
  

              و همکاران وجیهه آقاملایی                      16

 
  20تا  16 ،1، شماره 78، دوره 1399 فروردینی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکشده پزکمجله دانش

 

  

  
  مریآلزا يماریبه ب انیدر مبتلا D نیتامیسطح و سهیمقا

  
  

  

 ،1يعباس تفاخر ،1ییآقاملا ههیوج

 ریام ،1ونیعیشف آرزو ،*1ةمشکو لایشک

  2یمیسل

  

 ، دانشکده پزشکی، مغز و اعصاب گروه - 1

  .رانیا ،تهران ،تهران یدانشگاه علوم پزشک

دانشگاه دانشکده پزشکی،  ،یپزشک عموم - 2

  .رانیا ،تهران ،شهید بهشتی یپزشکعلوم 

  

  

  

  

  
  

  

  

  

  
  

 ،نایپورس ابانیانقلاب، خ دانیتهران، م نویسنده مسئول:*

  .تهران یدانشگاه علوم پزشک

  88896696-021 :تلفن

E-mail: shakilameshkat1994@gmail.com 

  

 تــا 60باشــد کــه حــدود یز مرو به کهولــت امــرو تیجمع انینوع دمانس در م نیترعیشا مریآلزا يماریب :زمینه و هدف

هــا شــناخته شــده يماریاز ب ياگســترده فیــفــاکتور ط سکیعنوان ربه D نیتامیدهد. ویم لیموارد دمانس را تشک %70

 از ياریداشــته و بســ یعصــب ســتمیدر تکامــل و حفاظــت س ینقــش مهمــ دیینورواســترو کیعنوان به D نیتامیاست. و

 ،یعروقــ و،یداتیاکســ ،یالتهــاب يهابتــا، اســترس دییــلویآم يهــاتجمــع پلاك شامل مریموثر در پاتوژنز آلزا يهاسمیمکان

  کند.یم لیرا تعد نیکوللیو کمبود است یداخل سلول میکلس شیافزا

وزبــه و ر مارســتانیب يهــادر درمانگاه 1394تا اسفند سال  نیاز فرورد که يشاهد-پژوهش مورد نیدر ا :روش بررسی

 یارتبــاط D نیتــامیهــا بــا وآن يمــاریبیمار دیگــر کــه ب 40با  مریآلزا ماریب 44 ،دیان انجام گردشهر تهر (ره) ینیخمامام

 )D )25(OH)D3 نیتــامیو یدروکســیه 25 یســرم شیزمــاآ جــهیها از نتشدند. داده سهیشاهد مقا روهعنوان گبه شتندا

  دست آمد.کنندگان بهشرکت

نداشــت  يربــا گــروه کنتــرل تفــاوت معنــادا مــریآلزا يمــاریبــه ب انیــدر مبتلا D نیتامیو یسطح سرم نیانگیم ها:یافته

)057/0P=( بــه ســه دســته کمبــود یکه افراد براساس ســطح ســرم یو زمان )> تیــو کفا) 29-10( تیــ، عــدم کفا)10         

)< ng/ml 30( مدآدست به مریبا ابتلا به آلزا يشدند، ارتباط معنادار میتقس )019/0P=(.  

بــه بحــث  نیــاســت. ا همراه مریآلزا يماریدر ابتلا به ب شیبا افزا D نیتامیکند که کمبود ویم دییاما ت جینتا :گیرينتیجه

مکمــل  دیــهســتند، با D نیتامیکه مبتلا به کمبود و ي. افراددیافزایم یاسکلتریغ طیدر شرا D نیتامیمداوم درباره نقش و

 کنند. افتیمناسب را در

  .D نیتامیو ،يشاهد- مورد يهاژوهشپ مر،یآلزابیماري  :لیديک لماتک

 

  
لزایمر شایعترین بیماري نورودژنراتیو مغزي است که از آبیماري 

ي زندگی هاي روزمرهنظر بالینی بـا زوال در فعالیت شناختی، فعالیت

شیوع بیماري آلزایمر با افزایش سن  1.شودو رفتار مشخص می

       سالگی دارد  60 ین بیماري بیشترین شیوع را پس ازافزایش دارد، ا

  از  Dن ـویتامی 2.دهدطور اسپورادیک رخ میوارد بهـم %90ش از ـو بی

  

مطالعات  تازگیبههاي محلول در چربی، ریزمغذي است که ویتامین

ها مطرح ن را از علل اتیولوژیک بسیاري از بیماريآبسیاري کمبود 

در تکامل، حفاظت و عملکرد سیستم عصبی نقش  D ویتامین .اندکرده

شواهد قوي وجود  3.نامندن را یک نورواسترویید میآمهمی دارد و 

هاي متفاوتی با مکانیسم Dهیدروکسی ویتامین دي 25/1دارد که 

هاي کلسیمی عملکرد حفاظت عصبی دارد، ازجمله کاهش بیان کانال

تولید فاکتورهاي تنظیم سمیت ترکیبات اکسیداتیو،  ،Lنوع 

  مقدمه

 
  

 

  20تا  16هاي ، صفحه1شماره  ،78دوره ، 1399 فروردینی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش  اصیلمقاله 

 

  31/01/1399آنلاین:      24/01/1399پذیرش:      12/08/1398: ویرایش     05/08/1398دریافت:          چکیده
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Tehran Univ Med J (TUMJ) 2020 April;78(1):16-20 

هاي فاکتور نوروتروفیک سلول نوروتروفیک مانند فاکتور رشد عصب،

هاي متفاوتی را در مکانیسم 4.فاگوسیتوز و کلیرانس آمیلویید گلیال،

در بیماري آلزایمر به . اندسیستم عصبی مسبب ابتلا به آلزایمر دانسته

یر قرار فرآیند ارتباط، متابولیسم و ترمیم تحت تاث سهطورکلی 

هاي نوروفیبریلاري سبب اشکال تشکیل کلافه نمونهبراي . گیرندمی

ویتامین . شودها میهاي بین سلولی و سپس مرگ سلولدر انتقال پیام

D ها در جلوگیري از پیشرفت با پاکسازي و فاگوسیتوز این پلاك

هاي اکسیداتیو، التهابی، عروقی و استرس. بیماري موثر است

رتبط با کلسیم بین سلولی در ابتلا به آلزایمر موثر هاي ماسترس

ها اثر تنظیم و بر هر سه این مکانیسم Dاند که ویتامین شناخته شده

استیل همچنین قادر است با تنظیم آنزیم کولین. کنندگی داردتعدیل

. ترانسفراز کاهش این ماده را در فضاهاي بین نورونی تعدیل کند

ولید فاکتورهاي نوروتروفیک و رشد گلیال سبب ت Dهمچنان ویتامین 

بیلیون نفر در سراسر  یکحدود  6و5.از آتروفی مغزي پیشگیري کند

 ویژهبهدارند که این میزان در افراد مسن  Dجهان کمبود ویتامین 

مطالعه حاضر با  7).07- %09(باشد تر میمبتلایان به آلزایمر قابل توجه

گروه بیمارن مبتلا به آلزایمر و در دو  Dهدف مقایسه سطح ویتامین 

  .گروه شاهد انجام گردید

  

  
گیري شاهدي با نمونه- در این نوع پژوهش که نوعی مطالعه مورد

کننده به درمانگاه بیمار آلزایمر مراجعه 44شود، تصادفی محسوب می

 1394ا اسفند فروردین تاز و روزبه تهران  (ره) خمینیبیمارستان امام

کننده به درمانگاه نورولوژي بیمارستان روزبه بیمار دیگر مراجعه 40 با

عنوان گروه شاهد باطی نداشت بهارت Dها با ویتامین که بیماري آن

نحوه تشخیص بیماران آلزایمر براساس معیار تشخیصی . مقایسه شدند

DSM-IV-TR معیارهاي ورود گروه شاهد به این صورت . بود

هاي بیماري مانند ریکتز، Dبیماري مرتبط با کمبود ویتامین : باشدمی

ي پاراتیرویید شناخته شده نداشته باشند و دارو یا مربوط به غده

از نظر مصرف  .یا کلسیم مصرف نکنند Dمکمل محتوي ویتامین 

داروهاي  ،Dدارو، بیماران مبتلا به آلزایمر که مکمل کلسیم و ویتامین 

کردند وارد مطالعه تویین و فنوباربیتال مصرف مینیف شاملضدتشنج 

طور شایعی توسط مبتلایان به آلزایمر داروي اتورواستاتین به. نشدند

تواند سطوح سرمی ویتامین جا که این دارو مینآشد که از مصرف می

D تواند از معناداري ارتباط عنوان عاملی که میبه 8.را افزایش دهد

آوري گرد .بیماري آلزایمر بکاهد در نظر گرفته شدو  Dمیان ویتامین 

دموگرافیک شامل سن،  هايدادهاي که از طریق پرسشنامه هاداده

هاي همراه، مصرف داروها و انواع ، بیماريدخانیاتجنس، مصرف 

هاي سرمی گرفت و گزارش جواب آزمایشها را در بر میمکمل

ان و گروه شاهد براساس سن بیمار. بیماران مبتلا به آلزایمر انجام شد

از توضیحاتی در مورد طرح تحقیقات  پس و جنس تطابق داده شده و

ها بین افراد ، این فرمپرسشنامهو نحوه پر کردن فرم اخلاقی و 

 با hydroxyvitamin D3 (25(OH)D3)-25 سطح. موردنظر پخش شد

عنوان معیار این به ng/mlروش الکتروکمولومینست با واحد 

تمامی آزمایشات در یک آزمایشگاه . گیري در نظر گرفته شدهانداز

       معادل (Deficiency)کمبود . واحد و با وسایل یکسان انجام شد

  (Sufficient)کفایت ،10- 29برابر  (Insufficient)عدم کفایت  ،10 <

  .تعریف شد ng/ml 100 > با (Toxic)و دوز سمی  30-100با 

 SPSS software, versionها با ري دادهدر این پژوهش تحلیل آما

20 (IBM SPSS, Armonk, NY, USA) جهت تعیین . انجام شد

. معیار و تنظیم جدول از آمار توصیفی استفاده شدمیانگین و انحراف

براي  Chi-square test .انجام شد Student's t-testوسیله آنالیز به

براي  (Pearson correlation coefficient)ارزیابی اختلاف درصدها و 

براي ارزیابی  Odds ratio. تعریف همبستگی دوطرفه استفاده شد

عنوان متغیر میانگین گروه شاهد به Cut offبا  Dکمبود ویتامین 

عنوان شاخص معناداري به >05/0Pمقدار  .دست آمده محاسبه شدبه

 . تعیین شد

  

  
سال محاسبه شد که از این میان  55/71مورد  میانگین سنی گروه

از نظر . بودسال  74/73و در مردان  88/69 در بین زنان میانگین سنی

 25(ها زن آن %8/56و ) نفر 19( بیماران مرد %2/43 توزیع جنسی

 ضریب همبستگی Dبین سن و سطح سرمی ویتامین . بودند) نفر

 عناداري نبودسطح م ولی این ارتباط در ،دست آمدبه 01/0

)059/0P=( ) همچنین سطح ویتامینD از گروه  زنان کمتر در گروه

 داري نیستاولی این میزان نیز در سطح معن بوده استمردان 

  هایافته

 
  

  بررسیروش 
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)838/0P=( 36/47%  بیماران مرد)نفر پنج(بیماران زن  %20و ) نفر 9 (

بین جنسیت و سیگار کشیدن ارتباط معناداري . مصرف سیگار داشتند

 Dهمچنین میانگین سطح سرمی ویتامین  .)=056/0P( یامددست نبه

در بیماران مصرف کننده سیگار کمتر بوده ولی این تفاوت نیز معنادار 

بیماران کمتر از  %75در  Dسطح سرمی ویتامین . )=0728/0P( نبود

ng/ml 30 کمتر از )%23( نفر هشتکه شامل  بوده است ng/ml 10 

                  در گروه مورد Dمین میانگین سطح سرمی ویتا. است

ng/ml 3136/26  و در گروه شاهدng/ml 415/36 سطح . دست آمدبه

در گروه مورد تفاوت معناداري با گروه شاهد  Dسرمی ویتامین 

 هرچند این عدد به سطح معناداري مقدار) =057/0P( نداشت

05/0P= می زمانی که بیماران براساس سطح سر .بسیار نزدیک است

 و کافی )10-29( ، عدم کفایت)10 <( گروه کمبود سهبه  Dویتامین 

)< ng/ml 30 (دست تقسیم شدند، ارتباط معناداري با ابتلا به آلزایمر به

  ).=019/0P( آمد

  

  
در دو گروه  Dمنظور مقایسه سطح ویتامین پژوهش حاضر به

مطالعات مختلفی بر  .روه شاهد انجام شدن مبتلا به آلزایمر و گابیمار

در . انجام شده است Dارتباط بیماري آلزایمر و سطح سرمی ویتامین 

 80و همکاران انجام گرفت، حدود  Gangwarاي که توسط مطالعه

در آزمون کوتاه وضعیت  24بیمار مبتلا به آلزایمر با امتیاز کمتر از 

دو گروه تقسیم و مکمل  به Dذهنی با توجه به سطح سرمی ویتامین 

 ششو  سههاي ها داده شد، پس از ارزیابیبه یکی از گروه Dویتامین 

 9.عملکرد شناختی شده بود چشمگیريسبب افزایش  Dماهه، ویتامین 

Chaves  به  را ي خفیف آلزایمربیمار مبتلا به مرحله 202و همکاران

پیشرفت به . دادند Dها ویتامین دو گروه تقسیم و به یکی از گروه

مراحل شدید بیماري آلزایمر تحت آنالیز قرار گرفت که در بیماران 

در  P(.10=003/0( تر بوده استآهسته Dتحت درمان با ویتامین 

و همکاران انجام گرفت، ریسک بیش از دو  Etgen متاآنالیز که توسط

 7688در میان  Dبرابري اختلال شناختی در افراد با کمبود ویتامین 

در  ،و همکاران Llewellyn 11.دست آمدکننده در پژوهش بهتشرک

 ساله و بالاتر، اختلال شناختی را توسط 65بزرگسال  1766حدود 

Abbreviated mental test score سازي پس از یکسان. ارزیابی کردند

سن، جنس، تحصیلات، قومیت، فصل و سایر ریسک  از نظر

و  D3(OH)25یان سطح سرمی فاکتورها، به وجود ارتباطی معکوس م

و همکاران  Balion ي دیگريدر مطالعه 12.اختلال شناختی پی بردند

مطالعه را درنظر گرفتند، میانگین امتیازات آزمون کوتاه وضعیت  37

تر یا و بزرگ 50 کمتر از D3(OH)25ذهنی را بین دو گروه با سطح 

امتیازات  ،تربالا Dمقایسه کردند که در گروه با ویتامین  50مساوي 

  13.بالاتر بود

 در بیماران Dمطالعه حاضر، میانگین سطح سرمی ویتامین  در

ng/ml 313/26  و در افراد سالمng/ml 4150/36 دست آمدبه 

)057/0P=(.  سطح سرمی ویتامینD  در بیماران تفاوت معناداري با

 در. بودبسیار نزدیک  05/0اما به سطح معناداري  ،گروه شاهد نداشت

عدم  %52 و D (Deficient) ها کمبود ویتامینآن %23 بررسی بیماران

این  ،دداشتن (Sufficient)کفایت  %25 و (Insufficient)کفایت 

 ،کمبود ویتامین وجود داشت %5/7در گروه شاهد که است درحالی

وقتی بیماران و گروه شاهد . کفایت داشتند %55 عدم کفایت و 5/37%

 ،)کمبود( 10به سه گروه کمتر از  Dیتامین براساس سطح سرمی و

تقسیم شدند، بین ) کفایت( ng/ml100-30 و ) عدم کفایت( 10- 29

 ها و ابتلا به آلزایمر ارتباط معناداري به دست آمداین گروه

)019/0P= .(  

و همکاران همخوانی   Yesilيهاي مطالعه حاضر با مطالعهیافته

 158در حدود  D3(OH)25 به بررسی سطح سرمی داشت که در آن

 بیمار مبتلا به اختلال خفیف 228 ،بیمار مبتلا به بیماري آلزایمر

سطوح سرمی در . عنوان گروه کنترل پرداختندنفر به 603شناختی و 

طور معناداري بیماران مبتلا به آلزایمر و اختلال خفیف شناختی به

در متاآنالیز انجام شده  P.(14<001/0( تر از گروه کنترل بودپایین

و همکاران که به بررسی مطالعات مرتبط پرداخته است،  Zhaoتوسط 

کنترل بود وارد مطالعه  573بیمار و  319مطالعه که دربرگیرنده  شش

در مبتلایان به  Dتر ویتامین شده و نتایج تاییدکننده سطوح پایین

و همکاران  lerAnnweiهمچنین متاآنالیز  15.بیماري آلزایمر بوده است

در  Dتر ویتامین ، سطوح پایینندمطالعه پرداخت هفت که به بررسی

 ندمبتلایان به بیماري آلزایمر در مقایسه با گروه کنترل را تایید نمود

)016/0P=.( است که در متاآنالیزاین درحالی Silva  و همکاران، سطح

با افراد سالم  در مبتلایان به آلزایمر تفاوت معناداري Dسرمی ویتامین 

 Dاین مطالعه ارتباط میان کمبود ویتامین  P(.16=075/0( نداشته است

  بحث
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در میان  Dپایین بودن سطح ویتامین  .کندو آلزایمر را تایید می

لزایمر ما را قادر خواهد ساخت تا افراد در آمبتلایان به بیماري 

این  افزودنو با  کردهمعرض خطر این بیماري را به راحتی غربالگري 

ها را در سطوح بالاتري از عملکرد شناختی و اجرایی قرار نآمکمل 

هایی همچون همچنین باید به همپوشانی آلزایمر با بیماري. دهیم

  توانند با سطحی که میـهایر بیماريـی و سایـدمانس عروقی، افسردگ

 .تداخل کنند، توجه شود Dسرمی ویتامین 

 یبررس"نامه تحت عنوان نایمطالعه حاصل پا نیا :سپاسگزاري

کننده مراجعه مریآلزا يماریبه ب انیدر مبتلا D نیتامیسطح و ياسهیمقا

و گروه  ینیخمروزبه و امام مارستانیمغز و اعصاب ب کینیبه کل

دانشگاه  تیباشد که با حمایدر مقطع دکترا م 1394 در سال "شاهد

  ه است.ا شدرتهران اج یدرمان یداشتو خدمات به یعلوم پزشک
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Background: Alzheimer's disease (AD) is a chronic neurodegenerative disease 

characterized by a progressive decline of cognitive performance, which has a harmful 

impact on social activities. AD is the main cause of dementia and loss of functional 

independence in the elderly. AD is a worldwide concern because of its adverse 

consequences and expanding prevalence and incidence. Vitamin D is the most common 

nutritional deficiency worldwide among children and adults. In addition to its classical 

function of bone metabolism regulation, vitamin D exhibits multiple biological targets 

mediated by the vitamin D receptor (VDR). Vitamin D is a risk factor for a wide range 

of diseases and, as a neurosteroid, has an essential role in nervous system development 

and protection. Vitamin D regulates mechanisms involved in the pathogenesis of AD, 

including phagocytosis of amyloid-beta plaques, anti-inflammatory action, antioxidant 

action, regulation of intraneuronal calcium, ischemic zone size reduction, regulation of 

choline acetyltransferase enzyme and neurotrophic agents. This study aimed to evaluate 

the association between AD and vitamin D deficiency. 

Methods: In this case-control study, 44 Alzheimer’s disease patients (diagnosed based 

on DSM-IV-TR criteria) compared with 40 patients that had no disease related to 

vitamin D. This study was performed in the neurology clinics of Roozbeh and Imam 

Khomeini Hospitals in Tehran, from April to March 2015. The demographic data were 

collected. After obtaining informed consent, venous blood was taken by clinical staff to 

measure the level of 25-hydroxyvitamin D3. Statistical analysis was performed on data. 

Results: The Mean age was 71.55 years old (69.88 for females and 73.74 for males) in 

the case group. Mean vitamin D levels were 26.31 ng/ml and 36.41 ng/ml in case and 

control groups, respectively. Vitamin D level was deficient (< 30 ng/ml) in 75% of 

patients, of which 23% were severely deficient (< 10 ng/ml). Statistical analysis showed 

no significant relationship between Alzheimer's disease and vitamin D levels 

(P=0.057), but when participants categorized into three groups based on serum vitamin 

D levels (deficient, insufficient, sufficient), we found a significant relationship between 

them (P=0.019). 

Conclusion: Our results confirm the association between vitamin D deficiency and 

Alzheimer's disease. Vitamin D supplementation should be considered in individuals at 

risk of Alzheimer's disease to reach sufficient vitamin D level. 
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