطح 

 در بهبود تريول كلسي متعدد بيانگر اثر هاي هاي مطالعه يافته

و  ي لين در مطالعه. يل ليپيد افراد همودياليزي استاپروف

 باعث تريول كلسيهمكاران نشان داده شد كه درمان با 

 A1گلسيريد و آپوپروتئين  كاهش قابل توجه در ميزان تري

 برايما نيز تغيير ايجاد شده  ي در مطالعه ۳۵.شده است

  .دار بود گلسيريد معني و تري متاكاهش ميزان كلسترول 

 در تريول كلسي ما نشان داد كه درمان با ي مطالعه

باعث بهبود شده نارسايي كليوي همودياليز دچار بيماران 

رسد بيشترين اثر  به نظر مي. شود ميخون متابوليسم قند 

انسولين در اين بيماران اعمال درماني با بهبود مقاومت به 

يد اثر اين ؤتغيير در ميزان هموگلوبين گليكوزيله م. مي شود

 اين ي حجم نمونه. مدت است دارو در كنترل گليسميك طولاني

 هيدروكسي ۲۵امكان بررسي سطح  مطالعه كم بود و

 آينده با هاي همطالع. در زمان مطالعه مقدور نبود Dويتامين 

و  Dتر و با بررسي سطح ويتامين   وسيعي حجم نمونه

در بيماران  Dهاي ويتامين  مورفيسم  بررسي پليچنين هم

فعال  Dنارسايي كليوي راهگشاي نقش واقعي ويتامين دچار 

  . خواهد بودخون در بهبود متابوليسم قند 

 محترم بخش ي كاركنان همهدريغ  از همكاري بي: يسپاسگزار

جعفر و امام زمان  بن  موسي،م رضا اما، قائمهاي دياليز بيمارستان
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هماهنگي انجام براي نژاد كه   جناب آقاي صادقچنين همو 

 بسيار با نگارندگان داشتند نهايت همكاري را ها آزمايش

  .سپاسگزارم
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Abstract 
Introduction: Impaired carbohydrate metabolism is a common finding in patients with chronic 

renal failure. Although intermittent hemodialysis results in a significant improvement of impaired 
glucose metabolism of uremia, complete normalization did not occur. Vitamin D3 deficiency, it 
seems is linked with disturbance of glucose metabolism. A role of vit D in endocrine pancreatic 
function has been suggested. The aim of this study was to determine the effects of 1,25 (OH)2D3 
treatment on glucose tolerance, insulin resistance and beta cell function in hemodialysis patients. 
Material and Methods: Of sixty-five patients with uremia on hemodialysis, twenty –seven who had 
never been treated with vitamin D or related drugs and without history of diabetes were selected 
for this study. These patients were randomly divided to two groups. group l were treated with oral 
calcitriol (0.5 mcg/day ) for 8 weeks and group ll received placebo for the 8 weeks. In all cases, 
before and 8 weeks after treatment fasting glucose, insulin, total cholesterol, triglycerides, HDL, 
LDL, calcium, phosphorous, PTH, HbA1C and blood sugar after 75 gr load of glucose were 
measured. Insulin resistance (homostatic model assessment-insulin resistance = HOMA–IR) and 
beta cell function (homostatic model assessment- insulin secretion =HOMA-SECR) were calculated 
and results of these measurements, before and after 8 weeks, in both groups were compared. 
Results: In group l, after calcitriol treatment, blood sugar after 75 gr load of glucose (p= 0.045), 
HOMA –IR (p= 0.035), HbA1C (p=0.00), total cholesterol (p=0.037), and triglycerides (p=0.036) 
decreased, whereas calcium levels increased, significantly (0.014); changes in other parameters 
were not significant. In group ll (without treatment) after 8 weeks of observation, fasting blood 
sugar (p=0.002), HbA1C (p=0.004), HOMA –IR (p=0.036) significantly increased and beta cell 
function decreased significantly (p= 0.032); again alterations in other parameters were not 
significant. Conclusion: These results seem to confirm that the active form of vitamin D influences 
glucose and lipid metabolism, by the improvement of insulin resistance. 

 
 

Key words: Type 2 diabetes, Calcitriol, Vit D, Uremia, Beta cell function, HOMA IR 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
1-

31
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               8 / 8

http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-542-en.html
http://www.tcpdf.org

