
  

 

98 

 کیزنان و مردان:  یدر سلامت بارور D نیتامینقش و

 یمطالعه مرور
 4یانتظار هی، انس*3، ناهید ملکی2میرزایی ، دکتر خدیجه1یرانیا دیمروار

دانشگاه علوم  ،ییو ماما یدانشکده پرستار ،ییدانشجو قاتیتحق تهیکم ،یبهداشت بارور یتخصص یدکترا یدانشجو .1

 . رانیمشهد، مشهد، ا یپزشک
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با  Dدهد که کمبود ویتامین اخیر نشان می مطالعاتدر سنین باروری امری شایع است.  Dکمبود ویتامین مقدمه: 

مطالعه حاضر با هدف تعیین نقش لذا . مثل در زنان و مردان سنین باروری همراه است کارکردهای ضعیف تولید

آندومتریوز، میوم، نارسایی  کیستیک، سندرم تخمدان پلیعملکردهای تولید مثلی انسان )مانند بر برخی  Dویتامین 

 .شد انجام( IVFها، ناباروری مردان و  زودرس تخمدان

با  ،1395تا آبان ماه  1378های  و انگلیسی در طی سال مطالعات انجام شده فارسی ،این مطالعه مروریدر  :کار روش

، fertility ،infertilityهای انگلیسی  ، باروری، ناباروری و کلید واژهDهای فارسی ویتامین  ژهاستفاده از کلید وا

vitamin D، معتبر های اطلاعاتی  در پایگاهSID ،Iranmedx، Scopus، Irandoc ،PubMed ،Magiran و 

Google scholar جستجو شدند. 

در عملکرد تولید مثلی انسان مورد  Dویتامین  مطالعه در ارتباط با نقش 302مقاله استخراج شده از  35 ا:ه یافته

 بررسی قرار گرفت. نتایج حاصل از آخرین مطالعات انجام شده دراین زمینه مورد بحث قرار گرفت و خلاصه شد.

شود،  در نظر گرفته میلیتر  میلی در نانوگرم 20 که به عنوان سطح سرمی کمتر از Dکمبود ویتامین گیری: نتیجه

کیستیک،  در عملکردهای تولید مثل مانند سندرم تخمدان پلی Dدر سنین باروری شایع است و کمبود ویتامین 

در درمان  Dنقش دارد، بنابراین مکمل ویتامین  IVFفیبروم رحمی، پارامترهای نامناسب اسپرم و در شکست درمان 

 شود. ردان توصیه میناباروری زنان و م

ناباروری، ناباروری  ،لقاح آزمایشگاهی، سندرم تخمدان پلی کیستیک، های کمک باروری روش :کلیدی کلمات

 D نارسایی زودرس تخمدان، ویتامین، آندومتریوز، ناباروری مردان، ناباروری میوم
 

 

                                                 
: تلفن. رانیمشهد، مشهد، ا یدانشگاه علوم پزشک ،ییو ماما یدانشکده پرستار ،ییدانشجو قاتیتحق تهیکم ؛ناهید ملکی ول مکاتبات:ئنویسنده مس *

 malekisn931@mums.ac.ir پست الکترونیک: ؛38217058-051

 

 خلاصه
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 مقدمه
در باروری، اخیراً در تعدادی از مطالعات  Dنقش ویتامین 

(، مطالعات متعددی 2، 1مورد توجه قرار گرفته است )

این ریزمغذی را به عنوان یک نوش دارو برای 

های مختلف روانی و جسمی مزمن معرفی  بیماری

که وضعیت کمبود این ویتامین با ایجاد  طوری اند؛ به کرده

و اتیوپاتولوژی اختلال عملکرد سیستم ایمنی، سرطان 

هایی مانند پسوریازیس، دیابت، لوسمی و  بیماری

یک  D(. ویتامین 3استئوپروز همراه بوده است )

ریزمغذی ضروری است که عملکرد اصلی و مهم آن 

حفظ هومئوستاز کلسیم و سلامت سیستم اسکلتی بدن 

 D(. از نظر فیزیولوژیکی دو شکل فعال ویتامین 4است )

کلسیفرول نام دارد و عبارتند از:  وجود دارد که جمعاً

ارگوکلسیفرول( به ( D2ویتامین  .D3و  D2ویتامین 

 D3شود، در حالی که ویتامین  وسیله گیاهان ساخته می

دهیدروکوله کلسیفرول  7-)کوله کلسیفرول( از تبدیل 

تحت تأثیر اشعه ماوراء بنفش در زیر پوست ساخته 

و  D2ه صورت ها ب در مکمل D(. ویتامین 5شود ) می

D3  وجود دارد و ویتامینD3  از نظر اثربخشی چندین

(. هر دو شکل ویتامین 7، 6است ) D2تر از  برابر قوی

D2  وD3 که اول در  طوری متابولیسم یکسانی دارند؛ به

هیدروکسی  25کبد هیدروکسیله شده و سپس به فرم 

)یا کلسیدیول( درآمده و بعد از آن  D (OH)25ویتامین 

و  1ها در پاسخ به سطوح هورمون پاراتیروئید به لیهدر ک

آیند  یا کلسیتریول در میD دی هیدروکسی ویتامین 25

گیری سطح  روش اصلی تشخیص کمبود آن اندازه .(8)

است، هرچند در ارتباط با  D (OH)25سطح سرمی 

سرم توافق نظر کلی وجود  Dویتامین میزان نرمال 

 نانوگرم 20ندارد، اما معمولاً سطح سرمی بیشتر مساوی 

شود  به عنوان سطح نرمال در نظر گرفته می لیتر میلی در

شبیه ساختار  D(. ساختار شیمیایی ویتامین 9)

ها از طریق  های استروئیدی است و مانند آن هورمون

با  .(10کند ) ( عمل میVDRای ) های هسته گیرنده

عنوان هورمون  به Dتوجه به دلایل ذکر شده، ویتامین 

شود. بر اساس مطالعه لاک و همکاران  در نظر گرفته می

( که در شرایط آزمایشگاهی انجام شد، دسیدوا و 1979)

، D (1توانند هر دو نوع متابولیت فعال ویتامین  جفت می

هیدروکسی  -24،25و  Dهیدروکسی ویتامین  -25

 -α 1(. وجود آنزیم 11را تولید کنند ) (Dویتامین 

ها و  در این بافت VDRهای  هیدروکسیلاز و گیرنده

غده هیپوفیز و  های تخمدان، آندومتر همچنین در سلول

نشان داده شده است. بعد از کشف آنزیم و گیرنده 

های گرانولوزا تخمدان،  عملکرد آن در سلول Dویتامین 

بدن شرح داده شد  سیستم تولید مثل و سیستم ایمنی

های  هیدروکسیلاز در سلول-α 1(. فعالیت 12-14)

و فعالیت اتوکرین و  Dاسپرم در تولید موضعی ویتامین 

 .(2) ارائه شده است 1پاراکرین آن در شکل 
 

 

 

 در سیستم تولید مثل Dنقش ویتامین  -1 شکل
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های مختلف،  با توجه به اهمیت این ریزمغزی در بیماری

بر  Dوجود مطالعات بنیادین در ارتباط با نقش ویتامین 

سیستم باروری و عدم وجود مطالعات کافی در ارتباط با 

بر باروری، لذا مطالعه حاضر  Dنقش بیولوژیکی ویتامین 

در سلامت  Dبا هدف تعیین نقش و عملکرد ویتامین 

 .باروری انجام شد
 

 کارروش

نقش و عملکرد کوله  این مطالعه مروری به منظور بررسی

کلسیفرول در فرآیندهای تولید مثل و اهمیت آن در 

 فارسیانجام شد. به همین منظور مقالات  درمان ناباروری

، SIDهای اطلاعاتی معتبر  زبانی که در پایگاه و انگلیسی

Iranmedx ،Irandoc ،PubMed ،Magiran، 

Scopus ،Google scholar شوند و با  می نمایه

، باروری، Dهای فارسی ویتامین  استفاده از کلید واژه

، fertilityهای انگلیسی  ناباروری و کلید واژه

infertility وVitamin D تا  1378های  در طی سال

مورد بررسی قرار گرفتند. معیارهای ورود  1395آبان ماه 

به مطالعه شامل درج کلمات مورد جستجو در بخش 

های  های مقالات بود. مقالات با داده عنوان و کلید واژه

ناقص و مقالاتی که بر روی حیوانات انجام شده بود از 

های ویتامین  واژه مطالعه خارج شدند. با استفاده از کلید

D  ،های  مقاله و با استفاده از کلید واژه 160و باروری

 35مقاله یافت شد، که در نهایت تعداد  142ناباروری 

مقاله با استفاده از معیارهای ورود و خروج مورد بررسی و 

نمودار جستجوی  .تجزیه و تحلیل نهایی قرار گرفتند

 .ارائه شده است 2مقالات در شکل 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 نمودار جستجوی مقالات -2شکل 
 

 

 هایافته

در  Dنتایج این مطالعه در ارتباط با نقش ویتامین 

اختلالات باروری، تولید مثل و اهمیت آن در درمان 

 (،PCOS) زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک

ناباروری مردان با بررسی پارامترهای  فیبروم رحمی،

مورد بحث  IVFمایع منی و در موارد شکست درمان 

در مجموع نتایج حاصل . قرار گرفته و خلاصه شده است

از مرور این مطالعات بیانگر این نکته است که کمبود 

در سنین باروری شایع است و کمبود آن در  Dویتامین 

باروری نظیر اختلالات  عملکردهای تولید مثلی و

 فیبروم رحمی، سندرم تخمدان پلی کیستیک،

 IVFشکست درمان  پارامترهای نامناسب اسپرم و در

نقش دارد. در رابطه با سندرم تخمدان پلی کیستیک 

( را به VD) Dتعدادی از مطالعات کمبود ویتامین 

مطرح  PCOSعنوان یک فاکتور احتمالی در پاتوژنژ 

ادند که چاقی با مقاومت به چنین نشان د اند و هم کرده

(. نتایج 19-23همراه است ) VDانسولین و کمبود 

به  Dتعدادی از مطالعات بر نقش کمبود ویتامین 

عنوان یک فاکتور احتمالی در پاتوژنژ میوم رحمی 

در  D(. در رابطه با نقش ویتامین 37-39اذعان دارند )

ه و ندومتریوز، نتایج مطالعات ضد و نقیض بودآپاتوژنز 

 مقاله در زمینه نقش ویتامین دی بر تولید مثل یافت شد 302در جستجوی اولیه

 مقاله با بررسی عنوان و چکیده و مقالات تکراری  213حذف 

 دلیل نتایج غیر منتظرههمقاله ب 54حذف 

 طور کاملهمقاله ب 35بررسی 
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های پایین و بالای این ویتامین را در  هر دوی غلظت

(. در سندرم 45-47) دانند ایجاد بیماری دخیل می

نارسایی زودرس تخمدان نتایج مطالعات نشان داد که 

برای  VDزنان دارای غلظت بالاتر  ذخایر تخمدانی در

حاصل از  نتایج .(54 ،53) شود مدت بیشتری حفظ می

های  را بر سیکل Dمطالعات به شدت اثرات ویتامین 

دهد که این اثرات  ( نشان میIVF) لقاح آزمایشگاهی

ممکن است به وسیله آندومتر و نه فولیکول یا تخمک 

مطالعات انسانی نقش و  (.63 ،64) گری شود واسطه

را در کارکردهای تولید  Dاهمیت سطح سرمی ویتامین 

 .(66 ،65یز اثبات کرده است )ها ن مثلی انسان
 

 بحث
 کیستیک سندرم تخمدان پلی

ترین  ( شایعPCOSکیستیک ) سندرم تخمدان پلی

اختلال غدد زنان در سنین باروری است که شیوع آن در 

( و بر 15باشد )% می15-20زنان مبتلا به نازایی حدود 

اساس معیارهای روتردام و یا معیارهای انجمن آندروژن 

(. سندرم تخمدان 17، 16شود )داده میتشخیص 

کیستیک یک بیماری هتروژن است که دلیل ایجاد  پلی

آن به درستی مشخص نشده است، ولی با برخی تغییرات 

ها و افزایش مقاومت به انسولین ارتباط دارد  هورمون

(18.) 

( را به VD) Dتعدادی از مطالعات کمبود ویتامین 

مطرح  PCOSپاتوژنژ عنوان یک فاکتور احتمالی در 

% از 87تا  65در  D(. کمبود ویتامین 19-23اند ) کرده

کیستیک گزارش شده  زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی

در بافت D  ویتامینتواند به دلیل تجمع است که می

چربی زنان چاق و اجتناب از نور خورشید مخصوصاً در 

 (. همچنین بین19زنان مبتلا به هیرسوتیسم باشد )

با مقاومت به انسولین، علائم سندرم  VDسطح سرمی 

متابولیک، فشارخون سیستول و دیاستول و اختلال 

ها ارتباط همبستگی منفی وجود دارد  متابولیسم چربی

دهد که نشان میمختلف (. نتایج مطالعات 23-19)

همراه است و  VDچاقی با مقاومت به انسولین و کمبود 

باعث کاهش حساسیت  VDاز طرفی خود کمبود 

نقل  VD(. در واقع 3شود )شکل ها به انسولین می سلول

ها از طریق تحریک بیان  و انتقال گلوگز را در سلول

های انسولین و ترشح انسولین تحت تأثیر قرار  گیرنده

 .(24) دهدمی
 

 

  کیستیک پلیسندرم تخمدان  مبتلا به در زنان Dدلایل و اثرات کمبود ویتامین  -3شکل 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

سندرم تخمدان  یکی دیگر از مشکلات زنان مبتلا به

کیستیک، ناباروری است. در مطالعه آت و همکاران  پلی

بر نتایج  VD( که جهت تعیین تأثیر کمبود 2012)

 91گذاری با استفاده از کلومیفن بر روی  تحریک تخمک

کیستیک انجام شد،  بیمار مبتلا به سندرم تخمدان پلی

% و بارداری در 4/57گذاری در  نشان داد که تخمک

و تجزیه و تحلیل حاصل از  انجام شد% از بیماران 9/26

غلظت هورمون پاراتورمون، اندرستندیون، هورمون 

(، هورمون تحریک کننده فولیکول LHلوتئینی )

(FSH( هورمون باند شونده جنسی ،)SHBG کلسیم ،)
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و وزن بدن نشان داد که بین رشد  D3سرم، ویتامین 

بدنی با  ها، درصد بارداری و شاخص توده مناسب فولیکول

(. 22میزان کلسیفرول خون ارتباط مثبت وجود دارد )

( تحت 2012نتایج مطالعه محمدبیگی و همکاران )

در موفقیت القاء  D3ویتامین  -عنوان تأثیر کلسیم

گذاری در زنان مبتلا به سندرم تخمدان  تخمک

 واحد 400 روزانه کردن کیستیک نشان داد که اضافه پلی

 معمول درمان به گرم کلسیم میلی 1000 و D3ویتامین 

شود که ها می کلومیفن باعث افزایش اندازه فولیکول با

از سیکل دوم قاعدگی پس از درمان بیشتر  این تأثیر پس

رسد که استفاده از ویتامین (، ولی به نظر می25است )

D3 کیستیک به زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی 

مفید تواند  میمک زیادی کند و به عنوان داروی کمکی ک

باشد. کمبود ویتامین در اکثر زنان وجود دارد و تجویز 

تواند کمک ان زنان نابارور میروزانه در درم Dویتامین 

(. لذا درمان با کلومیفن که یک القاء 26کننده باشد )

 باشد، همراه با تجویزیی بالا میآکننده تخمک با کار

VD به مقاوم تواند تأثیر مناسبی خصوصاً در افرادمی 

نستلر و (. نتایج مطالعه 28، 27باشد ) داشته کلومیفن

در ارتباط با اثرات مهارکنندگی که ( 2012) همکاران

VD  در ترشح انسولین در دو گروه از زنان سالم و مبتلا

کیستیک انجام شد، نشان داد که  به سندرم تخمدان پلی

بدنی اخلاف آماری  هر دو گروه از نظر سن و شاخص توده

داری نداشتند، اما زنان مبتلا به سندرم تخمدان  معنی

(، بنابراین 29د )شتنکمتری دا VDکیستیک سطح  پلی

در درمان این  Dرسد که مکمل ویتامین نظر می به

تواند باعث کاهش مقاومت به انسولین و در بیماران می

نتیجه درمان ناباروری شود، هرچند درک دقیق مکانیسم 

VD .نیاز به مطالعات بیشتر دارد 

در  (2014) انجام شده توسط ایرانی و همکارانمطالعات 

در پاتوژنز سندرم انجام شده است.  VDارتباط با اهمیت 

باعث تغییر در  VDدهد که نتایج این مطالعات نشان می

 الگوی تولید
1
AMH های گرانولوزا و تغییر  در سلول

 حساسیت به
2
FSH شود، بنابراین تکامل تخمک را می

باعث  VDکه تجویز  طوری دهد؛ بهتحت تأثیر قرار می

                                                 
1
 Anti-Mullerian Hormone 

2
 Follicle Stimulating Hormone 

های محصولات سرمی التهابی گیرنده افزایش سطح

و ذرات متصل شونده به  3(sRAGEنهایی گلیکاسیون )

طور  و به 4(AGEsمحصولات نهایی گلیکاسیون )

شود که این می AMHهمزمان باعث کاهش میزان 

بعد از  sRAGEو افزایش سطح  AMHکاهش سطح 

به عنوان یک ضد التهاب عمل کرده  D3تجویز ویتامین 

هبود فولیکوژنز در بیماران مبتلا به سندرم و باعث ب

 (.30، 31) شودکیستیک می تخمدان پلی

 فیبروم رحمی

خیم  شخور ترین تومو حمی شایعوم ریا فیبرم لیومیو

% و در 25روری سنین بان ناع آن در زست که شیوالگنی 

ی ها سیر(. بر33، 32باشد )% می50توپسی ت اشاارگز

% 84 ز ومنوپو هپرن نا% ز73 د آن را درجوویک ژپاتولو

، نشان گرفتندار که تحت هیسترکتومی قرز منوپون ناز

ری دلیل ین بیمای ابالاع رغم شیو    ی (. عل34اند ) داده

ناشناخته باقی ن حمی همچنای رها ممیود یجااصلی ا

ین ا انجام شده،ت مطالعاس سااگرچه بر است. ه اماند

بین ای  هکنش پیچیداز واحمی رخیم شخوی ها دهتو

د جوبه ومحیط و شد ی رهارفاکتو، ها نمورهو، ها ژن

در نقش مهمی ی ژنی ها فیسمرمو (. پلی35آیند ) می

از  برخینتایج  .(36ند )دارحمی م رمیوری بیماد یجاا

به عنوان یک فاکتور  Dمطالعات بر نقش کمبود ویتامین 

نشان کنند و  میاحتمالی در پاتوژنژ میوم رحمی اذعان 

ی ژنی مربوط به ها فیسمرپلی موند که بین دهمی

و خطر میوم رحمی ارتباط وجود دارد.  Dویتامین 

در زنان مبتلا به فیبروئید  Dتر ویتامین  های پایین غلظت

 9/51±7/27در مقایسه با  9/44±2/19متداول هستند )

های با کمبود  نانومول در لیتر( و خطر بروز میوم در گروه

 (.p( )37=16/0ر بیشتر است )براب D 4/2ویتامین 

دو تا سه برابر بیشتر در  ،نژادهای آمریکایی آفریقایی تبار

های اروپایی  معرض ابتلاء به میوم در مقایسه با آمریکایی

حاصل از مطالعات  نتایجبا  نتایجباشند. این تبار می

دهند میانگین که نشان می دارد خوانیای هم مشاهده

آمریکایی در نژاد  Dویتامین هیدروکسی  25های  غلظت

نانومول در لیتر در مقایسه با  40نزدیک  ،آفریقایی تبار

                                                 
3 Serum Levels Of Pro-Inflammatory Advanced 

Glycation End Products Receptor 
4 A Particle Binding Those Glycation End Products 
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 نانومول در لیتر 65های سفید پوست که حدود  آمریکایی

مورفیسم  در مورد پلی (2014) وایز مطالعه(. 38باشد )می

دو پلی  زنان یائسه ثابت کرد که 2232ژنی روی 

قابل توجهی با میوم  مورفیسم تک نوکلئوتیدی به میزان

با سطوح  rs12800438ژن  .رحمی در ارتباط است

 و ژن Dویتامین هیدروکسی  25سرمی بالاتر 

rs6058017 در ارتباط بودند  تر با رنگ پوست روشن

هایی را  انجام شده، دادهکه اخیراً  مطالعات حیوانی(. 39)

یک  ،1پاریکالسیتول در مورد استفاده درمانی احتمالی از

تر، در  با فعالیت کلسمیک پایین D3آنالوگ ویتامین 

گونه  تاکنون هیچ .(40) کردنددرمان فیبروم رحم ارائه 

مطالعات انسانی مرتبط با این ترکیب منتشر نشده است 

اصلی در درمان به عنوان  2استات اولیپریستال و داروی

 برابر میوم رحمی باقی مانده است.

 ندومتریوزآ

 و از استروژن به وابسته التهابی بیماری یک ندومتریوزآ

-10است که  ژنیکولوژیک مزمن های بیماری ترینشایع

 دهد. در قرار می تأثیر تحت را باروری سن در % زنان5

 در و استروما( )غدد آندومتر های سلول بیماری این

( 41شوند )  جایگزین می رحم حفره از خارج هایی محل

نند دردهای شکمی و لگنی، زنان مبتلا از علائمی ما

برند پارونی رنج می قاعدگی دردناک، کمردرد و دیس

 گذشته، دهه چند در شده انجام مطالعات نتایج (.42)

 همچون فراوانی که فاکتورهای است آن از حاکی

 و محیطی ایمونولوژیکی، عوامل فاکتورهای هورمون،

این  (. بر43دارند ) نقش بیماری این بروز در وراثت

 مولتی و بوده یکتژن پلی بیماری یک ندومتریوزآ اساس

 و سو یک ها از ژن همکنش بر بوده که فاکتوریال

 بر دیگر سوی محیطی از و ژنتیکی عوامل برهمکنش

 (.44باشد ) می مؤثر آن بروز

( بر روی 2014و همکاران ) یالدیریمدر مطالعه 

 25های صحرایی مشخص شد که یک آلفا  موش

مجدد  زایی مهار رگبه وسیله  D3ویتامین هیدروکسی 

و تغییر تنظیم متالوپروتئیناز ماتریکس باعث پسرفت و 

کاهش کاشت بافت اندمتریوتیک در این حیوانات شد. 

                                                 
1 paricalcitol 
2 Ulipristal acetate 

انجام شده روی  مطالعاتاین مطالعه مسیر جدیدی را در 

 (.45ایجاد کرد ) Dویتامین 

بر  Dاثر ویتامین بر روی که  (2012)دای روزا   مطالعه

نشان داد که غلظت غیر طبیعی و  انجام شد،ندومتریوز آ

های آندومتری  باعث حذف ناقص سلول Dویتامین بالای 

عبور کننده به حفره صفاقی از طریق رفلاکس تخمدانی 

 25بر روی  (2007) سامیگلیانا در مطالعه(. 46) شودمی

هیدروکسی دی  25و  D3 ،1ویتامین هیدروکسی 

های به طور قابل  غلظتو سطوح کلسیم  D3ویتامین 

بیمار مبتلا به  87در  D3توجه بالاتری از ویتامین 

 در نانوگرم 15/62±9/36تأیید شد ) ندومتریوزآ

اگر غلظت  .(p=9/50،05/0±29در مقابل  لیتر میلی

%( باشد، 75) لیتر میلی در نانوگرم 3/70 سرمی بیشتر از

(. نتایج 47رود ) میندومتریوز بسیار بالاتر آاحتمال رشد 

سطح  باشند. میدر تضاد با یکدیگر این دو مطالعه 

ندومتریوز را افزایش آخطر وقوع  یافته کلسیفرول افزایش

های از قبل موجود، یک مهار  دهد، اما در کیستمی

زایی مجدد است. آنچه که در نگاه به  کننده قدرتمند رگ

آن است که این بیماری ناشی از  ندومتریوز مهم است،آ

عدم تعادل متابولیکی و بیوشیمیایی است. بنابراین، 

این بیماران بسیار مهم است.  Dتعیین وضعیت ویتامین 

این ارتباط پیچیده به خوبی در برخی از مطالعات مروری 

 (.48اخیر توضیح داده شده است )های  سال

 نارسایی زودرس تخمدان

تخمدان که تحت عنوان شروع  سندرم نارسایی زودرس

شود، تحت سالگی شناخته می 40دوره یائسگی قبل از 

گیرد. علاوه بر سن، قرار می Dتأثیر سطوح ویتامین 

مارکر بیوشیمایی که به عنوان عامل تشخیصی این 

( است AMHمولر ) رود هورمون آنتیکار می سندرم به

ت در ( که سطح فیزیولوژیک آن بعد از نوسانات موق49)

شود و سالگی تثبیت می 8دوران کودکی در حدود 

طور تدریجی  سالگی تا یائسگی به 25سپس از حدود 

های  توسط سلول AMH (.50کند )شروع به کاهش می

نظر از تحریک توسط  گرانولوزای تخمدان صرف

های  شود و در تحریک فولیکولها، تولید میگنادوتروپین

 FSHها در پاسخ به  اولیه تخمدان و حساس کردن آن

نقش دارد، بنابراین به عنوان یک مارکر ذخایر تخمدانی و 
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ها در پاسخ به تحریک  بینی کننده پاسخ تخمدان پیش

های کمک باروری مورد توجه قرار  تخمدانی در روش

 (.51گرفته است )

جهت تعیین که ( 2014در مطالعه چنج و همکاران )

هورمون استرادیول، ، Dارتباط بین سطح سرمی ویتامین 

( و SHBGهای جنسی ) پروتئین باند شونده به هورمون

زن غیر چاق، بارور و  73مارکرهای دخایر تخمدان در 

نتایج حاصل از تجزیه و تحلیل رگرسیون  ،سالم انجام شد

خطی نشان دهنده ارتباط مثبت بین سطح سرمی 

( و شاخص >001/0pبا تستوسترون کل ) Dویتامین 

( بود و محققین پیشنهاد کردند >001/0pزاد )آندروژن آ

از طریق مدولاسیون فعالیت  Dکه ممکن است ویتامین 

ی (. مطالعات دیگر52آندروژن باروری را افزایش دهد )

 AMHبا  Dارتباط مستقیم بین سطح ویتامین  نیز

مستقیماً در تولید  VDکه  طوری اند؛ به نشان داده

AMH خمدانی در زنان نقش دارد بنابراین ذخایر ت

برای مدت بیشتری حفظ  VDدارای غلظت بالاتر 

 (.54، 53شود ) می

 (IVF) بر لقاح آزمایشگاهی Dتأثیر ویتامین 

برای درمان  1(ARTهای کمک باروری ) امروزه روش

انواع نازایی و افزایش میزان موفقیت آن بیش از پیش 

 تمام معنی به ART (.55مورد توجه قرار گرفته است )

در  اووسیت مستقیم دستکاری که باشدهایی میروش

نوع  ترین مهم هنوز شود که انجام می بدن از خارج

ART ،( لقاح آزمایشگاهیIVF)2 ( 56است.)  لقاح

توالی هماهنگی از اقداماتی است که با  آزمایشگاهی

تحریک شدید و کنترل شده تخمدان با گنادوتروپین 

هایی برای کمک به  روششود و شامل زا شروع میبرون

انجام لقاح است که از طریق تزریق داخل سیتوپلاسمی 

، 4(GIFTانتقال گامت به لوله فالوپ ) ،3(ICSIاسپرم )

و انتقال  5(ZIFTانتقال زیگوت به داخل لوله فالوپ )

به روش لاپارسکوپی انجام  6(TETای رویان ) لوله

موفقیت  شانسان ر میزمل مختلفی با(. عو42)شود  می

                                                 
1 Assisted Reproductive Technology 
2 In Vitro Fertilization 
3 Intracytoplasmic Sperm Injection 
4 Gamete Intrafallopian Transfer 
5 Zygote Intrafallopian Transfer 

6 Tubal Embryo Transfer 

ند ارگذ میتأثیر  ART به کمکه شدد یجارداری ایک با

ل و جنین عوامل بسیاری یند تکوین فولیکوآفر(. در 57)

ند تکاملی رور ـیی بایم غذ(. تأثیر رژ58باشند )مؤثر می

ها و  یتامینری از وبسیاد کمبو، باشد میرد تأیید مون یارو

را موفق روری طبیعی ند شانس بااتوی میمغذاد مو

(. چندین سال است که عدم کفایت 59هد )دکاهش 

مورد توجه محققان لقاح آزمایشگاهی  Dسطوح ویتامین 

(IVF قرار گرفته است. بسیاری از محققان در پی )

تعیین ارتباط بین غلظت کلسیفرول سرمی و مایع 

زن در  84، (2010در مطالعه ازکان )فولیکولی بودند. 

 Dفتند. سطح ویتامین مورد بررسی قرار گر IVFطول 

( ارتباط داشت و p=01/0سرمی با غلظت فولیکولی آن )

به طور معکوس با شاخص توده بدنی بیماران متناسب 

طور که قبلاً اشاره شد،  همان(. p( )60=04/0بود )

فولیکولی در  Dهای خیلی بالای ویتامین  غلظت

( نسبت به مردم آفریقایی 1/76±3/32سفیدپوستان )

امروزه  .(p=001/0( مشاهده شد )1/47±2/21تبار )

به طور مستقیم با پلی  نتایجمشخص شده است که این 

 .(39در ارتباط است ) rs6058017مورفیسم ژن 

%( در 95/30در بیماران باردار ) Dسطوح ویتامین 

مقایسه با کسانی که دچار سقط زودرس خود به خود 

(. p=01/0شده بودند به طور قابل توجهی بالاتر بود )

 8/267±4/66اولیه بالا ) Dبیماران با سطوح ویتامین 

نانومول بر لیتر( چهار برابر شانس بهتر و بیشتری 

(02/0=p برای روند )IVF آمیز نسبت به گروه  موفقیت

نانومول بر لیتر(  3/104±21پایین ) Dبا سطوح ویتامین 

نتایج مشابهی  (2012در مطالعه رادیسک ) .(45داشتند )

در یک  IVFزن تحت درمان با  188از یک گروه شامل 

مرکز آموزشی سطح سوم به دست آمد. این بار، تفاوت 

بین زنان سفید پوست  Dقابل توجهی در سطح ویتامین 

( جالب این که در p=001/0قفقازی و آسیایی یافت شد )

جمعیت قفقازی، احتمال باردار شدن با سطوح سرمی 

ها  افزایش یافت، در حالی که در آسیایی Dویتامین 

در تجزیه و تحلیل حد (. 61رابطه عکس نشان داده شد )

واسط شامل تعداد و کیفیت جنین منتقل شده، مشخص 

چهار برابر  Dشد که بیماران با سطوح مناسب ویتامین 

آمیز داشتند. تا  شانس بیشتری برای یک روند موفقیت
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 (کیفیت آندومتر یا تخم) رکدام عنصاین که  ،2014سال 

، گیرد تحت تأثیر قرار می Dتوسط کمبود ویتامین 

همچنان ناشناخته مانده بود. پاسخ در نهایت در مطالعه 

زوج گیرنده  99روی ( که 2014) رادیسکتجربی 

در سرم  Dسطح ویتامین مشخص شد و تخمک اهدایی 

 هنتیجدر فرد دهنده قبل از انتقال جنین برآورد شد. 

های بارداری در میان گیرندگان دچار کمبود  میزان

کمتر از گیرندگان دارای مقادیر کافی  Dویتامین 

%( بود. هیچ تفاوتی میان 78% در مقابل 37) Dویتامین 

نانومول بر  50کمتر از گیرندگان دچار کمبود شدید )

کمتر ) Dهایی که دچار عدم کفایت ویتامین  ( و آنلیتر

( بودند، وجود نداشت. نرخ نهایی ر لیترنانو مول ب 75از 

 Dتولدهای زنده، در گیرندگان دچار کمبود ویتامین 

که در گیرندگان دارای مقادیر کافی  در حالی ،% بود31

ه عبا توجه به نتایج این مطال. (62) % بودD 59ویتامین 

 ثیر برآندومتر،أبا تD  رسد که کمبود ویتامین نظر می هب

 (.63، 62) شود ن بارداری میمنجر به کاهش میزا

 ناباروری مردان

 Dها پیش نقش با اهمیت سطح سرمی ویتامین  از مدت

در کارکردهای تولید مثلی در حیوانات مختلف نشان 

این ارتباط مختلف (، اما مطالعات 65، 64داده شده بود )

ها نیز اثبات کرده است. در مطالعه بلوبرگ  را در انسان

به بررسی ارتباط سطح  که( 2011و همکاران ) جنسن

 300و  ها پرداختند با کیفیت اسپرم Dسرمی ویتامین 

سرم با  Dمرد سالم برای تعیین ارتباط سطح ویتامین 

در  ،ها از جامعه عمومی انتخاب شدند کیفیت اسپرم

مرد  40های اسپرم  ( سلولin vitroبخش آزمایشگاهی )

بر کلسیم درون سلولی  Dن برای تعیین اثر سطح ویتامی

ها، مورد بررسی قرار گرفت. این افراد  و تحرک اسپرم

دادند و همچنین های خود را برای آنالیز تحویل می نمونه

% افراد 44شد. حدود  ها گرفته می نمونه خونی از آن

بلوبرگ  بودند. نتایج مطالعه Dدارای کمبود ویتامین 

های  درصد اسپرمرابطه مثبتی بین  ،و همکاران جنسن

نشان داد، همچنین  Dمتحرک و سطح سرمی ویتامین 

های اسپرم انسان توسط  مشاهده شد که تحریک سلول

( در آزمایشگاه 2D3 )1،25(OHفعال ) Dویتامین 

ها به جلو شده و میزان  تواند باعث پیشرفت حرکت آنمی

های اسپرم انسان  کلسیم درون سلولی را در سلول

 Dمردان مبتلا به کمبود ویتامین  افزایش دهد. در

های قادر به حرکت،  (، میزان اسپرممولنانو 25کمتر از )

های اسپرم دارای  ها و سلول حرکت جلورونده اسپرم

، Dشکل طبیعی کمتر از مردان با سطوح بالای ویتامین 

مطالعات همچنین (. 67، 66) بود (نانومول 75بیشتر از )

مسئله باروری مردان تنها د که نهدنشان می یدیگر

نگرانی در بحث مشاوره مردان نابارور نیست، بلکه مردان 

نابارور مبتلا به انواع اختلالات اسپرم )الیگو، استنو 

 OATN)1تراتواسپرمیا( و یا مردان نابارور نرمو اسپرم )

در معرض خطر بالاتر پوکی استخوان )استئوپروز( و 

و به  2(BMDوان )تر مواد معدنی استخ تراکم پایین

 Dتر تستوسترون و ویتامین  همان نسبت سطوح پایین

سرم در مقایسه با مردان سالم در همان گروه سنی 

 (2012) یانگ و همکاراندر مطالعه . (68) هستند

های ناحیه کمری  در استخوان BMDتر  سطوح پایین

تر  های ایلیاک با سطوح پایین ستون فقرات و استخوان

ون خون همراه بوده است و یک غلظت تستوستر

همبستگی مثبت و قوی بین تعداد، تحرک و مورفولوژی 

(. مطالعه حمود و 68وجود داشت ) Dاسپرم با ویتامین 

مرد سالم که از نظر سن،  147( بر روی 2012همکاران )

بدنی، مصرف نیکوتین و الکل با هم همگن  شاخص توده

سطوح ویتامین  دهد کهنتایج نشان میانجام شد و  بودند

D  50لیتر و بیشتر از  نانوگرم بر میلی 20کمتر از 

لیتر هر دو تأثیر منفی بر تعداد، حرکت  نانوگرم بر میلی

 (. مطالعه69رونده و موفولوژی اسپرم دارند ) پیش

مرد  307بر روی که دانمارک در  (2011) راملاهانسن

 تر دهد که پارامترهای ضعیفنشان می ،جوان انجام شد

ها با غلظت  تر اندروژن اسپرم و همچنین غلظت پایین

 (.70همراه است ) Dپایین ویتامین 

توان جهت ارتقاء عملکرد تولید می ،از نتایج مطالعه حاضر

مثلی زنان و افزایش میزان بارداری زوجین به دنبال 

گونه  استفاده کرد. مطالعات هیچ Dتجویز مکمل ویتامین 

جذب بالای آن گزارش  عارضه جانبی را در سطح

خطری آن در سطوح  اند، هرچند برای اثبات بی نکرده

                                                 
1 oligo- astheno- teratospermic or normospermic 

infertile men (OATN men) 
2 Bone Mineral Density 
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های  بالاتر نیاز به مطالعات بیشتر است. از محدودیت

توان به ناهمگن بودن نوع مطالعات مطالعه حاضر می

که مطالعات کارآزمایی بالینی و  طوری اشاره کرد؛ به

 همبستگی هر دو وارد مطالعه شدند. 
 

 گیری نتیجه
در عملکردهای تولید مثلی مانند  Dکمبود ویتامین 

کیستیک، فیبروم رحمی، پارامترهای سندرم تخمدان پلی

نقش دارد،  IVFنامناسب اسپرم و در شکست درمان 

در درمان ناباروری زنان و  Dبنابراین مکمل ویتامین 

شود. زنان دارای سطح سرمی ویتامین  مردان توصیه می

D  نانومول بر لیتر شانس بالاتری جهت باردار  50بالای

مخصوصاً در مواردی که  Dشدن دارند و مکمل ویتامین 

مانند افراد چاق، زنان مقاوم  ،کمبود ویتامین وجود دارد

پایین دارند و  AMHبه انسولین و افرادی که سطح 

همچنین در مردان اولیگو اسپرم و آستنو اسپرم توصیه 

 شود.  می
 

 تشکر و قدردانی
وسیله از همکاری و مساعدت مسئولین دانشکده،  بدین

کتابخانه و واحد کامپیوتر دانشگاه علوم پزشکی مشهد 

تشکر و قدردانی  ،جهت همکاری در جستجوی مقالات

 .شود می
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