
 

 
 

1 

 

1 

و  یمولکول یهاسمیبر مکان یو آسم: مرور D نیتامیو

 ینیمطالعات بال

 

 

 ، 2یسهامه محب، 2چربگو مهیفه، 1یریجهانگ دهی، سپ1یفارسان یروانیش نبیز

  *2و1مهرداد بهمنش
 

 

 ایران، تهران، مدس تربیت دانشگاه، زیستی علوم دانشکده، ژنتیک گروه (1

 ایران، تهران، مدس تربیت دانشگاه، زیستی علوم دانشکده، فناوری زیست نانو گروه (2

 

 

 

 چکیده:
کمبود  وعیشناخته شده است. در طول چند دهه گذشته، ش یاسکلت سمیو متابول میدر هموستاز کلس  Dنیتامینقش و

است.  یمختلف تحت بررس یهایماریدر ب D نیتامیاست. اثرات بالقوه و افتهی شیدر کودکان و بزرگسالان افزا D نیتامیو

کاهش  م،یسرم در افراد مبتلا به آسم با شدت علا D نیتامیو نییپا زانیدهد که مینشان م کیولوژیدمیاپ یهاداده

باعث  D نیتامیاند که ونشان داده زین یشگاهیاستفاده از دارو همراه است. مطالعات آزما شیافزا و همچنین هیعملکرد ر

 میتنظ T یها حفظ سلول قیاز طر لتهاببا مهار ا D نیتامیگردد. ویدر بزرگسالان مبتلا به آسم م دییپاسخ استرو شیافزا

 یها پژوهش نیکند. بنابرا یم فایا هیدر سلامت ر ینقش مهم ،یکروبیضد م یذات یها سمیمکان میکننده و القاء مستق

در   D نیتامیو یو درمان یصیتشخ یو کاربردها ییهوا یدر حفظ هموستاز مجار D نیتامیلازم است تا نقش و یشتریب

آسم  یماریرا در ب D نیتامیبالقوه و یها سمیو مکان یفعل ینیمقاله، مطالعات بال نیآسم بطور کامل شناخته شود. ا تیریمد

 کند. یم یبررس

 یمولکول یها سمی، مکانD ،VDR نیتامیآسم، و واژگان کلیدی:
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 مقدمه:   

 نیتر عیمزمن، از شا یتنفس یماریب کیعنوان ب آسم

و موثر بر کیفیت زندگی  مردمگرفتار کننده  یها یماریب

در سراسر جهان است. در واقع، آسم التهاب بیماران 

 شیبه افزا تیاست که در نها ییهوا یمزمن مجار

پیرامون مجاری تنفسی صاف  عضلات یریپذ انقباض

است که سبب  یوضع از جمله عوامل نی. اگردد یمنجر م

 انیانسداد جر ،ییهوا یمجار 1پاسخ بیش ،ییراه هوا یتنگ

نفس، سرفه  یتنگ نه،یخس س  خس کیم کلاسیهوا و علا

 یمورد استفاده برا ی. داروهاشود یو اشکال در تنفس م

با  یشوند: داروها یم میتقس یدرمان آسم به دو دسته کل

م حاد استفاده یدرمان علا یکه برا عیسر نیقدرت تسک

 یریجلوگ یکنترل دراز مدت که برا یو داروها شوند؛ یم

مورد استفاده قرار علایم  دیتشداز بروز حملات یا 

 [. 1] رندیگ یم

، 1691آسم تا سال  وعی، شیغرب یصنعت یدر کشورها

 نیو به هم افتهی شافزای دهه هر درصد در 52 تا 22

ل یتبد یعمده بهداشت عموم ینگران کیآسم به   لیدل

 ریتحت تاث آسم ممکن است وعیش شیشده است. افزا

 یزندگ وهیمرتبط با ش یطیمح ستیعوامل ز رییتغ

 [. 2قرار گرفته باشد ] یشهر

 یفیبه مقدار ضع یماریب نیل ائوخاص مس یسازوکارها

 یناهمگون لیاز آن به دل یکه بخش نداشناخته شده

. باشدمیدر بزرگسالان و کودکان بیماری  نیاتظاهرات 

مرتبط  آسم وضوح با به یمتعدد ینابجا یمنیا یها پاسخ

 مترشحه از 2یها نیتوکایمثال، سابطور  باشند.می

مانند  3 (Th2) 2نوع  یکمک T هایسلول

 ی، در مجارIL-13و  IL-4 ،IL-5 4هاینینترلوکیا

ها، لینوفیائوز شیکه با افزا ابندییم انیب شیافزا ییهوا

سطح  شیو افزا 2هاسلماست ونیلاسدگرانو

 [.3] ندادر ارتباط E (IGE) نیمونوگلوبولیا

همراه با فعل و انفعالات  ،یمنیاختلال در تحمل ا 

 تیدر نها ،یالتهاب یهاواسطه یهاسلول نیب دهیچیپ

 یندیفرا طی در ییهوا یمجار بیآس یاندازراه منجر به

                                                           
1 Hyperresponsiveness 
2 Cytokines 
3 Type 2 helper T cells 
4 Interleukins 
5 Mast cells degranulation 

 ندیفرآ نی. اگرددیم airway remodelingبه نام 

های سلول یپرپلازیعضله صاف، ه یپرتروفیشامل ه

 کسیماتر یها نیتئپرو یمیو رسوب دا الیتلیاپ 9گابلت

باشد که ممکن است انسداد  یم ییهوا یمجار یخارج

 شیاختلال را افزا  نیاز ا یناش یم تنفسیعلاو هوا  انیجر

 دهد. 

در مورد ارتباط  یمتعدد اتی، فرضمطالعات مختلف در

مواد  انیشده است. در م شنهادیپ ییغذا میژآسم با ر

 ،اتیفرض نیموجود در ا یها دانیاکس یو آنت یمغذ

جالب توجه است. کاهش غلظت  اریبس D نیتامیو

مختلف مانند  لیبه دلاتواند  یمدر سرم  D نیتامیو

زمان صرف شده در داخل خانه، کاهش قرار  شیافزا

و  یورزش کمتر، چاق د،یگرفتن در معرض نور خورش

 ن،ی. علاوه بر اصورت پذیرد یناکاف میمصرف کلس

 D نیتامیو نیبارتباط د که نده یمطالعات متعدد نشان م

ارتباط احتمالا از  نیا .وجود دارد آسم یم تنفسیو علا

 یمنیا ستمیس هایمیظتنبر D نیتامیواثر  اعمال قیرط

 [. 4]. باشدمی

 زیآسم ن یماریب ایجاددر  D نیتامیرسد و ینظر م به

در ردپای آن را  صورت نیدر ا که داشته باشد نقش

باید  نیز پس از تولد یزندگ یابتدا ای یدوران درون رحم

از آسم،  یناش ریمرگ و م زانیم نیشتریب جستجو کرد.

از آسم است که  ییها گروه ریو ز یماریب دیبه علت تشد

بر  یمبن یدهند. شواهد ینم اسخپ عیشا یها به درمان

مقاوم و  در هر دو جنبه از آسم D نیتامینقش و دییتا

 یارتباط احتمال نیوجود دارد. همچن غیر مقاوم به درمان

مورد توجه قرار  دیبا یکیزیف تیو فعال یماریشدت ب نیب

حفظ  قیبا مهار التهاب از طر D نیتامی[. و2] ردیگ

 یها سمیمکان میمستق کننده و القا میتنظ T یها سلول

 فایا هیدر سلامت ر ینقش مهم ،یکروبیضد م یذات

لازم است تا نقش  یشتریب یها پژوهش نیکند. بنابرا یم

 یو کاربردها ییهوا یدر حفظ هموستاز مجار D نیتامیو

طور کامل شناخته شود. آسم بدر آن  یو درمان یصیتشخ

 یبرا یکنون لیشواهد و دلا یمطالعه، بررس نیهدف ا

و تلاش  باشد یآسم م یماریدر ب D نیتامیو لقوهنقش با

 نیتامیدهد که چگونه و  حیتوضبطور اختصار مینماید تا 

D داردط ارتبا آسم اب. 

                                                           
6 Goblet-cell hyperplasia 
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  D نیتامیو
 کیو  یمحلول در چرب یماده مغذ کی، D نیتامیو

کننده  میتنظ کیعنوان است که ب یدییهورمون استرو

 شتر،یو سلامت استخوان شناخته شده و ب میجذب کلس

و  نیترشح انسول ،یسلول زیتما ،یعضلان یعملکرد عصب

 نیز ینقش مهم D نیتامیکند. و یم میفشار خون را تنظ

-22و 1 نیبرهمکنش ب قیاز طر یمنیا ستمیس میدر تنظ

D نیتامیو یدروکسیه ید
 D نیتامیو رندهیگ و 1

(VDR) 2  [. 9] کندیم فایا 

 D نیتامیو وسنتزیب
 یهاتودر درجه اول با جذب پر D نیتامیو وسنتزیب

و در درجه دوم از  B (UVB) 3 یدیفرابنفش خورش

 یها یمانند ماه D نیتامیاز و یغن یمصرف غذاها قیطر

شود.  یشروع م یشده و محصولات لبن یغلات غن ،یروغن

-UVB ،5پس از قرار گرفتن در معرض تابش 

و در  D نیتامیو شیدر پوست به پ 4دروکلسترولیده

شود که به  یم لیتبد D نیتامیهورمون و شیبه پ تینها

. سپس ندیگو یم زین (D3)ویتامین  2فرولیکلسلهوآن ک

-22به  9لازیدروکسیه-22در کبد توسط  D3 نیتامیو

 لهیدروکسیه25D(OH)D3  یا D3 نیتامیو یدروکسیه

در گردش خون  D نیتامیو یاصل تیشود که متابولیم

توسط  25D(OH)D3 د،ییرویاست. تحت کنترل پارات

و  ییبه شکل فعال نها هیدر کل 5لازیدروکسیه-آلفا-1

 D3 نیتامیو یدروکسیهید-22و1 یعنیخود  یکیولوژیب

 میتنظ کیشود که  یم لهیدروکسیه 2D3(OH)1,25یا 

و فسفات است و آن را  میهموستاز کلس یدیکننده کل

از   2D3(OH)1,25سپس .نامند یم زین 8ولیتریکلس

که  یمختلف یهاولبه سلدر سراسر بدن خون  قیطر

VDR(. از1شود )شکل یکنند منتقل میم انیرا ب ها 

در پوست رخ  D نیتامیآنجا که اکثر سوخت و ساز و

عامل از جمله سن،  نیشود که چندیدهد، تصور میم

مانند  گرید یرهایپوست و متغ نیملان زانیبدن، م یچرب

                                                           
1 1,25 dihydroxy vitamin D 
2 Vitamin D Receptor (VDR) 
3 Ultra Violet B (UVB) 
4
 7-dehydrocholesterol  

5
 Cholecalciferol   

6
 25-hydroxylase  

7 1-alpha-hydroxylase 
8 Calcitriol  

مقدار و درجه قرار گرفتن در معرض  ،ییایعرض جغراف

ضد آفتاب با حفاظت  یهاو استفاده از کرم دیورشنور خ

در پوست اثر گذارند.  D نیتامیو سمیبر متابول UVاز 

با کمبود  ،یولوژیدمیعوامل قبلا در مطالعات اپ نیارتباط ا

 [. 5مشخص شده است ] D نیتامیو

 در ارتباط با آسم D نیتامیو یضد التهاب خواص

آن است  از فراتر اریبس D نیتامیو یکیولوژیاعمال ب دامنه

و هموستاز فسفات  میکلس تنها محدود به متابولیسم که 

ها در VDR. تصور گردداستخوان  سمیمتابولیا و 

 فعال شده یهابدن مانند سلول یمنیا ستمیسی هاسلول

T  وB6 ژن یه دهنده آنتیارا یهاها، سلولتی، مونوس 

(APC) افتی کیتیردند یها ماکروفاژها و سلول شامل 

 سمیدر متابول هااین سلول که بطور معمول شوند یم

نیز دارای  یمنیا یها سلول [.8] ستندین ریاستخوان درگ

 2D3(OH)1,25 یسازفعال یبرالازم  یمیآنزسیستم 

 یسلول یقادر است از غشا 2D3(OH)1,25 باشند.می

در  VDRاتصال به  قیعبور کند و درون سلول از طر

 [. 9] دینما اثر لاعماهسته 

 ریدرگ زین یدر عفونت تنفس D نیتامیو ن،یبر ا علاوه

را  Toll-like یها رندهیگ یرسان امیکه پای به گونهاست 

 یکروبیضد م دیسنتز پپت شیافزا قیاز طر

Cathelicidin نیتامیکند. و یم لیتسه ،یانسان D 

دارد که  زیهدف خود ن یها سلول یبر رو یمیاثرات مستق

 ییهوا یمجار یممکن است مربوط به اختلالات التهاب

و  IL-17 قادر به سرکوب D نیتامیکه و یباشد. در حال

تواند تعادل  ی، مباشدمی (IL-4با واسطه ) IL-13 انیب

Th1/Th2  ارجحیتبه سمت  زینرا Th2 دهد.  رییتغ

 میاعمال متضاد ممکن است به علت عمل مستق نیا

به منظور ،  CD4+ T cells یها بر سلول D نیتامیو

 regulator T cells یها ولاز سل یتیجمع کیتحر

 [.6باشد ] IL-10ترشح کننده 

و  یموشمدل با استفاده از ی که تمام مطالعات ،یطور کلب

 تیدر مورد ظرف انجام شده است، انسان یها سلول ای

 Th1 یها و پاسخ T یها سلول ریدر مهار تکث D نیتامیو

 D نیتامینشان داده شده است که و رایتوافق دارند. اخ

 این نکته که [11] کند یرا مهار مTh17 یها پاسخ

 دییمقاوم به استرو یتنفس یها یماریدر ب ممکن است

                                                           
9 Antigen Presenting Cells (APC) 
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قارچ و  ،یهمچون ماه یمحدود ییاز منابع غذا ای دیخورش UVBاشعه  لهیدر پوست بوس D نیتامیو - 1شكل

 میآنز لهیخون شده و بوس انیوارد جر D3ین تامیشود. ویم دیو آب پرتقال تول ریشده همچون ش یغن یهایخوراک

 لیتشك هفته( 3)با نیمه عمر  را در چرخه خون D3(OH)25شده و فرم  لهیدروکسیه لازیدروکسیه-25کبدی 

 یشده و شكل هورمون لهیدروکسیه لازیدروکسیآلفا ه-1 لهیشده و بوس هیوارد کل D3(OH)25. سپس دهدیم

حاضر  یمنیا یهاو سلول هیپوشاننده ر الیتلیچون اپیی هاکند. بافتیم دیرا تول 2D3(OH)1,25 یعنی D نیتامیو

 2D3(OH)1,25محتمل هستند. اثر  2D3(OH)1,25 یمحل ریمقاد دیتول یبرا لازیدروکسیآلفا ه-1 یحاو نیز هیدر ر

و  یپاسخ التهاب میتنظ ،یكروبیضد م دیپپت دیتول شیافزاشود، شامل یم دیتول هیر الیتلیاپ یهاکه توسط سلول

 نقش داشته باشد. زین یتنفس یهاچهیماه تیدر فعال D نیتامیو دیاست. شا ییهوا یشكل مجار رییتغ

از  ضیضد و نق یها حال گزارش نیباشد. با ا یتاهم ائزح

 وجود دارد Th2 یها پاسخ یبر رو D نیتامیاثرات و

 IL-4منجر به کاهش غلظت  D نیتامی. درمان با و[11]

 (BAL)رلاواژ برونکوآلوئولا عیدر ما
 یپاسخ التهاب کیو  1

 Th2وابسته به  یتنفس یماریب یدر مدل موش فیضع

التهاب  ی بامدل موش کیدر  نی. همچنگرددمی

کاهش سطح  ،ها لینوفیفراخوان ائوز لاختلای، لینوفیائوز

IL-5 یمیتنظ یها نیتوکایسا یبرا یو نقش TGF-b  و

IL-10 حال مطالعات  نی. با ا[12] شده است نشان داده

به موش 2D3(OH)1,25 قیاند که تزر نشان داده گرید

 ییهوا کیآلرژ یتنفس یماریدر شدت ب یریتاث چیها ه

موش کیآلرژ یتنفس یماریندارد و ب 2اوالبومین از یناش

. کند ینم شرفتیپ سرکوب شده VDR ی دچارها

                                                           
1 Bronchoalveolar Lavage (BAL) 
2 Ovalbumin  

 یبرا D نیتامیگرفتند که و جهیمحققان نت ن،یبنابرا

 ازیمورد ن ییهوا یدر مجار Th2التهاب با واسطه  دیتول

 D نیتامیکه کمبود و حاکی از آنند. مطالعات [13] است

ممکن  آن نیز که دده رییها را تغ هیساختار ر ستممکن ا

-همچنین بررسیشود.  عملکرد منجر در به اختلال است 

اثرات وابسته شاید د که نده ینشان م یشگاهیاهای آزم

که  یمثال، در حال طور. به باشندبه دوز 

1,25(OH)2D3 از هر دو نوع سلول  نیتوکیس دیتول

Th1  وTh2 یهارا در کشت سلول CD4 + T cell 

 2D3(OH)1,25 یبالا اریکند، غلظت بسیمهار م انسان

شود.  ینم Th2 یها پاسخ شیافزا یحت ایموفق به مهار و 

وجود دارد.  زیدر داخل بدن انسان ن هیقض نیا یهمتا

Hypponen کینشان دادند که  رایو همکاران، اخ 

سرم و  D3(OH)25 نیب یخط ریرابطه معنادار اما غ

IgE [3] وجود دارد. 
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 آسم و D نیتامیکمبود و کیولوژیدمیاپ ارتباط
کمبود  نیب یارتباط ر،یاخ کیولوژیدمیاپ اطلاعات

کند. آسم یم ییشگویو ابتلا به آسم را پ D نیتامیو

م یو علا ییهوا یدادن مجار رییاست که با تغ یماریب

از حد به التهاب  شیدر انسداد آن و پاسخ ب ریبرگشت پذ

. مشخص شده که کمبود ابدییبروز م یمجار نیدر ا

مراقبت  ازمندید آسم حاد را که نیخطر تشد D نیتامیو

[. 14دهد ]یم شیباشد، افزایشدن م یاورژانس و بستر

 مارانیدهد، بینشان م NHANES III جینتا یبررس

 دارند زین D نیتامیمبتلا به آسم که کمبود و

[25(OH)D3<10mg/L] یداراکه  هاییآن، نسبت به 

، هستند mg/L 31از  شیب یسرم D3(OH)25غلظت 

را نشان  یتنفس یمجار یها عفونت از یبالاتر میزان

از  یبرخ .(vs. 22%; P<0.001 %59) دهندمی

،  که در بزرگسالان و کودکان انجام شده یمطالعات مقطع

 فیبا عملکرد ضع D نیتامیو کمبوددهد که  ینشان م

 خس خس کردن و کنترل آسم مرتبط بوده است ه،یر

[12.] 

 و کنترل آسم D نیتامیو
آسم در مبتلا به کودک  919 یروبر یمطالعه مقطع کی

Costa Rica یبالاتر سرم یها نشان داد که در غلظت 

25(OH)D3یو بستر یضد التهاب یها دارو زی، تجو 

[. البته مطالعات مختلف 19دارد ] یشدن ضرورت کمتر

کمبود  نیاز ارتباط ب یمختلف جینتا گر،ید یاز کشورها

[.  15دهند ]ینشان م را و آسم D نیتامیو

Sutherland مارانیاند که در ب و همکاران گزارش کرده 

، با D3(OH)25 بیشتر یبه آسم، غلظت سرممبتلا 

FEV1  یغلظت سرم ن،ی[. همچن18] ستابالاتر مرتبط 

و  ییهوا یپاسخ مجاربیش، با کاهش D3(OH)25بالاتر 

. [18] ها رابطه دارد دییکویبهبود پاسخ به گلوکوکورت

 یسطح سرم میان یمعکوس ارتباط برخی مطالعات

25(OH)D3 مارانیدر ب یدییاسترو یداروها زیو تجو 

، FEV1 با مستقیم آن اطـارتب نیز و یمـآس

predicted FEV1%  وFEV1/FVC اندیافته. 

سطوح  in vitro زیو همکاران با آنال Searing نیهمچن

MKP-1  وIL-10دگزامتازون  یبیترک ماریگروه ت ر، د

با دگزامتازون، شاهد  ماریبا گروه ت اسیدر ق D نیتامیو و

 نیشواهد، به ا نیاند. ا بوده یا افتهیکاهش  یپاسخ التهاب

اثر  D نیتامیو دیشود که شا یم یمنته یگمانه زن

[. 16] نمایدمیتر  یقو یآسم مارانیها را در ب دییاسترو

آسم، به طور  یکودک راندو تیریمطالعه برنامه مد

من را زتا متوسط م میآسم ملا یکودکانِ دارا یتصادف

کرده  یطبقه بند یکنترل یداروها جیاستفاده را یبرا

 نیتامیکه کودکان مبتلا به کمبود و افتندیاست. آنان در

D به ازیآسم حاد، با ن دیتشد یبرا یشتریدر خطر ب 

 [.21هستند ] یاورژانس یها شدن و مراقبت یبستر

 آسم یولوژیزیدر پاتوف D نیتامیو یها سمیمکان
شناخته  یآسم به خوب یولوژیزیبر پاتوف D نیتامیو اترات

 نیتامیو توانایی یروبر  نیاز محقق یارینشده است. بس

D آسم  مارانیدر ب یمنیا یالتهاب یها پاسخ لیتعد در

 زین یگرید یها سمیمکاند، با این حال ان تمرکز کرده

مطالعات انجام شده در  .دنگذار باش ممکن است اثر

 یکه شکل هورمون نداآسم مشخص کرده یموش یها مدل

 regulatory T cells یها تی، پاسخ لنفوس D نیتامیو

، Th2 یغالب کمتر التهاب پیفنوت سمت به Th1را از 

 [.21دهد ] یم رییتغ

شود که  یحدس زده م in vivo یها یبررس مطابق

 لیدخ یضد التهاب نیتوکی)س IL-10 دیتول D نیتامیو

 مارانیدو نوع ب را در هر T یها از سلول در پاتوژنز آسم(

[. 22دهد ]می شیافزا دیحساس و مقاوم به استروئ یآسم

که  افتندیو همکاران در Hypponenبرخلاف آن، 

 IgEو  D3(OH)25 یسطح سرم نیب یشکل Uارتباط 

 افتهی نیدر بزرگسالان انگلستان وجود دارد. احتمالا ا

کم  ای ادیز یها که غلظت دارددلالت بر آن 

25(OH)D3همچون  کیآلرژ یها یماری، خطر بروز ب

که هم اکنون در حال  یا هیدهد. فرض یم شیآسم را افزا

بطور بالقوه پاسخ  D نیتامیست که وا آن باشدمی یبررس

 منجر به تیدهد و در نها یدر آسم را کاهش م یتهابال

همچون  یضد التهاب یها کاهش مقدار مصرف دارو

  [.3شود ] یها م دییکویگلوکوکورت

 ینازهای، متالوپروتئD نیتامیممکن است و نیهمچن

 ییهوا یمجار شکل رییرا که در تغ (MMP) 1کسیماتر

 افتندیو همکاران در Song. دینما میشرکت دارند، تنظ

صاف  یاچهیماه یهاسلول ماریت شیپ، in vitroدر  که

موجب ، 2D3(OH)1,25انسان با  ییهوا یمجار

                                                           
1 Matrix Metalloproteinase (MMP) 
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ADAM33و  MMP-9 دیتولگردد که می
 در 1

منتقل  یها به سرم افراد آسمسلول نیکه ا یهنگام

 و MMP-9 یروبر  یاثر مهاراین . یابدشوند، کاهش  یم

ADAM 33 از آن باشد که وجود مقدار  یحاکتواند می

 طول زماندر  ی،آسم مارانیب در D نیتامیو یکاف

کند.  یریجلوگ یتنفس یتر شدن مجارکیاز بار تواندمی

در  رییتغ با D نیتامیورود که گمان میدر مجموع، 

 آسم، یسودمند در پاتولوژ ینقش Th2و  Th1توازن 

شکل  رییو کاهش تغ MMP میکاهش التهاب، تنظ

 [.23دارد ] یتنفس یمجار

  و آسم D نیتامیو کیژنت
و  D نیتامیو نیب یکیژنت یاز مطالعات به همبستگ یبرخ

از آنها  یاند که تعداد بزرگ پرداخته یها تیآسم در جمع

و آسم را مورد  VDR یها سمیمورفیپل نیارتباط ب

از  یکم اری. در تعداد بس [22 ,24اند ] قرار داده یبررس

 یها سمیمورفیآسم و پل میان یوستگیپ زیها ن پژوهش

و  زیستی یدر سنتز، دسترسی که گرید یها ژن

مطالعه شده است.  هستند ریرگد D نیتامیو سمیمتابول

چند ژن  نیب ضعیفی ی، همبستگایدر مطالعهبطور مثال 

 یافت گردید یآسم و آلرژ با D نیتامیو متابولیسم ریمس

 نیب یپیهاپلوتا یهمبستگ زین گریمطالعه د کی[. در 29]

 نیتامیو سمیمتابول ریمس یاصل می)آنز CYP24A1ژن 

D نیتامیو یها تیمتابول( و D شد  افتی یدر افراد آسم

در  یو همکاران جهش Schlingmann نی[. همچن25]

به  شتریب تیکه حساس افتندیرا  CYP24A1ژن 

نشان دادند که  نیمحقق نیدهد. ا یرا شرح م D نیتامیو

 یبرا یکیفاکتور خطر ژنت کیتواند  یم یجهش نیچن

 زین 2113[. در سال 28ها باشد ] یماریاز ب یشروع برخ

انجام شد.  D نیتامیو ریمس یها ژن یبر رو یا مطالعه

مذکور در زمان  یها دهد که ژن یمطالعه نشان م نیا

فعال هستند و با استعداد ابتلا به ها  هیدر ر انیرو نیتکو

 جینتا نی[. ا26باشند ] یدر آسم مرتبط م میآسم و تنظ

است  کنمم یکیژنت یدهد که اجزا ینشان م یمقدمات

در افراد مبتلا به آسم باشند.  D نیتامیو تیمسبب وضع

 ینقش فاکتورهاروشن شدن به منظور  یشتریمطالعات ب

 نیتامیو تیدر وضع یطیمح یدر مقابل فاکتورها یکیژنت

D به آسم لازم است. انیمبتلا تیدر جمع 

                                                           
1 ADAM (A Disintegrin And Metalloproteinase) 

 یریگ جهینت
به  D نیتامیاز اثر و یحاک یا شواهد قابل توجه تاکنون

مزمن  یها یماریاز ب یاریعامل مرتبط با بس کیعنوان 

است  نیسوال ا اما از جمله آسم بدست آمده است.  یویر

 ایبا شروع آسم مرتبط است  D نیتامیکمبود و ایکه آ

درمان  ایآسم و  یماریبا بروز ب D نیتامیکمبود و نکهیا

 نیتر شدن مطالعات در ا با گسترده ارتباطی دارد؟آن 

 یتر بزرگ یها در گروه D نیتامیبه مصرف و ازین نه،یزم

 نی. از اافتیخواهد  شیخاص، افزا یتنفس یها یماریاز ب

 یاحتمال یها سمیجهت مطالعه مکان یشتریب قاتیرو تحق 

در   یدرمان ای ینقش محافظت D نیتامیکه در آن و

 است. ازیمورد ن کند، یم فایآسم ا یماریب
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Abstract: 

Vitamin D is classically recognized for its role in calcium homeostasis and skeletal 

metabolism. Over the last few decades, vitamin D deficiency has increased in prevalence in 

adults and children. Potential extra skeletal effects of vitamin D have been under 

investigation for several diseases. 

Epidemiologic data suggest that low serum vitamin D in patients with asthma is associated 

with more symptoms, exacerbations, reduced lung function, increased medication usage 

and severe disease. In vitro studies have demonstrated that vitamin D enhances steroid 

responsiveness in adult asthmatics. Vitamin D may play an important role in pulmonary 

health by inhibiting inflammation, in part through maintaining regulatory T cells, and 

direct induction of innate antimicrobial mechanisms. 

More research is required to fully understand the role of vitamin D in the maintenance of 

airway homeostasis and address its diagnostic and therapeutic implications, however, the 

future investigations may show that vitamin D has some roles in asthma management. This 

review will examine the current clinical literature and potential mechanisms of vitamin D 

in asthma diseases. 
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