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 ؟چیست Dویتامین . 1

ه ک است ترکیبات استروئیدی محلول در چربی جزو Dویتامین 
. دو [1] در بدن دارد ایثیرات چندگانهأت خود در شکل فعال

با  3Dویتامین )کلسیفرول این پروهورمون، کلی ةشکل عمد
با منشأ گیاهی(  2Dو ارگوکلسیفرول )ویتامین  منشأ جانوری(

از لحاظ  3Dهای ویتامین رسد متابولیتنظر میبهاست که 
 مهم دریافتمنبع  .[9باشد ] 2D فرماز  ترفعال یولوژیکیب

 ةبرای انسان قرار گرفتن پوست در معرض اشع Dویتامین 
 915نانومتر تا  908( )طول موج B (UV-B نوع بنفشیماورا

 UV-B ،7 ةخورشید است. اشع نانومتر(  ناشی از نور
 3Dساز ویتامین هیدروکلسترول موجود در پوست را به پیشدی

علاوه به د.کنمریزه میکلسیفرول ایزُسپس به کلی ،فوتولیز کرده
                                                                                                                                                                                                 

1. institute of medicine 

، هیما ازجمله در برخی غذاهاکلسیفرول و ارگوکلسیفرول کلی
دلیل مقدار کم آن، موجود است که البته به مرغ و شیرتخم
 ةشیر، غلات و کرهای گوناگون غذایی مانند سازی فراوردهغنی

 فعال خودش D ویتامین. شودانجام می Dگیاهی با ویتامین 
مصرف ان میز کلسیتریول است. ویتامین فعال این شکل و نیست

 ةسسؤویتامین طبق دستورالعمل پزشکی م این پیشنهادی
( IU088میکروگرم ) 15روزانه  ،1981در سال  1IOMپزشکیِ 
( در افراد IU088میکروگرم ) 98سال و  78تا  1سالان در بزرگ

 انکودک یبرا ی مصرف این ویتامینحد بالا است. سال 71بالای 
نوجوانان  یو برا میکروگرم در روز 95 ،سال 18تا  9 نیب

و همچنین برای مادران  در روز کروگرمیم 58 ،سال 17ـ11
گزارش  دوز نیشتریدر روز در گروه با ب کروگرمیم 188باردار 

 52/52/7931تاریخ دریافت:  

 71/51/7931تاریخ پذیرش: 

 ها:کلیدواژه
، خودایمنی، ایمنی Dویتامین 

اکتسابی، ایمنی ذاتی، 
 .کلسیفرولکلی

 

 چکیده
 

خوبی ها قبل بهاز سال و فسفات میکلس هموئوستاز درآن نقش ویتامین محلول در چربی است که  Dویتامین 
دد و متع متنوع یندهاایفردر  نیتامیو های اخیر نشان داده است که اینشناخته شده؛ اما تحقیقات متعدد در سال

ها های مربوط به آن. در این مقاله، جدیدترین یافتهدخالت دارد؛ ازجمله نقش آن در سیستم ایمنی و بیماری دیگری
های مرتبط با سیستم ایمنی بررسی شد. بررسی در سیستم ایمنی و تعدادی از بیماری Dدربارة نقش ویتامین 

ی رسد غربالگرنظر میبه م ایمنی بدن دارند.و گیرندة آن نقش مهمی در عملکرد سیست Dمقالات نشان داد ویتامین 
دت ها، بلکه در کاهش  شها و سرطانتنها در پیشگیری از بروز برخی بیماریتواند نهسطح این ویتامین در جامعه می

 مفیدی داشته باشد. های رایج نقشبیماری و پاسخ بهتر به درمان

http://jsums.medsab.ac.ir/
mailto:journal@medsab.ac.ir
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   .[5ـ9] شده است

 
 کلسیفرولکلی و ارگوکلسیفرول شیمیایی ساختار .7شکل 

 Dنقش ویتامین . 2

که اولین  است در هموئوستاز کلسیم Dویتامین  ترین نقشمهم
رمی نبیشتر شدن  بار در انقلاب صنعتی با کاهش نور خورشید و

 Dشکل فعال ویتامین  شناخته شد. پوکی استخواناستخوان و 
در ارتباط با هورمون پاراتیروئید، میزان کلسیم سرم را از طریق 

ای و دفع کلسیم جذب کلسیم روده ، فعالیت بر روی استخوان
در اکثر  Dبا کشف گیرندة ویتامین . [1]داردکلیوی ثابت نگه می

ها، سؤالاتی درخصوص نقش این ویتامین در ها و سلولبافت
تولید  تنظیم ،تعدیل سیستم ایمنی فرایندهای مختلف ازقبیل

جاد ای آن خاصیت ضدسرطانی و تکامل و عملکرد مغز  ،انسولین
 .[0شده است ]

 قشن د وکنمی تنظیم تکثیر  و تمایز سلولی را Dویتامین 
براساس  .عصبی دارد هایسیستم و ایمنی  پاسخ در مهمی

 هایبیماری دربرابر D ویتامین بالای تحقیقات، غلظت سرمی
بزرگ از بدن  رودة و سرطان دیابت (،CVDعروقی ) قلبی ـ

 [. 7کند ]می محافظت
 زنو زداییشامل سم  2D3 (OH) 1,25اثرات خارج اسکلتی

 اکسیداتیو، عملکرد حفاظت نورونی، استرس کاهش بیوتیک،
/ ابیضدالته اقدامات ایمنی، ضدمیکروبی، تنظیم سیستم دفاع

 [.0عروقی است ] قلبی ـ مزایای ضدسرطان و

    Dمسیر متابولیکی ویتامین . 3

و در ، هر دبعد از ورود به بدنکلسیفرول و ارگوکلسیفرول کلی
و  CYP2R1های شده، توسط آنزیم کبد هیدروکسیله

CYP27A1 هیدروکسی ویتامین  95و به شوند کاتالیز میD  یا
سپس  .گردنددر گردش تبدیل می Dشکل اصلی ویتامین  همان

 α-1ها توسط آنزیم این متابولیت در کلیه و دیگر بافت
شود تا بیشتر هیدروکسیله می (CYP27B1) هیدروکسیلاز

مین هیدروکسی ویتادی 1و  95 یعنی Dشکل فعال ویتامین 
D (D21, 25(OH)) .را ایجاد کند D21,25(OH) کمی  عمر ةنیم

عنوان بخشی از سیستم اندوکرین و به ودر سرم دارد 
. شودطور دقیق کنترل میبه میزان کلسیم سرم،  ةکنندتنظیم

 D(OH)25شکل  ،در بدن Dاز این رو متابولیت اصلی ویتامین 
بدن و  Dهای آزمایشگاهی سطح ویتامین ملاک ارزیابی و است

که  Dهای ویتامین . متابولیت[2کمبود آن، همین فرم است ]
الی به پروتئین اتص میزان بیشتریبه  ،شوندبه خون منتقل می

و به میزان کمتری به آلبومین متصل  D (VDBP) ویتامین
صورت فعال و غیرفعال به سلول آزاد به D21,25(OH)شوند. می

، D (VDBP) رسپتور ویتامین بعد از اتصال به تا شودمی منتقل
 تکثیر دن،ب ایمنی سیستم بر را با نظارت خودعملکرد بیولوژیکی 

  .[11ـ18]کند  ایفا آپوپتوز تحریک و سلولی تمایز سلولی،

 بر عملکرد سیستم ایمنی Dویتامین  اثر. 4

از طریق هیدروکسیلاکسیون در کلیه  D21,25(OH)گرچه اکثر ا
ستم های سیبه شکل فعال درون سلول تبدیل آنشود، تولید می
 ژنینتآ ةدهندهای ارائهها، سلولخصوص کراتینوسیتایمنی به

(APC)  منجر به تولید [ و 19] دهدرخ مینیز و ماکروفاژها
اتوکراینی، عملکرد  برعلاوهکه  شودمی D21,25(OH)موضعی 

ی های سیستم ایمنی حاودارد. اکثر سلولی نیز پاراکراین کارکرد
مشخص شده است که  د وهستن D( VDRرسپتور ویتامین )

D21,25(OH)  شامل ایمنی ذاتی و  ،سیستم ایمنیابعاد مختلف
ری در جلوگیطور کلی بهو دهد ثیر قرار میأرا تحت تاکتسابی، 
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 سیستم ایمنی ذاتی و هایتکثیر، افزایش پاسخ مهارالتهاب،  از
   .نقش دارد جلوگیری از پاسخ ایمنی هومورال و سلولی

 ایمنی ذاتیدر   D. نقش ویتامین4.7

 جهت عملکرد یمحرک مهم را D نیتامیو که هیشواهد اول
درمان سل با  ارتباط با در هاییداند، از گزارشی میذات یمنیا

[. شکل فعال ویتامین 19دست آمده است ]به یماهکبد روغن 
D  افزایش تمایز  عثبدن انسان بانیز در محیط آزمایشگاه و

 .[14شود ]ها میآنماکروفاژهای پیشرو و افزایش کموتاکسی 
 تنفسی درنفجاری های اتحریک مکانیسم بر این،افزون

افزایش تولید  و نیزها انهدام پاتوژنباعث تسهیل ها لیزوزوم
ه که ب شودمی هامیکروبیال ازجمله دیفنسینتیدهای آنتیپ

علاوه به .[15کنند ]میمله حهای باکتریایی غشای سلول
D21,25(OH) ،هابی و التهای پیشسایتوکین ةنشدتولید کنترل

 یرسپتور بر روی غشا toll-likeها و همچنین بیان کموکاین
و از این طریق در کاهش التهاب مؤثر  کندسلولی را کنترل می

  .[17ـ10است ]

  اکتسابیایمنی در  D. اثر ویتامین 4.5
سته واب ی انسان ی ایمنی اکتسابیهابر سلول  D نیتامیو اثر 

 یسازفعال یهامیآنز نیو همچن یاهسته VDR انیببه 
 [.10است ] ایمنی سلولی Bو  Tدر هر دو سلول  D نیتامیو

 طیها در شراسلول نیتوسط ا VDR انیب طور مشخص،به
 یهاسلول ریتکث اما با فعال شدن و ؛کم است اریاستراحت بس

T  وB یابد و تنظیم افزایش می چشمگیری شکلبهآن  انیب
و  زیکه بر تمارا  Dدهنده به ویتامین ژن پاسخ 588بیش از 

  .[98ـ12کند ]کنترل میگذارد، یم ریثأها تسلول نیا ریتکث
متقابل بین ة اثرات پیچیدة دربرگیرند ایمنی سلولی

 است. T Helper و سلول( APC)ژن آنتیة دهندهای ارائهسلول
 هدف T Helper هایتیلنفوس های آزمایشگاهی،طبق بررسی

های پاسخ جهت مهار ،D ،D21,25(OH)فرم فعال ویتامینخاص 
 D21,25(OH)افزایش  .[91ی هستند ]منیاسیستم  التهابی در

ژن در محیط کشت سلول آنتیة دهندهای ارائهاز بلوغ سلول
را  Tهای ژن به سلولآنتی عرضةو  کندمیانسانی جلوگیری 

شود نوعی مانع شروع پاسخ ایمنی مؤثر میدهد و بهکاهش می
منجر  D21,25(OH) های انسانی با. تیمار کردن مونوسیت[99]

های سطح سلول در محرککمکهای به کاهش بیان مولکول
شود که خود مانع از فعال شدن کامل می ژنآنتیة دهندارائه

 Tدر مسیر سلول  D21,25(OH). نقش [99گردد ]می  Tسلول
شد. کارهای اولیه نشان تر از آن است که ابتدا تصور میپیچیده

از طریق توقف  Tهای از تکثیر سلول D21,25(OH)داد که 
 هایولی بررسی .[94] کندسلولی جلوگیری می ةچرخ

طور به D21,25(OH)نشان داده است که  اخیر آزمایشگاهی
و گرایش  Tفنوتیپ جمعیت سلول در منجر به تغییر  ایفزاینده

را  Th1های خودایمنی شود که پاسخمی Th2به فنوتیپ 
 های التهابینوعی در راستای کاهش پاسخو به کندسرکوب می

نشان  های دیگر نیزدر همین راستا، پژوهش. [95کند ]می عمل
های ایمنی را که واکنش Tهای تنظیمی دادند که سلول

د نیابافزایش می D21,25(OH)در حضور کنند، سرکوب می
 التهابی تولید سایتوکین ،D21,25(OH)علاوه با حضور به .[90]

 و  IL4،IL5 و سیتوکین ضدالتهابی یابدمی کاهش ϒاینترفرون 
IL10 همة این موارد در کنار هم  .[90ـ97کند ]افزایش پیدا می
ها و ژندر کاهش عرضة آنتی Dدهندة تأثیر ویتامین نشان

های التهابی، مهار محرک، کاهش سیتوکینهای کمکمولکول
و  Tregهای و افزایش سلول T helper 1های فعال شدن سلول

 است.   Th2های سمت پاسخنیز تغییر به
نیز ایمنی هومورال را ، D ،D21,25(OH)فرم فعال ویتامین 

 مهاریاثرات ، Bهای . در سلولدهدثیر قرار میأتحت ت
 دیکاهش تول ر،یتکث ز،یمانند مهار تما ولیتریکلس

 میمستقریطور غآپوپتوز در ابتدا بهروند شروع  و نیمونوگلوبولیا
در  [.92شود ]میانجیگری می helper  Tسلول با واسطة

در معرض  Bهای با قرار دادن سلول ،آزمایشگاهی هایبررسی
D21,25(OH)  بیانVDR سلول  یبر روی غشاB  افزایش

این  کهشود می B هایمانع تکثیر سلول D21,25(OH) یابد.می
 یو القا p27 سلولی ةافزایش آنزیم نقاط وارسی چرخ با کار

. اکثر [91ـ98گیرد ]میصورت فعال  Bهای آپوپتوز در سلول
از طریق شده فعال Bبر روی سلول  D21,25(OH)فعالیت 

بادی سل مولد آنتیهای پلاسماتمایز بیشتر به سلول ت ازانعمم
 .[99شود ]میها بادیکاهش تولید آنتی باعث و بنابراین است

ترین اختلالات مرتبط در برخی از مهم  Dدر ادامه نقش ویتامین
 گیرد.  نی مورد بررسی قرار میبا سیستم ایم

 و بیماری آلرژیک D. ویتامین 2
 ستمیو س هیر تکاملدر  شدهشناخته اثرات یدارا D نیتامیو
 ةدورطول ، شدت و پیشرفت در امکان دارد که استبدن  یمنیا
 یآسم، اگزما و آلرژمانند حساسیت فصلی،  کیآلرژ یهایماریب

 عیدر سراسر جهان شا نیتامیو این کمبود .یی مؤثر باشدغذا
 ابتلا به شیافزاکننده است در احتمالاً یک عامل کمک است و
سال اخیر رخ داده  08تا  58های آلرژیک که طی یماریآسم و ب
 ک،یآلرژ یهایماریببروز در  یکیژنتبر زمینة [. علاوه99است ]

ایجاد و  در ممکن استنیز  Dکمبود ویتامین  ی وطیعوامل مح
 در Dدرمان با ویتامین  نیبنابرا ؛داشته باشد ی اثرآلرژ پیشرفت

این  .های آلرژیک مؤثر خواهد بودبیماری بهبود ای پیشگیری
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 قیرا از طر یشدت آسم و آلرژ طور بالقوهویتامین به
ود بهب ،یمنیا یهار سلولد تأثیر ازجمله، مختلف یهاسمیمکان

، کاهش [95ـ94و پیشگیری از آن ] کنندهمستعد یهاعفونت
ر عملکرد عضلات د ریتأث [،90] هیبهبود عملکرد ر ،یپاسخ التهاب

 دیل)با تو دیئواستر به مقاومت رییو تغ [95مجاری تنفسی ]صاف 
IL-10 اهش بیان با ک یدیکوئیگلوکوکورتة رندیگ القای رییو تغ

 .[97دهد ]، تحت تأثیر قرار می(رسپتورهای آن
 یرهایبر مستعدیل سیستم ایمنی اثرات  یدارا D نیتامیو
شده انیب VDRکه از طریق  [95] از آلرژن است یناش یالتهاب

 یها، سلولB یهابدن، ازجمله سلول یمنیا یهادر انواع سلول
Tکند[، عمل می92ـ90] و ماکروفاژها کیتیدندر یها، سلول .
شده و فعال یها، مانند ماکروفاژهاسلول نیاز ا یاریبس

 ی فعالکیولوژیب D نیتامیو دیقادر به تول ک،یتیدندر یهاسلول
  ایخارج روده انیهستند. بدر گردش 25OHD از 

CP27Bسرعت سطح به تا سازدیرا قادر م یمنیا یهاسلول
 یدارا نیتامیو[. این 90را افزایش دهد ]D  نیتامیو موضعی

مهار  نیهمچنو  CD4 + T یهابر سلول یقو تکثیریاثرات ضد
از طریق اثر بر  هم طور مستقیم وبه هم T لنفوسیت عملکرد

 ( است. APCژن )آنتی ةدهندهای ارائهسلول
، Th1مرتبط با التهابی پیش یهانیتوکیبر مهار سعلاوه

عمل  IL-17 دیمهار تول درجهت Th17 یهاسلولدر  D نیتامیو
نشان  [48] همکارانو راش ـ فن  ن،یبر اافزون. [92] کندیم

 یولسلتک یهارا در سلول نیتوکیس دیتول D نیتامیکه و ندداد
مختص  T Helper یسلول یاهانسان و کلون یطیخون مح

 فرولیکلسیکل یهامکمل[. 48کند ]را تعدیل می آلرژن
در تنظیمی   Tهایمیزان سلول شیافزا سبب زین D نیتامیو

دارند، شده است که  D نیتامیکمبود و ی کهسالم افراد ظاهراً
نظر [. درمجموع به41دهند ]آن را نشان میهفته  4پس از 

ویژه با تأثیر در های مختلف و بهرسد این ویتامین از روشمی
ها در دهنده به آلرژنهای پاسخریه و کاهش فعالیت سلول

 تواند نقش داشته باشد. کاهش شدت آلرژی می

 خودایمنی هایو بیماری D. ویتامین 2
 ی،منیخودا یهایماریاز ب یبرخ های گوناگون همراهیپژوهش

آرتریت  ،مالتیپل اسکلروزیسدیابت وابسته به انسولین،  مانند
 1روده التهاب یماریو  بلوپوس اریتماتوز سیستمیک ، روماتوئید

این اکثر  .[49ـ49اند ]نشان داده Dرا با کمبود ویتامین 
استفاده کرده و  های حیوانی بیماریتجربهای از مدل تحقیقات
 یهالفهؤم لیرا در تعد D نیتامیو یهامکمل دیاثرات مف

 ها،نیتوکیس انی، ازجمله بمؤثر در التهاب یمنیا ستمیس
                                                                                                                                                                                                 

1. inflammatory bowel disease 

 ها، نشاننازیو متالوپروتئ تروژنین دیرشد، اکس فاکتورهای
ع نو ابتید د،یروماتوئ تیآرتر یوانیح یها. در مدل[44اند ]داده

ه ک لوپوس اریتماتوز سیستمیکو  سیاسکلروز پلیلتام، 1
 D نیتامی، وشوندتلقی می Th1سیستم  هایی با واسطةیماریب

. [45ست ]هایماریب نیا شرفتیاز پ یریشگیقادر به پ
 سیازیدرمان پسور یدرحال حاضر برا D نیتامیو یهاستیآگون

 ةواسط با ونیمیاتوا یماریب کیعنوان به خودکه  رودکار میبه
Th1 حاوی  ییغذا های. مکمل[40] مورد توجه قرار گرفته است

را  1نوع  ابتیخطر ابتلا به د میزان چشمگیری به D نیتامیو
آن  یهاو آنالوگ D نیتامیواز این رو . [47] دهدیکاهش م

 ،دکننیم یریجلوگ یمنیخودا یهایماریب شرفتیتنها از پنه
  .[40کار روند ]به زین هاتوانند در درمان آنیبلکه م

ها و پاسخ به در ایمنی علیه عفونت D. نقش ویتامین 1
 ها واکسن
 دارد عفونت ارتباطابتلا به  زانیم شیبا افزا نیتامیو این کمبود

با القای  D نیتامیوطور که پیش از این ذکر شد، [. همان40]
نقش  ـ نیدیسیخصوص کاتلهب ی ـکروبیضدم یدهایپپت دیتول

کند؛ از این رو تصور ایفا می بدن انسان ی ذاتیمنیدر ا یمهم
و  یریشگیدر پ یمهم نقش تواندشود که این ویتامین میمی

 ترشیب هایعفونی داشته باشد. بررسی طیشرا یدرمان احتمال
 مدیاتور عنوانی بهانسان نیدیسینشان داده است که کاتل

شود یم کند و سبب القای اتوفاژیعمل می 3D نیتامیو
 پاسخ در Dویتامین  بالقوة اثر . درمورد واکسیناسیون،[58ـ42]

ترین قوی خصوصها، بهAPCواکنش با  طریق از واکسن
ها دندرتیک سل .[51شده است ] گزارش  ،DCs در هاواکنش

با ) واکسن ژناز طریق آنتی هاTLR سازیتنها بر فعالنه
بلکه با افزایش کنند، بدون ادجوانت( عمل می یا ادجوانت

سیتوکین  تولید و T سلول تکثیر القای باعث  CYP27B1بیان
 هایسیتوکین شوند که در این حالت، باعث مهارنیز می

 شبه هایسیتوکین افزایش و (IFN-γو  IL-2) ،Th1شبه

Th2(IL4، IL5، IL10 وIL13) ترشح تولید در و شوندمی 
غیرمستقیم بر  اثرطریق  از درنهایت و Th17( IL17سیتوکین )
ایمونوگلوبولین نقش دارند  تولید و تکثیر ،B سلول هومئوستاز

 طوربه فعال Dویتامین  رسدمی نظرهرچند به بنابراین. [42]
متناقض  طوربه کند،می خنثی را B سلول عملکردهای مستقیم

 تحریک ذاتی ایمنی بر آن اثرات طریق از را واکسن مؤثر بودن
که  است شده مشاهده حیوانی هایمدل در. [59کند ]می

 مهاجرت به منجر موضعی صورتبه تولیدشده  Dویتامین 
DCلنفوئیدی هایارگان به واکسیناسیون محل از ها 
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 B و T هایسلول توانندمی هاآن که جایی شود؛می غیرزهکشی
 پایدار و قوی پاسخ تا کنند تحریک را ژنآنتی اختصاصی

تجویز همراه . [59بدهد ]  دیفتری واکسیناسیون به بادیآنتی
 گانههس آنفولانزای واکسن با لحاظ بیولوژیکیفعال به Dویتامین 

 و اختصاصی مخاطی ویژه بادیآنتی پاسخ ها،موش در
 حیوانات توانایی آن از پس و دهدمی افزایش را سیستمیک

نی بی در شدهتزریق زندة آنفولانزای ویروس سازیخنثی درجهت
 حیوانی هایمدل در نیز دیگر هایبررسی. [51کند ]را اضافه می

 مکمل و Dویتامین  کمبود نقش ،ex vivo انسانی هایسلول و
 ،B هپاتیت واکسیناسیون مثلاً) واکسن به ایمنی پاسخ در آن

در  .[57ـ54است ] کرده مشخص را( BCG واکسن سرخجه،
ا ر سیستم ایمنی تعدیلممکن است نقش  D نیتامیواین راستا 

در پژوهشی نشان داده  کند. یباز BCG ونیناسیبعد از واکس
 نواکس کنندةدریافت نوزادان در D نیتامیوشد سطح سرمی 

BCG نشده بود که این افزایش بیشتر از کودکان واکسینه
علت افزایش موضعی تولید آن توسط ماکروفاژها و احتمالاً به

  BCGواکسیناسیون با واکسندنبال های دندرتیک بهسلول
است. بخشی از مکانیسم عمل این واکسن درمقابل سل از طریق 

است که این امر منجر به تولید  Dافزایش تولید ویتامین 
[. 57شود ]کاتلیسیدین و کشتن مایکوباکتریوم توبرکلوزیس می

بعد از سه  HPVی ضدبادیآنت تریتهمچنین مشاهده شده که 
با افراد  انیدر م HPV یهاتمام سویه یبرا دوره واکسیناسیون

 بهتر کنندگان جوانشرکت انیو در م D نیتامیو کم سطح
 ةدیچینقش پ سبببه ارتباطات نیا است کهبالاتر  زیادی زانیم
درمورد واکسن  .[50تعدیل سیستم ایمنی است ]در  D نیتامیو

در بررسی ارتباط  9817آنفلوانزا، دکتر لی و همکارانش در اکتبر 
و ایمونوژنیسیتة پایین واکسن آنفلوانزا ـ  Dبین کمبود ویتامین 

نفر از کارکنان ارتش انجام دادند ـ گزارش  497که بر روی 
و تیتر  D(OH)25کردند که هیچ ارتباط معناداری بین سطح 

تم های سیسواکسیناسیون و ابتلا به عفونت بادی بعد ازآنتی
[ 08و همکاران ]مگیر [. در این راستا، 52تنفسی وجود ندارد ]

 با  D (OH) 95سرمی  سطح نیز گزارش کردند که
 نوجوانان سالم کودکان و در آنفلوانزا واکسن ایمونوژنیسیتة

 تأیید را دیدگاه این کنونی درک ارتباطی ندارد. درحالی که
ممکن است باعث  Dویتامین  کمبود یا ناکافی میزان  که کندمی

 آن بالقوة تأثیر شود، مختلف هایکاهش مقاومت دربرابر پاتوژن
. تاس نرسیده اثباتبه هنوز های مختلفواکسن زاییایمنی بر

 یا است واکسنی هر نوع از بهتر Dویتامین  که این باور بنابراین
 باشد، اهواکسن همراه با  ایمنی کنندةتقویت یک توانداینکه می

 [.51] است نشده اثبات هنوز

در مسیرهای سلولی، آپوپتوز و  D. نقش ویتامین 1
 ممانعت از تکثیر و بروز سرطان

 . کلسیتریول و اثرات ضدتکثیری 1.7
آن  ییوانات یتریولکلس نئوپلازیاثر ضد نیترشدهشناخته دیشا
 یکدر ی [01همکاران ]کالستون و  باشد. یسلول ریمهار تکث یبرا

 یومورت یهابر سلول تریولیکلس عملکرد مشاهدات نیاز نخست
مانع  یولتریدر حضور کلس میملانوم بدخ ونیانکوباس ندنشان داد

 تقیماً مس یسلول ةچرخ شرفتیدرواقع پ. شودیها مسلول ریتکث
( CDKکینازهای وابسته به سایکلین )و ها سایکلین یهمکار با

 ةمهارکنندتوسط ها CDK کاتالیتیکی تیفعال .شودمی میتنظ
 Cip/Kip ةخانواد ی، مانند اعضاکینازهای وابسته به سایکلین

تومور شناخته  ةکنندسرکوب یهاعنوان ژنبه نیهمچنکه 
و  p21 خانواده نیا یاعضا انی. در مشود، کنترل میشوندیم

p27  یسلول ةچرخدر توقف G0/G1 در این راستا .دخالت دارند ،
 ها ونیکلیسقابل توجه  بیان و کاهش p27و  p21افزایش بیان 

CDK یسرطان یهادر سلول ولیتریکلس تیمار باها پس از 
 نیهمچن ولریتیکلس گرید یاز سو[. 09] پانکراس گزارش شد

آن از که  گرددمیتومور  ةکنندسرکوب یهاژن سبب القای
 [.05ـ09را نام برد ] p73و  BRCA1 ،p53 توانمی جمله

 . کلسیتریول و آپوپتوز1.5
 ةشدیزیربرنامه یمرگ سلول لحاظ ژنتیکی،به آپوپتوز فرایند

ا آپوپتوز ر مدیاتورهایقادر است کلسیتریول است.  یکیژنت
 یهابردن سلول نیکه باعث ازب یمختلف یهاسمیمکان ةلیوسبه

 کموجب تحری لیوتریکند. درواقع کلس لیشود، تعدیم میبدخ
 کهی الدرحشود؛ می Bcl-XLو  Bcl-2ضدآپوپتوز  یهانیپروتئ
 یهارا در سلول Badو  Bax ،Bak کیپروپوپتوت نیپروتئ

 تریولیکلس ن،یبر ا. علاوه[00] کندیم کیمختلف تحر یسرطان
استاندارد مانند  یدرمانیمیش یبا داروها ای ییتنهابه

gemcitabine درمان سرطان  یبرا، عامل مورد استفاده
 [. 07] شودیم هاپازسباعث فعال شدن کا ،پانکراس

 . کلسیتریول و آنژیوژنز1.9
ان در سرط مطلوبی ناهااز نشانه یکی وژنزیسرطان، آنژ مواقعدر 

 است. تومور و متاستاز عیگسترش سرآگهی بد، برای پیش
 نزوژیآنژ ول،یتریدهد کلسیوجود دارد که نشان م یادیشواهد ز

مثال رای کند. بیمهار م in vivo و in vitro شرایط را در
( TDECتومور ) مشتق از الیاندوتل یهارشد سلول تریولیکلس

از  بالینیشیمدل پ کیکه در  یدرحال [؛00]کند یرا مهار م
، HIF-1α ،VEGF، سطح VDR شدة ژنناک اوت یهاموش

با  سهیمقادر از پلاکت و فاکتور رشد مشتق  1 نیتیوپوئیآنژ
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 بر لویتریکلستکثیری با واسطة کنترل، اثرات ضد یهاموش
 [.02است ] VDR وابسته به TDEC روی

دهندة طور کلی کلسیتریول مادة اولیة تشکیلبه
ای در کل بدن های استروئیدی است که اعمال گستردههورمون

دارد. این ماده مسیرهای سیگنالینگ متعددی ازجمله تکثیر، 
تمایز، التهاب، تهاجم، آنژیوژنز و متاستاز را تنظیم آپوپتوز، 

[. بنابراین این پتانسیل را دارد تا توسعه و رشد 79ـ78کند ]می
نشان  کیولوژیدمیاپ یهادادهسرطان را تحت تأثیر قرار دهد. 

طور معکوس با از انواع سرطان به یاریدهد بروز و شدت بسیم
 نیتامیو ةرندی. گ[79] مرتبط است Dوضعیت ویتامین شاخص 

(VDR )D در معرض خطر ابتلا به که  یالیتلیاپ یهادر سلول
 ،ازجمله پوست، پستان، پروستات و کولون کارسیتوژنز هستند،

ارتباط  کی [. این مسئله77ـ74شود ]به میزان زیادی بیان می
و کارسینوژنز را  D نیتامیو تیوضع بین یمولکول مستقیم

 گاندیبا ل VDR یساز، فعالر این اساسآورد. بوجود میبه
 یکیژنت راتییتغ شروع باعث، Dنیتامیوی دروکسیهیدـ 1،95

 پیکه به حفظ فنوت شودمی یالیتلیاپ یهاجامع در سلول
 و حفاظت از ژنوم یسلول یهادربرابر تنش مقاومتتمایزیافته، 

م آنزی نیهمچن الیتلیاپ یهااز سلول یاری. بسگرددمنجر می
که  کنندیم انیرا بD (CYP27B1 ) کنندة ویتامینمتابولیزه
 تیاز متابول Dهیدروکسی ویتامین 1،95 نیاتوکر دیباعث تول

 ایویژه طوربه شود کهدر گردش می  Dنیتامیوهیدروکسی  95
مرتبط  یسلول یضدتومور عملکرد را با D نیتامیووضعیت 

 یهادر مدل بالینیشیپ تحقیقات ن،یبر ا. علاوه[70] کندیم
درمان  ای D نیتامیو ییغذا یهادهد مکملینشان م یوانیح

 ة، رشد تومور در پوست، رودVDR یهاستیآگون بامداوم 
. برعکس [72دهد ]یکاهش مرا بزرگ، پروستات و پستان 

 رییو آپوپتوز را تغتکثیر  نیها تعادل بموش در VDRحذف ژن 

 وشود می DNA ویداتیاکس بیآسدهد و موجب افزایش می
دهد می شیافزا های ذکرشدهاستعداد به کارسینوژنز را در بافت

 یانسان یتومورها از یاریدر بس VDR انی. از آنجا که ب[08]
 کنندةتعدیل ممکن است D نیتامیو تیشود، وضعیحفظ م

سرطان در افراد مبتلا به سرطان باشد.  شرفتیپ ی درمهم
 یولمولک عملکرد شناخت بیشتر به ازینمشاهدات  نیدرمجموع ا

VDR نیتامیو و D دارد  سرطان شرفتیو پ توسعه در رابطه با
های اخیر همچنین گویای آن است که کلسیتریول [. یافته08]

کند و ممکن است بیولوژی را تنظیم می RNAبیان میکرو 
ی ها[. بسیاری از مدل07ـ09های سرطانی را متأثر کند ]سلول

کشت سلولی و حیوانات آزمایشگاهی از نقش رژیم غذایی 
تأخیر انداختن پیشرفت و و کلسیتریول در به  3Dویتامین 

[. همچنین 00، 01کنند ]توسعة سرطان حمایت می
امین ها( در رسپتور ویتنوکلئوتیدی )اسنیپهای تکموفیسمپلی

D  3و مسیرهای سنتز ویتامینD ت و مسیرهای تخریب آن دلال
 [.29ـ02بر توسعة خطر بروز سرطان دارد ]

 گیری. نتیجه9

در  Dکنندة ویتامین با توجه به نقش مهم و غالباً تعدیل
های مختلف مرتبط های مختلف سیستم ایمنی و بیماریبخش

با آن و با توجه به شیوع زیاد کمبود این ویتامین ـ که طبق 
از جمعیت نفر  1088808880888های جهانی بیش از تخمین

رسد غربالگری سطح این نظر میجهان را درگیر کرده است ـ به
 های آلرژیکویژه در مبتلایان به بیماریویتامین در جامعه و به

تنها در پیشگیری از بروز و خودایمنی و جبران کمبود آن نه
ها، بلکه در کاهش شدت بیماری و ها و سرطانبرخی بیماری

 . مفیدی داشته باشد  رایج نقش هایپاسخ بهتر به درمان
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Abstract 

Vitamin D is a fat-soluble vitamin, which has been well known for its 

role on calcium and phosphate homeostasis since many years ago, but 

several studies have shown in recent years that vitamin D is involved in 

a variety of other processes which can be included its role on the immune 

system and the related diseases. In this article, the most recent findings 

about the role of vitamin D in the immune system and a number of 

immune-related diseases have been investigated. Reviewing the articles 

shows that vitamin D and its receptor have an important role in the 

function of the body immune system. It seems that screening of vitamin 

D levels in the society can play a useful role not only in the preventing 

certain diseases and cancers but also in reducing the severity of the 

disease and better responding to common treatments.   
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