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 (مقاله پژوهشی)

در مبتلایان به ژیاردیازیس مزمن مراجعه کننده به  Dبررسی سطح پلاسمایی ویتامین 

های آموزشی دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز و آزمایشگاه بیمارستان

  2احتمال خطر ابتلاء به دیابت نوع 
 

 ، 4، اکرم آهنگرپور*3، حسین اعتبار2، رضا ارجمند1جاسم ساکی

 6، حمیرا رشیدی5علی اکبر عروجن

 

 چکیده
 ثعبا است کهایجاد توسط ژیاردیا لامبلیا  ی انگلیماریب کی سیازیاردیژ :زمینه و هدف

را افزایش می  2نوع ابتید احتمال ابتلا به نیتامیواین کمبود شده و D ویتامینسوء جذب 
و  Dبر وضعیت ویتامینزیس مزمن دهد. بنابراین مطالعه حاضر با هدف بررسی اثر ژیاردیا

 در بیماران صورت پذیرفت. 2خطر ابتلاء به دیابت نوع 
نفراز مراجعین  06( حاضر تعداد Case-Controlدر مطالعه مورد شاهدی) روش بررسی:

به آزمایشگاه بیمارستان های آموزشی دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز بررسی 
ا هشدند. پس از تایید آلودگی به انگل ژیاردیا به روش مسقیم و خونگیری از بیماران، نمونه

ز، انسولین ، فاکتورهای لیپیدی ، گلوکDبدست آمده، سپس پلاسما جدا شده و مقادیر ویتامین
( ، عملکرد سلول های HOMA-IRهای مقاومت به انسولین )های کبدی، شاخصو آنزیم

 ( مورد سنجش قرار گرفتند.QUICKI( و بررسی حساسیت به انسولین )HOMA-βبتا )
در گروه بیمار نسبت به افراد سالم کاهش یافت  Dسطح پلاسمایی ویتامین یافته ها:

(P<0.05 اگر چه انسولین و پروفایل لیپیدی پلاسما در این بیماران تغییر معنی داری ننمود .)
-HOMA( افزایش پیدا کرد. همچنین 60/6< P) HOMA-IR( و P >660/6اما گلوکز )

β،QUICKI وDI ( 60/6در گروه بیمار در مقایسه با کنترل کاهش یافت< P) آنزیم های .
در بیماران مبتلا به  .ALP (60/6< P)( و 60/6< P) AST (660/6< P ،)ALTکبدی

 ژیاردیازیس افزایش پیدا کرد.
و افزایش احتمال  Dبه طور کلی ژیاردیازیس مزمن منجر به کاهش ویتامین نتیجه گیری:

گردید. همچنین مشخص شد که رابطه مستقیمی بین ژیاردیازیس مزمن،  2ابتلا به دیابت نوع 
 و افزایش آنزیم های کبدی وجود دارد. Dکاهش ویتامین

 
 .اهواز بیمار، ،2، دیابت نوع Dژیاردیازیس، ویتامین  واژگان کلیدی:

 
 
 
 
 
 
 

 2/11/1317اعلام قبولي:          1/11/1317شده: دريافت مقالۀ اصلاح                    15/2/1317دريافت مقاله: 

 دانشیار گروه انگل شناسی.-0

 انگل شناسی.استادیار گروه -2

 انگل شناسی.کارشناس ارشد -3

 استاد گروه فیزیولوژی.-4

 استادیار گروه فیزیولوژی.-0

 دانشیار گروه غدد و متابولیسم.-0
 

ز مرک، دانشکده پزشکی، گروه انگل شناسی-3و0

وم دانشگاه علتحقیقات دیابت، پژوهشکده سلامت، 

 جندی شاپور اهواز، اهواز، ایران. پزشکی

گروه انگل شناسی پزشکی، دانشکده پزشکی، -2

دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز، اهواز، 

 ایران.

گروه فیزیولوژی، دانشکده پزشکی، مرکز -4

تحقیقات دیابت، پژوهشکده سلامت، دانشگاه علوم 

 پزشکی جندی شاپور اهواز، اهواز، ایران.

لوژی، دانشکده پزشکی، کمیته گروه فیزیو-0

تحقیقات دانشجویی، دانشگاه علوم پزشکی جندی 

 شاپور اهواز، اهواز، ایران.

گروه بیماریه ای داخلی،  گروه غدد و متابولیسم، -0

م دانشگاه علومرکز تحقیقات دیابت خلیج فارس، 

 پزشکی جندی شاپور اهواز، اهواز، ایران.
  نویسندۀ مسؤول:*

ی، ، دانشکده پزشکگروه انگل شناسی؛ حسین اعتبار

مرکز تحقیقات دیابت، پژوهشکده سلامت، دانشگاه 

 علوم پزشکی جندی شاپور اهواز، اهواز، ایران.
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 مقدمه

 ایبللام ایاردیاز ژ یناش انگلی یماریب کی سیازیاردیژ

(Giardia lamblia)،  می باشد که تاژکدار  ای اختهیتک

به  آلودگی. دیده می شود تیو تروفوزوئ ستیک به دو فرم

بهمراه آب و   ستیک این تک یاخته روده ای از طریق خوردن

 ایجادمی شود.تماس شخص به شخص یا آلوده و  یغذا

شده، به سطح  باریکروده  ها وارد مجرای تیتروفوزوئ

مخاط  تر قیعم هیلا ای ومیتلیاپمخاط چسبیده و سپس وارد 

زند  یم نی( تخمWHO) یبهداشت جهان. سازمان می شوند

قرار  سیازیاردیژ وعیبا ش ینفر در مکان ها اردیلیم 3که 

توسعه  یدر کشورها سیازیاردیژ ر،یاخ یسال هاطی  .دارند

به ت و مهاجر یالملل نیب یمسافرت ها شیافزا علته ب افتهی

 زیسایاردیژ. از علائم (0) ها رو به افزایش است کشوراین 

شاره نمود. همچنین اسهال حاد و مزمن در انسان اوان به می ت

 یدرد اپ با علائمی همچون می تواند سیازیاردیژابتلاء به 

همچنین  .(2)شود  همراهگاستر، تهوع، استفراغ و کاهش وزن  

شر درد منتشدید،  مزمن ضعف سیازیاردیمبتلا به ژ مارانیب

اسهال و یا یبوست مزمن، مدفوع چرب و نقص  ،گاستر یاپ

در جذب چربی ها و ویتامین های محلول در چربی و آسیب 

 .(4, 3)التهاب کبد را تجربه می نمایند های بافتی کبدی و

سوء جذب  عثبا ،رودهدر  ایاردیمزمن ژ یعفونت انگل

 ی و انگل روده ا این از حد شیرشد بشده و  Dویتامین 

ارتباط  ها تینتروسدر اها  تیزا تروفوزوئ بیعمل آس

همچنین در  .(0) مستقیمی با عدم جذب این ویتامین دارد

 ایلامبل ایاردیژمطالعات مشخص گردیده است که حضور 

را به خود اختصاص  Dکمبود ویتامین  بروز زانیم نیبالاتر

سطح مخاط روده  خود در لایه سنگفرشیعمل داده است و با 

 ینقش مهمنیز  D نیتامی. و(0) منجر به این اتفاق می گردد

 نیامتیواین کمبود داشته به گونه ای که  2ایجاد دیابت نوع در 

از جمله سرطان،  ،یجد یها یماریاز ب یعیوس فیطمنجر به 

می شود. همچنین  2نوع  ابتیو د یعروق یقلب یها یماریب

مستقیمی با اختلال ارتباط  D نیتامیوپایین  پلاسماییسطوح 

بتا ل بر عملکرد سلو میبا واسطه اثر مستق هموستاز گلوکزدر 

ان مطالعات متعدد نش دارد. بعلاوه نیترشح انسول جهیو در نت

 نیلمقاومت به انسو باعث ایجاد نیتامیو کمبود اینداده اند که 

افراد  در( HbA1C) لهیکوزیگل نیهموگلوبو افزایش 

است  Iتر از نوع بسیار شایع 2می گردد. دیابت نوع  انسالیم

درصد همه بیماران مبتلا به دیابت قندی را شامل  06و حدود 

 36بعد از سن  IIرد، شروع دیابت نوع شود. در بیشتر موامی

سالگی بیماری به تدریج پیشرفت کرده و میتواند با افزایش 

مقاومت به انسولین، پروفایل لیپیدی و آنزیم های کبدی نیز 

بنابراین با توجه به مطالب ذکر شده و  .(0-9) همراه گردد

طی ژیاردیازیس مزمن  Dمناسب ویتامین نای پلاسمایح وسط

و ارتباط آن با ایجاد عوامل خطر دیابت نوع دو تصمیم به 

احتمال و  Dبررسی اثر ژیاردیازیس مزمن بر نقص ویتامین 

در بیماران مراجعه کننده  2دیابت نوع افزایش خطر ابتلا به 

به بیمارستان های آموزشی دانشگاه علوم پزشکی جندی 

 شاپور اهواز گرفته شد.

 

 روش بررسی

 جامعه مورد مطالعه

( حاضر Case-Controlدر مطالعه مورد شاهدی )

فرم اطلاعاتی حاوی مشخصات فردی بیمار، تاریخ تکمیل 

و داروهای مصرفی بود، فرم، سن بیمار، بیماری های دیگر 

جهت دستیابی به اطلاعات دموگرافیک فرد در اختیار او قرار 

داده شد. سپس جهت سنجش فاکتورهای مورد بررسی 

خونگیری در حالت ناشتا از بیماران اخذ گردید. جمع آوری 

اطلاعات در پژوهش حاضر بر اساس اصول اخلاقی مورد 

واز جندی شاپور اهتایید کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی 

( صورت IR.AJUMS.REC.1396.479با کد اخلاق )

افراد بالای نفر از  06تعداد  پذیرفت. بنابراین در این پژوهش

به آزمایشگاه بیمارستان های آموزشی  ه کنندهمراجعسال  00
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دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز مورد بررسی قرار 

هش شامل ابتلا افراد به گرفتند. معیارهای ورود افراد به پژو

ماه مبتلا به این بیماری بوده و  0)حداقل ژیاردیای مزمن 

مدفوع کمرنگ و  هش وزن،اسهال مزمن، کادارای علائم 

 تسایر عفونو معیارهای خروج شامل ابتلا به باشند( حجیم 

سایی نار، مزمن یها بیماری ی،کبد یناراحتی، انگل یها

پیش از ابتلا به  Dی، سابقه کمبود ویتامین کلیو مزمن

 یداروها کنندۀ افراد بالغ مصرفژیاردیازیس و 

بنابراین شرکت کنندگان در این پژوهش  بود.ک هپاتوتوکسی

افراد بیمار شامل تعداد افراد در هر گروه(  n=36)به دو گروه 

 ری غیردیگ انگلی بالغ مبتلا به ژیاردیا که هیچگونه آلودگی

و گروه کنترل افراد بالغ سالمی که  ژیاردیا نداشتند از

 فاکتورهای خروج را ندارند، تقسیم بندی شدند. 

-HOMA، گلوکز، انسولین، Dگیری ویتامین اندازه

IR ،HOMA-β ،QUICKI ،DI پروفایل لیپیدی و ،

 آنزیم های کبدی

پس از تایید آلودگی به انگل ژیاردیا به روش مسقیم و 

های های بدست آمده در لولهبیماران، نمونهخونگیری از 

پس از اضافه نمودن مختصر پودر  آزمایش قرار گرفته و

Ethylenediaminetetraacetic acid (EDTA )  به

دور در  3666دقیقه در دستگاه سانتریفوژ با دور  00مدت 

جدا شده و جهت  پلاسما شدند. سپس دقیقه سانتریفوژ

گیری ه سانتیگراد تا زمان اندازهدرج -96نگهداری در فریزر

فاکتورهای بیوشیمیایی و هورمونی قرار گرفتند. سطح 

انسانی  Dسنجش ویتامین  بوسیله کیت Dی ویتامین پلاسمای

و  (Euroimmun Inc, Germany) شرکتتهیه شده از 

رد مو کیت موجود در و طبق دستورالعمل یزاالاروش سنجش 

. سنجش انسولین با استفاده از روش قرار گرفتاندازه گیری 

سنجش ( MonobindInc, USA)الایزا و کیت تجاری 

های کبدی با استفاده از شده و فاکتورهای لیپیدی و آنزیم

و ( Pars AzmoonInc, Iran) شرکت های تجاریکیت

ها و دستگاه اتوآنالیزر مورد ارزیابی دستورالعمل موجود در آن

شاخص مقاومت به انسولین . همچنین ندقرار گرفت

(HOMA-IR شاخص عملکرد سلول های بتا ، )

(HOMA-β شاخص کمی بررسی حساسیت به انسولین ،)

(QUICKI و شاخص تغییر وضعیت انسولین و نشان )

( نیز از فرمول های DIدهنده ترشح و حساسیت به انسولین )

 .(06) گرفتندزیر مورد محاسبه قرار 

HOMA-IR: fasting blood glucose 

(mg/dL) × insulin (µIU/mL) / 405 

HOMA-β: 20 × insulin (µIU/mL) / (FBS 

(mmol/L) - 3.5) 

QUICKI: 1 / (log FBS (mg/dL) + log 

insulin (µIU/mL)) 

DI: Ln HOMA-β /Ln HOMA-IR 

 اندازه نمونه و نحوه نمونه گیری روش محاسبه

 نیسطح ویتام برمطالعه صورت گرفته  با توجه به

تعداد  (00)در کودکان مبتلا به ژیاردیوز  Aمحلول در چربی 

نفر بوده که در  06اقل  ونه مورد بررسی در این مطالعه حدنم

 شد. ر نظر گرفتهنفر د 36هر گروه 

 آماری تجزیه و تحلیل نتایج یهاروش

و با استفاده از  SPSSا استفاده از نرم افزار بها داده

 ANOVA مستقل و در صورت لزوم T روش آماری

ها بصورت داده .گرفتند یکطرفه مورد مقایسه قرار

Mean±SEM میانگین( عرضه شد و ±معیار)خطایP  کمتر

 .شددار تلقی ها معنیدر تمام آزمایش60/6از 

 

 یافته ها

و فاکتورهای وابسته به دیابت در  Dسطوح ویتامین 

 بیماران مبتلا به ژیاردیازیس و افراد سالم

نتایج مطالعه حاضر نشان داد که مقادیر پلاسمایی 

در بیماران مبتلا به ژیاردیازیس کاهش معنی داری  Dویتامین 

(. اگر چه >P 60/6نسبت به افراد سالم پیدا کرده است )

انسولین پلاسما در این بیماران افزایش معنی داری ننموده اما 
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 60/6( و شاخص مقاومت به انسولین )>P 660/6گلوکز )

P< .در آن ها به طور چشمگیری افزایش یافته است )

شاخص عملکرد سلول های بتا در بیماران مبتلا به  همچنین

ژیاردیازیس در مقایسه با گروه کنترل به مقدار زیادی کمتر 

شده است. شاخص کمی بررسی حساسیت به انسولین 

(QUICKI و شاخص تغییر وضعیت انسولین که نشان )

( می باشد، در گروه DIدهنده ترشح و حساسیت به انسولین )

ی داری نسبت به افراد سالم کاهش یافت بیمار به طور معن

(60/6 P<)  (0)جدول. 

پروفایل لیپیدی در بیماران مبتلا به ژیاردیازیس و 

 افراد سالم

در بررسی نتایج پروفایل لیپیدی اختلاف معنی داری 

بین بیماران مبتلا به ژیاردیازیس و افراد سالم در تمامی 

رول، سرید، کلستفاکتورهای اندازه گیری شده از جمله تریگلی

HDL ،LDL  وVLDL (2)جدول  مشاهده نگردید. 

سطوح آنزیم های کبدی در بیماران مبتلا به 

 ژیاردیازیس و افراد سالم

نتایج حاصل از سنجش آنزیم های کبدی نشان دهنده 

AST  (660/6 P< ،)این مطلب بود که مقادیر آنزیم های 

ALT  (60/6 P< و )ALP (60/6 P< در بیماران ) مبتلا به

ژیاردیازیس افزایش معنی داری نسبت به افراد سالم حاضر 

 .(0)شکل  در گروه کنترل یافته است

 

 و فاکتورهای وابسته به دیابت در دو گروه بیمار و سالم D: سطوح ویتامین 0جدول 

 متغیرها       

 گروه ها

 Dویتامین 

(ng/mL) 

 گلوکز

(mg/dL) 

 انسولین

(µIU/mL) 
HOMA-IR HOMA-β QUICKI DI 

 6/0±00/06 6/6±664/33 30/200±00/03 6/4±40/30 0/09±30/03 2/04±00/60 2/09±00/09 کنترل

 6/2±20/00* 6/6±660/20* 03/030±04/30*** 6/0±00/60* 0/00±00/09 3/024±00/40*** 3/06±60/00* بیمار

 =36n( نشان داده شده اند. )معیارانحراف ±میانگین ) Mean±SEMمستقل سنجش شده و به صورت  Tآماری آزمونو  SPSSا استفاده از نرم افزار نتایج ب

 در مقایسه با گروه کنترل. ***>660/6Pو ** >60/6P<* ،60/6Pتعداد افراد شرکت کننده در هر گروه(. 

 

 : پروفایل لیپیدی در دو گروه بیمار و سالم2جدول

 متغیرها

 گروه ها

 یگلیسریدتر

(mg/dL) 

 کلسترول

(mg/dL) 
HDL 

(mg/dL) 
LDL 

(mg/dL) 

VLDL 

(mg/dL) 

 0/20±44/40 3/00±00/30 0/43±04/69 4/004±36/00 9/032±44/30 کنترل

 0/20±06/02 4/02±00/00 0/42±03/04 0/000±62/30 0/020±02/02 بیمار

 =36n( نشان داده شده اند. )معیارانحراف ±میانگین ) Mean±SEMمستقل سنجش شده و به صورت  Tآماری آزمونو  SPSSا استفاده از نرم افزار نتایج ب

 تعداد افراد شرکت کننده در هر گروه(.
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 آزمونو  SPSSا استفاده از نرم افزار : سطح پلاسمایی آنزیم های کبدی در بیماران مبتلا به ژیاردیازیس و افراد سالم. نتایج ب4نمودار 

تعداد افراد شرکت  =04n( نشان داده شده اند. )معیارانحراف ±میانگین ) Mean±SEMمستقل سنجش شده و به صورت  Tآماری

 در مقایسه با گروه کنترل. ***>444/4Pکننده در هر گروه(. 
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 بحث

نتایج مطالعه حاضر نشان دهنده این مطلب بود که 

 در بیماران مبتلا به ژیاردیازیس مزمن Dمقادیر ویتامین 

ه . مطابق با نتایج مطالعنسبت به افراد سال کمتر می باشد

و همکاران مشخص گردید که  Volocدر پژوهش حاضر 

 Dبا سلول های روده ای در جذب ویتامین ژیاردیازیس

 سوء جذب این ویتامین می شود موجب و کند می رقابت

به عنوان یک ویتامین محلول در  Dکمبود ویتامین  .(02)

منجر به ایجاد هایپرگلایسمی، افزایش مقاومت به چربی 

انسولین، کاهش شاخص عملکرد سلول های بتا و حساسیت 

به انسولین و افزایش آنزیم های کبدی می گردد. در مطالعات 

با ترشح انسولین پایین تری   Dانجام شده، کمبود ویتامین 

ه می باشد. همچنین افزایش مقاومت به انسولین و کاهش همرا

حساسیت به انسولین و شاخص های مربوط به آن نیز در این 

موجب  زیسایاردیژهمچنین  .(03) اختلال مشاهده می گردد

از جمله ویتامین ویتامین های محلول در چربی سوء جذب 

K  .سوءاین  سمیمکان یبرا یمتعدد یها هیفرضمی گردد 

ب که موج پانکراس ییشده است، مانند نارسا شنهادیپ جذب

 نی. در امی شود در لومن روده ینمک صفرا دکونژوگه شدن

 نیبا ااختلال در انعقاد خون و  ژیاردیازیسمورد، ارتباط 

که پس از ریشه کنی ژیاردیا لامبلیا شده است  دییتا تیواقع

به طور قابل  K نیتامیو اختلال در انعقاد خون و سوء جذب

ضد  با درمان تحت مارانیببنابراین در . می یابدبهبود  یتوجه

 یبدک روزیمانند س یاختلال انعقاد یکه دارا یکسان ایانعقاد 

عرض در ماز نظر  شهیهمهستند می بایست  دیشد یزیونرخ با

داشتن مورد سنجش قرار گیرند قرار ژیاردیا لامبلیا عفونت 

(04). 

مطالعات گذشته نشان می دهند که سطح سرمی ویتامین 

D  ارتباط مستقیمی با سطحHDL  دارد که سبب بهبود نسبت

می شود. بعلاوه رابطه  HDLبه  LDLکلسترول تام و 

معکوسی میان سطح سرمی این ویتامین و تری گلیسرید 

است. هرچند برخی مطالعات مداخله ای ارتباط مشاهده شده 

مثبت و منفی در این زمینه را نشان داده اند به طوریکه نمی 

توان نتیجه یکسانی را در این مورد بدست آورد. همچنین 

و  Dبرخی مطالعات ارتباط معنی داری بین سطوح ویتامین 

 دپروفایل لیپیدی در بیماران مبتلا به دیابت مشاهده ننموده ان

. بنابراین می (00)که با نتایج مطالعه حاضر همخوانی دارد

بایست مطالعات بیشتری در این باره صورت گیرد تا در 

ی بیمار نهایت مکانیسم دقیق این اتفاق را مشخص نماید.

 یو عقب ماندگ هیسوء تغذژیاردیازیس در کودکان منجر به 

جذب ء سو ارند. این اتفاق به دلیلافراد سالم د رشد نسبت به

صل حاره )بوجود آمدن مدفوع چرب( واستئاتها و ایجاد دیپیل

 وده بهافراد آل نیبنابراصورت می پذیرد.  ایاردیژ از عفونت به

هم و م یکالر بعامن فاقدکودکان ممکن است  ژهیوب این انگل

 .(00) باشند Kو  A ،D ،E یمحلول در چرب یها نیتامیو

 باشد که جهتعملکرد کبد یک عضو حیاتی در بدن می

 های بیوشیمیایی، سوخت و سازانجام طیف وسیعی از فعالیت

داروها برای زندگی های آوری و دفع متابولیتبدن و جمع

که کبد آسیب ببیند، توان عملکردی ضروری است. هنگامی

مطلوب خود را از دست داده و منجر به تجمع مواد سمی در 

 باشد کهکبد یک عضو حیاتی در بدن می. (09)شود بدن می

 های بیوشیمیایی، سوختجهت انجام طیف وسیعی از فعالیت

های داروها برای آوری و دفع متابولیتو ساز بدن و جمع

زندگی ضروری است. سمیت یا آسیب کبدی به صورت 

عملکرد غیرطبیعی کبد همراه با اختلال عملکرد میتوکندریایی 

گردد. در صورت تغییر شدید عملکرد آن مشخص می

توانند، باعث ایجاد نکروز میتوکندریایی در کبد، داروها می

که کبد کبدی، هپاتیت سلولی و نارسایی کبدی گردند. هنگامی

ب ببیند، توان عملکردی مطلوب خود را از دست داده و آسی

 . (00)شود منجر به تجمع مواد سمی در بدن می

تواند هرگونه آسیب یا نقص در عملکرد کبد می

دی های کباختلالات وسیعی را در سلامتی ایجاد نماید. آنزیم

AST  ،ALT  وALP  به طور معمول به عملکرد کبد
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و اختلال و آسیب آن منجر به تغییر مقادیر این وابسته بوده 

 های آسیبشود، بنابراین یکی از شاخصها در سرم میآنزیم

( در سرم ALTو  ASTآمینازها )کبدی افزایش مقدار ترانس

. مسمومیت کبدی آسیب به کبد بوده که با (09) باشدمی

اختلال عملکرد کبد بوسیله یک دارو یا عامل غیرعفونی ایجاد 

مشخص گردید که آسیب کبدی با  0000گردد. در سال می

روبین ، بیلیALTبرابری یا بیشتر سطح سرم  2افزایش 

روبین و بیلی AST ،ALPکونژوگه همراه با افزایش سطح 

مرکز مطالعات کبدی  2660آید. در سال توتال بوجود می

برابری یا  3آمریکا بیان نمود که مسمومیت کبدی با افزایش 

 های بالینیوبین توتال و تستر، بیلیALTبیشتر سطح 

باخطر ابتلا  D. مقادیر ویتامین(00) غیرطبیعی همراه است

پایین  Dبیماری کبدی رابطه داشته به طوریکه میزان ویتامین 

استعداد ابتلا به بیماری های کبدی و بالا رفتن مقادیر 

 Zhang. (00) پلاسمایی آنزیم های کبدی افزایش می دهد

بر بیماران مبتلا به ژیاردیازیس  2600و همکاران در سال 

نشان دادند که افزایش سطوح پلاسمایی آنزیم های کبدی از 

اتفاق می افتد که با نتایج  ALPو  AST  ،ALTجمله 

با این تفاوت که در  (26) مطالعه حاضر همسو می باشد

مطالعه حاضر مشخص شد که یک رابطه مستقیمی بین کاهش 

و افزایش آنزیم های کبدی در این بیماران وجود  Dویتامین 

دارد که می توان در مطالعات آتی به بررسی مکانیسم دقیق 

  این اثر پرداخت.

 

 نتیجه گیری
به طور کلی نتایج پژوهش حاضر بیانگر این مطلب می 

باشد که ژیاردیازیس مزمن منجر به کاهش سطوح پلاسمایی 

از  2و افزایش متغیرهای مربوط به دیابت نوع  Dویتامین 

 شاخصجمله افزایش قند خون، مقاومت به انسولین و کاهش 

یر و تغی های عملکرد سلول های بتا، حساسیت به انسولین

الا احتممی گردد. همچنین مشخص شد که  ت انسولینوضعی

و  Dرابطه مستقیمی بین ژیاردیازیس مزمن، کاهش ویتامین 

 افزایش آنزیم های کبدی وجود دارد.
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Effect of Chronic Giardiasis on the Status of Vitamin D and the Risk of 
Development Type2 Diabetes in Patients Referring to the Clinical 

Laboratory of Educational Hospitals of Ahvaz Jundishapur University 
of Medical Sciences 

Jasem Saki1, Reza Arjmand2, Hossein Etebar3*, Akram Ahangarpour4,  

Ali Akbar Oroojan5, Homeira Rashidi6 

  

Abstract 
Background and Objective: Giardiasis is a parasitic disease 
produced by Giardia lamblia can lead to malabsorption of vitamin 
D and in turn, deficiency of this vitamin increases the risk of 
development of type 2 diabetes. The objective of the present study 
was to investigate the effect of chronic Giardiasis on the status of 
vitamin D and the risk of type2 diabetes in patients suffering from 
chronic giardiasis. 
Subjects and Methods: Sixty patients referred to the clinical 
laboratories of the educational hospitals of Ahvaz Jundishapur 
University of Medical Sciences were voluntarily enrolled in this 
case-control study. After confirmation of giardia parasite infection 
by direct and blood sampling from patients, plasma sample was 
isolated, and the levels of vitamin D, glucose, insulin, lipid factors, 
liver enzymes were evaluated. In addition, the insulin resistance 
index (HOMA-IR), beta-cell function index (HOMA-β), insulin 
sensitivity index (QUICKI) were assessed. Furthermore, the liver 
enzymes (AST, ALT and ALP) were determined for both groups. 
Results: Plasma level of vitamin D in patients with giardiasis was 
significantly lower than healthy subjects (P <0.05). Although insulin 
level did not increase in these patients, glucose (P<0.001) and 
HOMA-IR (P<0.05) increased significantly in these patients. While  
HOMA-β, QUICKI and DI decreased significantl in patients with 
giardiasis (P <0.05). The values of AST (P <0.001), ALT (P <0.01) 
and ALP (P <0.05) enzymes were significantly higher in patients 
with giardiasis.  
Conclusion: The overall result of this study indicates that chronic 
giardiasis leads to a decrease in vitamin D level and an increase in 
the variables related to type2 diabetes. In addition, there are direct 
correlation between both chronic giardiasis and decrease in vitamin 
D and the increase in activity of liver enzymes. 
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