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Abstract 

Background: Fatty liver is a common metabolic disorder that results in 

abnormal liver function due to the excessive accumulation of fat in the liver 

cells. Vitamin D can play a role in the improvement of fatty liver symptoms 

due to its anti-inflammatory, anti-fibrotic, and insulin-sensitizing roles. In 

this regard, the present study aimed to summarize the data obtained from 

clinical trials on the effect of vitamin D supplement on various parameters 

associated with nonalcoholic fatty liver disease. 

Methods: Published studies during 1990 and 2018 were extracted through 

searching the scientific databases, including PubMed, Google Scholar, 

ScienceDirect, Scopus, and Web of Science, using the keywords of NAFLD, 

Nonalcoholic Fatty Liver Disease, Nonalcoholic Steatohepatitis, Vitamin D, 

Cholecalciferol, 1, 25 (OH) 2D3, and Calcitriol. 

Findings: It seems that Vitamin D can improve the symptoms of 

nonalcoholic fatty liver disease by decreasing the fat content of the liver, 

levels of alanine transaminase and aspartate transaminase enzymes, pre-

inflammatory cytokines, such as nuclear factor kappa-light-chain-enhancer 

of activated B cells and tumor necrosis factor-α, and level of a high-

sensitivity C-reactive protein as an inflammatory factor. In addition, vitamin 

D can positively affect the symptoms of nonalcoholic fatty liver disease 

through the improvement of insulin resistance. It can also have positive 

effects on oxidative stress by the reduction of the level of malondialdehyde 

and increase of antioxidant capacity. 

Conclusion: Vitamin D can play an important role in the prevention and 

improvement of nonalcoholic fatty liver through various mechanisms. 
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 و کبد چرب Dویتامین                                                      

: 10.48305/hsr.2020.15.3.100

 یرو بر کیس تمات یس   مرور کی: یالکل ریغ چرب کبد بهبود در D نیتامیو مکمل ریتاث

 ینیبال ییکارآزما مطالعات

1فاطمه سادات میریعقوبی
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چکیده

بدی های کاز حد چربی در سلولکبد چرب یک اختلال متابولیکی رایج است که به دلیل تجمع بیش  مقدمه:

های ضد التهابی، ضد فیبروزی و به دلیل داشتن نقش Dشود. ویتامین منجر به عملکرد غیر طبیعی کبد می

ین راستا، مطالعه حاضر بهبود علائم کبد چرب نقش داشته باشد. در ا تواند درایجاد حساسیت به انسولین می

در رابطه با تأثیر مکمل ویتامین  شده انجامبا هدف خلاصه کردن اطلاعات حاصل از مطالعات کارآزمایی بالینی 

D .بر پارامترهای مختلف بیماری کبد چرب انجام شد 

، PubMedهای علمی با جستجو در پایگاه 2218تا  1002های طی سال شده منتشرمطالعات  ها:روش

Google Scholar ،Science Direct ،Scopus  وWeb of Science های با استفاده از کلیدواژهNAFLD ،

Nonalcoholic Fatty Liver Disease ،Nonalcoholic Steatohepatitis ،Vitamin D ،

Cholecalciferol ،1,25(OH)2D3  وCalcitriol .استخراج شدند 

 ALT (Alanineهای تواند با کاهش چربی کبد، سطح آنزیممی Dویتامین  رسد کهبه نظر می ها:یافته

Transaminase و )AST (Aspartate Transaminase) ،التهابی مانند های پیشسایتوکاینNF-κB  وTNF-

α فاکتور التهابی ،hs-CRP (high-sensitivity C-reactive protein و بهبود مقاومت به انسولین، اثر مثبتی )

 :MDA) آلدهیددیمالونتواند با کاهش سطح بهبود علائم کبد چرب غیر الکلی داشته باشد. همچنین می بر

Malondialdehyde) اکسیدانی، به شکلی مثبت بر استرس اکسیداتیو تأثیر بگذارد.و افزایش ظرفیت آنتی 

تواند نقش مهمی در روند پیشگیری و بهبود کبد چرب غیر الکلی از طریق می Dویتامین  گیری:نتیجه

 های مختلف داشته باشد.مکانیسم

 های کلیدی: واژه

 استئاتوهپاتیت غیر الکلی

بیماری کبد چرب غیر الکلی

 کبد چرب

 کلسیتریول

Dویتامین 

بر  سایساتماتیک   ی: مروربر بیماری کبد چرب غیر الکلی Dویتامین تأثیر مکمل . غلامرضاا  عساگری  ،مهران نوری ،فاطمه ساادات  میریعقوبی ارجاع:

.170-177(: 3)11 ؛1308 تام سلام. مجله تحقیقات نظمطالعات کارآزمایی بالینی

مقدمه
 از حد چربی دردر بیماری کبد چرب غیر الکلی، تجمع بیش 

(. 1شود )های کبدی منجر به عملکرد غیر طبیعی کبد میسلول

شواهد موجود بیانگر آن هستند که کبد چرب غیر الکلی در 

(. شیوع این2شود )درصد از جمعیت جهان مشاهده می 38-12

(. 3رش شده است )درصد گزا 0/2-1/7بیماری در ایران بین 

ده طور کامل شناسایی نش پاتولوژی دقیق این بیماری تاکنون به

است؛ اما براساس مطالعات انجام شده، مقاومت به انسولین 

(Insulin Resistance IR:)،استرس اکسیداتیو، دیابت ، 

 ترین عوامل خطرهیپرلیپیدمی، چاقی و سندروم متابولیک، مهم

(. با توجه به اثرات ناکافی داروهای موجود 4این بیماری هستند )

در درمان کبد چرب، مطالعه در رابطه با عناصر درمانی جدید 

های ضد التهابی، دارای نقش D(. ویتامین 1باشد )مورد نیاز می

 به انسولین است؛ بنابراین کمبود ضد فیبروزی و ایجاد حساسیت

 (.7تواند در پاتوژنز این بیماری نقش داشته باشد )آن می

076تا  061 صفحات ،0318 پاییز، 3، شماره 01دوره    تحقیقات نظام سلامت مجله

مروریمقاله   
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 و همکاران فاطمه سادات میریعقوبی 

یک ویتامین محلول در چربی است که هنگام  Dویتامین 

-7مواجهه پوست با اشعه فرابنفش خورشیدی، از 

(. تعداد کمی از غذاها از 7شود )ساخته میدهیدروکلسترول 

هستند. این ویتامین  Dهای روغنی حاوی ویتامین جمله ماهی

 Dهیدروکسی ویتامین -21در کبد به متابولیت اصلی خود یعنی 

 Dهیدروکسی ویتامین -21(. 8شود )دیول( متابولیزه می)کلسی

 نیتامیو یدروکسیه 21 و 1ها به فرم فعال بیولوژیکی در کلیه

D گردد و از طریق اتصال به )کلسیتریول( متابولیزه می

(، عملکرد Vitamin D receptor :VDRای )های هستهگیرنده

دهنده (. نتایج برخی از مطالعات نشان0دهد )خود را انجام می

در بیماران مبتلا به کبد چرب غیر  Dیاری با ویتامین فواید مکمل

 (.12،11باشند )الکلی می

در زمینه بهبود کبد چرب غیر  Dویتامین  هایجمله نقش از

توان به اثرات سودمند آن بر سطوح سرمی نشانگرهای الکلی می

هید آلددیاسترس اکسیداتیو و فاکتورهای التهابی همچون مالون

طور مستقل از سایر  به hs-CRP(. 12اشاره کرد ) hs-CRPو 

کبد چرب غیر الکلی عوامل خطر، با تظاهرات هیستوپاتولوژیک 

باشد؛ بنابراین جلوگیری از افزایش سطوح سرمی در ارتباط می

 تواند استراتژی مهمی در کاهش پیشرفت این بیماری آن می

 موجب D نیتامیو با یاری مکمل مطالعات، از یتعداد(. 12باشد )

 یکبد ینازهایآم ترانس سطوح و یدیپیل لیپروفا تیوضع بهبود

 (.13-11) است شده

با توجه به مطالب بیان شده، مطالعه حاضر با هدف خلاصه 

کردن اطلاعات حاصل از مقالات کارآزمایی بالینی مربوط به بررسی 

بر پارامترهای مختلف مرتبط با بیماری کبد  Dاثر مکمل ویتامین 

چرب غیر الکلی از جمله التهاب و فاکتورهای التهابی، استرس 

 مقاومت به انسولین انجام شد. اکسیداتیو، محتوای چربی کبد و

 هاروش

طی  شده منتشربه منظور انجام این پژوهش، مطالعات 

های علمی با جستجو در پایگاه 2218تا  1002های سال

PubMed ،Google Scholar ،Science Direct ،Scopus  و

Web of Science های با استفاده از کلیدواژهNAFLD ،

Nonalcoholic Fatty Liver Disease ،Nonalcoholic 

Steatohepatitis ،Vitamin D ،Cholecalciferol ،

1,25(OH)2D3  وCalcitriol  ،223استخراج شدند. در مجموع 

مقاله به دلیل  78ها، مقاله یافت گردید که پس از مقایسه آن

( کنار گذاشته شدند. در ادامه با Duplicationتکراری بودن )

مانده، ارتباط موضوعی مقاله باقی 131بررسی عنوان و چکیده 

ها مورد ارزیابی قرار گرفت و مطالعات غیر مرتبط خارج آن

 استخراجشدند. لازم به ذکر است که از میان انواع مطالعات 

 دهای بالینی وارد مطالعه شدند. معیار ورو، تنها کارآزماییشده

بود و مطالعاتی که تنها به  Dیاری با ویتامین به مطالعه، مکمل

پرداخته بودند، از مطالعه  Dبررسی سطوح سرمی ویتامین 

مقاله به دلیل عدم  122مانده، مقاله باقی 131خارج شدند. از 

تطابق عنوان یا چکیده با موضوع مورد نظر کنار گذاشته شدند. 

مقاله که دارای  11مانده، ت باقیبا مطالعه دقیق مقالا تینها در

طراحی مناسب و اطلاعات مورد نظر بودند، انتخاب شده و مورد 

 و تحلیل قرار گرفتند.تجزیه 

 

 هایافته

 ریتاث که یانسان مطالعات لیتحل و هیتجز از حاصل اطلاعات

 یرسبر را یرالکلیغ چرب کبد به مبتلا مارانیب در D نیتامیو مکمل

 حاضر مطالعه اهداف با ساختار و یطراح لحاظ از و بودند کرده

  دوز لحاظ از مطالعات نیا. است آمده 1 جدول در داشتند، یهمخوان
 

 نتایج مطالعات :0جدول 

 نویسنده
سال 

 انتشار
 گروه مطالعه

مدت 

 مداخله
 نتایج مداخله

فروغی و همکاران 

(17) 
2214 

 72 تا 32بیمار  72

ساله مبتلا به کبد 

 چرب غیر الکلی

12 

 هفته

 12222یک کپسول  هفتهمداخله: هر 

 Dواحدی ویتامین 

 کنترل: پلاسبو

 TGکاهش معنادار سطوح 

(Thyroglobulin و )CRP 

(C-reactive Protein) 

شریفی و 

 (12همکاران )
2214 

 72تا  18بیمار  13

ساله مبتلا به کبد 

 چرب غیر الکلی

چهار 

 ماه

 12222روز یک کپسول  14مداخله: هر 

 D3واحدی ویتامین 

روز یک کپسول پلاسبو  14کنترل: هر 

 حاوی پارافین خوراکی

کاهش معنادار سطوح سرمی 

MDA  وhs-CRP ،رییتغ عدم 

معنادار در سطوح سرمی 

های کبدی و مقاومت به آنزیم

 انسولین

Kitson  و

 (17) همکاران
2211 

بیمار مبتلا به  12

استئاتوهپاتیت غیر 

 الکلی

24 

 هفته

در  D3ویتامین واحد  21222مداخله: 

 هفته

-ALT ،HOMAتغییر عدم 

IR (Homeostatic Model 

Assessment of Insulin 

Resistance لپتین و ،)

 آدیپونکتین

 [
 D

O
I:

 1
0.

48
30

5/
hs

r.
20

20
.1

5.
3.

10
0 

] 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 h
sr

.m
ui

.a
c.

ir
 o

n 
20

22
-1

0-
19

 ]
 

                               3 / 8

 [
 D

O
I:

 1
0.

48
30

5/
hs

r.
20

20
.1

5.
3.

10
0 

] 
 [

 D
O

R
: 2

0.
10

01
.1

.1
73

52
36

3.
13

98
.1

5.
3.

1.
2 

] 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 h
sr

.m
ui

.a
c.

ir
 o

n 
20

25
-0

5-
12

 ]
 

                               3 / 8

http://hsr.mui.ac.ir/
http://dx.doi.org/10.48305/hsr.2020.15.3.100
http://hsr.mui.ac.ir/article-1-1093-fa.html
http://dx.doi.org/10.48305/hsr.2020.15.3.100
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.17352363.1398.15.3.1.2
http://hsr.mui.ac.ir/article-1-1093-fa.html


 
 

 

 0318پاییز ، 3، شماره 01، دوره تحقیقات نظام سلامت مجله                                                                                                               072
ac.irsr.mui.http://h 

 

 

 

 و کبد چرب Dویتامین                                                                           

      .0ادامه جدول 

لوروند امیری و 

 (14همکاران )
2217 

 71تا  18بیمار  122

کبد ساله مبتلا به 

 چرب غیر الکلی

12 

 هفته

 1222گروه اول: روزانه یک قرص 

+ یک قرص پلاسبو  Dویتامین واحدی 

 میکروگرم لاکتوز 21حاوی 

 122گروه دوم: روزانه یک قرص 

 یک قرصگرمی کلسیم کربنات + میلی

 Dواحدی ویتامین  1222

 گروه سوم: پلاسبو

، AST ،ALTمعنادار کاهش 

FPG (Fasting Plasma 

Glucose) انسولین، مقاومت ،

به انسولین و غلظت 

گلیسیرید و افزایش تری

HDL.C (High-density 

Lipoprotein Cholesterol) 

لوروند امیری و 

 (18همکاران )
2217 

بیمار مبتلا به کبد  73

 چرب غیر الکلی

12 

 هفته

 واحدی 1222مداخله: روزانه یک مکمل 

 Dویتامین 

 )لاکتوز( کنترل: پلاسبو

کاهش معنادار سطوح 

های کبدی و آنزیم

 HDLگلیسیرید و افزایش تری

شریفی و 

 (10) همکاران
2217 

زن و مرد مبتلا به  72

 کبد چرب غیر الکلی

چهار 

 ماه

 12222روز یک کپسول  14مداخله: هر 

 D3واحدی ویتامین 

 روز یک کپسول پلاسبو 14هر کنترل: 

 TCکاهش معنادار سطوح 

(Total Cholesterol) ،

LDL-C (Low-density 

Lipoprotein Cholesterol )

 در زنان و hs-CRPو 

تغییر و عدم  TCافزایش سطح 

 در مردان LDL-Cسطح 

Barchetta  و

 (11)همکاران 
2217 

 72تا  21بیمار  71

ساله مبتلا به دیابت 

نوع دو همراه با کبد 

 چرب غیر الکلی

24 

 هفته

واحد  2222مداخله: روزانه 

 کلسیفرولکوله

 کنترل: پلاسبو

تغییر در محتوای چربی عدم 

آمینازهای کبد، سطوح ترانس

 کبدی و مقاومت به انسولین

Papapostoli  و

 (22همکاران )
2217 

بیمار بزرگسال  42

دارای کمبود ویتامین 

D  به همراه تجمع

توجه چربی در قابل

 کبد

شش 

 ماه

 22222دوز هفتگی مداخله: یک تک

 D3واحدی ویتامین 

بهبود در وضعیت استئاتوز 

شده به کبدی ارزیابی 

 CAP  (Controlledوسیله

Attenuation Prameter) 

 فروغی و همکاران

(21) 
2217 

بیمار مبتلا به کبد  72

 چرب غیر الکلی

12 

 هفته

 Dای یک مکمل ویتامین مداخله: هفته

 ای یک پلاسبوکنترل: هفته

 FBSکاهش معنادار 

(Fasting Blood Sugar و )

HOMA-IR  تغییر و عدم

 HOMA-Bسطوح انسولین و 

Corte  و

 (13) همکاران
2217 

کودک و نوجوان  77

 4سفیدپوست اروپایی 

ساله مبتلا به  17تا 

 کبد چرب غیر الکلی

 ماه 12

واحد  822مداخله: روزانه ترکیبی از 

گرم میلی 122و  Dویتامین 

 دیاس کیدوکوزاهگزانوئ

(docosahexaenoic acid)  :کنترل

 پلاسبو

 NAS (NAFLDکاهش 

Activity Score ،)

و  ALTگلیسیرید، تری
HOMA-IR 

و  منشدباغ

 (22) همکاران
2218 

 71تا  22بیمار  127

ساله مبتلا به کبد 

 چرب غیر الکلی

12 

 هفته

 12222گروه مداخله اول: هر هفته 

 کلسیفرولکوله واحد

گرم میلی 21/2روزانه گروه مداخله دوم: 

 کلسیتریول

 کنترل: پلاسبو

با وجود کاهش معنادار سطوح 

 GGTو  ALPسرمی 

(Glutamyl -Gamma

Transferase در هر دو گروه )

داری بین مداخله، تفاوت معنا

های مداخله و کنترل در گروه

 ، ALPآمینوترانسفراز، 

GGT و پروفایل لیپیدی

 مشاهده نشد
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 و همکاران فاطمه سادات میریعقوبی 

 با مطالعه مورد افراد تعداد و مداخله مدت استفاده، مورد مکمل

 .دش دهید زین هاآن جینتا در ییهاتفاوت و بودند متفاوت گریکدی
 

 بحث

 بر بهبود کبد چرب غیر الکلی Dاثر ویتامین 
بر بهبود کبد چرب غیر الکلی در چند زمینه  Dاثر ویتامین 

 است.

 

 های کبدی و بهبود التهابکاهش آنزیم

ه مستقیم ب صورت بههای بالینی در تعداد کمی از کارآزمایی

های کبدی در بر آنزیم Dیاری با ویتامین بررسی تأثیر مکمل

بیماران مبتلا به کبد چرب غیر الکلی پرداخته شده است. در مطالعه 

شریفی و همکاران در ارتباط با بزرگسالان مبتلا به کبد چرب غیر 

کاهش یافت؛  Dدر گروه ویتامین  ALTالکلی، اگرچه سطح سرمی 

ر ظاما پس از مقایسه با گروه پلاسبو مشخص شد که این تفاوت از ن

باشد. پایین بودن حجم نمونه از نقاط ضعف این آماری معنادار نمی

اشد بمطالعه بوده و دو سو کور و تصادفی بودن از نقاط قوت آن می

بر آمینوترانسفرازهای سرم ممکن  D(. نقص در تأثیر ویتامین 12)

ها در بیماران است ناشی از نوسانات موجود در سطوح این آنزیم

(. نتایج چند مطالعه مقطعی 23رب غیر الکلی باشد )مبتلا به کبد چ

و  D3(OH)21دهنده وجود ارتباط معنادار بین سطح سرمی نشان

 (.24،21باشند )های کبدی میآنزیم

پیشرفت کبد چرب غیر الکلی از استئاتوز ساده به اشکال 

  (.27شود )تر، از التهاب و استرس اکسیداتیو ناشی میپیشرفته

 PUFAدهند که آخرین مقاله مروری نشان می نتایج

(Polyunsaturated Fatty Acids،) MUFA (-Monoun

Acids Fatty saturated ویتامین ،)Dبیوتیک و، پروبیوتیک، پره 

NAFLD (-Nonتوانند اثرات ضد التهابی در بیوتیک میسین

alcoholic Fatty Liver Disease( داشته باشند )سطح 27 .)

hs-CRP  در بیماران مبتلا بهNAFLD  ،در مقایسه با افراد سالم

نتیجه مهمی که از مطالعات قبلی به دست  (.28باشد )بالاتر می

به طور مستقل از سایر  hs-CRPآمده است، این است که 

فاکتورها با تظاهرات هیستوپاتولوژیک کبد چرب غیر الکلی ریسک

(؛ بنابراین، جلوگیری از افزایش سطح سرمی 12باشد )در ارتباط می

hs-CRP تواند استراتژی مهمی در کاهش روند پیشرفت می

NAFLD ( در این راستا در مطالعه شریفی و همکاران، 20باشد .)

در بیماران مبتلا به کبد چرب غیر الکلی  Dی با ویتامین یارمکمل

(. در 12سرم گردید ) hs-CRPبه شکل معناداری مانع افزایش 

مطالعه دیگری که توسط شریفی و همکاران در ارتباط با افراد مبتلا 

 hs-CRPبه کبد چرب غیر الکلی صورت گرفت، سطوح سرمی 

بود. باید توجه داشت کاهش یافت که این کاهش در زنان معنادار 

(. در 10که حجم کم نمونه، یکی از نقاط ضعف این مطالعه بود )

، تأثیری بر Dیاری با ویتامین پژوهش فروغی و همکاران نیز مکمل

 (.17های کبدی نداشت )و آنزیم CRPسطح 

، D نیتامیو یدروکسیه 21 و 1مشخص شده است که 

تواند موجب افزایش پاسخ کند و میرا مهار می T-helper1پاسخ 

T-helper2  21 و 1شود. این مهم بدین معنا است که 

های التهابی را تواند تولید سیتوکینمی D نیتامیو یدروکسیه

(. شایان 32های ضد التهابی شود )کاهش داده و موجب پاسخ

  TLRsموجب تنظیم منفی بیان  Dذکر است که ویتامین 

(Toll Like Receptors و )(.31شود )بهبود التهاب می جهینت در 

عنوان یکی از نشانگرهای فیبروز  سیتوکین دیگری که به

 TGF-β1 (Transformingکبدی پیشنهاد شده است، 

Growth Factor β1ای های ستاره( که از سلول32) باشد( می

 در همکاران و در این راستا، شریفی (.33شود )کبد ترشح می

 معناداری را ، کاهشNAFLD بیماران در ارتباط با خود مطالعه

 پلاسبو گروه با مقایسه در D ویتامین گروه در TGF-β1 سطح در

 (.12گزارش ننمودند )

-NFاز طریق تنظیم آدیپوژنز و مهار  Dبراین، ویتامین علاوه

kB (Nuclear factor-κB) های موجب مهار بیان سیتوکین

 Interleukin-6 ،TNF-α (Tumorجمله  التهابی از

Necrosis Factor Alphaو ) Interleukin-1β  و افزایش

(. سطح 31شود )ها میاز آدیپوسیت ترشح آدیپونکتین

تر از افراد سالم پایین NAFLDآدیپونکتین کل سرم در بیماران 

(. باید خاطرنشان ساخت که شواهد اندکی 34گزارش شده است )

ژه ویبر سطوح سرمی آدیپونکتین به Dیتامین در رابطه با تأثیر و

 (.10وجود دارد ) NAFLDدر بیماران 

 

 کاهش محتوای چربی کبد
عنوان یک عامل پاتوژنیک از حد چربی در کبد به تجمع بیش 

تواند از طریق می D (. ویتامین31باشد )مطرح می NAFLDدر 

 تقویت و لیپوژنز آزاد، مهار چرب اسیدهای گردش تنظیم

تجمع چربی در  از جلوگیری ( باعث37) هاچربی اکسیداسیون

 (.37شود ) کبد
ATG16L1  بخشی از کمپلکسATG5-ATG12  است که

 D ویتامین با باشد. درمانها ضروری میبرای تشکیل اتوفاگوزوم

 سبب طریق این از و دهد افزایش را ATG16L1 بیان تواندمی

 یرمس براین، اینعلاوه .گردد کبد در چربی انباشته شدن کاهش

 (.38شود ) کبد در لیپید متابولیسم تنظیم موجب تواندمی

Cpt1a (I Carnitine Palmitoyltransferase یک آنزیم )

های کبدی است که از طریق کلیدی در اکسیداسیون چربی

در ماتریکس میتوکندریایی باعث  malonyl CoAسازی فعال

شود. افزایش سطح آغاز بتا اکسیداسیون اسیدهای چرب می

mRNA  این آنزیم، تجمع چربی و سنتزTG  در کبد را کاهش

در  Cpt1a(. در مطالعات انجام شده، کاهش سطح 30دهد )می

(؛ بنابراین افزایش 42،41های کبدی مشاهده شده است )آسیب

ر افزایش اکسیداسیون میتوکندریایی به منظو Cpt1aسطح 

عنوان یک استراتژی درمانی برای اختلالاتی از  اسیدهای چرب به
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 و کبد چرب Dویتامین                                                                           

 (.42باشد )مطرح می NAFLDجمله 
 

 استرس اکسیداتیوو  Dویتامین 
درستی  هنوز به NAFLDساز مکانیسم مولکولی زمینه

رسد که استرس اکسیداتیو، شناخته نشده است؛ اما به نظر می

(. در 43داشته باشد ) NAFLDنقشی اساسی در پاتوژنز 

در مهار استرس اکسیداتیو  Dمطالعات حیوانی به نقش ویتامین 

 (.44اشاره شده است )

های که یکی از شاخصMDA براساس شواهد، 

مبتلا به کبد چرب  باشد، در بیمارانپراکسیداسیون لیپیدها می

(. در این راستا، نتایج مطالعه 41یابد )غیر الکلی افزایش می

در  Dشریفی و همکاران نشان دادند که بهبود وضعیت ویتامین 

را کاهش  MDAمؤثری سطح سرمی  طور بهتواند این بیماران می

توانست  D3یاری با ویتامین (. در مطالعه دیگری، مکمل12دهد )

(. در 47شکل معناداری کاهش دهد ) بهرا  MDAسطح سرمی 

 یدروکسیه 21 و 1مطالعه تجربی دیگری گزارش شده است که 

 (.47در کبد را کاهش دهد ) MDAتواند تولید می D نیتامیو
یکی از منابع اصلی پراکسیداسیون چربی و استرس 

(. 48باشد )اکسیداتیو، فرایند متابولیسم اسیدهای چرب آزاد می

، سطح D3یاری با ویتامین اخیراً گزارش شده است که مکمل

 NASHآلدهید را در بیماران مبتلا به دیسرمی مالون

(Steatohepatitis Nonalcoholicکاهش می ) دهد؛ اما

( ایجاد Total Antioxidant Capacity) TACتغییری را در 

پراکسیداسیون لیپیدی را ، Dبراین ویتامین (. علاوه12کند )نمی

های سوپراکسید دیسموتاز، کاتالاز و کاهش داده و فعالیت آنزیم

 (.40بخشد )گلوتاتیون پراکسیداز را بهبود می

Nrf2 (Nuclear Factor Erythroid 2–related Factor 

های مقاومت سلولی در برابر استرس کننده( یکی از تنظیم2

ب مکانیسم دفاعی در برابر آسی عنوان یک اکسیداتیو است که به

شده و رونویسی از عناصر ناشی از استرس در کبد چرب، فعال 

 به Dویتامین  (.12کند )اکسیدانی را فعال میمختلف آنتی

 در یمیتنظمطرح بوده و تأثیر  Nrf2کننده عنوان یک فعال

تامین اکسیدانی ویموجب فعالیت آنتی ویداتیاکس استرس برابر

D (.11شود )های مختلف میدر بیماری 

 
 و مقاومت به انسولین Dویتامین 

( نقشی اساسی IRرسد که مقاومت به انسولین )به نظر می

میزان لیپولیز  IR(. 12در اتیولوژی کبد چرب غیر الکلی دارد )

های بافت چربی و گردش اسیدهای چرب آزاد را درون سلول

 (.13دهد )کبدی افزایش می

و همکاران در مطالعه خود کاهش  Inzucchiدر این ارتباط، 

IR یاری با ویتامین در اثر مکملD ( 14را گزارش نمودند.)  در

یاری و همکاران نشان دادند که مکمل Von Hurstمطالعه دیگری 

معناداری حساسیت به انسولین را افزایش  طور به Dبا ویتامین 

و همکاران  Witham(. در مقابل، 11دهد )را کاهش می IRداده و 

 FBSو  IRتأثیری بر  Dدر پژوهش خود بیان نمودند که ویتامین 

(. از سوی دیگر در مطالعه لوروند امیری و همکاران، 17ندارد )

را که یک شاخص مقاومت نسبت به  D ،HOMA-IRویتامین 

ز زمان کوتاه اانسولین است، بهبود بخشید. حجم کم نمونه و مدت 

 مطالعه (. در مقابل، نتایج18باشد )جمله نقاط ضعف این مطالعه می

 اثر در HOMA-IR در معناداری را تغییر همکاران و شریفی

 ناشی از توانداین امر می که ندادند نشان D ویتامین با یاریمکمل

 (.12باشد ) یاریمکمل زمانمدت  و دوز بودن متفاوت

های مطالعات حیوانی حاکی از آن هستند که فقدان یافته

، ترشح D( یا کمبود ویتامین VDR) Dهای ویتامین گیرنده

کند. فرم فعال پانکراس را مختل می βهای انسولین از سلول

های خود به ترشح به طور مستقیم از طریق گیرنده Dویتامین 

حساسیت  Dبراین، ویتامین . علاوه(17) کندانسولین کمک می

ی هاهای آن در سلولبه انسولین را از طریق تأثیر بر گیرنده

افزایش  GLUT-4های ای و افزایش بیان گیرندهماهیچه

 (.18دهد )می
 

 گیرینتیجه
کبد چرب غیر الکلی اختلال شایعی است که در آن چربی 

 یو، التهاب وآمینازهای کبدی، استرس اکسیداتها، ترانسسلول

اکی ح مطالعات نتایج اغلب. یابدمقاومت به انسولین افزایش می

 هایآنزیم سطح کبد، چربی کاهش با D ویتامین که از آن هستند

ALT و AST ، بهبود و التهابیپیش هایسایتوکاینسطح 

بد ک علائم بهبود بر مثبتی اثرات تواندمی انسولین به مقاومت

 حسط کاهش با تواندمی همچنین. باشد داشته غیر الکلی چرب

MDA رب اکسیدانی، به شکلی مثبتآنتی ظرفیت افزایش و 

شرایط  نبود متفاوت دلیل به اما؛ تأثیر بگذارد اکسیداتیو استرس

 دوز با ایمطالعه لازم است شده، گرفته نظر در دوز و مطالعات

 دشو انجام اختلال این در مؤثر پارامترهای بررسی برای متفاوت

 .گردد مشخص هایافته صحت تا

 

 تشکر و قدردانی
 یپژوهش معاونت از که دانندیم لازم خود بر سندگانینو

 .ندینما یقدردان و تشکر اصفهان، یپزشک علوم دانشگاه
 

 منافع تضاد

گونه تضاد منافعی در که هیچ نمایندنویسندگان اعلام می

 .پژوهش حاضر وجود ندارد
 

 اخلاقی ملاحظات

 تمقالا یهاافتهی و جینتا و مقالات از استفاده در سندگانینو

 در یمنف و مثبت همسو اطلاعات یتمام از و نداشته یریسوگ چیه

 .اندکرده استفاده مقاله نگارش
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