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  چكيده
، سندرم ۲ نوعبا افزايش شيوع ديابت اي   ثابت شدهي  در تمام دنيا شايع است و رابطهDکمبود سطح ويتامين  :مقدمه

 ي رابطه اين مطالعه بررسياز هدف .  داردهاي قلبي ـ عروقي  بروز بيماري خطر مقاومت به انسولين، و احتمالاً،متابوليک
مواد و  . بود۲نوع  در بيماران ديابتي قلبي ـ عروقيي ها بيماري عوامل خطرساز با D هيدروکسي ويتامين ۲۵ کمبود
مشهد انجام ريز  دروندر مرکز تحقيقات غدد  ۲نوع مبتلا به ديابت  بيمار سرپايي ۱۱۹ مقطعي در ي مطالعه اين :ها روش

از هاي عروق محيطي  ي عروقي حوادث مغزي و بيمارـي قلبي ها بيماريبيماران داراي شرح حال مثبت ابتدا . شد
از تمام بيماران نمونه . شدنجام  اها بيمارييا رد اين براي تأييد  تشخيصي هاي در ساير بيماران اقدام. سايرين جدا شدند

 ناشتا و خون قند، هموسيستئين، انسولين، آلبومين ادراري،C-reactive protein  سرمي پروتئين بررسي سطحبراي
قلبي  هاي بيماري با D سطح ويتامين ي  شد و رابطه گرفتهDهموگلوبين گليکوزيله، اسيداوريک، ليپيدها و سطح ويتامين 

 ۳/۵۵±۲/۱۱سن متوسط بيماران  :ها يافته . سنجيده شدها بيماري اين سازخطرهاي  عواملايشگاهي  و سطح آزمـ عروقي
% ۱/۲۶ در بيماران Dشيوع کمبود ويتامين . ليتر بود  نانوگرم در ميليD  ،۶/۲۱±۴/۳۲ متوسط سطح سرمي ويتامين  وسال

 از %)۳/۳۰ (۳۶ ، در مجموع).P=۱۲/۰(ان نداشت سالم همزمشاهد ي با گروه دار معنيارزيابي شد که اين ميزان تفاوت 
 بيماران دچار). P=۱۱/۰( نبود دار معني با اين درگيري D کمبود ويتامين ي رابطه.  عروقي داشتندـبيماران درگيري قلبي 

 CRP، سطح )P=۰۵/۰(، وجود سندرم متابوليک )P=۰۰۳/۰(ي بدن  ي توده نمايه تفاوت واضحي در Dکمبود ويتامين 
)۰۰۹/۰=P(ميکرآلبومينوري ،) ۰۴/۰=P (و ميزان فيلتراسيون گلومرولي) ۰۲/۰=P ( سطح داراي در مقايسه با بيماران

ها،  يل چربيا ناشتا، هموگلوبين گليکوزيله، پروفخونبا ميزان قنداي   رابطهDسطح ويتامين .  داشتندD ويتامين طبيعي
 Dکمبود ويتامين دار بين  ي آماري معني رابطه :گيري نتيجه .نداشتهموسيستئين، اسيداوريک و ميزان مقاومت به انسولين 

داشته نقش  قلبي ـ عروقيت سيستم مدر سلارسد  به نظر مي Dويتامين ،  وجود داردقلبي ـ عروقي سازخطرهاي  عواملو 
  .باشد

  
  عروقيـ ي قلبي ها بيماري ، HSCRP، ديابت،Dويتامين  :واژگان كليدي
   ۴/۶/۸۸ :ـ پذيرش مقاله ۳۱/۵/۸۸ :ـ دريافت اصلاحيه ۳/۳/۸۸ :دريافت مقاله

  

  

  مقدمه

 از علل شايع مرگ ومير و از قلبي ـ عروقيي ها بيماري

 ديابت .آيد  مي به شمار۲ ديابتي نوعکار افتادگي در بيماران 

 سازقندي به علت همزماني بسياري از عوامل خطر

ايش هيپرگليسمي، افزمانند  قلبي ـ عروقيي ها بيماري

هاي خون، افزايش مقاومت به  فشارخون، افزايش چربي

 انعقادي به عنوان بيماري هاي  چاقي و اختلال،انسولين
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 دكتر شكوفه بنكداران و همكاران  هاي قلبي ـ عروقي  و خطر بيماريD هيدروكسي ويتامين ۲۵ ۵۰۵

 

  

 هاي مطالعه ۱.شود  ميهمسان بيماري ايسکميک قلبي محسوب

يد اين مطلب است که کمبود ؤ مبالينيجديد اپيدميولوژي و 

 ۲- ۴ .۲ و ۱نوع ديابت شانس خطر ابتلا به  با Dويتامين 

 افزايش ۷، مقاومت به انسولين۵،۶،سندرم متابوليک

قلبي ـ ي ها بيماري و ۹هاي خون  افزايش چربي۸،فشارخون

 نقش مهمي در متابوليسم D ويتامين . همراه است۹- ۱۰عروقي

ر يي جزاها سلول باعث اثر بر Dويتامين . قند و انسولين دارد

ش ترشح  اين ويتامين و افزايهاي گيرندهپانکراس از طريق 

از طرفي افزايش ميزان هورمون . شود انسولين مي

 باعث کاهش Dپاراتورمون در موارد کمبود ويتامين 

رسد افزايشي در   ميبه نظر. شود  ميحساسيت به انسولين

، C-Reative  )CRP(iپروتئين  مانند التهابي عواملميزان 

TNF ii،  PAI-1 iii۲ نوعقبل از ايجاد ديابت ها   و اينترلوكين 

  داراي اثرات ضد التهابي و تعديل ايمنيDويتامين . ديده شود

 و شايد باعث کاهش مقاومت به انسولين و افزايش است

 ۳،۴.شودترشح انسولين از طريق تعديل سيستم ايمني 

 Dمتعددي براي دخالت کاهش سطح ويتامين سازوكارهاي 

سازوكار اولين .  وجود داردقلبي ـ عروقيي ها بيماريدر 

 اين ارتباط.  رنين استسرمي و سطح D ويتامين ي بطهرا

 ۱۱- ۱۳.براي حفظ سطح متعادلي از توليد رنين ضروري است

 بر عروق شامل تعديل D اثر ويتامين سازوكار،دومين 

ي عضلات صاف جدار عروق، کاهش ها سلولپروليفراسيون 

.  بر روند ترومبوز در جدار عروق است تأثيرالتهاب و

اثر  ۱۴،۱۵.ر ضد التهابي و ضد ايجاد لخته دارد اثDويتامين 

 از طريق اثر بر رسپتورهاي ويتامين Dتعديل ايمني ويتامين 

D گردد  ميي ايمني اعمالها سلول موجود بر اکثريت .

 ۱۶،ژن کننده آنتي ارايهي ها سلول باعث مهاربلوغ Dويتامين 

 ۱۷ي عضلاني صاف جدار عروقها سلول سازي و تكثير رگ

شروع آتروژنز ي   عمدهعاملالتهاب به عنوان . ددگر مي

 باعث کاهش فعاليت نوکلئار Dشود و ويتامين   ميمحسوب

 کاهش توليد ۱۰فاکتور، افزايش توليد اينترلوکين،

 اين ي گردد که در نتيجه  مي و اينترفرون گاما۶،۱۲اينترلوکين

رسد که   مي به نظر۱۸،۱۹.شود  ميروند باعث کاهش التهاب

-Cبراي ميزان اي   غير وابستهعامل Dيتامين سطح و

Reactiveنقش .  پروتئين باشدCRP بيني   پيش در ايجاد و

 درمان با ۲۰. شده استثابت قلبي ـ عروقي هاي بيماري

                                                           
i - C-Reactive Protein 

ii- Tumor Necrosis Factor 

iii - Plasminogen Activator Inhibitor-1 

 در افرادي که دچار کاهش سطح سرمي ويتامين Dويتامين 

 D ويتامين بنابراين، ۱۹. شدهCRPباعث کاهش سطح بودند، 

قلبي ـ  ميزان التهاب و در نتيجه سلامت شايد در کاهش

سازوكار اين است كه  سومين ۲۱. اثر داشته باشدعروقي

 باعث D هيدروکسي ويتامين ۲۵کاهش سطح 

گردد که خود هورمون   ميهيپرپاراتيروئيديسم ثانويه

پاراتورمون موجب هيپرتروفي عضلات صاف جدار عروق و 

 از اين عضلات ها  آزادسازي يکسري از سيتوکيناحتمالاً

 قلبي ـ عروقي که خود نقشي در ايجاد مشکلات شود مي

 ۲۵ کاهش سطح ي اين مطالعه بررسي رابطهاز  هدف ۲۲.دارد

 ي شناخته شدهعوامل خطرساز  و Dهيدروکسي ويتامين 

   .بود ۲ديابتي نوع  در افراد قلبي ـ عروقيي ها بيماري

  

  ها مواد و روش

 بيمار ۱۱۹ تصادفي گيري با استفاده از روش نمونه

 ديابت درمانگاه از بيماران مراجعه کننده به ۲ نوعديابتي 

ورود به مطالعه را هاي  بيمارستان قائم در مشهد که معيار

ي حاد اخير، ها بيماريبيماراني با .  انتخاب شدند،داشتند

بيماري حاد يا مزمن کبدي يا کليوي، ي  سابقه

حاملگي، مصرف  ،هيپرکورتيزوليسم، سوءجذب، شيردهي

 هيدروکسي ۲۵ثر در سطح ؤسيگار و الکل و داروهاي م

بررسي بيوشيميايي براي .  از مطالعه حذف شدندDويتامين 

استاندارد و در يک آزمايشگاه هاي  تمام بيماران با روش

 با D هيدروکسي ويتامين ۲۵سطح سرمي . واحد انجام شد

 ,Biosource Europ, Nivelles (روش راديوايمونواسي

Belgium (آزمون  و برون% ۸آزمون  دقت درون .بررسي شد

قند ناشتا با روش گلوکز اکسيداز، . برآورد شد% ۱۰

 آزمون و دقت برون % ۳/۲آزمون   با دقت درونتامکلسترول 

آزمون  و برون% ۲آزمون  سريد با دقت درونيگل تري ،۵/۲%

 با LDL-C . با روش آنزيماتيک بررسي شدHDL-Cو % ۵/۳

گليسريد کمتر از  ستفاده از فرمول فريدوال در موارد تريا

هموگلوبين گليکوزيله با روش .  محاسبه شد۳۵۰

ميزان دفع آلبومين در . ي شدگير اندازهکروماتوگرافي ستوني 

 بررسي و نسبت آن به کراتينين تصادفي ادرار ي يک نمونه

هموسيستئين با روش . ادراري در همان نمونه سنجيده شد

 در بيماران بر سندرم متابوليكوجود . شد بررسي يزاالا

بيماراني که داراي . شد بررسي ATPIIIاساس تعريف 

انفارکتوس ميوکارد، آنژين (ي قلبي ها بيماري مثبت ي سابقه
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 ۵۰۶ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸دي ، ۵ ي شماره, يازدهمي  دوره

 

  

، ) عمل آنژيوپلاستي و يا باي پسي صدري، سابقه

ندآرترکتومي  مغزي يا گذرا و يا اي سکته(مغزي هاي  بيماري

عروق محيطي داشتند و يا در بررسي هاي  و بيماري) کاروتيد

 اين نوع ،نا توسط متخصصآزمايشگاهي و يا باليني

  و بيماران۱ در گروه ، اثبات شدها در آندرگيري ها  بيماري

 .بندي شدند  طبقه۲در گروه ها   نوع بيماري بدون اين ديابتي

دريافت مقاومت به انسولين در بيماراني که انسولين 

گرچه  . محاسبه شدHOMA-IR بر اساس كردند، نمي

 در مراجع D مختلفي براي تعريف کمبود ويتامين هاي سطح

 سطح ها بابسياري از کتبه تازگي براساس وجود دارد و 

ليتر به عنوان کمبود ويتامين   نانوگرم در ميلي۳۰کمتر از عدد 

Dدر اين مطالعه کمبود ويتامين شود،  گرفته مي در نظر D بر 

در جمعيت ايران که توسط دکتر لاريجاني و اي  اساس مطالعه

 در اين مطالعه . در نظر گرفته شداست،همکاران انجام شده 

 نانوگرم در ۱۶,۶ کمتر از D هيدروکسي ويتامين ۲۵سطح 

 به عنوان معيار مردان در ۵/۱۴و کمتر از زنان ليتر در  ميلي

افزار   کمک نرمماري باآ هاي يافته. کمبود در نظر گرفته شد

با ها  متوسط متغير. تجزيه و تحليل شد SPSS ۱۵ي  نسخه

متغيرهايي که . شد انحراف معيار بيان ±استفاده از ميانگين 

 باها   و ساير متغيرويتني  منفاقد توزيع نرمال بودند با روش

در گروهها با ها   متغيري مقايسه. شدند بررسي آزمون تي

ز آزمون پيرسون و  ا. بررسي شد مجذور خيروش

 با ساير D سطح ويتامين ي اسپيرمن براي بررسي رابطه

 به عنوان مقدار ۰۵/۰ کمتر از P شد واستفاده ها  متغير

 اخلاقي ي طرح فوق در کميته.  در نظر گرفته شددار معني

  . شد تأييدهاي پژوهشي دانشگاه مشهد مطرح و  طرح

  

  ها يافته

 ۱بيماران در جدول آزمايشگاهي و هاي باليني  ويژگي

 ۳۱ ،در مجموع.  بودندزناز بيماران % ۵۶. آورده شده است

 هيدروکسي ۲۵ بيمار دچار کمبود ۱۱۹از %) ۱/۲۶( بيمار

 زن بيشتر Dبيماران با کمبود ويتامين .  بودندDويتامين 

% ۷۶,۶(ند  نداشتمرداني با گروه دار معنيبودند ولي تفاوت 

 ابتلا به ديابت، ميزان مدت ،سن. )P=۱۰/۰و% ۳/۲۳در مقابل 

هموگلوبين گليکوزيله، هموسيستئين، کلسيم، فسفر در 

 و D هيدروکسي ويتامين ۲۵کمبود سطح داراي بيماراني 

ي از دار معني تفاوت D ويتامين طبيعيسطح داراي بيماران 

 ۲۵کمبود داراي  اما بيماران با يكديگر نداشتندنظر آماري 

ي  ي توده نمايهبالاتري از نظر  سطح Dهيدروکسي ويتامين 

 ميزان دفع آلبومين ادرار و سطح ،BMI i ،CRP)(بدن 

داراي تري از ميزان فيلتراسيون گلومرولي در مقايسه  پايين

.  داشتندD سطح نرمال ويتامين  دارايبا گروه بيماران

  با سندرم متابوليک در بين بيماران دچاردرصد بيماران

ي بيش از دار معني به ميزان Dين  با کاهش سطح ويتامدچار

 دچاربيماران .  بودDگروه بيماران بدون کمبود ويتامين 

ي بيشتر از گروه ويتامين دار معني به طور Dکمبود ويتامين 

Dو% ۳/۱۶ در مقابل% ۶/۳۸(  طبيعي دچار رتينوپاتي بودند 

۰۲/۰=P.(  

  

 باليني و آزمايشگاهي بيماران هاي ويژگي -۱جدول 
  رد مطالعهديابتي مو

  مقياس  معيار

 ۳/۵۵±۲/۱۱  )سال(سن 

 ۲/۸±۸/۶  )سال(طول مدت ديابت 

 ۳/۲۷±۲/۴  )کيلوگرم بر مترمربع(ي بدن  ي توده نمايه

 ۴/۹۷±۳/۱۲  )متر سانتي(دور کمر 

 ۵/۱۲۷±۱/۲۶  )متر جيوه ميلي(فشارخون سيستولي 

 ۴/۷۹±۸/۱۳  )متر جيوه ميلي(فشار خون دياستولي 

 ۱/۱۸۴±۳/۶۰  )ليتر گرم در دسي ميلي(قندخون ناشتا 

 ۱/۸±۶/۱  )درصد(هموگلوبين گليکوزيله 

 ۴/۱۳±۵/۹  )ميلي واحد در ليتر(انسولين 

 ۲/۱۹۸±۲/۳۷  )ليتر گرم در دسي ميلي(کلسترول تام 

 ۸/۱۸۴±۳/۷۶  )ليتر گرم در دسي ميلي(گليسريد  تري

HDL-C) ۴۷±۱/۱۱  )ليتر گرم در دسي ميلي 

LDL-C) ۶/۱۰۳±۳/۲۳  )ليتر در دسيگرم  ميلي 

 ۴/۱۱±۶/۶  )ميکرومول در ليتر(هموسيستئين 

CRP) ۷/۴±۷/۸  )گرم در ليتر ميلي 

 ۲/۶۷±۹/۱۴۱  نين در ادرار نسبت آلبومين به کراتي

 ۹/۰±۲/۰  )ليتر گرم در دسي ميلي(نين  کراتي

 ۹/۹±۵/۰  )ليتر گرم در دسي ميلي(کلسيم 

 ۷/۳±۴/۰  )ليتر گرم در دسي ميلي(فسفر 

 ۴/۳۲±۶/۲۱  )نانوگرم در ميلي ليتر (D هيدروکسي ويتامين ۲۵

 HOMA-IR(  ۴/۱±۱/۲(مقاومت به انسولين 

  انحراف معيار±  ميانگين *

  

بندي از نظر سطح  بيماران بر اساس طبقههاي  ويژگي

 ۳۶ ،در مجموع.  شده استآورده ۲ در جدول Dويتامين 

                                                           
i - Bady Mass Index 
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 دكتر شكوفه بنكداران و همكاران  هاي قلبي ـ عروقي  و خطر بيماريD هيدروكسي ويتامين ۲۵ ۵۰۷

 

  

. دارندعروقي ـ  قلبي يها داراي بيماري%) ۳/۳۰(ديابتي بيمار 

 بيمار ۱۰ بيمار درگيري قلبي و ۲۶ ،از بين اين بيماران

 بيمار دچار ۵در . داشتندمغزي ـ عروقي  مشکلات ي سابقه

.  مشکل عروق محيطي نيز وجود داشت،عوارض قلبي

 و وجود مشکلات Dي بين کمبود ويتامين دار معني ي رابطه

دار  معني ي ه رابط).P=۱۱/۰(يافت نشد  عروقي ـقلبي 

 ،)R ،۰۱/۰=P=-۲۱/۰( و سن Dمعکوسي بين سطح ويتامين 

، R ،۰۱/۰=P( ،)۰۶/۰-=R=-۲۵/۰(ي بدن  ي توده نمايه

۰۵/۰=P ( پروتئينC-Reactiveبعد از استفاده  . وجود داشت

 با سن و D سطح ويتامين ي از مدل رگرسيون تنها رابطه

 به ترتيب( ند باقي مادار معنيصورت ه بي بدن  ي توده نمايه

۰۱۲/۰ ،۰۳/۰=P.( ويتامين ي رابطه Dها   با ساير متغير

  . نبوددار معني

   در بيمارانDبر اساس وضعيت ويتامين هاي بيماران  ويژگي -۲جدول 

 Pمقدار  D با کمبود سطح ويتامين  طبيعي Dبا سطح ويتامين   متغير

    %)۱/۲۶ (۳۱  %)۹/۷۳ (۸۸  تعداد

  ۲۴/۰ ۴/۵۶±۴/۱۱ ۹/۵۰±۹*  )سال(سن 

  ۰۰۳/۰ ۳/۲۹±۸/۳  ۶/۲۶±۴  )کيلوگرم بر متر مربع(ي بدن  ي توده نمايه

  ۴۳/۰ ۲/۷±۲/۶ ۳/۸±۹/۶  )سال(طول مدت ديابت 

  ۷۷/۰ ۹/۱۲۶±۱/۲۸ ۵/۱۲۸±۹/۲۵  )متر جيوه ميلي(فشارخون سيستولي 

  ۶۳/۰  ۴/۷۸±۲/۱۳ ۸/۷۹±۲/۱۴  )متر جيوه ميلي(فشارخون دياستولي 

  ۴۱/۰ ۴/۱۸۷±۶۳  ۹/۱۷۶±۷/۴۵  )ليتر  در دسيگرم ميلي(قندخون ناشتا 

  ۱۶/۰ ۲/۸±۶/۱ ۷/۷±۲/۱  (%)هموگلوبين گليکوزيله 

 ۷۶/۰ ۵/۱۳±۴/۱۰ ۹/۱۲±۹/۸  )واحد در ليتر ميلي(انسولين 

  ۱۹/۰ ۵/۱۹۲±۳۳ ۵/۲۰۲±۸/۳۷  )ليتر گرم در دسي ميلي(کلسترول 

  ۶۸/۰ ۱۸۸±۲/۵۷ ۴/۱۸۱±۶/۸۲  )ليتر گرم در دسي ميلي(گليسريد  تري

HDL-C) ۴۳/۰ ۶/۴۵±۷/۱۱ ۵/۴۷±۹/۱۰  )ليتر گرم در دسي ميلي  

LDL-C) ۱۷/۰ ۱/۱۰۰±۲/۲۰ ۷/۱۰۶±۲/۲۴  )ليتر گرم در دسي ميلي  

  ۷۲/۰ ۹/۱۰±۲/۸ ۴/۱۱±۹/۵  )ميکرومول در ليتر(هموسيستئين 

CRP) ۰۰۹/۰ ۴/۷±۵/۱۲ ۸/۳±۵/۶  )گرم در ليتر ميلي  

  ۰۴/۰ ۹/۸۹±۴/۱۹۲ ۹/۴۵±۲/۱۱۲  ميزان دفع آلبومين ادراري

  ۱۲/۰ ۹/۰±۱/۰ ۹/۰±۲/۰  )ليتر گرم در دسي ميلي(نين  کراتي

  ۲۶/۰ ۸/۹±۴/۰ ۹/۹±۵/۰  )ليتر گرم در دسي ميلي(کلسيم 
HOMA-IR ۳/۱±۱/۲ ۴/۱±۲ ۰۹/۰  

  ۱۶/۰ ۲/۴±۲/۱ ۸/۴±۵/۱  اسيد اوريک

  ۰۲/۰ ۵/۹۰±۳۰ ۲/۱۰۷±۵/۲۲  )ليتر در دقيقه ميلي(ميزان فيلتراسيون گلومرولي 

  ۰۵/۰ ۹۳ ۴/۷۵  )درصد(متابوليک سندرم 

  انحراف معيار±  ميانگين *

  

  

  بحث

 در D هيدروکسي ويتامين ۲۵متوسط سطح سرمي 

ليتر بود که اين  نانوگرم در ميلي ۴/۳۲±۶/۲۱، بيماران ما

 بيماران در ها مطالعهميزان بيش از مقادير ذکر شده در ساير 

 ي رابطهيد ؤ اين مطالعه مهاي  يافته۲۳-۲۶.ديابتي است

ي  ي توده نمايه و افزايش Dي بين کمبود ويتامين دار معني

بيماراني . متابوليک در بين بيماران بود سندرم و شيوعبدن 

 وزن بالاتري D هيدروکسي ويتامين ۲۵با کمبود سطح 

ساير . متابوليک بودند سندرم داشتند و بيشتر دچار

 چاقي ،Dين را بين کمبود سطح ويتاماي   نيز رابطهها مطالعه

 در ۴ فورد و همکاران۲۸،۲۷.اند  دادهمتابوليک نشان سندرم و
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 ۵۰۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸دي ، ۵ ي شماره, يازدهمي  دوره

 

  

 در Dنشان دادند که متوسط سطح سرمي ويتامين اي  مطالعه

 متابوليک کمتر از بيماران بدون ايندچار سندرم بيماراني 

 ي  نيز به رابطه۲۸رايس و همکاران. )>۰۰۱/۰P (بودسندرم 

هش سطح سرمي متابوليک و کا سندرم معکوسي بين

هاي   عواملصورت مستقل حتي بعد از حذف ه ب Dويتامين 

مخدوش کننده نظير سطح کلسيم سرمي، و هورمون 

اي   در مطالعه۲۹مک گيل و همکاران. پاراتورمون دست يافتند

ي بين سطح سرمي دار معني معکوس ي نشان دادند که رابطه

. ود داردبدن و وزن وجي  ي توده نمايه و افزايش Dويتامين 

 ، انجام شد۳۰ ديگري که توسط رايس و همکاراني در مطالعه

متابوليک در مردان پيري که سطح شانس خطر سندرم 

در . ، بررسي شدبالاتري از هورمون پاراتورمون داشتند

 کمبود سطح دارايي در بيماران دار معني ما تفاوت ي مطالعه

امين در اين ويت طبيعيداراي سطح  و بيماراني Dويتامين 

 و دفع آلبومين ادراري CRPسرمي افزايش سطح ي  زمينه

 به عنوان معيار CRPشد گرفته همانطور که . وجود داشت

  محسوبقلبي ـ عروقي حوادث اي براي پيشگويي کننده

 اثبات کردند که ۱۹اي تيمس و همکاران در مطالعه. شود مي

 در ارتباط D بصورت معکوسي با سطح ويتامين CRPسطح 

ه  کمبود سطح ويتامين بدچارست و زماني که بيماران ا

 متوسط ،استفاده کردند Dصورت مکمل از ترکيبات ويتامين 

 قابل توجهي بعد از يکسال شكل نيز به CRPسطح سرمي 

كمبود  که د نشان داده ش۲۵ديگريي  مطالعهدر . کاهش يافت

 و CRP سرم مانندالتهابي هاي   با افزايش شاخصD ويتامين

 معکوسي بين سطح سرمي ي رابطه. برينوژن همراه استفي

 عاملنيز به عنوان  TNF-α و D هيدروکسي ويتامين ۲۵

به اي   از طرفي در مطالعه۳۱.التهابي نشان داده شده است

تر  افزايش سطح دفع آلبومين ادراري در حضور مقادير پايين

 افزايش دفع آلبومين ادراري ۳۲. اشاره شده استDويتامين 

مرگ و  و قلبي ـ عروقيي ها بيماريمراه با افزايش احتمال ه

رسد افزايش دفع   مي به نظر۳۳،۳۴.باشد  مي ناشي از آنمير

زودرس از ايجاد آتروترومبوز در اي  آلبومين ادراري نشانه

ي بين سطح دار معني ي  ما رابطهي  در مطالعه۳۵.بيماران باشد

، هايل ليپيدااشتا، پروف قند نمانند با ساير متغيرها Dويتامين 

هموسيستئين و مقاومت به انسولين  هموگلوبين گليکوزيله،

بين سطح اي   رابطهها مطالعهوجود نداشت اما در ساير 

 گزارش HDL-Cخصوص ميزان ه  و ليپيدها بDويتامين 

 مستقيمي را بين ي  رابطه۷،۳۷ متعدديهاي مطالعه ۳۶.شده است

مت به انسولين نشان دادند  و افزايش مقاوDکمبود ويتامين 

 باعث افزايش حساسيت به Dکه ويتامين اند  و بيان کرده

ي را بين کمبود دار معني ي ما رابطه. شود انسولين مي

در .  با افزايش مقاومت به انسولين پيدا نکرديمDويتامين 

 و D بين کمبود ويتامين دار معني ي  به رابطهها مطالعهساير 

 هم در جمعيت سالم و هم ي ـ عروقيقلبي ها بيماريوجود 

 اما در اين ۳۸-۳۹در بين بيماران ديابتي اشاره شده است

مطالعه پس از تقسيم بيماران به دو گروه با و بدون عوارض 

  هيدروکسي۲۵ي از نظر سطح دار معنيقلبي يا عروقي تفاوت 

اين هاي  يافته.  در بين دو گروه مشاهده نشدDويتامين 

هاي   بر سطح شاخصDن است که ويتامين مطالعه مبين اي

ثر است و ؤ و دفع آلبومين ادراري مCRP مانندالتهابي 

. و چاقي داردي بدن  ي توده نمايهبا اي   رابطهچنين هم

قلبي ـ ي ها بيماريتواند بر ايجاد  عوامل ميهمزماني اين 

ه نيز مشخص شد که عدر اين مطال.  داشته باشدعروقي تأثير

 .تر است  شايعD بيماران دچار کمبود ويتامين رتينوپاتي در

 تاکنون گزارش D در مورد کمبود ويتامين  تأثيرچنين اين

 براي ساز نقش ساير عوامل خطرد که باي هرچند.نشده است

 ي مطالعههاي  يتداز محدو.  کنار گذاشت تأثيراثبات اين

 به طورکه  کمي حجم نمونه بود و ديگر اينيكي کنوني 

 ۱، ۲۵رسي سطح هورمون پاراتورمون و همزمان بر

شود  پيشنهاد مي.  انجام نشدDهيدروکسي ويتامين 

ها  با حجم نمونه بيشتر براي اثبات اين يافتههاي بعدي  مطالعه

  . انجام شود
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Abstract 
Introduction: Vitamin D deficiency is prevalent worldwide. Low 25 hydroxyvitamin D3 concentration 

is inversely associated with type 2 diabetes, metabolic syndrome, insulin resistance, and probably 
cardiovascular disease. The objective of this study was to evaluate of association between vitamin D 
deficiency and cardiovascular risk factors among diabetic patients. Materials and Methods: This 
cross-sectional study, which investigated 119 type 2 diabetes patients, was conducted in Mashhad 
between December 2007 and March 2008. Coronary, cerebrovascular and peripheral vascular 
diseases in the subjects were confirmed, and blood biochemical parameters, including laboratory 
risk markers of cardiovascular disease were determined. Serum 25 (OH) D was measured during 
winter to determine the correlation between vitamin D deficiency and cardiovascular prevalent and 

the laboratory variables. Results: Mean patient age was 55.3±±±±11.2 years. Mean 25 (OH) D 

concentration was 32.4±±±±21.6 ng/ml. Prevalence of vitamin D level / deficiency D was 26.1% among 
diabetic patients, difference with control group not being significant (P=0.12). Overall, 36 (30.3%) 
patients were positive for coronary vascular disease (CVD). The correlation between 
hypovitaminosis D and CVD was not significant (p=0.11). Patients with vitamin D deficiency had  
significant differences in body mass index (P=0.003), metabolic syndrome (P=0.05), high sensitive 
CRP (P=0.009), microalbuminuria (P=0.04), and glumerolar filtration rate (P=0.02) compared with 
patients with sufficient vitamin D; FBS, HbA1c, lipid profiles, homocysteine, uric acid and insulin 
resistance were not related to vitamin D deficiency. Conclusion: Results showed an association 
between hypovitaminous D and coronary risk markers indicating the importance of this vitamin in 
cardiovascular health. 

 

Keywords: Vitamin D, Diabetes, Cardiovascular disease, HsCRP  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-0
9-

21
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               7 / 7

http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-895-en.html
http://www.tcpdf.org

