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The Effect of Different Doses of Vitamin D Supplementation 

on Insulin Resistance in ovariectomized rats 

 
Rastegar Hoseini1, Parvin Babaei2, Arsalan Damirchi3 

 

Background and Aim: Type 2 diabetes mellitus (T2DM) and vitamin D deficiency are both too common 
during menopause. Since the effect of different doses of vitamin D supplements on blood sugar, insulin 
concentration  and insulin resistance are unknown, the present study aimed at investigating the effects of 
different doses of the vitamin D supplements on visceral fat, blood sugar, insulin concentration,  and insulin 
resistance in ovariectomized rats. 

Materials and Methods: In this randomized experimental study, 32 female Wistar rats were divided into 4 
equal groups  as follows: three groups. that received vitamin D supplements (high, moderate, and low dose) 
and one control group. After 8 weeks of different doses of vitamin D supplementation plasma concentration 
of glucose, insulin and HOMA-IR were measured  in the three groups. The obtained data  was statistically 
analyzed by means of dependent t-test and ANOVA . at the significance level of P<0.05. 

Results: After a period of eight-week  intervention, body weight, BMI, waist circumference, visceral fat, 
insulin, blood glucose and HOMA-IR at high, moderate, and low doses of vitamin D supplementation were 
significantly lower than those in the control group (P<0.05). High dose of vitamin D compared with 
moderate and low doses significantly caused reduction in insulin, blood glucose, and HOMA-IR (P<0.001 
for all three variables). 
Conclusion: The findings of the current study showed that a high dose of vitamin D causes significant 
improvements in FPG, insulin, and insulin resistance  evaluated by HOMA-IR. It was also found that adding 
vitamin D supplements can improve glucose control in menopause model of rats. 
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  مقاله اصیل پژوهشی

  نیمختلف بر مقاومت به انسول يبا دوزها D نیتامیو دهی مکمل ریثأت
  شده یاوارکتوم ییصحرا هاي در موش 

  
  3یرچی، ارسلان دم2ییبابا نی، پرو1ینیرستگار حس

  
  چکیده

 D نیتامیو دهی مکمل ثیرأتاز آنجا که . ندهست عیشا اریبس یائسگیهر دو در دوران  ،D نیتامیو کمبود و 2نوع  ابتید :و هدف زمینه
 ریثأت یبررس مطالعه حاضر با هدف بنابراین ،نامعلوم است نیو مقاومت به انسول نیمختلف بر گلوکز خون، غلظت انسول يبا دوزها

 هاي در موش نیو مقاومت به انسول نیون، غلظت انسولخ لوکزگ ،ییاحشا یمختلف بر چرب يبا دوزها D نیتامیو دهی مکمل
  .انجام شدشده  یاوارکتوم ییصحرا

کننده  دریافتسه گروه  :تایی شامل 8گروه  4 در ،نژاد ویستار از موش صحرایی مادهسر  32 تجربی، در این مطالعه :تحقیقروش 
دور  ،قد ،وزن ؛Dدهی ویتامین  هفته مکمل 8پس از . ار گرفتندقر کنترلیک گروه و ) با دوز بالا، متوسط و پایین( Dویتامین   مکمل

محاسبه  BMIو  )HOMA-IR(گیري و شاخص مقاومت به انسولین  انسولین اندازه و غلظت پلاسمایی گلوکز و چربی احشایی ،کمر
تجزیه و تحلیل  05/0�P يدار یدر سطح معن) ANOVA(طرفه  همبسته و تحلیل واریانس یک ها با استفاده از آزمون تی داده. شد

  .شدند
گلوکز خون و شاخص  ن،یانسول ،ییاحشا ی، اندازه دور کمر، چربBMIوزن بدن،  ؛اي بعد از هشت هفته برنامه مداخله :ها یافته

). P>05/0(بود  تر نییپا داري یطور معن به کنترلبا دوز بالا نسبت به گروه  D نیتامیو کننده دریافت هاي در گروه نیمقاومت به انسول
شاخص  و گلوکز خون ن،یدر سطح انسول داري یسبب کاهش معن ،نییبا دوز متوسط و پا سهیدر مقا با دوز بالا D نیتامیو دهی مکمل

  .دیگرد نیمقاومت به انسول
گلوکز  زانیقابل ملاحظه در م يتواند موجب بهبود می D نیتامیومصرف دوز بالاي  مطالعه نشان داد که نیا جینتا :گیري نتیجه

اثر  ،D نیتامیو افزودن مکمل و شود HOMA-IR شده با شاخص ارزیابی نیو مقاومت به انسول نیخون ناشتا، وضعیت عملکرد انسول
  .ه داردیائس هاي شمثبت بر تحمل قند در مو

   .نیمقاومت به انسول، یاوارکتوم ،D نیتامیو، دهی مکمل :هاي کلیدي واژه
  .20-11): 1( 23دوره  ؛1395. بیرجند مجله علمی دانشگاه علوم پزشکی

   29/01/1395: پذیرش          21/02/1394: دریافت

                                                        
  .رانیکرمانشاه، کرمانشاه، ا يدانشگاه راز ،یعلوم ورزشتربیت بدنی و دانشکده  ،یورزش يولوژیزیف گروه نویسنده مسؤول؛   1

  یو علوم ورزش یبدن تیدانشکده ترب -يدانشگاه راز -شمیباغ ابر - کرمانشاه :آدرس
  Rastegar.hoseini@gmail.com : پست الکترونیکی          09116302327 :تلفن

  .رانیرشت، ا لان،یدانشگاه گ یدانشکده علوم پزشک ،يولوژیزیف یتخصص يدکترا . 2
  .رانیرشت، ا لان،یدانشگاه گ ،یعلوم ورزش دانشکده ،یورزش يولوژیزیف گروه . 3
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  مقدمه
تغییرات فیزیولوژیکی همراه با روند طبیعی افزایش سن  
تغییر در ترکیب بدن به شکل کاهش توده بدون چربی  :مانند

کی و کاهش آمادگی جسمانی، تغییر تحرّ و تجمع چربی، کم
ي جنسی و شرایطی چون یائسگی، از عوامل ها در هورمون

ر در بروز اختلالات عملکردي انسولین و سندروم ثّؤم
عنوان یکی از این  چاقی به. باشد در زنان یائسه می 1متابولیک

تنهایی یک عامل خطرساز  تواند به تغییرات فیزیولوژیک، می
ه براي سندروم متابولیک، دیابت نوع دو، بیماري قلبیبالقو-
چاقی ارتباط . )1(ها باشد  قی، سرطان و دیگر بیماريعرو

که در  یسازوکارهایاما  ؛نزدیکی با مقاومت به انسولین دارد
ارتباط با مقاومت به انسولین حاصل از چاقی مطرح هستند، 

  . )2(اند  خوبی مشخص نشده به
شده در  ر شناختهثّؤیک عامل م ،مقاومت به انسولین

رویکرد جدید در  ،گسترش دیابت نوع دو و تعدیل این عامل
مقاومت به  .مدیریت دیابت و پیشگیري از عوارض آن است

هاي محیطی به عملکرد  صورت کاهش پاسخ بافت انسولین به
افزایش ذخایر چربی احشایی و . )3( انسولین تعریف شده است

هاي دوره یائسگی زنان  از ویژگی ،مقاومت به انسولین
که با کاهش استروژن تخمدانی در انسان و  شود محسوب می

 تنظیمزیرا استروژن نقش مهمی در  ؛جوندگان ارتباط دارد
. )4(ها دارد  تکامل بافت چربی و تعیین تعداد آدیپوسیت

دنبال یائسگی و اوارکتومی و  افزایش بافت چربی احشایی به
هاي جنسی در الگوي توزیع چربی بدن و مقاومت  وجود تفاوت

ولین، بر نقش استروژن در تنظیم آدیپوسیت و افزایش به انس
دلیل  از سوي دیگر، به؛ )3( حساسیت به انسولین دلالت دارد

نقش مهمی در پاتوژنز  ،که افزایش مقاومت به انسولیناین
، شناسایی )5(کند  و دیابت نوع دو ایفا می متابولیکسندروم 

هاي سندروم  بهبود شاخصاي براي  هاي مداخله برنامه
اي بر  خلهثیر نوع برنامه مداأتبنابراین  .اهمیت دارد متابولیک

هاي کاهش وزن،  میزان کاهش مقاومت به انسولین در برنامه
                                                        

1 Metabolic syndrome 

  .همواره یکی از موضوعات قابل بحث است
 :براي کاهش وزن از قبیل  نوع مداخله ،برخی از مطالعات 

کاهش کالري، ورزش و درمان دارویی را در میزان کاهش 
در حالی که  ؛)5 ،3(دانند  ر نمیثّؤمقاومت به انسولین م
هاي  برنامه ،ها از پژوهشبرخی ها  متناقض با این یافته

ر ثّؤاي مذکور را در کاهش مقاومت به انسولین م مداخله
دهد  از سوي دیگر، نتایج مطالعات نشان می .)7 ،6( دانند می

ویژه  به -تغییر سبک زندگی به سمت عادات غذایی ناسالم
با افزایش مقاومت به  -هاي پرچرب و کربوهیدرات بالا رژیم

که در  طوري ؛ به)3(انسولین در زنان یائسه ارتباط مستقیم دارد 
جات، سبزیجات و  یک مطالعه گزارش شد، مصرف میوه

سبب کاهش ) Dداراي سطوح بالاي ویتامین (لبنیات 
افزون بر نقش . )8(د شو اختلالات قلبی و متابولیکی می

ها،  در سلامت استخوان Dویتامین ساز و مهم  سرنوشت
ها در  جلوگیري از تزاید یاخته :کارکردهاي دیگري مانند

هاي کولورکتال، پروستات و پستان و نیز نقش در  بدخیمی
شناخته شده این ویتامین  براي )9(هاي خود ایمنی  یماريب

 25و  1 است شده هاي اخیر مشخص لدر سا .است
 کلسیمنقش مهمی در هموستاز  Dن هیدروکسی ویتامی دي

، )2008(و همکاران  Hashmatمطالعه هاي  یافته .کند ایفا می
   .)10(داد نیز نشان  2و  1 نوعنقش آن را در دیابت 

را با تغییرات غلظت گلوکز  D کمبود ویتامین ها، پژوهش
هاي هدف به انسولین  و انسولین خون و نیز حساسیت بافت

 در کشورهایی مانند ایالات متحده. )10 ،9( دانند مربوط می
 Dشده با ویتامین  آمریکا و اسکاندیناوي که از غذاهاي غنی

هاي سنی  در گروه Dکنند، شیوع کمبود ویتامین  استفاده می
در حالی که در سایر ؛ درصد است 8/14تا  6/1 ،مختلف

 ،کنند استفاده نمی Dکشورهاي اروپایی که از مکمل ویتامین 
درصد گزارش  6/59بسیار شایع است و تا  Dکمبود ویتامین 

شهر  5که در و همکاران  Hashmatالعه مط. )11(شده است 
در مردان  Dنیز بیانگر کمبود ویتامین انجام شد، بزرگ ایران 

  . )10(درصد بود  1/75و  1/72 :ترتیب و زنان به
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در ترشح و  Dدهند ویتامین  برخی مطالعات نشان می
حساسیت به انسولین، بروز و درمان دیابت نوع دو، عدم 

اگر . )11 ،8( ر استثّؤتحمل گلوکز، هیپرانسولینی و چاقی م
و افزایش مقاومت به  Dچه شواهد ارتباط بین ویتامین 

باشد، اما از نظر فیزیولوژیکی قابل قبول و  انسولین پراکنده می
و  Riachyدر این رابطه، نتایج مطالعه . پذیرفتنی است

نقش محافظتی بر  Dویتامین  نشان داد که) 2006(همکاران 
. )12(هاي پانکراس انسانی در برابر آپتوزیس دارد  روي سلول

وجود  ،هاي آزمایشگاهی بر روي موشگرفته  انجام يها بررسی
 –آلفا -1و آنزیم ) D )VDRهاي ویژه ویتامین  گیرنده

اند  ساخته هاي بتاي پانکراس آشکار را در سلول هیدروکسیلاز
دي هیدروکسی  25و  1 را به D )OH( 25شده  آنزیم یاد(

احتمالی  ثیرأت ها بیانگر افتهیاین  .)کند می تبدیل   Dویتامین
گلوکز  در تحریک تراوش انسولین و هموستاز Dویتامین 
بر رعایت رژیم افزون چه این رو، چنان از. )14 ،13(هستند 

بر  Dن ، تجویز ویتامیدرمانی یا انسولین/ ی، دارو درمانی ویغذا
 ،ر باشدثّؤهاي کنترل افزایش مقاومت به انسولین م شاخص
هاي  درمانعنوان یکی از  را به D بتوان ویتامین احتمالاً

  . )11(کار برد  کمکی در دیابت به
ثیر بد بر دستگاه اسکلتی، أ، افزون بر تDمبود ویتامین ک

ممکن است عوارض دیگري نیز داشته باشد؛ از سوي دیگر، 
با دوزهاي مختلف بر تغییرات غلظت  Dدهی ویتامین  مکمل

به انسولین در مطالعات بررسی  مقاومتگلوکز و همچنین 
ین دهی ویتام ثیر مکملأبنابراین در این مطالعه ت .نشده است

D گلوکز خون، غلظت  ،ییاحشا یبا دوزهاي مختلف بر چرب
 ییصحرا هاي در موش نیو مقاومت به انسول نیانسول

  .دشده بررسی ش یاوارکتوم
  

  تحقیقروش 
 حیوانات 

موش صحرایی ماده  32تعداد  ،در این پژوهش تجربی
از مرکز  ،گرم 200-180از نژاد ویستار با دامنه وزنی  ماهه5

ش حیوانات آزمایشگاهی دانشکده علوم پزشکی تکثیر و پرور
در تمامی حیوانات مورد آزمایش . شدند تهیهدانشگاه گیلان 

، رطوبت )گراددرجه سانتی 21±3(درجه حرارت محیط 
ساعت تاریکی و  12صورت  بهاسترس و نور  و درصد5±50

. هاي چهارتایی نگهداري شدند در گروه ،ساعت روشنایی 12
وهش، حیوانات به غذاي مخصوص موش در تمام مراحل پژ

آزادانه طور  بهاندازه کافی و  به ،صحرایی و آب آشامیدنی
کلیه ملاحظات اخلاقی در مورد کار با . دسترسی داشتند

نشگاه علوم طبق دستورالعمل مرکز تحقیقات دا ،حیوانات
  . پزشکی گیلان انجام شد

  روش اجراي تحقیق
اشعه  ،یط آزمایشگاهها به مح بلافاصله پس از ورود موش

پس از دو هفته  .ماوراء بنفش شامل نور فلورسنت حذف شد
 دار هدفصورت تصادفی  به ها سازگاري با محیط جدید، موش

تایی 8گروه 4به  ،)به روش همتاسازي(و براساس وزن بدن 
گروه ( شده اوارکتومی Dدهی ویتامین  سه گروه مکمل :شامل

در  Dواحد ویتامین  10000(با دوز بالا  Dویتامین : اول
واحد  1000(با دوز متوسط  Dویتامین : ؛ گروه دوم)هفته

با دوز پایین  Dویتامین : ؛ گروه سوم)در هفته Dویتامین 
تزریق ( کنترلگروه  یکو )) در هفته Dواحد ویتامین  100(

صورت  ها به رژیم غذایی همه گروه .تقسیم شدند )کنجدروغن 
 Kelpiesoftافزار تغذیه سط نرممساوي با کالري یکسان تو

Food File  15(شد تعیین( .  
هر هفته  ،ها در پژوهش حاضر، با توجه به وزن آزمودنی

سپس مقدار غذاي مانده  د؛ار مقدار غذاي روزانه تعیین شب یک
به این . گیري شده و از مقدار اولیه کسر گردید دوباره اندازه

ترتیب مقدار غذاي مصرفی روزانه هر رت با ترازوي دیجیتالی 
گیري وزن  همزمان با اندازه. گیري شد گرم اندازه 1/0ت با دقّ

ظور بررسی تغییرات وزنی من غذاي دریافتی، وزن هر رت نیز به
قد حیوان در حالت . گیري شد بار اندازه ها، هر هفته یک رت

بیهوشی کامل از نوك بینی تا مقعد با متر نواري در 
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با  1شاخص توده بدن. گیري شد آزمون اندازه و پس آزمون پیش
) متر سانتی(تقسیم بر مجذور قد ) گرم(استفاده از فرمول وزن 

گیري چربی احشایی، حفره شکمی  دازهبراي ان. محاسبه شد
صورت طولی و روي  هاي داخل شکم به براي برداشتن چربی

چربی  :شاملهاي احشایی  چربی. خط شکمی برش داده شد
هاي  هاي اطراف کلیه، چربی ، خلف صفاق، چربی2مزانتري

شده بلافاصله هاي جدا چربی. هستند اطراف تخمدان و رحم
وزن  ،دیجیتالی با حساسیت بالاپس از جداسازي با ترازوي 

هفته  8ها پس از  وزن و میزان غذاي دریافتی آزمودنی. شدند
  . گیري شد با دوزهاي مختلف اندازه Dدهی ویتامین  مکمل

ساعت  12پس از اتمام آخرین هفته درمان و پس از 
ها صورت  از قلب آزمودنی طور مستقیم بهگیري  ناشتایی، خون

-EDTA )Ethyleneهاي حاوي  هلولر سپس خون د. گرفت
diamineteraacetic acid (کردن براي جدا. ریخته شد

درجه 4دقیقه در دماي 15ت مد ها به پلاسماي خون، نمونه
دور در دقیقه سانتریفیوژ و سپس  3000گراد با سرعت  سانتی

سطوح گلوکز . داري شد گراد نگه درجه سانتی 80در دماي
و ) کیت پارس آزمون، ایران(خون ناشتا به روش آنزیماتیک 

) کیت شرکت مونو باند، آمریکا(روش آلایزا  انسولین بهسطوح 
مقاومت به انسولین با شاخص . مورد ارزیابی قرار گرفت

HOMA-IR3 و با استفاده از معادله زیر محاسبه شد .  
  
میکرویونیت (انسولین  ×] )لیترگرم بر میلیمیلی(گلوکز /  5/22 [

  شاخص مقاومت به انسولین= ) لیتربر دسی
  اوارکتومی

و ) mg/ml50(پس از بیهوشی کامل با ترکیبی از کتامین 
و به روش  1به  4با نسبت حجمی ) mg/ml20(زایلازین 

تزریق داخل صفاقی، با ایجاد یک برش روي پوست و عضله، 
بعد از برداشتن . ها خارج شدند در ناحیه شکم تخمدان

سپس پوست بخیه خورد و آزمودنی  ها، ابتدا عضله و تخمدان
                                                        

1 Body Mass Index 
2.Mesenteric 
3.Homeostasis model assessment insulin resistance 

  .هوش بیاید در جاي گرم قرار گرفت تا به
   

  هاي آماري روش
 ،آزمون و پس آزمون منظور ارزیابی مقایسه پیش به

میانگین وزن بدن، شاخص توده بدن و غذاي دریافتی از 
و براي مقایسه میانگین وزن بدن،  همبسته تیآزمون آماري 

فتی، چربی احشایی و مقاومت شاخص توده بدن، غذاي دریا
طرفه  ها از آزمون تحلیل واریانس یک به انسولین بین گروه

)ANOVA (از آزمون  ،داري یاستفاده شد و در صورت معن
 SPSSافزار  با استفاده از نرمها  داده. استفاده شدتعقیبی توکی 

تجزیه و α = 05/0اداري  یدر سطح معن و) 22 ویرایش(
  .ندشد تحلیل
  
  ها یافته

 ،ددانشان همبسته   نتایج آزمون تیمطابق با جدول یک، 
آزمون و  میانگین وزن بدن و شاخص توده بدن در پیش

دار  با دوز بالا کاهش معنی Dآزمون در گروه ویتامین  پس
در  فقط ،با دوز متوسط Dدر گروه ویتامین  لیوداشت؛ 

که  درحالی ؛مشاهده شدداري  کاهش معنیشاخص توده بدن 
 )حلال(شاهد با دوز پایین و گروه  Dگروه ویتامین  در

میانگین وزن بدن، اندازه دور کمر و شاخص توده بدن در 
داري افزایش  طور معنی آزمون به آزمون نسبت به پیش پس

اندازه دور کمر در گروه  کهنتایج نشان داد  .)P>01/0( داشت
آزمون نسبت به  با دوز بالا و متوسط در پس Dویتامین 

 .دار نبود ولی از لحاظ آماري معنیداشت، آزمون کاهش  پیش
آزمون  پس قد و غذاي مصرفیمتغیر داري در  اختلاف معنی
   .شدن  مشاهده ها یک از گروه در هیچآزمون  نسبت به پیش
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  مطالعهر طول هاي مختلف د میانگین متغیرهاي وزن بدن، قد، شاخص توده بدن، اندازه دور کمر و غذاي مصرفی گروه - 1جدول 

رمتغی  
هاگروه سطح  

داري معنی  با دوز بالا  Dویتامین 
با دوز   Dویتامین

 متوسط
با دوز   Dویتامین

 پایین
  کنترل

58/248±01/1  آزمون پیش  )g(وزن   88/0±75/247  48/1±31/248  07/1±90/247  463/0  
73/240±35/1†  آزمون پس  97/0±44/246  †12/1±69/267  †44/3±44/275  *001/0  

11/20±05/0  آزمون پیش  )cm(قد   03/0±18/20  03/0±18/20  06/0±09/20  912/0  
75/20±07/0  آزمون پس  03/0±73/20  03/0±68/20  06/0±54/20  763/0  

BMI  (g/cm2)  61/0±002/0  آزمون پیش  003/0±60/0  004/0±60/0  004/0±61/0  053/0  
55/0±004/0†  آزمون پس  †002/0±57/0  †003/0±62/0  †010/0±65/0  *001/0  

انداز دور کمر 
)cm(  

06/12±32/1  آزمون پیش  34/1±71/12  01/1±25/12  86/0±41/12  714/0  
88/11±76/0  آزمون پس  43/1±42/13  †29/1±59/13  †96/0±33/14  *001/0  

35/14±03/0  آزمون پیش  )g(غذاي مصرفی   05/0±31/14  04/0±32/14  02/0±35/14  721/0  
آزمون پس  02/0±54/14  03/0±74/14  01/0±81/14  03/0±87/14  342/0  

 )P>05/0(داري  ها؛ سطح معنی دار بین گروه تفاوت معنی(*) آزمون؛  آزمون نسبت به پیش دار پس ؛ اختلاف معنی†
 

براي طرفه  آزمون تحلیل واریانس یک جدول یک نتایج
اندازه دور کمر و  ،شاخص توده بدنقد، وزن بدن، متغیرهاي 

ها نشان  آزمون بین گروه آزمون و پس در پیشصرفی غذاي م
آزمون تفاوت  در پیش، آزموناین  براساس نتایج .دهد می

شاخص توده قد، داري در متغیرهاي میزان وزن بدن،  معنی
که  مشاهده نشد؛ درحالیغذاي مصرفی اندازه دور کمر و  ،بدن

، داري در متغیرهاي میزان وزن بدنآزمون تفاوت معنی در پس
  .ها مشاهده شد اندازه دور کمر میان گروهو  شاخص توده بدن

آزمون  پسدر بررسی درصد تغییرات متغیرهاي مذکور در 
طور  با دوز بالا، به Dدر گروه ویتامین  آزمون نسبت به پیش

داري بالاترین درصد کاهش وزن بدن، اندازه دور کمر و  معنی
روه ویتامین گدر شاخص توده بدن مشاهده گردید؛ همچنین 

D  با دوز متوسط در مقایسه با گروه ویتامینD  با دوز پایین و
داري در وزن بدن و  کاهش معنی ،کننده حلال گروه دریافت

علاوه بر این در گروه ویتامین  .شاخص توده بدن مشاهده شد
D حلال افزایش + شده  با دوز پایین و گروه اوارکتومی

مر و شاخص توده ازه دور کداري در درصد وزن بدن، اند معنی

که افزایش درصد تغییرات وزن بدن،  بدن مشاهده گردید
+ شده  اندازه دور کمر و شاخص توده بدن در گروه اوارکتومی

طور  با دوز پایین به Dحلال نسبت به گروه ویتامین 
 ).P>001/0(بالاتر بود  يدار معنی
شده در  طرفه ارائه نتایج آزمون تحلیل واریانس یک 

تفاوت  ،هاي مختلف بین گروهکه  دادنشان  2نمودار 
داري در میزان چربی احشایی، انسولین، گلوکز و شاخص  معنی

نتایج آزمون تعقیبی توکی . شتمقاومت به انسولین وجود دا
ترین میزان چربی احشایی، انسولین، گلوکز  نشان داد که پایین

با  Dتامین در گروه وی :ترتیب و شاخص مقاومت به انسولین به
؛ علاوه بر این بودبا دوز متوسط  Dدوز بالا و گروه ویتامین 

داري بین گروه  در تمام متغیرهاي مذکور اختلاف معنی
همچنین . اشتبا دوز بالا و با دوز متوسط وجود د Dویتامین 

داري در میزان چربی  نتایج نشان داد که اختلاف معنی
ت به انسولین در احشایی، انسولین، گلوکز و شاخص مقاوم

کننده  با دوز پایین نسبت به گروه دریافت Dگروه ویتامین 
کننده حلال  گروه دریافتهمچنین در . اشتحلال وجود د
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داري میزان چربی احشایی  طور معنی ها به نسبت به سایر گروه
 38/56(، گلوکز )درصد 90/17(، انسولین )درصد 32/7(

بالاتري ) درصد 91/98(و شاخص مقاومت به انسولین ) درصد
  .مشاهده شد

  

 
آزمون  آزمون نسبت به پیش پسدرصد تغییرات وزن بدن، اندازه دور کمر و شاخص توده بدن در  -1نمودار   

OVX+HD : دهی ویتامین  مکمل+ گروه اوارکتومی شدهD  با دوز بالا؛OVX+MD :دهی ویتامین  مکمل+ شده  گروه اوارکتومیD با دوز متوسط؛  
 OVX+LD : دهی ویتامین  مکمل+ اوارکتومی شده گروهD  دوز پایین؛ باOVX+Oil:  حلال+ شده  اوارکتومیگروه  
دار با  ؛ اختلاف معنی‡با دوز متوسط،  Dدهی ویتامین  مکمل +اوارکتومی شده گروه دار با ؛ اختلاف معنی†حلال؛ + اوارکتومی شده گروه دار با  اختلاف معنی  � 

 )P>05/0( داري یسطح معن؛ دوز پایینبا  D دهی ویتامین مکمل+ شده  اوارکتومیگروه 

 
بر چربی احشایی، انسولین،گلوکز و شاخص مقاومت  Dدهی ویتامین نتایج آزمون تعقیبی توکی براي مقایسه بین دوزهاي مختلف مکمل -2نمودار 

؛ با دوز متوسط Dدهی ویتامین  مکمل +شده  اوارکتومیگروه : OVX+MDدوز بالا؛ با  Dدهی ویتامین  مکمل+ شده  اوارکتومیگروه : OVX+HD. به انسولین
OVX+LD : دهی ویتامین  مکمل+ شده  اوارکتومیگروهD  دوز پایین؛ باOVX+Oil: : 05/0( داري یسطح معن؛ حلال+ شده  اوارکتومیگروه<P(  
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  بحث
دهی ویتامین  مکمل ثیرأتبررسی هدف از مطالعه حاضر، 

D گلوکز خون، غلظت  ،ییاحشا یهاي مختلف بر چرببا دوز
 ییصحرا هاي در موش نیو مقاومت به انسول نیانسول

دهی  نتایج مطالعه حاضر نشان داد مکمل .بودشده  یاوارکتوم
دهی  و مکمل) واحد در هفته 10000(با دوز بالا  Dویتامین 
ترتیب موجب  به) واحد در هفته 100(با دوز پایین  Dویتامین 

داري در وزن بدن، شاخص توده بدن و  یش و افزایش معنکاه
هفته  هشتها در پایان  چربی احشایی نسبت به سایر گروه

) 2004(و همکاران  Scragg ،مطالعه حاضر اراستا ب هم. دیگرد
هیدروکسی  25نشان دادند که افزایش سطح سرمی نیز 

  داري کمتر از افراد  یطور معن در افراد چاق به Dویتامین 
پس از سنتز و ورود  Dاحتمالاً ویتامین . )16( غیر چاق است

دنبال آن  به جریان خون در توده چربی بدن ذخیره شده و به
  . گیرد از بافت چربی صورت می Dویتامین رهاسازي آهسته 

حاضر نشان داد در کل دوره همچنین نتایج پژوهش 
دهی  در گروه مکمل مصرفی يغذا ،Dدهی ویتامین  مکمل

 .ها بود تر از سایر گروه با دوز بالا و متوسط پایین Dویتامین 
 Dیک مدل پیشنهادي در رابطه با ارتباط بین کمبود ویتامین 

بیشتر این است که کاهش غلظت در جریان  یمصرف يو غذا
افزایش نقطه تنظیم  يلاموس، سبب القادیول در هیپوتا کلسی

گردد؛ از سوي دیگر اشتها افزایش یافته و انرژي  وزن بدن می
و  Ag/RP/NPY1سازي مدار نورونی  مصرفی از طریق فعال

  . )18 ،17(یابد  کاهش می 2POMC/CART مهار
افزایش شاخص توده بدن، چربی  که نشان دادند مطالعات

مقاومت  عامل خطرساز براي توسعه ؛احشایی و غذایی دریافتی
عروقی در  -بیماري قلبی و 2به انسولین، دیابت نوع 

هاي  بنابراین، شناسایی برنامه. )20 ،19(باشد  بزرگسالان می
ثیر أتر این ذخایر اهمیت دارد و ت کاهش سریعاي براي  مداخله

اي بر کاهش چربی احشایی و کاهش اشتها  نوع برنامه مداخله
                                                        

1.Agouti-Related Protein/ Neuropeptide Y 
2 Pro-Opiomelanocortin/Cocaine- and Amphetamine-Regulated 
Transcript 

در برنامه کاهش وزن، همواره یکی از موضوعات قابل بحث 
با دوزهاي مختلف را  Dثیر ویتامین أهاي کمی ت مطالعه. است

براساس نتایج مطالعه . اند براساس مدل حیوانی بررسی کرده
بخشی از با دوز پایین  Dدهی ویتامین  مکملحاضر، وقتی 
اي براي کاهش وزن در نظر گرفته شود، کاهش  برنامه مداخله

در مقایسه دار بافت چربی احشایی  اندك وزن با تغییرات معنی
 و کاهش بیشتر چربی احشایی .همراه استبا گروه حلال 

بالا  با دوز Dدهی ویتامین  شاخص توده بدن بر اثر مکمل
دلیل  بهاحتمالاً نسبت به سایر مداخلات در مطالعه حاضر، 

که روند بود  احشایی يها حساسیت بالاتر آدیپوسیت
  . )21( کند ها تحریک می کی را در پاسخ به کاتکولامینیلیپولیت

ان ترین میز پایین نتایج این مطالعه نشان دادهمچنین 
چربی احشایی، انسولین، گلوکز و شاخص مقاومت به انسولین 

با  Dبا دوز بالا و گروه ویتامین  Dترتیب در گروه ویتامین  به
ها  دوز بالا نسبت به استفاده هر کدام از روش .بوددوز متوسط 

خواهد مؤثّر تنهایی در کاهش مقاومت به انسولین بیشتر  به
دهنده ژنوم  م سلولی یا عناصر پاسختاثیر آن بر ژنو احتمالاً .بود

ممکن  Dبنابراین اثرات ویتامین . بیشتر است Dبه ویتامین 
ثیر بر أبلکه با ت ؛سطح کلسیم نباشد تنظیماست محدود به 

هایی را در سطح گیرنده و سطح  ژنوم سلولی بتواند پاسخ
انتقال پیام انسولین به سلول  برايبرهاي داخل سلولی  پیام

. و به این ترتیب مقاومت به انسولین را کاهش دهدایجاد کند 
 Dرسد افزایش کلسیم سیتوزولی با واسطه ویتامین  به نظر می

ول افزایش انتقال گلوکز به عضله ؤمس ،هاي عضلانی در بافت
اي را  هاي هسته گیرنده ،D؛ همچنین ویتامین )16(باشد 

, 9( که در حساسیت انسولین نقش مهمی دارند کند تنظیم می
10(.  

 Chiu  ردند که سطح گزارش ک) 2004(و همکاران
ثیر مثبتی بر روي أت 2در افراد مبتلا به دیابت نوع  Dویتامین 

بین  معکوسیشاخص حساسیت به انسولین دارد و ارتباط 
ناشتاي پلاسما وجود دارد که با  گلوکزو  Dسطح ویتامین 
و  Von Hurst. )22(همخوانی دارد حاضر نتایج مطالعه 
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سال  68تا  23با مطالعه بر روي زنان ) 2010(همکاران 
 Dبا تجویز ویتامین  ،نشان دادند که انسولین ناشتاي سرم

دهنده بهبود مقاومت به انسولین  که نشان یابد کاهش می
درحالی متناقض با یافته مطالعه حاضر . )23( باشد می

Witham  61در آمریکا با مطالعه بر روي ) 2010(و همکاران 
 100000که تجویز تک دوز  نددادبیمار دیابتی نوع دو، نشان 

موجب بهبود سطح پپتید ، Dواحد ویتامین  200000و 
ولی  ؛شود ناترویورتیک مغزي و فشار خون سیستولی می

. )24(ثیري بر عملکرد آندوتلیوم، مقاومت به انسولین ندارد أت
ناشتا  گلوکزدر مطالعه ما بهبودي واضحی در سطح انسولین، 

تر  و مقاومت به انسولین دیده شد؛ که شاید مدت طولانی
رهاي یه متغیکنترل دقیق کلّدلیل  به، Dدرمان با ویتامین 

  . باشد) هاي غذایی نور خورشید، رژیم(مزاحم 
ثیر دوزهاي مختلف أبررسی ت ،مطالعهاین از نکات قوت 

کنترل دقیق نور  براياستفاده از مدل حیوانی  و Dویتامین 
هاي قبلی به آن  هاي غذایی بود که در مطالعه رژیم و خورشید

 توان نیز میمطالعه  هاي این محدودیتاز . پرداخته نشده بود

ها اشاره  به عدم تعیین فازهاي مختلف سیکل استروس رت
  .کرد

  
  گیري نتیجه

دهی ویتامین  که مکمل دهد مینتایج این مطالعه نشان 
D  کاهش وزن بدن، تواند باعث میبا دوز بالا و متوسط ،

کاهش مقاومت به انسولین، کاهش چربی شاخص توده بدن، 
از . ی شودهاي اوارکتوم احشایی و شاخص توده بدن موش

شده مدل تجربی  هاي صحرایی اوارکتومی که موش جاآن
دهی  شود برنامه مکمل شود؛ پیشنهاد می یائسگی محسوب می

 هاي حیوانی هاي انسانی با مدل براي مقایسه مدل Dویتامین 
  .بر روي زنان یائسه اجرا شود

  
  تقدیر و تشکر

مصوب  یقاتیاز طرح تحق یمطالعه حاصل قسمت نیا
 یو فناوري دانشگاه علوم پزشک قاتیمحترم تحقمعاونت 
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