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خَزائِنَ عُلُومِكَ بِرَحْمَتِكَ يا اَرْحَمَ الرّاحِمينَ

دعــــای مطـــالعـه

تواند سخن خود را به گوش يك ملت، با اقتدار علمى است كه مى
تواند ى افراد دنيا برساند؛ با اقتدار علمى است كه مىهمه

.ددر دنياى سياسى حائز شوراسياست برتر و دست والا 
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«  باسمه تعالی»

ضرورت ارائه نتايج حاصل از پژوهش ها و تغذيه، پيشرفت روز افزون دانش 

تا، در اين راس. استفاده محققان و علاقه مندان را ايجاب كرده استبراي تحقيقات 

ارتقاي فصلنامه هاي علمي و پژوهشي، نقش كليدي و اساسي در فرايند ثبت، نشر و

شگران سطح اين پژوهش ها و نيز ايجاد بستر مناسب براي توسعه ارتباط ميان پژوه

ان دانشجويبا عنايت خداوند و همت اعضاي انجمن علمي . اندداشتهسلامت، عرصه 

دانش پژوهشي ويتامين به اتمام رسيده و تقديم-تغذيه، شماره سوم نشريه علمي

پژوهشي -علميگاهنامه انجمن علمي دانشجويان تغذيه و . شودميپژوهان 

ارسال مقالاتعلوم پزشكي دعوت مي كند با عرصهدانشجويان همه ويتامين از 

همچنين از پژوهشگران، اعضاي هيأت تحريريه، . علمي خود، ما را ياري نمايند

كه در تداوم، انتشار و ارتقاي سطح گاهنامه داوران و همه دست اندركاران تهيه 

.عمل مي آيدبه نقش اساسي داشته اند تشكر نشريه، علمي 

مهدي غفاري سرقين 

پژوهشي ويتامين–سردبير نشريه علمي 

سخن  سردبیر

4



فخرلاله 
يه دانشجوي كارشناسي تغذ

ريزعلوم پزشكي تبدانشگاه 
tulip.l1996@gmail.com

!  ذیه من باب مسائلی از جنس تغ

هایرودهبرایشکلاتچرا.1
است؟خوبشما

كهميدهندنشانمطالعات
فيدمهايباكتريميتواندشكلات

هارودهدرراالتهابوافزايشرا
.دهدكاهش

هبرودهساكنفراوانهايباكتري
وسممتابولي،بدنايمنيسيستم
هايفرايندديگرازبسياري
كمکانسانسلامتبرايضروري

آنتعادلكههنگامياما؛كنند
بهجدينتايج،بخوردهمبهها

.داردهمراه

،پذيرتحريکرودهسندرم
هاآلرژي،مزمنخستگيسندرم

بههمگي،سرطانوآسم،
ربطرودهغيرنرمالميكروبيوم

.دارند

لاتشكسلامتيفوايدازبسياري
آنتيعملكردوكاكائوبه

دادهنسبت،آنقوياكسيدانيِ
.ميشود

كاهششاملعملكردهااين
زوالسرعتكاهش،كلسترول
ننگهداشتسالموشناختي

.ميشودقلب

بدن ما قادر به جذب مقداري از 
مواد مغذي شكلات است ؛ 

بنابراين ميكروب هاي موجود ، 
مولكول هاي

كوچكتراجزايبهراپيچيده
بهرقادديگرمابدنكهميشكنند

اين.بودنخواهدهاآنازاستفاده
ازاستفادهامكان،خاصيت
بهبوديهايمولكولازبسياري

راكاكائودرسلامتيبخش
.ميدهدافزايش

كهدادندنشانمطالعهچندين
ايهباكتريسطحكاكائومصرف

.ميدهدافزايشرامفيد

گونهازبالاييسطوحمحققان
ولاكتوباسيلوسهاي

هايدفراينكهرابيفيدوباكتريوم
دردارند،هارودهدرضدالتهابي

يكنندهمصرفداوطلبِ افرادِ 
الابكاكائوبا،شكلاتحاويشير

.كردندگيرياندازهرا،

شانننيزقبلامحققانازتيماين
ندميتواكاكائومحتويكهدادند
كلستريديومباكتريرشد

باافراددركهراهيستوليتيكوم
،داردحضوررودهالتهابيبيماري
.بدهدكاهش

قتحقيايندركهكاكائويينوع
ازبالاييمقاديرحاويشدگفته
شكلاتدركهچربيياشكر

بنابراين؛نميباشد،داردوجود
اينشدهشيرينكاكائويپودر

بالايمحتويبا،تلخشكلات
بهمشتقاتتريننزديک،كاكائو
.(1)هستندكاكائو
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آنتيخاصيتدارايكفستول
ريسکباهاييموشدرديابتيک

.ميباشدبيماريبرايخطربالاي

کريسكاهشباكفستولبنابراين
كنندهمصرفدر2نوعديابتبراي
بهنقشيواستهمراهقهوههاي

ديابتضدداروييکعنوان
.(4)دارد
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کي_كَفستولكهدريافتنمحققان
وهقهدرموجود_فعالِ زيستتركيب

حسطووافزايشراانسولينترشح،
ودادكاهشراناشتاگلوكز

موشدرراانسولينبهحساسيت
.بخشيدبهبود

نشیریهاینوشیدنیچگونه.2
راچربیسوختنحوهاستممکن

؟دهندتغییرشمابدندر

اتاقدرافراديرويبرايمطالعه
هايكالريمتريكهشدهايزولههاي

.گرفتانجام،ميشودناميدهاتاقي
اجازهمحققانبههاسنجكالرياين

غذاييموادتاثيرنحوهيمطالعهي
ادافرمتابوليسمرويبرشدهخورده

.دادندرا

يغنغذايبهكههاييكنندهشركت
يهانوشيدنيخودپروتئينازشده

توانايي،كردنداضافهشيريني
8اندازهبهبدنشانچربيسوخت
بههمچنين.كردپيداكاهشدرصد

شيرينهاينوشيدنيميرسدنظر
وعدهازبعدراهاآنغذايياشتياق
هبميلنيزوميدهدافزايشغذايي

،مطبوعونمكيغذاهايخوردن
زياد،خوردنبعدساعت4براي

.ميشود

دادندنشاننيزپيشينمطالعات
ارخودپروتئينمصرفكهكساني
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هایچربیوکلسترولآیا.3
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؟هستندقلبیبیماری
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.نيستند
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Can           Che
Prevent a Gout Attack?

مهدي نيكنام
تغذيهكارشناسي ارشد علوم دانشجوي 

علوم پزشكي تبريزدانشگاه 
m.niknam.9371@gmail.com

Intruduction:

Gout is a metabolic disorder

caused by hyperuricemia

resulting in deposition of

crystals of monosodium

urate in joints and other

tissues (1). It is the most

prevalent form of

inflammatory arthritis that

most often affects middle-

aged to elderly men and

postmenopausal women and

is associated with impaired

quality of life (2-4). Clinical

manifestations of gout

include recurrent attacks of

articular and periarticular

inflammation, accumulation

of articular, osseous, soft

tissue and cartilage

crystalline deposits, called

tophi, interstitial

nephropathy with renal

function impairment and

sometime uric acid calculi

in the urinary tract.

Deposition of crystals may

continue for months or years

without causing symptoms

until shedding of crystals

into synovial fluid triggers

the first episode of acute

gout (5). Acute gout is

usually intermittent,

constituting one of the most

painful

conditions experienced by

humans. Chronic

tophaceous gout usually

develops after years of acute

intermittent gout, although

tophi occasionally can be

part of the initial

presentation (6).

History: 

Gout was first identified by

the Egyptians in 2640 BC

and is one of the oldest

diseases in recorded medical

history (7). Hippocrates

described it as “arthritis of

the rich” due to the

association with certain

foods and excessive alcohol.

He believed that gout

developed after

accumulation of bodily

humors, such as “phlegm”

which resulted in the painful

distension of joints after

dietary and sexual excess

and a sedentary life. Called

the “king of diseases” and

“disease of kings”, gout is

perhaps more the disease of

plenty. The term “gout” not

used until the 13th century,

is derived from Latin

“gutta” (a drop) which

reflects the notion that gout

resulted from a local

instillation of malevolent

humor. These concepts have

been ironically illustrated in

paintings of rich persons

afflicted with gout (8):

Pathophysiology:

Gout is mediated by the

supersaturation and

crystallization of uric acid

within the joints. The

amount of urate in the body

depends on the balance

between dietary intake,

synthesis, and excretion.

Hyperuricemia results from

the overproduction of urate

(10%), from underexcretion

of urate (90%), or often a

combination of the two.

Approximately one third of

urate elimination in humans

occurs in the gastrointestinal

tract, with the remainder

excreted in the urine (9).
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MANAGEMENT

Gout is considered a

progressive disease that,

without effective long-term

treatment, may progress to

severe chronic tophaceous

gout with joint damage and

significant functional

impairment. Much of

disability in chronic gout is

due to the presence of tophi

that may be associated with

a destructive deforming

arthritis and may ulcerate

(1). The management of

gout involves treating pain

and inflammation associated

with acute flares and

lowering the uric acid pool.

A challenge associated with

the successful management

of gout is an increased risk

of acute flares after

initiation of urate lowering

therapy. Prophylactic anti-

inflammatory therapy is

recommended to prevent

flares and foster compliance

with urate lowering therapy.

This can compromise

patient adherence to the

therapy and hence adversely

affect the outcome of

treatment(10-11).

Prophylactic administration

of low doses of colchicine

and/or NSAIDs is

recommended when

initiating urate lowering

therapy in order to decrease

the risk of gout flares but

colchicine may be used only

for a limited time because of

its toxicity(5,12). Two

classes of drugs have been

used to lower serum urate:

uricostatic drugs, which

reduce the synthesis of uric

acid by inhibiting xanthine

oxidase, and uricosuric

drugs, which increase the

excretion of uric acid by

blocking its renal tubular

reabsorption. Allopurinol

and febuxostat are

uricostatic drugs; they are

the drugs of choice for long-

term treatment of

hyperuricemia.

Sulfinpyrazone, probenecid

and benzbromarone are

uricosuric drugs, therefore

increasing the urinary

excretion of uric acid [13].

Medical Nutrition

Therapy

Gout risk and a healthy eating pyramid [14]

Ultimate control of gout

requires correction of the

underlying defect: the

hyperuricemia. Dietary

purines can contribute up to

one third of the uric acid in

the body(15), therefore a

purine-free diet can be one

of the solutions for

controlling uric acid level.

However, subjects with gout

receiving a purine-free diet

had little change in plasma

uric acid compared with

those receiving a regular

diet(16). It has been

suggested in the popular

press and to a lesser extent

in the scientific literature

that following

recommendations may be

helpful in controlling gout

(17):

- Limit intake of animal

foods

- Avoid high-purine foods

- Limit consumption of

alcohol

- Control food portion sizes

- Limit fructose-containing

foods

- Maintain a desirable body

weight

- Limit noncomplex

carbohydrate intake

- Consume 8 to 16 cups of

fluid/day

- Limit meat, fish and

poultry

- Eat a moderate amount of

protein

- Consider taking vitamin C

supplements

Cherries and Gout

Attacks

Over the past few decades,

cherries have gained

considerable public

attention and interest from

both patients and

investigators as a potentially

effective option in the

prevention and management

of gout. The first study on

the effect of cherries in gout
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attacks was conducted in

1950. Lately there have

been a few studies using

fresh and canned cherries,

as well as cherry juice and

cherry extract, to assess

whether consumption of

cherries lowers the risk of

gout attacks. Small

experimental studies in

healthy human subjects and

animals have demonstrated

that cherry consumption

lowers serum uric acid

levels(18,19). Other studies

have shown that cherry

products contain high levels

of anthocyanins, which

possess antioxidant and anti-

inflammatory properties

(20-23). In addition, some

cherry producers have

claimed that cherry products

have the potential to reduce

the pain associated with

gout(24). Furthermore, there

have been several anecdotal

reports of the use of cherries

as an effective treatment of

gout; however, these reports

have not been confirmed in

controlled nutritional studies

and limited studies have

assessed whether

consumption of cherries

lowers the risk of gout

attacks(25).

In 2003, Robert et al.

reported that plasma urate

decreased significantly over

the 5-h period after cherry

consumption in healthy

women. The decrease in

plasma urate after cherry

consumption supports the

anti-gout reputation of

cherries(26). Other study in

2009 showed that tart cherry

juice treatment did not cause

any significant reduction in

the serum uric acid levels in

normal rats, but

significantly reduced the

serum uric acid levels of

hyperuricemic rats in a

time-dependent manner.

Tart cherry juice treatment

also inhibited hepatic

xanthine oxidase/

dehydrogenase activity.

Moreover, a significant

increase in serum total

antioxidant capacity was

observed in tart cherry juice

treated-rats in both normal

and hyperuricemic groups

(19). A recent study with

gout patients showed that

cherry intake was associated

with a 35% lower risk of

gout attacks compared with

no intake; when cherry

intake was combined with

allopurinol, the risk of gout

attacks was 75% lower(27).

Moreover, Schlesinger et al.

suggested that consumption

of cherry juice concentrate

for a period of 4 months or

longer, reduces acute gout

flares, via anti-inflammatory

actions such as inhibition of

interleukin 1β secretion(28).

Conclusion :

The mechanism by which

cherries and cherry juice

concentrate prevent gout

attack is still unclear, but is

related to its potentially

anti-inflammatory

properties. Cherry intake is

associated with a lower risk

of gout attacks but large,

prospective randomized

controlled trials are needed

to further evaluate the

efficacy of cherries and

cherry juice concentrate for

the prevention of attacks in

patients with gout. cherry

products could provide a

novel non-pharmacologic

option for the prevention of

gout attacks.
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.(4)بودكردهپيداكاهش

كهميدهدنشانهايافته
كاهشطريقازهاپروبيوتيک

ازجلوگيري–خونكلسترول
هاياسيدشدنكنژوگه

ترتيببدينوBHsوصفراوي
دنبربالا–كلسترولجذبعدم

مهار–سرمDويتامينسطح
ACEومعدنيموادجذبو
امينمتيلتريسطحكاهش

NاكسايدTMAOكاهشباعث
.(5)ميشوندخونفشار

دانتوانستههمچنينمحققين
باياريمكملكننداثبات

كاهشباعثهاپروبيوتيک
MDAالدهيدديمالونسطح

آنتيكلگنجايشافزايشو
قلببافتدراكسيدان
.(4)ميشوند

مالونكهاستتوضيحبهلازم
اصليمحصولالدهيددي

باشدميهاليپيدپراكسيداسيون
استرسبرايبيوماركرحساسو

.ميشودمحسوباكسيداتيو

هاپروبيوتيکباشدهغني
.استافزايشدرحال

ارتباطميدهندنشانهاپژوهش
تامكلسترولبينمحكمي

-التهابيهايكرمار-سرم
وپراكسيداسيونخونفشار
قلبيهايبيماريوهاليپيد
.(2)داردوجود

دادهنشانمتاآناليزاخيريک
درهاپروبيوتيکكهاست

طتوسسرمتامكلسترولكاهش
لاكتوباسيلوسيگونه

جذبكاهشواسيدوفيلوس
Lهايگونهتوسطكلسترول

موثرلاكتيسBواسيدوفيلوس
ردهكثابتمطالعهاين.ميباشند

بالايTCغلظتباافراد
ليتردسيبرگرمميلي240

بهبيشتريحساسيت
يکپروبيوتودارندپروبيوتيک

.(3)استترموثرافرادايندرها

كهاستآنازحاكيهاپژوهش
ثيرتاهاپروبيوتيکياريمكمل
يالتهابيهاكرماررويمثبتي

يقلببافتدرآلفاTNFجملهاز
كهصورتاينبه.استداشته

2دورهيکكهمورديگروه
ملمكهاپروبيوتيکباايهفته
TNFسطحبودندشدهياري

تبافدرداريمعنيطوربهآلفا
آنهاقلب

سمميكروارگانيهاپروبيوتيک
كههستندمشخصيوزندههاي

ياانسانمصرفصورتدر
يميكروبفلوربراثرباحيوان،

درمفيديسلامتاثراتروده
درموجودباور.ميگذارندبدن

هاپروبيوتيکمفيداثراتمورد
هكداردقرارواقعيتاينپايهبر

نقشرودهميكروبيقبور
برابردرايكنندهمحافظت

خودازمختلفهايبيماري
.ميدهدنشان

قلبيهايبيماري
ترينشايعاز(CVD)عروقي

كلدرميرومرگهايعلت
CVDبهابتلاخطرودنياست

ويافتهتوسعههايكشوردر
حالدرشدتبهتوسعهدرحال

.(1)استافزايش

روشازبيمارياينكنترلدر
جملهازمختلفيدرمانيهاي
نيزوجراحي–درمانيدارو

هاستفادزندگيسبکتغيير
علتبهميانايندركهميشود
وداروهاعوارضوبابايهزينه

ابزندگيسبک،تغييرجراحي
ودريافتيغذايالگويتغيير

درفيزيكيفعاليتافزايش
وپيشگيريهايروشاولويت
بهروزطرفياز.داردقراردرمان

محصولاتمصرفبهعلاقهروز

فاطمه پناهي
ه تغذيكارشناسي علوم دانشجوي 

تبريزعلوم پزشكي دانشگاه 
asaljenani@yahoo.com

در ار این بنقش پروبیوتیک ها، 
روقیع-قلبی بهبود مشکلات 
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ريهليكوباكترپيلوهايعفونت
هايزخمبهمنجرتواندمي

جديعوارضبهوشودگوارشي
،انسدادداخلي،خونريزيمانند

يمنتهپريتونيتوشدنسوراخ
.(4)شود

روزحاضرحالدرمعدهسرطان
اكترهليكوبعفونتعلتبهروزبه

بزرگمشكليکپيلوري
نقشواستجهاندربهداشتي

اايفبيمارياينتوسعهدرمهمي
رسراسدرعفونتچهاگركندمي

شيوعاماافتد،مياتفاقجهان
كشورهايبينوداخلدرعفونت
طوربه.استمتفاوتمختلف

.Hعفونتكليشيوعكلي،

pyloriتوسعهكشورهايدر
هايمراقبتبهبوددليلبهيافته

شخصي،بهداشتبهداشتي،
دركشورهاياززندگيشرايط

.(8-5)استترپايينتوسعهحال
درپيلوريهليكوباكترعفونت

هاميليونواسترايجبسيارهند
التهابخطرمعرضدرانسان
قراركارسينوموزخممعده،
جهاني،بهداشتسازمان.دارند

H. pyloriسرطانعنوانبهرا
توجهيقابلخطربا1گروهزايي

هكردبنديطبقهمعدهسرطاناز
ت،عفونصورتدربنابراين،.است
سازيكنريشه

:هليكوباكترپيلوری

.Hپيلوريهليكوباكتر pylori

منفي،گرمباكترييک
تاسمارپيچيميكروآئروفيلي،

انسانمعدهمخاطيلايهدركه
از٪50چهاگر.شودميكولونيزه
.Hجهانجمعيت pyloriحمل

ونتعفاينبيشترمواردكنند،مي
از٪10-15واستعلامتبدون
يلوريپهليكوباكتربهمبتلاافراد

بهمنجركهرامزمنالتهاب
وکپپتيزخمآتروفي،گاستريت
ميمعدهآدنوكارسينومهمچنين

.(1)كنندميمشاهدهراشود

هاآنهبهليكوباكترپيلوريشكل
ارهديوبهبتوانندتادهدمياجازه
شپيجاييتاوكنندنفوذمعده
لسلووموكوستوسطكهبروند
ميمحافظتبدنايمنيهاي

بهقادرمعدهاسيدوشوند
.(2)نباشدآنهابهرسيدن

ايمشخصه,باكتريعملكرداين
استمخاطيالتهابنفوذاز

بهبدن،ايمنيهايوسلول
طوربهها،نوتروفيلخصوص
ادموترشحافزايشباعثمتناوب

ميالتهابيضدوشيميايي
.(3)شود

محرم جلال زاده 
ه تغذيكارشناسي علوم دانشجوي 

تبريزعلوم پزشكي دانشگاه 
mhmjz1998@gmail.com

از زردچوبه آشپزخانه 
هلیکوباکتر معده تا 

.Hسازي pyloriمؤثرترين
ابمرتبطهايبيماريبرايدرمان

H. pyloriاست.

هسدارايهليكوباكترپيلوري
استفادهباشدميدرمانيروش

بيوتيکآنتيدوازهمزمان
سيلين،آموكسي)

ارمههمراهبه(كلاريترومايسين
شهريميزان،پروتونپمپكننده

بهبوديودهدميبالاييكني
ميكندايجادراتوجهيقابل

(10,9).

سهدرماندرمشكلاتافزايش
دضمقاومتعلتبهمتعارفگانه

عوارضناقص،درمانميكروبي،
درانطباقعدمنامطلوب،جانبي

هايرژيمهزينهبيماران،ميان
عاملچندينوبيوتيکآنتي

ضروريافزايشباعثديگر،
داروهايتوسعهبرايتحقيقات

آنتيغيرجديدباكتريضد
كهوريپيلعفونتعليهبيوتيكي

كمهالبتوبودهايمنموثروبسيار
.(12و11)استشدهباشندهزينه
ابمتعددمطالعاتاين،برعلاوه

گياهانهايعصارهازاستفاده
مختلفنقاطدرسنتيدارويي

حساسيتكهشدانجامجهان
ارپيلوريهليكوباكتردروني
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.كردندمعرفيهااروپاييبهرا
مزهورنگدليلبهادويهاين

هنديزعفرانبهاروپادراش،
همراهبهبعدهاويافتشهرت

ادويهعنوانبههاادويهساير
عرضهاروپابهكاري

.(13,14)شد

:چوبهزردتركيبات

ازوسيعيطيفاززردچوبه
لتشكيگياهيشيمياييمواد
آنهاجملهازكهاستشده

دي،كوركومينازميتوان
يدبيسكوركومين،متوكسي
،كوركومينمتوكسي

تتراكوركومول،كوركومنول
كوركومين،هيدرو

لتورمرونووتورمرين،تورمرونز
.بردنام

دهندهتشكيلموادمهمترين
هاكوركومينوئيدزردچوبه،

ارزردچوبهزردرنگكههستند
مهمترين.ميكنندايجادنيز

رينبيشتكهكوركومينوئيدي
بهرازردچوبهدرمانيخواص

نكوركوميميدهند،نسبتآن
1815سالدرباراولينكهاست

سالدرواستخراجزردچوبهاز
كشفآنمولكوليفرمول1910
فرمولباكوركومين.شد

نامباوC21H20O6مولكولي
Diferuloyشيميايي

lmethaneمولكولمهمترين
دركهاستگياهانازشدهجدا

اريبسيتحقيقاتاخيرسالهاي
استشدهانجامآنرويبر
(15).

تيزيسرنگدانهيکكوركومين
زردچوبهاصليجزءواستمهم

دمفيفنولازغنيمنبعيکو
طيفداراياستكوركومين

اقداماتازايگسترده
ي،والتهابضدمانندبيولوژيكي

كاربردهايازايگستردهطيف

اننشنتيجهاينكهدادنشان
منابعازدرمانيافتندهنده
.استطبيعي

:هنديجامدطلايزردچوبه

هنديزباندركهزردچوبه
Haldiپودرميشود،ناميده

گياهشدهخشکريزوم
Curcuma Longaاين.است

خانوادهازپاياگياهيگياه،
وبوده(Ginger)زنجبيل
سانتي150تا90حدودارتفاعي
برگهايازپوشيدهومتردارد

زردگلهايوتيزنوکوبلند
اهگياينريزوم.استشيپوري

طوربهواستارزشبابسيار
آسياييكشورهايدرگسترده

هاديگركشوروچينهند،مانند
استفادهقدمت.ميشودكشت

مكملعنوانبهگياهايناز
هبدرمانيمولكوليياوغذايي

.ميرسدسال5000ازبيش
تجار،13قرندرباراولين
رازردچوبهعرب،
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دارايگياهجستجويدر
.Hضدمولكول pyloriبايد

دارايتركيباتكهبدانيد
ضدكننده،اكسيدضدخواص

ضدوزاسرطانضدالتهابي،
.دكنيجستجوراآپوپتوتيک

جامدطلاي

همهداراي"كوركومين"هندي
همينبهواستخواصاين

درتركيباينكهاستدليل
.Hعفونت pyloriدههدودر
تهگرفقرارمطالعهموردگذشته

يکكوركومينهمچنين.است
کپلويوتروپيبسيارمولكول

اهدافباتعاملقادربهواست
بامرتبطمتعددمولكولي

.(23)استالتهاب
درواكنشقدرتكوركومين

يتفعال.داردالتهابيضدپاسخ
ينكوركومالتهابيضدطبيعي

داروهايبامقايسهدر
غيرداروهايواستروئيدي
مثال،عنوانبه)استروئيدي
(بوتازونفنيلواندومتاسين

مضرجانبيعوارضدارايكه
تاثيرگذارترخيليهستند

ازآنالتهابيضداملاح.است
،COX-2،LOXمهارطريق

iNOSسيتوكينهاتوليدو
وTNF-αوIFN-γمانند
رونويسيعواملسازيفعال
AP-1وNF-κBچون

ينيتربراي,كبدكنندهتصفيه
استنشاقطريقازمزمن

.(21,22)استشدهاستفاده

هايفعاليتازبخشي.1شكل
كوركومينبيولوژيكي

داثرضتواندميكوركومينچرا
H. pyloriباشد؟داشتهرا

H. pyloriبهپيوستنبا
املعومعده،اپيتليالسلولهاي

سيستمباراخودزايبيماري
Typeترشحي Ivداخلبه

اين.كندميتزريقسلول
فعالباعثبيماريزاعوامل
مختلفهايمولكولشدن

يکشروعبراي,پيامرسان
.شوندميالتهابيپاسخ

توليدباعثپيلوريهليكوباكتر
دوستدارهايسيتوكين

وشدهالتهابواكسيداسيون
سلوليمرگباعثسپس

رمنجكهشودميآپوپتوتيک
ميمعدهمخاطيآسيببه

اينمواردبرخيدر.شود
ثباعتواندميهمچنينالتهاب

بهكهشودزاييسرطان
.شودميمنجرمعدهكارسينوم

دارايهمچنين,دارددارويي
ادهاستفدرطولانيايتاريخچه

.(16,17)استدرماني

كوركومين
(diferuloylmethane)در

pHدرورنگزرداسيديpH

اين.استقرمزرنگپايه
وچربيدرمحلولمولكول
دودارايوباشدميآبگريز

دوتوسطكهاستمعطرحلقه
همهباشباعغيركربونيلگروه

.اندشدهمتصل

يهيدروژنپيوندباكوركومين
مركزيهيدروكسيلگروهبه

محليکواستشدهتثبيت
كهاستكاركرديمهم

هايراديكالجذبمسئوليت
هايفعاليتازبخشيوآزاد

.(19,20)داردرابيولوژيكي

ومختلفاهدافبرايزردچوبه
متفاوتيهايروشطريقاز

برايمثلااستشدهاستفاده
،پوستيهايعفونتوهازخم

زوستروهرپسوپمفيگوس
نهآكوانگليهايبيماريبراي

هشداستفادهخوراكيطريقاز
.است

هايبيماريبرايادويهاين
هايبيماريسرماخوردگي،

يکعنوانبهوتناسليدستگاه

مينفعاليت بيولوژيكي كوركو. 1شكل
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باعث,آزادراديكالرونويسي
وابيالتههايسيتوكينكنترل

ميآراشيدونيکمتابوليسم
مسيرهايطريقاز)شود

COXوLOX).مراحلدر
نكوركوميپيشرفت،وترويج
توسطآپوپتوزتوقفباعث

رونويسيفاكتورهايسركوب
NF-κBوAP-1بهوشودمي

اندازهوتعداددليلهمين
كاهشراتومورانواعازبسياري

.(23)دهدمي
(25)همكارانوايروينگ

بهكهراسيگنالينگمسيرهاي
عشروبرايكوركومينوسيله

هبشوندميتقويت,آپوپتوز
ازبرخي.دهندمينشانخوبي

بهكهكوركومينخواص
.Hضدعنوانبهآنشناسايي

pyloriعبارتكندميكمک
التهاب،ضداثراز:اند

ويرتكثآنژيوژنز،ازپيشگيري
ياكاسپازشدنفعال.متاستاز
باعثنهايتدرp53سيگنال
کيكركومين.شودميآپوپتوز
است3كاسپازقدرتمندمحرک

الفعباعثتواندميهمچنينو
شدنآزادو7،8كاسپازشدن

افزايشنيزراc-سيتوكروم
درراp21علامتاين.دهد

افزايشDNAآسيببهپاسخ
R53آپوپتوزباعثودهدمي

.(28,27,26)شودمي
كردنفعالباكركومين

هايگيرندهرشد،فاكتورهاي
واسطهاصلاحيارشدفاكتور

ابارتباطدركهالتهابيهاي

COX-2وNF-κBمهار(1)

باCOX-2سطحافزايش)
طمرتبسرطانانواعازبسياري

؛(است

اسيدمتابوليسممهار(2)
طريقازآراشيدونيک
الراديكدفعوليپواكسيژناز

ايندرشدهتوليدآزادهاي
مسير؛

ايهسيتوكينبيانكاهش(3)
وIL-1β،IL-6مانندالتهابي

TNF-αرشدمهاربهمنجر
.شودميسرطانيهايسلول

به)هاآنزيمفعاليتتنظيم(4)
Cكينازپروتئينمثالعنوان

ولسلتوليدوالتهابباعثكه
.(23)(شودميتوموريهاي

كهكوركومينالتهابيضداملاح
شودميزاييسرطانازمانع

مانندسرطان،مرحلهسهدرهر
پيشرفت،وارتقاءشروع،

تحقيقاتتوسطكههمانطور
استشدهمستندحيواني

دورهطولدر.استتاثيرگذار
كوركومين,ارتقاءوشروع

مينشانرابسياريفعاليت
.دهد

عوامل,شروعمرحلهدر
بامبارزهIIوIفاز,رونويسي

ازوكندميكنترلراسرطان
ايفاكتورهتنظيمبارواين

هكعوامليبنابراين،.باشدمي
تحتراسيگنالمسيرهاي

مهارشاملدهندميقرارتأثير
COX-2والتهاببايدنيز

كاهشرازاييتومورسپس
يمنشانبيشترمطالعات.دهد
اسيدهايمتابوليتكهدهد

LOXمسيرازآراشيدونيک

السيگنانتقالدرمهمينقش
بداناين.دارندرشدبهمربوط
ايندردخالتكهاستمعني
ازيپيشگيربرايبايدهامسير

.دباشمفيدسرطانپيشرفت
يانبتنظيمطريقازكركومين

نكردفعالبهنيازكهژنهايي
و(AP1)كنندهفعالپروتئين

NF-κBضدخواص،دارند
سرطانيضدوكنندهاكسيد
TNFسركوب.دهدمينشان

بهمنجركوركومينتوسط
سلوليتكثيروNF-κBمهار
مورددركههمانطورشود،مي

يآنتازاستفادهباTNFترشح
شودميخنثيTNFضدبادي

(24).

ترويجبهالتهابكههمانطور
نكوركومياست،نزديکتومور

باخودقويالتهابيضداملاحبا
اثراتتاميكندرقابتآن

رويبررادرمانيشيمي
.كنداثباتزاييسرطان

هكالتهابيضدهايمكانيسم
زايسرطانضدتواناييدر

هستنددخيلكوركومين
:ازعبارتند
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زاناشيمعدهپاتوژنزدربايد
ميمهاثرپيلوريهليكوباكتر

.(31)باشدداشته

:نتيجه

كهدهدمينشاننتايج
يخوبفعاليتدارايكوركومين

.Hعليه pyloriاينواست
بهآنپتانسيلدهندهنشان

داروبرايجايگزينيکعنوان
وليباشدميموجودهاي

ريبيشتهايبررسيوتحقيق
.استلازمآندرکبراي
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در Eنقش مصرف ویتامین 
چرب بیماران مبتلا به کبد

غیرالکلی 

.(1)شودميدادهنشان

NAFLDوچاقيبيماريبا
بهمقاومتمتابوليکسندرم

.استهمراهانسولين

درچاقيشيوعاخيردههدر
بسياربزرگسالانوكودكان
نتيجهدرواستيافتهافزايش

طوربهNAFLDجهانيشيوع
يافتهافزايشتوجهيقابل
.(2)است

آنتيمهمترينEويتامين
موجودچربيدرمحلولاكسيدان

برعلاوه.استانسانبدندر
مولكولاكسيداني،آنتيخواص

دارايEويتامينخانوادههاي
يضدالتهابوآتروژنيکخاصيت

.(3)باشندمينيز

هايويتامينسايرهمچون
سيدسترقابليتچربيدرمحلول

عملكردبهEويتامينبيولوژيک
يلتشكصفراويترشحپانكراس،

رودهغشاءدرنفوذوميسل
.(2و1)دارد

Eويتامينبيولوژيكيفعاليت

عنوانبهاكسيداتيواسترس
ايهگونهتوليدبينتعادلعدم

عمدههايبيماريازيكيچاقي
درآنبروزكهاستهزارهايندر

.استرشدحالدرجهانسراسر
چربكبدبيماريچاقيازبعد

No)غيرالكلي alcoholic fatty

liver disease)بابيمارييک
انميزكهاستبالابسيارشيوع
نزديکآنازحاصلميرومرگ

عروقي،–قلبيهايبيماريبه
.استسيروزوهابدخيمي

استرسكهداردوجودباوراين
دراصليعامليکاكسيداتيو

بيماريپيشرفتوتوسعه
الحدر.استغيرالكليكبدچرب

وهشيتغييرعدمدليلبهحاضر
اغلبدرغذاييعاداتوزندگي

درداروييرويكرديکبيماران
.استلازمNAFLDبيماران

اكسيدانآنتييکEويتامين
كاهشباعثكه.استقوي

بچركبددراكسيداتيواسترس
.شودميغيرالكلي

عنوانتحتNAFLDبيماري
دراندازهازبيشچربيتجمع

اين.استشدهتعريفكبد
ودكبازتصويربرداريبابيماري

شناسيبافتمعاينات
(histology)

حنا ميرپناهي
ه تغذيكارشناسي علوم دانشجوي 

تبريزعلوم پزشكي دانشگاه 
hanapanahi1998@gmail.com

آنتيدفاعيوپذيرواكنش
جرمنوشودميتعريفاكسيداني

دراختلالاتوDNAآسيببه
.(4)ميشودسلوليشناسيزيست

قويازيكيعنوانبهEويتامين
عتطبيدرهااكسيدانآنتيترين

.(5)استشدهپذيرفته

هباكسيدانيآنتيخاصيتاين
درموجودهيدروكسيلگروه

شدهدادهنسبتهاتوكوفرول
اكسيدانيآنتيفعاليت.است

تستمشابهα-β-γهايايزوفرم
راضعيفتريفعاليتγايزوفرماما

بيولوژيكيفعاليت.(7و6)دارد
خواصبهمحدودEويتامين

عواقدرنيستاكسيداني-آنتي
تنظيمدرEويتامينهايفرم

ژن،بيانالتهابي،هاواكنشپاسخ
وليسلتكثيروغشاييهايآنزيم

اخيردههدودردارد،دخالت
ممستقيغيرومستقيمتأثير

آنزيمچندينرويEويتامين
ندمانسيگنالانتقالدردخيل

وC(pkc)كينازپروتئين
Aفسفاتازپروتئين 2(pp

A2)،اتازفسفتيروزينپروتئين
(PTP)،
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بدكشناسيبافتوبيوشيمي
ايندر.استبودههمراه

24بينزمانيدورهدرمطالعات
وزدوسالدوازبيشترتاهفته

100–1200IU / day.(48-
54)

وگروهيکدرEويتامين
UDCAگروهدرتنهاييبه

تهگرفقراراستفادهموردديگر
ميزاندربهبودي.است

نهاتهاآمينازترانس)استئاتوز
باتركيبيمادهدركهگروهيدر

UDCAويتامينوEدريافت
.شدمشاهدهكردند،

NAFLDبهمبتلاكودک90

كالريوغذاييرژيمتحتكه
دموربودند،گرفتهقرارمحدود
بهبيماران.گرفتندقرارمطالعه
/600IUباتصادفيصورت day

ميلي500باهمراهEويتامين
رداسيدآسكوربيکروزدرگرم

توجهيقابلبهبودماه24مدت
ولوبولارالتهاباستئاتوز،در

hepatocyte ballooning

-αافزودنحالاينبا.داشتند
بااسيدآسكوربيکوتوكوفرول

ويشناسبافتبيشتربهبود
طارتبادركبدبيوشيميايي

.(15و14)نبود

.(38)استاستئاتوهپاتيپ

وبيانNAFLDبيماراندر
P450سيتوكرومفعاليت 2E1

درسمينظربهويافتهافزايش
RoSازمهميمنبع

وژنپراكسيدهيدر،سوپراكسيد
است(هيدروكسيلراديكال)

ميواكسيداتياسترسباعثكه
عملكرداختلالباعثوشود

ميكبديهايميتوكندري
.شود

هباسيدفتيهيدروكسيلات
سطتواسيدكربوكسيليکدي

ردشدهاكسيدهازومپراكسي
درهاRoSتوليددرنتيجه

NAFLD(12)دارددخالت.

اريبيماينبالايشيوعوجودبا
بيماريايندرمانبراينياز

.استنشدهبرطرفهنوز
داروييدرمانهيچتاكنون

تأييدNAFLDبرايمعين
اغلببهو(13)استنشده

كهشودميتوصيهبيماران
تاباشندداشتهبدنيفعاليت

حالاينبا.كنندكموزن
ترويجبهمربوطهايسياست
لعواممديريتوبدنيفعاليت
اجزايوچاقيمثل)آنهمراه

ميباعث(متابوليکسندرم
ازناشيميرومرگميزانشود
بيماراندرعروقوقلبوكبد

NAFLDيابدكاهش.
برايبالينيآزمايشات
NAFLDدرمتوسطيبهبود

كينازتيروزينپروتئين
(PTK)ازكينگليسرولمازيل،

،5،12،15ليپوكسيژناز
وA2فسفوليپاز

Cox)2سيكلواكسيژناز – 2)
ماتوژنكينازپروتئين

(MAPK)شدهمشخص
.(9و8)است

كبد:NAFLDوEويتامين
بيمارييکالكليغيرچرب

يكيژنتعواملكهاستتركيبي
هايفاكتورمختلف،ژنيکاپيو

وتپيشرفتعريفبرايمحيطي
يبتركيكديگربيماريباروند

.(10)شوندمي

تاسشدهپذيرفتهكليطوربه
ربچكبدبيماريپاتوژنزدركه

–ينانسولبهمقاومتغيرالكلي

كبديتجمعبهمنجرچاقيبا
TGنتيجهدرمعمولاًكهFFA

استكبدبهچربيبافتاز
.(13-11)استدخيل

كميالتهابازناشيچاقي
هايسلولانباشتازكهاست

(هاماكروفاژويژهبه)بدنايمني
ميمشخصچربي،بافتدر

هايسيتوكينتوليدوشود
هاتآديپوسيتوسطضدالتهابي

بهمقاومتايجادموجب
ميدكبوسيستميکانسولين

استرس.(12و11)شود
دعملكراختلالواكسيداتيو

عنوانبهميتوكندريال
اصليمحرکبرايپيشنهادي

بهاستئاتوزپيشرفت
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AA))ايمنطقهآلوپشياي

.(4و3)انددادهگزارش

تاشدهباعثروابطاينبيان
بهموريزشدرمانبرايبيماران

.دباشنرژيميپيشنهاداتدنبال
يمپيشبارهايندركهسوالاتي

انجامآيا.1؛كهاستاينآيد
ربيمابدانيماينكهجهتآزمون
موادكمبوددچارموريزداراي
نه؟يااستضرورياستمغذي

دارندوجودخطريعواملآيا.2
در.3؟شوندتستفوريبايدكه

آياخطرعواملاينفقدانضورت
ازاستفادهحمايتجهتمدركي
؟داردوجودريزمغذيهايمكمل

بهيگويپاسخجهتبايدپزشكان
ريزش.باشندآمادهسوالاتاين
از%50بهنزديک،استرايجمو

ايهالگوتاثيرتحتزنانومردان
يمقرارسالگيپنجاهازكوريزش
هايمكملازبسياري.(5)گيرند

موريزشدرمانعنوانبهغذايي
.(6)ميرسندبفروش

كردتاكيدآنبهبايدكهاينكته
خطربدونهامكملاستاين

درروريزياده.نيستندخطر
مانندمشخصيغذاييهايمكمل

درEوAويتامين،سلنيوم

موريزشدارايبيماران:مقدمه
اآيكهكنندميجووپرساغلب
مورشددرايتغذيهمكملمواد

تاثيرموريزشازجلوگيرييا
اميدواريمماواقعدر.نهيادارند

غذاييهايمكملازبسياريكه
كمکبتواندهامشاورههمراهبه

هايمكملغيرمنظمصنعت.كند
جمعيتپذيريآسيبرويمغذي

يمگذاريسرمايهنيزبارهايندر
هايفوليكولكهآنجايياز.كند

هايارگانفعالترينجزومويي
بهاحتمالامو،رشدهستندبدن

پروتئينيسوتغذيه،كالري
هاريزمغذيكمبودهمانند
.داردبستگي

هماستممكنمغذيموادكمبود
تحترامورشدهموساختمان

رويبركهتاثيرات.دهدقرارتاثير
تلوژنشاملگذاردميمورشد

معروفاثرشديد،(TE)افووليوم
يعبارتبهياناگهانيوزنكاهش
(1)پروتئيندريافتكاهش

ردپراكندهآلوپشيايوهمچنين
نياسينكمبوددارايافراد

چنينهم.(2)استشدهمشاهده
يتوجهقابلوابستگيمطالعات

TEومغذيموادكمبودبين

ژنتيكيآلوپشياي،مزمن
((AGA،مويريزشالگوي

و(FPHL)بانوان

مهسا جمال پور
ه تغذيكارشناسي علوم دانشجوي 

تبريزعلوم پزشكي دانشگاه 
jamalpoormahsa@gmail.com

مربوطموريزشبهواقع
موارديازبسياري.(10-7و4)اند
يغذايموادتاثيراتعنوانبهكه
شدهشناختهموريزشرئيبر

هككاستهاييبيماريبراساس
.ميدهدرخكمبودنتيجهدر

كمبودميخواهيممقالهايندر
ريزشسببكههاييمغذيمواد

عواملجزئيات،شنوندميمو
شواهدوكمبودهااينخطر

غذاييهايمكملتاثيراتموجود
برويرانامطلوبچهمطلوبچه

.كنيمبررسيموريزش

ترينرايجID))يدكمبود:آهن
وجهاندرمغذيمادهكمبود

موريزشيشدهشناختهعلت
ماندهنامشخصكهانچه.است
ازميزانيچهكهاستايناست

ميموريزشبهمنجريدكمبود
عملمكانيسمكهحاليدر.شود
ناشناختهمورشدبرويآهن
وفوليكوليهاسلول،است

ابهاييسلولجزءموماتريكس
بدنذربالاتقسيمسرعت
ودكمبنقشاستممكنوهستند

صورتبهموريزشرويبرآهن
تيدريبونوكلوئبرايكوفاكتور
ميزانكنددهمحدودكهردوكتاز

DNAسنتز

يتغذيه سلول
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يممسموميتبهمنجركهشده
يبالقوهعوارضكهشود

حتيموضوعاين.داردشديدي
دريافتصورتدرميتواند

زمانمدتدرمكملكمميزان
.(19)بگيردصورتنيزطولاني

معدنيمادهيکروي:روی
آنزيمهاصدنيازموردضروري

يمتنظكهرونويسيعملچندو
دارندبرعهدهراژنبيان
مكانيسمكهاينبا.(20)است

تنيسمعلومدقيقاآنعملكرد
دراصلياحتمالاتازيكياما

يکعنوانبه،روينقشمورد
يهامتالوآنزيمازمهمجزء

سنتزدركهبودهمتعدد
مهمسلوليتقسيموپروتئين

نقشازديگراحتمال.(21)اند
سيگنالمسيردرروي

Hedgehog(برامسيري
هايسلولبهاطلاعاتانتقال

(22().استتمايزجهتجنيني
مسيرايندرمهمجزءيکكه

لفوليكوزاييريختكهاست
.(23)دهدميانجامرامو

ايارثياستممكنرويكمبود
هايارگانبركهباشداكتسابي
مارانبي.گذاردميتاثيرمختلف
تاثيراتاسهال،استممكن

مترميدرتاخيرايمونولوزيک،
ياختلالات.كنندتجربهرازخم

ورنگتشخيصدراستممكن
آنپوستيعوارض.دهدرخبو
periorificialدرماتيتشامل)

خارشهاييگروهصورتبه(
پاپولولمسبهحساسيادار

سرطاننوعي)acralوقرمز
كهحاليدرباشدمي(پوست

وTEشاملآنمويتغييرات
يک.(24)استشكنندهموهاي
بيمارنفر312رويبرمطالعه
داراي

مطالعاتازبرخي.اندشده
نفريتيسرمكهانددريافته

TEبهمبتلابيماراندرپايين

FPHL،AGA،AAمزمن،

كهحاليدراستترشايع
ايرابطههيچديگرمطالعات

يكيدر.(17و12)اندنكردهپيدا
جمعيتكنترلازمطالعاتاز

آندركهبودشدهاستفاده
خطرمعرضدركهبيماران
حذفداشتندقرارآهنكمبود
بينمعناداريرابطهوشدند

دريدكمبودشيوعافزايش
يائسهزنانياويائسهزنان

FPHLومزمنTEبهمبتلا

.(18)نشدپيدا

ينتيجههيچزمانايندر
بيمارانونداردوجودقطعي

موردبهموردصورتبهبايد
تمقالابررسيدر.شوندبررسي

خودهايبررسيمحققانفوق،
گروهدوهر.دادندارائهرا

آهنمطالعاتزمينهدربيماران
وردمبودفريتينسرمشاملكه

هرنتيجهدر.دادندقرارآمون
راآهنكمبوددرمانگروهدو

خونيكمچه,دادندپيشنهاد
ازدباشنداشتهچهباشدداشته
ودرمانيرژيممنابعطريق
باآهنخوراكيهايمكمل
بهفريتينسطحبردنبالاهدف

70و50μg/LOتاترتيب
μg/ml(1218و).

داردوجودكهمهميينكته
مكملكهبيمارانياستاين

دريافتنظارتبدونراآهن
ملمكتبديلدليلبهاندكرده
لتبديآهنباراضافهبهآهن

برعلاوه.(11)باشدمي،است
فوليكولدرژنچنديناين

شدهشناختهانسانمويهاي
برخي.(12)استممكنكهاند
تنظيمآهنتوسطآنهااز

موشهايمدلدر.(13)شوند
سببآهنكمبودمشكلرفع

.(14)شدمورشدمجددشروع

معرضدرخاصهايجمعيت
ددارنقراربيشتريآهنكمبود

وپزشكييتاريخچهكه
ميمشخصآنرارژيمي

ازتعلبهيائسهزنانمثلا.كند
دربيشترخوندادندست
خطرمعرضدرقاعدگيزمان

.دارندقراربيشتري

خطرمعرضدرخوارانگياه
يددكمبوبهابتلاجهتبالاتري

هاآننيازكهانجايياز.دارندقرار
برابر1.8آهنغذاييرزيمبه

موادكنندگانمصرفنياز
غيرآهن.(15)باشدميگوشتي

نيزگياهاندرموجودهمي
كمتريزيستيدسترسي

درموجودهميآهنبهنسبت
.(16)داردماهيوگوشت

آهنكمبودكهبيماراندر
كمبهمنجردارنپيشرفته

دركهشودميآهنفقرخوني
جايگزينيبهنيازنتيجه

ميآهنكمبودهمينطور.دارد
آهنذخيرهكاهشنتيجهتواند

يتينفرسرمتوسطكهباشدنيز
چهاگر.شودميگيرياندازه

هزمينايندرمتعدديمطالعات
اينحالاينباشدهانجام

آهنذخيرهكمبودكهموضوع
هنياشودميموريزشبهمنجر

ضيمتناقنتايجواستنامعلوم
گزارش

يتغذيه سلول
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،(،سيبري،تبتچينازهايي
يطولانزمانمدتبههمودياليز

،HIVجذبسوئاختلالاتو
.(32)باشدمي

يدربارهمحدوديتحقيقات
ردآلوپشياوسلنيومكمبود
رد.استگرفتهصورتهاانسان

هككودكيبهبودگزارشيک
اببودپراكندهمويرشدداراي

رژيميهايمكملدريافت
.(33)استگرفتهصورت
،لكامتحقيقاتعدمبهباتوجه
ازبرخيكهاستاورتعجب
عنوانبهموريزشهايمكمل

ضهعربازاربهسلنيومبودندرا
نگرانموضوعاين.شوندمي

مسموميتچراكهاستكننده
سلنيومهايمكملازحاصل
اين.(10و8)استشدهاثبات

بهمنجرتواندميمسموميت
مشكلات،گوارشيعلائم

موريزششدنعمومي،حافظه
.شودپوستزدنتاولو

Dويتامين ازاطلاعاتي:
آمدهبدستحيوانيمطالعات

درراديويتاميننقشكه
موييهايفوليكولچرخه
يکدر.(34)دهدمينشان

دارايهايموشدرمانمطالعه
بهوابستهاستخواننرمي

ريزشدربهبودي،ديويتامين
.(35)شدديدهانهاهايمو

طولدرآزمايشگاهيمطالعات
افزايشفموچرخهرشد

درراديويتامينهايگيرنده
غلافبيرونييريشه

دادهنشانهاكراتونوسيت
.(36)است

كمبودسببكهخطريعوامل
:شاملشودميديويتامين

نوركافيدريافتعدم
تيرهپوست،چاقيخورشيد،

پسباي،چربيدرجذب،سوء
(معدهدرجراحينوعي)معده
.(37)است

اسيدكمبود:چربهاياسيد
اشباعغيرضروريچربهاي
يک)اسيدلينولئيکمثل

لينوآلفاو(6امگااسيدچرب
چرباسيديک)اسيدلنيک

قتزرينتيجهتواندمي(3امگا
ياومغذيموادنادرست

مثلجذبسواختلالات
.شودفيبروزيسسيستيک

مويريزششاملموتغييرات
.(4و3)ميشودابرووسو

اشباعغيرچرباسيدهاي
اهآندروژنفعاليتاستممكن

ردوكتاز.آلفا.5مهارطريقازرا
اينبرعلاوه.(28)كندتعذيل

يک)اسيدآراشيدونيک
تواندمي(6امگااسيدچرب

ولفوليكتكثيربارامورشد
.(29)دهدترويج

هدربارموجودنتايجحالاينبا
محدودغذاييهايمكمل
كمبودبابيماريکدر.است
باضروريچربهاياسيد

هكگلرنگروغنموضعياعمال
دداربالايياسيدلينولئيک

.(30)شدمورويشبهمنجر

ضروريمادهيک:سلنيوم
يحفاظتنقشكهاسترديابي

واكسيداتيآسيببرابردررا
هايفوليكولزاييريختمثل
هايموش.كندميايفا

كمبوددچاركهصحرايي
ومرشدداراياندبودهسلنيوم

هايموداراي).بودندپراكندهي
كهخطريعوامل.(پشتكم

شاملداردوجودكمبودبراي
باازهاييبخشدرزندگي

)كمسلنيومخاكيمحتواي
بخشدربويزه

TE،AA،FPHLالگويو
(MPHL)مردانمويريزش

نپاييآنهارويسطحدادنشان
است؛كنترلگروهافرادازتر
سطحوAAدارايافراددركه

اهمكملازاستفادهرويپايين
گذاشتهدرمانيتاثيرات

اطلاعاتحالاينبا.(25)است
هامكملاثريدربارهمحدودي

كمبودبدونافرادرويبرروي
يکدر.داردوجودمستند

بيمارانفرديبهبودگزارش،
خصمشكمبودباآلوپشياداراي

خوراكيرويمصرفازپس
.(26)بودشدهبيان

داردوجودكهمهميينكته
مشخصصورتدركهاستاين

ازبيشاستفادهكمبودنبودن
ايجادسببهامكملازحد

عوارض.شودميمسموميت
واستفراغشاملآنحادجانبي
اثراتكهحاليدراستاسهال
وآهنباتعاملشاملآنمزمن

يايمنسيستمعملكردكاهش
.(15)شودميبدن

بودكمازناشيپلاگر:نياسين
زوال،اسهالبهمنجرنياسين

ياآلوپشيا.شودمي...وعقل
علائمازديگريكيموريزش
.(2)استكلينيكيشايع

درغذايينياسينتامينازپس
گر،پلايافتهتوسعههايكشور

ايعشازالكلبهاعتياد.شدنادر
دررپلاگبهابتلاهايعلتترين

استيافتهتوسعهيهاكشور
رداختلالاتشاملدلايلساير
.(27)استاعتيادياجذبسوء
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،پوستخارجيهايجوش
ميملتهبهورم،آلوپشيا

آندركهمطالعهيکدر.باشد
غذاييرژيمازكهنوزاديک
غذيهتبيوتينكافيمقدارفاقد
درماتيتدچاربودشده

periorificialآلوپشياو
هردويكهبودشدهايمنطقه

لمكمازروزانهاستفادهباآنها
رفعبيوتينخوراكيهاي
.(45)شد

كهاچراستنادربيوتينكمبود
سطوحخاصيهايباكتري

ميرابيوتينازكافي
تحالدربيوتينكمبود.سازند

بيوتينيداز،مادرزاديهاي
،يلازكربوكسكمبود،اكتسابي
آنتيازحدازبيشاستفاده
رداختلالسببكهبيوتيک
گوارشدستگاهفلورعملكرد
صرعضدازاستفاده،ميشود

ازحدازبيشاستفادهوها
ديدهخاممرغتخمسفيده
.ميشود

يبخشاثربالينيهايآزمايش
بيوتينهايمكملمورددر

داننشدهموگزارشريزشبروي
لمكمدربيوتين،اينحالبا،

هبموريزشبرايمختلفيهاي
بازاريابياين.ميرسدفروش
اثراتعلتبهاستممكن
هايناخنروبيوتينمثبت

onychoschiziaوشكننده

.(47و46)است

Eويتامين وهاتوكوترينول:
ويتاميناعضايهاتوكوفرول

Eاكسيدانآنتيكههستند
هاآنكمبود.باشندميقويهاي

،هموليتيکخونيكمبهمنجر
پيدايشوپوستخشكي

تهالب.شودميعصبيمشكلات
امااستنادرEويتامينكمبود

جذبسوءعلتبهتواندمي
طلاعات.دهدرخهاچربي
مكملفوايدمورددراندكي

در.داردوجودEويتامينهاي
كهداوطلب21ازمطالعهيک

راتوكوترينولهايمكل
افزايش،بودندكردهدريافت

دريافتبامقايسهدرموتعداد
مشخصنماداروهايكننده

زياددريافتالبته.(42)شد
ميEويتامينهايمكمل
خطرافزايشسببتواند

توليدكاهشوخونريزي
تيروئيديهايهورمون

.(8)شود

دراسيدفوليک:اسيدفوليک
مييافتداربرگهايسبزي

غذاهاياينكهعلتبهوشود
غنياسدفوليکباامروزي

رايجآنكمبود،اندشده
رمنجمعمولاآنكمبود.نيست

مگالوبلاستيکخونيكمبه
موريزشتظاهراتبدون

سطحمقايسهالبته.ميشود
بابيمار9اسيدفوليکسرم
يمعنادارتفاوت،كنترلگروه

.(43)ندادنشاننيزرا

،Hينويتاميابيوتين:بيوتين
برايكوفاكتوريکعنوانبه

كربوكسيلاسيونهايآنزيم
آنكمبودعلائم.ميرودبكار

:شامل

زنهشتبرويمطالعهيکدر
نشان،FPHLوTEداراي
سرمسطحكهشدداده

ازترپايينآنهاديويتامين
همينطورواستسالمافراد

بالاتربيماريشدتهرچقدر
نيزديويتامينسطحباشد
اما.(38)بودخواهدترپايين

مكملتاثيرمورددراطلاعاتي
.نداردوجودديويتامينهاي

يکAويتامين:Aويتامين
،رتينولتركيباتازگروه

واسيدرتينوئيکورتينال
(اهكاروتينوئيد)Aپروويتامين

نشانموشيمطالعاتدر.است
درمانيرژيمكهشدداده

شدنفعالسببAويتامين
موفوليكولبنياديهايسلول

آننقشاگرچه.(39)شودمي
شناختهايمجموعهصورتبه

ازدقيقيميزانوشده
ردعملكبراياسيدرتينوئيک

نيازموردموهافوليكول
.(40)است

نويتاميسطحافزايشبرخلاف
A،موريزشباآنكمبود

يکذر،واقعدر.نداردارتباطي
دچاركههاموشرويبرمطالعه
AAويتامينكاهش،بودAدر
تاخيرموجبغذاييرژيم

در.(41)شدموريزششروع
Aهايپرويتامينوزيسانسان

زيادهنتيجهدرتواندميكه
هامكملازاستفادهازروي
ريزشباقوييرابطه،باشد

بركهتاثيراتيهمراهبهداردمو
راتتغييو،بيناييپوستروي

.(7و4)دارداستخواني

ليتغذيه سلو
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ماده مغذی تاثير كمبود بروی ريزش مومطالعات بر روی مكمل ها

ای دلايل كمی برای پيشنهاد مكمل ه
اهن به بيماران دارای ريزش مو كه 

دچار كمبود اهن هستند ولی كم 
.خونی ندارند ، وجود دارد

 اضافی مكمل می تواند سبب
.هموكروماتوزيس شود

 افزايش مزمن ريزش مو در حالت
د تلوژن به همراه كم خوني كمبو

آهن
در صورت نبود آنمي، مطالعاتي

كه نشان دهد آيا رابطه ي قابل 
توجهي بين كمبود آهن و ريزش

مو وجود دارد يا نه ، واضح 
.نيست

آهن

 محدودی درباره تاثير مكملاطلاعات
و بهبود رشد مو در نبود كمبود روی

.وجود دارد
 در يک بيمار دارای موهای خشک و

مل شكننده و آلوپشيا ، با مصرف مك
خوراكی روی ، بهبودی در آلوپشيا 

.مشاهده شد
 زياده روی در استفاده از مكمل

.ميتواند سبب مسموميت شود

 آماري از كاهش غلظت سرم
بيمار داراي 312روي در مطالعه 

AA ،MPHL ،FPHL ياTE

در مقايسه با سي فرد سالم 
وجود دارد

روي

اطلاعات محدودی درباره تاثير مكمل
و بهبود رشد مو در نبود كمبود 

.نياسين وجود دارد

 انتشار ريزش مو به همراه
پلاگرناشي از كمبود شديد

مطالعات نامعلوم راجع به ميزان
نياسين در بيماران داراي ريزش

.مو وجود دارد

(B3ويتامين )نياسين

اطلاعات محدودی درباره تاثير مكمل
د و بهبود رشد مو در نبود كمبود اسي

.چرب وجود دارد

اسيد چربريزش مو سر و ابرو

اطلاعات محدودی درباره تاثير مكمل
و بهبود رشد مو در نبود كمبود 

.سلنيوم وجود دارد
 مسموميت ناشی از زياده روی در

استفاده از مكمل ثابت شده و می 
تواند باعث عمومی شدن ريزش مو 

.شود

 موش هاي صحرايي داراي كمبود
سلنيوم ، رويش مو پراكنده 

دارند
 يک مورد از كمبود سلنيوم در

يک بچه با ظهور علائمي 
كلينيكي پوست خشک ، موي

ز روشن گزارش شده بود كه بعد ا
.دريافت مكمل بهبود يافت

سلنيوم

اطلاعات محدودی درباره تاثير مكمل
و بهبود رشد مو در نبود 

.وجود داردDكمبودويتامين 

 در يک مطالعه بروي هشت زن
، نشان داده FPHLو TEداراي 

شد كه سطح سرم ويتامين دي 
ت آنها پايين تر از افراد سالم اس

و همينطور هرچقدر شدت 
بيماري بالاتر باشد سطح 

اهد ويتامين دي نيز پايين تر خو
بود

Dويتامين 

تاثيرات كمبود مواد مغذي و استفاده از مكمل ها بر روي ريزش مو. 1جدول 
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اطلاعات محدودی درباره تاثير مكمل
و بهبود رشد مو در نبود كمبود 

.وجود دارد Aويتامين 
 زياده روی زياد مسموميت ناشی  از

در مكمل ارتباط قوی با ريزش مو 
وی دارد و همينطور تاثيراتی نيز بر ر

.داردپوست ، استخوان ، بينايی 

كمبود آن رابطه اي با ريزش
مو ندارد

Aويتامين 

اطلاعات محدودی درباره تاثير •
مكمل و بهبود رشد مو در نبود 

.وجود دارد Eكمبود ويتامين 
داوطلبی كه از 21مطالعه بر روی •

ريزش مو رنج ميبردند ،افزايش 
مقدار مو را در اثر استفاده از مكمل

.داددر مقايسه با دارو نما نشان 
زياد از مكمل سبب ايجاداستفاده 

مسموميت می شود

كمبود آن رابطه اي با ريزش
مو ندارد

Eويتامين 

اطلاعات محدودی درباره تاثير مكمل
يد و بهبود رشد مو در نبود كمبود اس

.فوليک وجود دارد

 بين توجهي تفاوت قابل
سطح فوليک اسيد افراد 

داراي ريزش مو و افراد سالم 
.وجود ندارد

اسيد فوليک

اطلاعات محدودی درباره تاثير مكمل
و بهبود رشد مو در نبود كمبود 

بيوتين وجود دارد

 كمبود آن ميتواند سبب
ي ، آلوپشيا ، ضايعات پوست

.ورم ملتهبه شود

بيوتين

:زياده روی مكمل علائم مسموميت ناشی از مكمل

خون ريزي دستگاه گوارش، متابوليک : حاد
اسيدي ، درد شكمي

هموكروماتوز: مزمن

آهن

استفراغ ، اسهال ، درد شكمي: حاد
اثر متقابل با آهن ، اختلال عملكرد در : مزمن

سيستم ايمني

روی

شي ريزش مو ، ضايعات پوستي ضخيم ، علائم گوار
، مشكلات حافظه

سلنيوم

اثرات مسموميت ناشي از مكمل ها. 2جدول 

يتغذيه سلول
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تي ، ريزش مو ، تغييرات بينايي و استخواني پوس
افزايش فشار داخل جمجمه

Aويتامين 

افزايش خطر خونريزي ، كاهش توليد هورمون هاي
تيروئيد ، احتمال اثر سوء در رويش مو

Eويتامين 

ه اي تاريخچه پزشكي و غذايي عوامل خطر كه سبب كمبود هاي تغذي. 3جدول 
كمک كننده به ريزش مو ميشوند

خطر تاريخچه ی رژيمی و دارويیعوامل ماده مغذیكمبود 

علت قاعدگي پيش از به )خوناز دست دادن آهن
(يائسگي

اختلالات مزمنويتامينچندين كمبود 

حاملگيآهن ، فوليک اسيد ، روی

الكلي بودنفوليک اسيد ، روی ، نياسين
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