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بررسی میزان دریافت ویتامین B12 و اسیدفولیک در افراد مبتلا 
به دمانس در مقایسه با افراد سالم

مهدی شادنوش*1، ریحانه کیامنش2، حسین داوودی3، جلال الدبن رزاز4، محمدرضاوفا5، یداله محرابی6

سابقه و هدف: یافته‌های مطالعات ارتباط دریافت کمتر ویتامین‌های B و خطر ابتلا به دمانس را نشان داده‌اند و 
 B12 رژیم غذائی به عنوان کیی از فاکتورهای پیش��گیریک‌ننده در نظر گرفته ش��ده است. این مطالعه دریافت ویتامین
و اسیدفولکی از رژیم غذائی و مکمل‌های غذائی در افراد مبتلا به دمانس را در مقایسه با افراد سالم بررسی می کند.

روش بررسی: 120نفر از زنان و مردان 50 سال و بیشتر در دو گروه مبتلا به دمانس و سالم در کی طرح مقطعی 
کوتاه مدت، از میان اعضای انجمن آلزایمر که س��اکن ش��هر تهران بودند، انتخاب ش��دند )س��ال 1392(. ارزیابی‌های 
رژیمی با اس��تفاده از پرسش��نامه بسامد خوراک و 24ساعت یادآمد انجام شد. آنالیز دریافت داده‌های غذائی با نرم افزار 

Nutrition IV و تجزیه تحلیل داده‌ها با نرم افزار آماری SPSS19 انجام گردید.

یافته‌ها: در م��دل آنالی��ز کواریان��س متغیرها )ANCOVA( که اث��رات عوامل مداخله‌گر کنت��رل گردید، دریافت 
اسیدفولکی توتال )رژیم غذائی و مکمل‌های غذائی( و ویتامین B12 و اسیدفولکی رژیم غذائی در افراد مبتلا به دمانس 
کمتر مشخص شد و تفاوت در خطر ابتلا به دمانس با کاهش دریافت ویتامین B12 و اسیدفولکی توتال مشاهده شد. 
نتیجه‌گیری: در این مطالعه، دریافت کمتر ویتامین B12 و اسیدفولکی در ارتباط با دمانس مشخص شد. از آنجائی 
که بیشتر این تریکبات، از رژیم‌های معمول غذائی آماده و قابل دسترس هستند، بنابراین حفظ این تریکبات از طریق 
مکمل‌ها و غذاهای مخصوص می‌تواند، کی راهکار ؤمثر برای بیماران مبتلا به دمانس باش��د. مطالعات بیشتر در زمینه 

بررسی ارتباط دریافت رژیمی ویتامین‌های B، مارکرهای پلاسما و عملکرد شناختی مورد نیاز خواهد بود.
کلمات کلیدی: دمانس، اسیدفولکی، ویتامین B12، رژیم غذائی، مکمل‌های غذائی

چکيده 

1*- نویسنده مسئول: استاد گروه تغذیه بالینی، دانشکده علوم تغذیه و صنایع غذائی، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی، درمانی شهید بهشتی، تهران، ایران
2- کارشناس ارشد علوم تغذیه، شعبه بین الملل دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی درمانی شهید بهشتی، تهران، ایران

3- استاد گروه تغذیه بالینی، دانشکده علوم تغذیه و صنایع غذائی، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی، درمانی شهید بهشتی، تهران، ایران
4- استاد گروه تغذیه جامعه، دانشکده علوم تغذیه و صنایع غذائی، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی، درمانی شهید بهشتی، تهران، ایران

5- دکتراي تخصصی علوم تغذیه، گروه تغذیه، دانشکده بهداشتت، دانشگاه علوم پزشکی ایران، ایران
6- استاد گروه آمار زیستی، گروه اپیدمیولوژی، دانشکده بهداشت، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی، درمانی شهید بهشتی، تهران، ایران

زمستان 1392، دوره 22، شماره 4، صفحه 81 تا 94

قرار گرفته‏اس��ت. با توجه به گزارش جهانی آلزایمر )2010(، 
35/6 میلیون نفر مبتلا به دمانس در سراسر جهان وجود دارد 
كه برآورد می‏ش��ود، این تعداد به 115/4 میلیون نفر در سال 
2050 افزایش یابد؛ مگر آنك��ه راهكار ؤمثرّی در كاهش بروز 

مقدمه
از آن جائی‏ك��ه جمعیّ��ت افراد س��المند در جهان رو به 
افزایش می‏باشد، دمانس در چندین دهه‏ی گذشته، به عنوان 
یكی از مس��ائل مهم در زمینه‏ی بهداشت عمومی، مورد توجّه 
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بررسی میزان دریافت ویتامین B12 و اسیدفولیک در ...

بیماری ش��ناخته ش��ود )1(. در ایران نیز ب��ا توجه به افزایش 
میزان امید به زندگی )13/1 سال(، تعداد افراد مبتلا به دمانس 
بیش از دویست هزارنفرگزارش شده و تعداد آنان روبه افزایش 

است )2(. 
دمانس یك اختلال وابس��ته به س��ن می‏باشد كه عوامل 
ژنتیك��ی در اتیولوژی آن نقش مهم��ی دارد، اما خطر دمانس 
به احتمال زیاد توس��ط عوامل قابل اصلاح مانند رژیم غذائی، 
نی��ز تحت تأثیر قرار می‏گیرد )3، 4(. ویتامین‏های ‏B از جمله 
ویتامی��ن B12 و اس��یدفولیك می‏تواند در ارتباط با س�المت 
عملكرد شناختی باشد. كاهش میزان این ریزمغذی‏ها در پلاسما 
همراه با افزایش س��طح هموسیستئین می‏باشد و در مطالعات 
متعدد كوهورت، در ارتباط با اختلالات شناختی مشاهده شده 
اس��ت )5(. میزان بالای هموسیس��تئین در نتیجه اختلال در 
متابولیسم هموسیس��تئین، باعث كاهش میزان اس-آدنوزیل 
متیونین )SAM(، واس��طه مهم در واكنش های متیلاس��یون 
در مغز و افزایش میزان اس-آدنوزیل هموسیستئین و كاهش 
سنتز نوكلئوتیدها در ساختار DNAمی‏گردد )5(. به دلیل نقش 
این ریزمغذی‏ها در انتقال كربن یا واكنش‏های متیلاسیون در 
متابولیسم هموسیستئین مورد توجه خاصی قرار گرفته‏اند )6، 
7( )ش��كل1(. تحقیقاتی كه ارتباط ویتامین‌های B و كاهش 
عملكرد ش��ناختی و خطر دمانس را بررسی كرده اند، هنوز به 
نتایج قطعی نرس��یده اند )8(. در برخ��ی از مطالعات، دریافت 
زیاد فولات در برابر كاهش عملكرد شناختی محافظت كننده 
)9( و در برخی دیگر زیانبار )10( ش��ناخته ش��ده است. این 
مطالعه به منظور بررس��ی وضعیت دریافت این ریزمغذی‏ها از 
رژیم غذائی و مكمل‏های غذائی در میان افراد مبتلا به دمانس 
در مقایس��ه با افراد س��الم 50 سال و بیش��تر، از میان اعضای 

انجمن آلزایمر ایران انجام شد. 

مواد و روش‌ها
این مطالعه به صورت مقطعی كوتاه مدت برای مقایس��ه 
زن��ان و مردان مبتلا به دمانس و س��الم 50 س��ال و بیش��تر 
ك��ه از اعض��ای انجم��ن آلزایمر ایران و س��اكن ش��هر تهران 
بودند، انجام ش��د. حجم نمونه م��ورد نیاز برای مطالعه حاضر، 
مطابق با نظر مش��اور آماری و مطالعات پیش��ین با اس��تفاده 

از فرمول ذیل محاس��به گردی��د. با ق��رار دادن مقادیر آلفای 
5 درص��د و خطای بت��ای 10درصد و با توجه ب��ه میانگین و 
 انحراف معیار دریاف��ت روزانه فولات در افراد مبتلا به دمانس

)ng/ml 3/30±5/23( و س��الم )ng/ml 3/31±5/35(، تعداد 
نمونه برای هر گروه 57 نفر محاسبه شد )11( كه با احتساب 
احتم��ال 20درصد برای ریزش نمونه‏ها، تعداد 139 نفر در هر 

گروه محاسبه گردید. 

در نهای��ت 60 نفر اف��راد مبتلا به دمانس و س��الم واجد 
ش��رایط، به مطالعه وارد ش��دند. معیاره��ای ورود به مطالعه 
برای بیماران مبتلا عبارت بودند از: 50 س��ال و بیش��تر، ابتلا 
به دمانس، نداشتن رژیم غذائی به هر دلیل، تمایل به همكاری 
و معیارهای ورود به مطالعه برای افراد س��الم عبارت بودند از: 
50 س��ال و بیشتر، نداشتن رژیم غذائی به هر دلیل، عدم ابتلا 
به بیماری‏های خاص مانند پاركینسون، اختلالات تیروئیدی و 
بیماری‏های پاركینسون و تمایل به همكاری. اطلاعات موجود 
بر اس��اس رضایت آگاهانه افراد كس��ب و ب��ه صورت محرمانه 
حفظ شد. مصاحبه در شروع مطالعه شامل خودگزارش دهی 
مشخصات دموگرافیك، تاریخچه پزشكی و همچنین اطلاعاتی 

در مورد دریافت معمول رژیم غذائی و مكمل‏های غذائی بود.

تشخیص دمانس
بعد از بررس��ی‏های اولیه، تشخیص قطعی دمانس توسط 
پزشك متخصص از طریق ارزیابی‏های بالینی و انجام تست‏های 

عملكرد شناختی انجام شد.

ارزیابی‏های رژیمی 
دریاف��ت معمول غذائ��ی ای��ن ریزمغذی‏ها با اس��تفاده 
از پرسش��نامه بسامد خوراك ش��امل 50 آیتم غذائی غنی از 
ویتامی��ن B12 و اس��یدفولیك و 24س��اعت یادآمد خوراك و 
پرسشنامه مكمل‏های غذائی برای 6 ماه قبل از زمان مصاحبه 
برآورد ش��د. برای اطمینان از روائی ساختاری پرسش نامه‏ی 
بس��امد خوراك، پرسشنامه با اس��تخراج منابع غذائی غنی از 
ویتامین B12 و اسیدفولیك و با نظر كارشناس طراحی گردید. 
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شكل 1- متابوليسم هموسيستئين )7(

دیاس��تولیك ≥ 95 میلیمترجیوه و یا استفاده از داروهای ضد 
فشارخون(، سكته مغزی )خود گزارش دهی سابقه(، افسردگی 
)خودگزارش دهی س��ابقه(، مصرف سیگار )خود گزارش دهی 
س��ابقه(، مصرف الكل )خودگزارش دهی س��ابقه(، استفاده از 
مكمل‏ه��ا )خود گزارش دهی س��ابقه( و مدت ابتلا به دمانس 

)مدت ابتلا به دمانس از زمان تشخیص(.

آنالیز آماری
 SPSS به منظور بررسی نتایج آنالیزهای آماری از نرم افزار
ویرایش 19 اس��تفاده ش��د. براي توصیف داده‏ها، از روش‏هاي 
آم��ار توصیفی ش��امل ج��داول توزیع فراوانی، ش��اخص‏هاي 
مركزي و پراكندگی استفاده ش��د. جهت بررسی نرمال بودن 
توزیع داده‏ها از آزمون آماري Kolmogorov-Smirnov و رسم 
نمودارهای مناسب )Histogram( )ش��كل 2،3( استفاده شد. 
درصورت نرمال بودن توزیع داده‏ها، براي مقایس��ه متغیرهاي 
كمی از آزمون‏هاي t مس��تقل استفاده ش��د. درصورت نرمال 
Nonparametric نبودن توزی��ع داده‏ها، از آزمون‏هاي آم��اري 

)Mann-Whitney U و Wilcoxon( اس��تفاده ش��د. همچنین 

به منظور مقایس��ه متغییرهاي كیف��ی رتبه‏اي بین دو گروه از 
آزمون كاي اس��كوئر اس��تفاده گردید.. مقادیر كمی داده‏ها به 
صورت میانگین ± انحراف معیار نشان داده شد و سطح معنی 

از ش��ركت كنندگان درخواست ش��د، تناوب مصرف هریك از 
اقلام غذائی را گزارش كنند. به منظور محاس��به دریافت این 
ریزمغذی‏ها، ریزمغذی‏های موجود در هر كدام از اقلام غذائی 
در تناوب مصرف آنها در نظر گرفته ش��د و س��پس برای 50 
آیتم غذائی جمع ش��د. آنالیر دریاف��ت داده‏های غذائی با نرم 
اف��زار Nutritionist IV انجام گردید. دریافت كل انرژی روزانه 
بر دریافت این ریزمغذی‏ها با استفاده از مدل آنالیز كوواریانس 
)ANCOVA( تعدیل ش��د. برای به دس��ت آوردن دریافت كل 
ویتامین B12 و اس��یدفولیك، دریاف��ت ریزمغذی‏های تعدیل 
شده با انرژی كل روزانه با دریافت این ریزمغذی‏ها از مكمل‏های 

غذائی جمع گردید.

بررسی عوامل مداخله‌گر
داده‏های غیر رژیمی از شركت كنندگان در شروع مطالعه، 
از طریق مصاحبه جمع آوری ش��د و شامل موارد ذیل بودند: 
بیماری دیابت )خودگزارش دهی سابقه‏ی بیماری با استفاده از 
داروهای ضد دیابت(، بیماری قلبی عروقی )خودگزارش دهی 
س��ابقه‏ی بیماری با سكته قلبی یا اس��تفاده از داروی دیژیتال 
یا آنژین صدری(، فش��ارخون بالا )خود گزارش دهی سابقه‏ی 
با فش��ار خون سیستولیك ≥ 160 میلیمتر جیوه و فشارخون 

دكتر مهدی شادنوش و همكاران
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داري كمتر از 0/05 در نظر گرفته ش��د. علاوه بر این، نس��بت 
شانس )OR(1 خام و تعدیل شده برای دریافت كمتر فولات و 
كوبالامین توتال )رژیم غذائی و مكمل‏های غذائی( و دمانس با 

استفاده از مدل رگرسیون لجستیك محاسبه شد.
برای تعدی��ل فاكتورهای مرتبط با رژیم غذائی مانند كل 
انرژی دریافتی روزانه، به عنوان متغیر پیوس��ته كمی، از آنالیز 
كوواریان��س )ANCOVA( و برای تعدیل عوامل مداخله‏گر به 
عنوان متغیرهای كیفی اس��می، از آنالی��ز واریانس چندطرفه 

)MANOVA( استفاده شد. 

1- OR: Odd Ratio

یافته‌ها 
در ای��ن مطالعه، دریافت ویتامین B12 و اس��یدفولیك از 
رژی��م غذائی و مكمل‏های غذائی ارزیاب��ی و در افراد مبتلا به 

دمانس و سالم مقایسه شدند. 
مش��خصات دموگرافی��ك و بالینی افراد مطالع��ه در دو 
گروه ) افراد س��الم و دمانس( و س��ه زیرگ��روه افراد مبتلا به 
دمانس )آلزایمر )AD(، اختلالات خفیف ش��ناختی )MCI( و 
دمانس مختلط )MD(( در جدول1 نش��ان داده ش��ده است. 
اف��راد مبتلا به دمانس، مكمل‏های مولتی ویتامین را به میزان 
25% در مقابل 43/3% در افراد س��الم، كمتر استفاده كردند 
)P>0/029( و همچنین در مقایسه با افراد سالم، دارای درصد 

بررسی میزان دریافت ویتامین B12 و اسیدفولیک در ...

شكل 2- نمودار هيستوگرام فولات و كوبالامين توتال در افراد دمانس
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جدول 1. مشخصات دموگرافکی و بالینی در افراد مطالعه1

افراد مبتلا به دمانس

n= 60 سالمP-value

بیماری آلزایمر
n =8

اختلالات خفیف 
)MCI( شناختی

n= 9

دمانس مختلط2
n =43

کل موارد
 +MCI +آلزایمر(

مانس مختلط(
مشخصات دموگرافیک

8/20/165 ± 8/574/6 ± 7/473/18 ± 11/576/4 ± 7/269/3 ± 75/2سن
0/001 <9/532/48/25050جنس ) زن%(

3)kcal/d( 0/001 <425/2 ± 2036/8*392/2 ± 543/41682/6 ± 348/61797/6 ± 374/21610/6 ± 1676/4دریافت کلّ انرژی
دریافت فولات رژیم غذائی 

4)μ/d(
296/3 ± 101/5265/2 ± 73/6276 ± 121/6289 ± 100/4*385/2 ± 120/2> 0/001

5)μ/d( 1890/002 ± 514/3*228/8 ± 237/6406 ± 275/4413/3 ± 220/8378/2 ± 406/6دریافت فولات توتال
مشخصات بالینی6

1/7 ± 1/64/07 ± 1/36 ± 0/64/2 ± 1/8طول مدت ابتلا به دمانس )سال(
27/933/337/53036/70/689دیابت )%( 
)%( CVD51/255/65051/7**31/70/124

65/155/65061/751/70/579هایپرلیپیدمی )%(
0/001<1/7*32/411/17535سکتههای مغزی )%(

)%( HTN65/133/387/563/355>0/001
0/001<40*8677/810086/7افسردگی )%(

13/30/002**32/6037/528/3سیگار )%(
1/70/034**1411/1011/7الکل )%(

67/466/737/563/371/70/019مکمّلها )%(
)%( B12 33/337/2031/7200/152استفاده کنندگان از مکمّل
37/518/622/221/7200/039استفاده از مکمّل اسیدفولیک )%(
استفاده از مکمّلهای B-کمپلکس 

)%(
44/446/52543/343/50/103

43/30/001**22/227/912/525استفاده از مولتی ویتامینها )%(
1- مقادیر بر اساس Mean ± SD می باشند .

2- دمانس مختلط شامل دمانس آلزایمر + دمانس عروقی/ دمانس پارکینسون + دمانس آلزایمر بوده است.
	 ANOVA, F (4, 115( =5/9, P < 0/001 -3 

.ANOVA, F( 3, 116( = 17/5, P < 0/001 ،4- تعدیل شده با انرژی کل روزانه
.ANOVA, F (3, 116( = 6/5, P < 0/001 ،5- مقادیر، قبلًا به مقادیر لگاریتمی تبدیل شده اند، تعدیل شده با انرژی کل روزانه

6- مقایسه عوامل مداخله گر بین گروه ها از روش Chi-square بوده است.
P > 0/001 ،تفاوت معنی دار با افراد سالم *
P > 0/05 ،تفاوت معنی دار با افراد سالم **

دكتر مهدی شادنوش و همكاران
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بیشتری از سابقه‏ی بیماری‏های قلبی )P=0/029(، سكته‏های 
مغزی )P>0/001(، افسردگی )P>0/001( و استفاده از سیگار 

)P=0/019( و الكل )P=0/008( بودند.
مقادی��ر فولات توت��ال، فولات و كوبالامی��ن رژیم غذائی 
دریافت ش��ده توسط افراد دمانس، قبل و بعد از تعدیل نسبت 
به انرژی كل دریافتی روزانه و س��ایر عوامل مداخله‏گر، با افراد 
سالم مقایسه شدند )جدول2 و شكل 4،5(، كه نشان می‏دهد، 
دریاف��ت روزانه فولات توتال و فولات و كوبالامین رژیم غذائی 
در اف��راد مبتلا به دمانس قبل و بع��د از تعدیل كمتر از افراد 

س��الم اس��ت. دریافت كوبالامین توتال )قبل و بعد از تعدیل( 
و دریافت كوبالامین رژیم غذائی )بعد از تعدیل ( در مقایس��ه 

دوگروه معنی دار نبودند.
ریزمغذی‏های دریافتی در افراد مبتلا به دمانس و س��الم 
نیز با مقادیر مرجع مقایسه شدند )جدول3( و نشان می دهد، 
دریافت فولات و كوبالامین توتال در افراد سالم بیشتر از مقادیر 
توصیه شده و دریافت فولات توتال و فولات و كوبالامین رژیم 
غذائ��ی در افراد مبتلا به دمانس كمتر از مقادیر توصیه ش��ده 
می‏باش��د. علاوه براین مشخص ش��د، تعداد بیشتری از مردان 

بررسی میزان دریافت ویتامین B12 و اسیدفولیک در ...

شكل 3- نمودار هيستوگرام فولات و كوبالامين توتال در افراد سالم
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جدول 2. میانگین دریافت فولات توتال و رژیم غذائی در افراد سالم و مبتلا به دمانس )قبل و بعد از تعدیل( 

)μ/d( فولات توتالn=60 دمانس
Mean ± SD

n=60 سالم
Mean ± SD

P- value

0/001 <545/8 ± 374/1189 ± 228/5قبل از تعدیل 
بعد از تعدیل نسبت به:

)kcal/d( 0/001 <189 ± 228/5514 ± 406کلّ انرژی
149/10/003 ± 519/06 224/2 ± 422/7 بیماریهای دیابت
0/001 <229/7 ± 513/2  228/2± 406/8 بیماریهای قلبی

0/001 <199 ± 243/8510/4 ± 400/4هایپرلیپیدمی
0/001 <175/1 ± 247/2514/2 ± 389/9 پرفشاری خون

206/90/028 ± 228/2514/1 ± 434افسردگی
192/30/028 ± 258/2502/3 ± 429/2سیگار

0/001 <195/5 ± 245/3427/3 ± 385/5استفاده از مکمّلها
)μ/d( فولات رژیم غذائی

0/001 <120/16 ± 100/38419/31 ± 254/87قبل از تعدیل 
بعد از تعدیل نسبت به:

)kcal/d( 0/001 <10/56 ± 10/56385/21 ± 288/97کلّ انرژی
0/001 <10/54 ± 11/06386/008 ± 303/98بیماریهای دیابت
0/001 <11/3 ± 10/47377/56 ± 290/97بیماریهای قلبی

0/001 <10/5 ± 10/76383/79 ± 287/19هایپرلیپیدمی
0/001 <10/66 ± 11/009385/01 ± 286/31پرفشاری خون

0/001 <10/54 ± 15/25383/64 ± 286/31افسردگی
0/001 <14/82 ± 11/32376/006 ± 299/28سیگار

0/001 <11/76 ± 10/96383/72 ± 286/9استفاده از مکمّلها
					    † مقادیر بر اساس Mean ± SD می باشد. ‡ مقادیر فولات توتال قبلًا به مقادیر لگاریتمی تبدیل شدهاند.

شده در ارتباط با خطر ابتلا به دمانس مشخص شدند. متوسط 
دریافت فولات توتال در ش��ركت‏كنندگان مبتلا به دمانس در 
پژوهش حاضر، تقریباً μg/d 374 بود كه كمتر از RDA، نشان 
داده ش��دP >0/001(  1(. 68/3% ای��ن اف��راد فولات توتال و 
90% ای��ن افراد ، فولات رژیم غذائی را كمتر از RDA نش��ان 
 CCMS2  دادند. پژوهش مش��ابه دیگری تحت عنوان مطالعه
در س��ال 1995 انجام شد. ش��ركت كنندگان در این مطالعه، 
متوسط دریافت فولات رژیم غذائی را تقریباً μg/d 319 نشان 
دادند كه كمتر از P >0/001( ،RDA( مش��خّص شد. %49/6 

1- مفادیر قبل از آزمون به مقیاس لگاریتمی تبدیل شدند
2- Cache County Memory Study (CCMS)

و زن��ان مبتلا به دمانس، این ریزمغ��ذی ها را كمتر از مقادیر 
توصیه ش��ده دریافت می كنند كه این كمبود بیشتر از طریق 

رژیم غذائی آنها مشهود بود )جدول 4(.
همچنی��ن در ای��ن مطالع��ه، دریاف��ت كمتر ف��ولات و 
كوبالامین توتال در ارتباط با افزایش خطر دمانس مش��خص 

شدند )جدول5(.

بحث
 B12هدف از مطالعه حاضر، بررسی میزان دریافت ویتامین
و اسیدفولیك از رژیم غذائی و مكمّل‏های غذائی در افراد مبتلا 
به دمانس در مقایسه با افراد سالم بود كه در مدل خام وتعدیل 

دكتر مهدی شادنوش و همكاران
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جدول 3. مقایسه ریزمغذّیهای دریافتی روزانه با مقادیر پیشنهاد شده توسط Food and Nutrition Board در گروهها

ریزمغذّیها

مقادیر پیشنهاد 
شده روزانه 

)RDA(

افراد دمانس
n=60

Mean ± SDP- value

افراد سالم 
n=60

Mean ± SDP- value

)μ/d( 0/001 <188/9 ± 0/001545/8 <0/56 ± 4005/8فولات توتال

)μ/d( 0/001 <1/4 ± 2/4------4/2کوبالامین توتال

)μ/d( 120/20/218 ± 0/001419/3 <100/4 ± 400254/9فولات رژیم غذائی

)μ/d( 1/50/637 ± 0/0014/1 <0/1 ± 4/23/06کوبالامین رژیم غذائی

† آزمون آماری انجام شده برای مقایسه گروهها، One-sample t-test بوده است. 

جدول 4. میزان کمبود دریافت روزانه فولات و کوبالامین )نسبت به )RDA از توتال )رژیم غذائی و مکمّلها( و رژیم غذائی به 
تفکیک جنس

مردانزنان

P-valueدمانسسالمP-valueدمانسسالمریزمغذّیها

> RDA )%(> RDA )%(> RDA )%(> RDA )%(

)μ/d( 0/001 <0/0011356/5 <35/175/7فولات توتال

)μ/d( 0/001 <2732/40/5151352/2کوبالامین توتال

)μ/d( 0/001 <62/294/60/00834/882/6فولات رژیم غذائی

)μ/d( 64/986/50/07452/291/30/001کوبالامین رژیم غذائی
†آزمون آماری انجام شده، برای مقایسه گروهها، Chi-square بوده است.

پیامدهای دیگر افزایش هموسیس��تئین ش��امل م��وارد ذیل 
می‏باشد:

- افزایش رسوبات بتاآمیلوئید و دولایه‏های عصبی در مغز
- كاه��ش اس- آدنوزی��ل متیونی��ن  SAM(1(، كه برای 
متیلاسیون DNA و RNA و نوروترانسمیترها مورد نیاز است و 
كاهش آن می‏تواند باعث اختلال در عملكرد نورون‏ها و آسیب 

به ساختارهای اصلی مغز شود )5(.
- افزایش میزان اس- آدنوزیل هموسیستئین )SAH( كه 
1- S-adenosyl-methionine (SAM)

این اف��راد دریافت فولات از مكمّل‏ه��ا و 77/1% آنها دریافت 
فولات از غذاها را كمتر از RDA نیز نشان دادند )12(.

كمبود ویتامی��ن B12 و فولات از طریق مكانیس��م‏های 
بیولوژیكی می‏توانند در ارتباط با افزایش خطر دمانس باشند. 
كمبود این ریزمغذی‏ها در نتیجه اختلال در متابولیس��م تك 
كربن )شكل1(، باعث افزایش میزان هموسیستئین می‏شوند 
)4(. افزای��ش هموسیس��تئین می‏تواند باعث القای اس��ترس 
اكس��یداتیو و نوروتوكس��یته )Neurotoxicity( ش��ود )13(. 

بررسی میزان دریافت ویتامین B12 و اسیدفولیک در ...
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 SAH .افزایش آن در افراد مبتلا به دمانس مشاهده شده است
به دلیل اختلال در متابولیسم هموسیستئین افزایش میی‏ابد 
كه خ��ود باعث مهار عملكرد طبیعی SAM در مغز می‏ش��ود 

 .)5 ،4(

 B12 خصوص��اً ویتامین B ش��یوع كمبود ویتامین‏ه��ای
در میان افراد سالمند بس��یار بالا می‏باشد. برآورد شده است، 
 B12 بیماری گاستریت و یا شرایط دیگر كه از جذب ویتامین
جلوگیری می‏كند، 20-50% افراد س��المند را در بر می‏گیرد 

جدول 5. نسبت شانس )OR( خام و تعدیل شده با 95% فاصله اطمینان برای دمانس با دریافت روزانه کمتر از RDA فولات و 
کوبالامین توتال

دریافت فولات توتال* 
OR (95% CI)P- value

0/001 <)13/08 ،2/7( 5/9 تعدیل نشده
تعدیل شده نسبت به: 

)Kcal/d( 3/6انرژی کلّ دریافتی )0/004)8/6 ،1/5
0/001 <)13/2 ،2/6( 5/9بیماریهای دیابت
0/001 <)13/4 ،2/7( 5/9بیماریهای قلبی

0/001 <)14/8 ،2/9( 6/5 هایپرلیپیدمی
0/001 <)14/2 ،2/8( 6/3 پرفشاری خون

0/001)9/9 ،1/8( 4/3سکته‌های مغزی
0/001)10/6 ،1/8( 4/4 استفاده از افسردگی

0/001 <)15/6 ،2/9( 6/8 استفاده از سیگار
0/001 <)13/3 ،2/6( 5/9 استفاده از الکل

0/001 <)13/9 ،2/7( 6/1 استفاده از مکمّل‌ها
دریافت کوبالامین توتال** 

OR (95% CI)P- value

0/032)5/4 ،1/08( 2/4 تعدیل نشده
تعدیل شده نسبت به: 

)Kcal/d( 1/9انرژی کلّ دریافتی )0/123)4/6 ،0/8
0/04)5/3 ،1/04( 2/3بیمار‌یهای دیابت
0/039)5/4 ،1/05( 2/3بیمار‌یهای قلبی

0/028)5/6 ،1/1( 2/5 هایپرلیپیدمی
0/031)5/4 ،1/08( 2/4 پرفشاری خون

0/234)4/2 ،0/7( 1/7سکتههای مغزی
0/317)3/9 ،0/6( 1/6 استفاده از افسردگی

0/046)5/2 ،1/01( 2/3 استفاده از سیگار
0/068)4/9 ،0/9( 2/1 استفاده از الکل

0/001 <)13/9 ،2/7( 6/1 استفاده از مکمّلها
*گروه دریافت فولات توتال بیشتر از μ/d( RDA 400( به عنوان گروه مرجع در نظر گرفته شده است.

**گروه دریافت کوبالامین توتال بیشتر از μ/d( RDA 4/2( به عنوان گروه مرجع در نظر گرفته شده است.

دكتر مهدی شادنوش و همكاران
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)14(. كمبود فولات نیز در افراد س��المند ش��ایع می‏باش��د و 
ممكن اس��ت به دلیل كاهش جذب ناشی از تغییرات مجاری 

گوارشی با سن، افزایش یابد )15(. 
نتایج حاصل از مطالعات پراسپكتیو در بررسی ویتامین‏های 
B و سلامت عملكرد ش��ناختی به دلیل استفاده از روش‏های 
مختلف، متنوع می‏باشند. به نظر می‏رسد یافته‏های این مطالعه 
با برخی از مطالعات سازگار )8( و با برخی دیگر متناقض باشد 

.)16(
پژوهش مشابهی در سال 1992 توسط Tucker و همكاران 
)17( در زمینه بررسی الگوی مصرف نشان داد، الگوی غذائی 
مناسب به عنوان یكی از فاكتورهای شیوه‏ی زندگی می‏تواند، 
باعث افزایش دریافت ازطریق رژیم غذائی شود. در این مطالعه 
680 نف��ر از م��ردان و زنان س��المند سفیدپوس��ت از منطقه 
بوس��تون امریكا بررسی شدند و مشخص شد، افراد با دریافت 

بالای شیر، غلات و میوه‏ها، دارای بهترین پروفایل ریزمغذّی‏ها 
مانند فولات و ویتامین‏هایB در پلاسما می‏باشند )17(.

در پژوهش دیگ��ر، Corrado و همكاران )18( در مطالعه 
مقطعی بالتیم��ور  )BLSA(، افزایش دریافت فولات توتال در 
یك مدل تعدیل ش��ده با س��ن، جنس، تحصیلات و دریافت 
روزانه كلّ انرژی را در ارتباط با كاهش خطر عملكرد شناختی 
نش��ان دادند )CI : 0/2، 0/97 95% ؛RR 0/45:( )18(. نتایج 

این مطالعه، با نتایج پژوهش حاضر مشابه است )18(.
در مطالعه دیگری، Morris و همكاران )16( نشان دادند، 
افزایش خطر كم خونی و كاهش عملكرد ش��ناختی در میان 
افرادی كه دارای B12 پائین و فولات بالای پلاس��ما هس��تند، 
وجود دارد. این بررس��ی شامل 1459 شركت كننده در پروژه 
تحقیقاتی NHANES  ایالت متح��ده بودند )16(. در مطالعه 
 WHICAP))،  تحقیقات��ی دیگر كه در واش��نگتن انجام ش��د

بررسی میزان دریافت ویتامین B12 و اسیدفولیک در ...

شكل 4- ميانگين دريافت فولات رژيم غذايي در افراد دمانس و سالم )قبل از تعديل(
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Luchsinger و همك��اران )19( در ی��ك بررس��ی كوه��ورت 

)965꞊n( گزارش كردند، دریافت بیشتر از μg/d 489/7 فولات 
توتال، در ارتباط با كاهش خطر اختلالات ش��ناختی می‏باشد 
)CI : 0/0،3/9 95% ؛HR 0/5:(. بعد از مدت 6 سال، 192 نفر 
از 965 نفر افراد مطالعه، بیماری آلزایمر را نش��ان دادند )19(. 
ای��ن یافته‏ها اثرات زیانبار دریافت بیش��تر ف��ولات را به دلیل 
احتمال ماسكه كردن كمبود ویتامین B12 نشان می‏دهد. در 

مطالعه حاضر این ارتباط مشاهده نشد.
در میان مطالعاتی كه ماركرهای س��رم و خطر دمانس را 
بررس��ی كرده‏اند، نیز دارای یافته‏های متفاوتی می‏باش��ند. در 
میان 3 مطالعه، 2 مطالعه افزایش میزان هموسیستئین پلاسما 
 Wang .)20-22( را در ارتب��اط با خطر دمانس نش��ان داده‏اند
و همكاران )23( كاهش فولات و B12 پلاس��ما را در ارتباط با 
تقریب��ا دو برابر خطر دمانس در میان افرادی كه دارای كمبود 

این ریزمغذی‏ها بودند را نشان دادند )23(. مطابق با یافته‏های 
مطالع��ه حاضر، كاه��ش ماركرهای فولات و B12 پلاس��ما و 
افزایش هموسیس��تئین ناش��ی از آن، به عنوان یك مكانیسم 
اصلی و اساسی در ارتباط با كاهش دریافت این ریزمغذی‏ها و 

خطر دمانس مورد توجه قرار گرفت.
به علاوه، Eusson و همكاران در مطالعه كارآزمائی بالینی 
كه ش��امل 195 نفر افراد سالمند بیش��تر از 70 سال و دارای 
كمب��ود خفیف ویتامین B12 بودند؛ ب��رای مدت 24 هفته از 
 d/μ ب��ه تنهائی یا همراه با B12 1000 مكم��ل ویتامین d/μ
400 مكمل اسیدفولیك اس��تفاده كردند و بهبود در عملكرد 
شناختی افراد سالمند را نشان دادند )24(. در پژوهش حاضر، 
استفاده كمتر از مكمل‏های غذائی ویتامین B12 و اسیدفولیك 

در ارتباط با افزایش خطر دمانس نیز مشخص شدند.

دكتر مهدی شادنوش و همكاران

شكل 5- ميانگين دريافت كوبالامين رژيم غذايي در افراد دمانس و سالم )قبل از تعديل(
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نتیجه گیری
بر اس��اس نتایج به دس��ت آمده، دریافت اس��یدفولیك و 
ویتامی��ن B12 خصوصاً از طریق رژیم غذائ��ی در افراد مبتلا 
به دمانس در مقایسه با افراد سالم كاهش یافته بود. همچنین 
دریاف��ت این ریزمغذّی‏ها در افراد مبتلا، كمتر از RDA بود. از 
آن جائی‏كه در این مطالعه، كاهش دریافت این ریزمغذّی‏ها با 
افزایش خطر دمانس مش��خص شد و از طرف دیگر بیشتر این 
تركیب��ات از رژیم-های معمول غذائی آماده و قابل دس��ترس 
هس��تند، بنابراین حفظ ای��ن تركیبات از طری��ق مكمل‏ها و 
غذاهای مخصوص می‏تواند، یك راهكار ؤمثر برای كاهش خطر 

دمانس برای افراد در معرض خطر و یا جلوگیری از پیش��رفت 
ای��ن عارضه در افراد مبتلا باش��د. مطالعات بیش��تردر زمینه 
بررس��ی ارتباط دریاف��ت رژیمی ویتامین‏ه��ای B، ماركرهای 

پلاسما و عملكرد شناختی مورد نیاز خواهد بود.

تشكر و قدردانی
از تمام بیماران محترمی كه با وجود دشواری‏های فراوان، 
تا حد امكان انجام این پژوهش را ممكن س��اختند و همچنین 
از كاركنان محترم انجمن آلزایمر ایران، صمیمانه سپاسگزاری 

می‏گردد.

بررسی میزان دریافت ویتامین B12 و اسیدفولیک در ...
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Abstract:

Background and objective: Study findings have suggested an association between dementia risk and 
less intakes of Bvitamins and have speculated about their use as preventive agents, So this study examine 
dietary and supplemental intakes of vitaminB12 and folic acid in dementia patients in compare to healthy 
people.

Method: Data collected were from participants of the Iran Alzheimer Association, cross sectional study of 
120 men and women 50 years and older who were residents of Tehran in 2013. Dietary data were collected 
using food frequency and 24-hour recall questionnaires. Nutrient composition information was obtained 
from standard nutrient databases like the Food Processor (Nutritionist IV) and the SPSS version 19.0 for 
Windows software program, was used for all statistical analysis.

Results: In multivariable Analysis of Covariance (ANCOVA) models that controlled for the effects of 
covariates, total folic acid (dietary and supplemental) and dietary folic acid and vitaminB12 intake of dementia 
patients were less. There were observed differences in risk of dementia by decreasing of total intake of folic 
acid and vitamin B12.

Conclusion: Lower folic acid and vitaminB12 status were associated with risk of dementia, maintaining 
levels through the consumption of specific foods and supplements is a viable option for dementia patients 
and high risk people. Further studies examining associations between dietary intakes of B-vitamins, 
biomarkers of B-vitamin status and cognitive endpoints are warranted.

Keywords: dementia , folic acid, Vitamin B-12, diet, dietary supplemental.

Comparison of vitamin B12 and folic acid 
intake between dementia patients and 

healthy people
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