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  چكيده
کبدي ترين بيماري مزمن   به عنوان تظاهر کبدي سندروم متابوليک و شايع)NAFLD(امروزه کبد چرب غيرالکلي : مقدمه

 اصلاح ي شود بايد رويکرد اصلي بر پايه که هنوز درمان قطعي براي آن وجود ندارد ولي گفته ميبا اين. مطرح است
پژوهش حاضر با هدف بررسي تاثير رژيم کم کالري با کربوهيدرات متوسط در مبتلايان به .  زندگي باشدي شيوه

NAFLDافراد داراي اضافه وزن يا چاق مبتلا به  نفر از۱۹تعداد : ها مواد و روش.  طراحي گرديد NAFLD در کارآزمايي 
سهم (کالري با کربوهيدرات متوسط  رژيم غذايي کم.  هفته مورد بررسي قرار گرفتند۶باليني حاضر، به مدت 

مل گلوکز هاي بيوشيمي شا گيري در ابتدا و انتهاي پژوهش اندازه. برای هر بيمار تنظيم گرديد) از انرژي% ۵۵کربوهيدرات 
 و HDL  كلسترول ـبه ترتيب(ين ي بالا و پاي گليسريد، کلسترول تام، کلسترول با دانسيته ناشتا، الگوي ليپيدي شامل تري

(LDLي ها به وسيله داده.  وزن و فشار خون انجام گرفت،سنجي شامل قد هاي کبدي، انسولين و نيز ارزيابي تن ، آنزيم 
 )BMI( بدن ي  تودهي  سال و نمايه۹۴/۳۸±۵۶/۸ميانگين سني افراد : ها يافته. گرديد تجزيه و تحليل SPSSافزار  نرم
 آسپارتات  و آنزيم رژيمي، وزن، سطح گلوکز ناشتاي  هفته مداخله۶پس از .  کيلوگرم بر مترمربع بود۸۸/۲±۴۴/۲۹

هاي به دست آمده از  هيافت.  افزايش يافتHDL  ـداري کاهش، و کلسترول  به طور معني)AST(آمينوترانسفراز 
داري   نفر و بهبود کامل يکی از بيماران بود که از لحاظ آماري در مرز معني۶سونوگرافي کبدي، حاکي از بهبود نسبي 

هاي بررسي حاضر حاکي از نقش رژيم کم کالري با کربوهيدرات متوسط در  يافته: گيري نتيجه ).=۰۵۵/۰P(قرار داشت 
  . هفته بود۶ در مدت NAFLD و وضعيت کبد در بيش از يک سوم بيماران بهبود بارز عوامل متابوليک

  
   کبد چرب غيرالکلي، چاقي، رژيم کم کالري، کربوهيدرات، الگوي ليپيدي:واژگان كليدي

  ۱۶/۱۲/۹۱:  ـ پذيرش مقاله۱۳/۱۲/۹۱: ـ دريافت اصلاحيه۲۹/۹/۹۱: دريافت مقاله
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 همكارانو عليرضا فرساد نعيمي   NAFLDر دها  يافتههاي کبدي و  کالري عوامل متابوليکي، آنزيم  اثر رژيم کم ۲۶۳

 

  

  مقدمه

)(کبد چرب غير الکلي 
i
NAFLD شايع کبدي است  اختلال

 و بزرگي كبدکه با افزايش سطح آمينوترانسفرازهاي سرم، 

 همراه ،وزن آن% ۵-۱۰تجمع چربي در کبد به ميزان بيش از 

 اما بدون مقادير ،با التهاب و نکروز مشابه هپاتيت الکلي

 بزرگ هاي پژوهش ۱،۲.باشد  ميهمصرفي مضر الکل همرا

% ۲۰ كمينه را NAFLDجمعيتي در آمريكا و اروپا شيوع 

-  از اين افراد دچار وضعيت وخيم%۱۰-۳۰اند كهعنوان نموده

)(تري از آن يعني 
ii
NASHمبتلايان به بيشتر ۳-۶.باشند مي  

NAFLD )۱۰۰-۴۵ (% در زمان تشخيص علايم باليني خاصي

 عملكرد كبدي غير طبيعي به طور هاي بيشتر آزمونندارند و 

اهرات بيماري در  تظ۷،۸.شود تصادفي تشخيص داده مي

فزايش سونوگرافي به صورت افزايش اكوژنسيتي كبدي، ا

 نامشخص شدن عروق به كنتراست كبدي نسبت به كليه و

 اضافه وزن و چاقي از ۹.باشد هاي كبدي مي ويژه سياهرگ

که   به طوري،باشد ميNAFLDجمله عوامل خطر مهم ابتلا به 

ن يا چاقي تا خطر ابتلا به اين بيماري با وجود اضافه وز

%= ۹۵ضريب اطمينان ( برابر در مقايسه با وزن طبيعي ۲۱/۴

۱۰،۱۱.يابدافزايش مي) ۶۸/۹-۸۳/۱
بيوپسي کبدي بهترين روش  

 با اين وجود، از آنجا که ،باشدتشخيص بيماري کبد چرب مي

حساسيت و دقت قابل قبولي دارد به طور رايج  سونوگرافي

  ۱۲،۱۳.گيردقرار ميدر تشخيص کبد چرب مورد استفاده 

 هنوز NAFLDبا وجود گذشت بيست سال از توصيف 

هر چند . اي براي آن وجود ندارددرمان قطعي و تاييد شده

 حاکي از تاثير مثبت رژيم درماني و  ها بررسيبرخي از 

 با اين  وجود ،کاهش وزن در بهبود وضعيت کبدي است

 عملکرد  از نظرهاي مختلف پژوهش متناقضي در هاي يافته

  ۱۴،۱۵. کبد و يا کاهش وزن يافت شده است

 اندکي به بررسي تاثير اجزاي رژيمي هاي بررسيتاکنون 

 که به بررسي هايي پژوهش در ۱۶.اند به صورت مجزا پرداخته

اند رژيم کم کربوهيدرات و تاثير کربوهيدرات رژيمي پرداخته

 ايه يافته)  گرم در روز۲۰از  كربوهيدرات كمتر( کتوژنيک

 کبد گزارش ي مثبتي را نيز از نظر کاهش چربي و اندازه

 ارزيابي اثر افزايش سهم کربوهيدرات در ۱۷،۱۸.اندنموده

براي . باشند معدود ميها بررسيانرژي رژيم غذايي در 

 اثر رژيم بدون محدوديت کالري با سهم پژوهشي در نمونه

                                                           
i- Non-alcoholic fatty liver disease 

ii- Non-alcoholic steohepatitis 

نبود  هفته  حاکي از ۲کربوهيدرات به مدت  انرژي از%  ۶۴

ن ي توده  نمايهدار درتغيير معني ، کاهش محتواي iiiي بد

 در ايران نيز تنها ۱۹.بوده است چربي کبد و انسولين ناشتا

کالري بدون توجه به  يک مطالعه به ارزيابي اثر رژيم کم

هاي کبدي را ترکيب رژيم غذايي پرداخته و بهبود سطح آنزيم

ايي بر بهبودي م غذيگرچه تاثير رژا ۲۰.گزارش نموده است

 مورد بررسي هايي پژوهش در NAFLDوضعيت مبتلايان به 

 بر اهميت كاهش انرژي ها بيشتر بررسي اما ،قرار گرفته

 و ۲۱دريافتي در بهبودي نسبي بيماران تاكيد داشته

 کمتري به بررسي تاثير تغيير تركيب رژيم هاي پژوهش

بنابراين  ۲۲،اندغذايي همراه با كاهش انرژي دريافتي پرداخته

% ۵۵حاضر با هدف بررسي تاثير رژيم کم کالري با پژوهش 

کربوهيدرات در مبتلايان به کبد چرب غير الکلي داري اضافه 

  . هفته طراحي و اجرا گرديد۶وزن يا چاقي به مدت 

  ها مواد و روش

 نفر از مبتلايان به کبد چرب غير الکلي که ۱۹تعداد 

وگرم بر متر مربع داشتند  کيل۲۵  بدن بيش ازي  تودهي نمايه

 تخصصي و فوق تخصصي دانشگاه درمانگاهاز مراجعين به 

 ي مطالعهانتخاب، و به ) شيخ الرئيس(علوم پزشکي تبريز 

بيماران با .  وارد شدند ـ از نوع کارآزمايي باليني ـحاضر

 مجرب و با فرد توسط يک ،توجه به سونوگرافي کبدي

 بررسيدر اين . ده شدند تشخيص دا،استفاده از يک دستگاه

سونوگرافي بر اساس براي تشخيص بيماري از روش اولترا

-  و نيز ارزيابي آنزيم، کبديي وضعيت اکوژنيسيته اندازه و

 و آسپارتات  (ALT)هاي کبدي آلانين آمينو ترانسفراز

روش . اده گرديدــ استف(AST)راز ـــرانسفـــوتــآمين

-  آنزيمي  افزايش يافتهاولتراسونوگرافي در مقايسه با سطح

هاي کبدي براي تشخيص کبد چرب غير الکلي در 

 تشخيصي نشان داده شده که از حساسيت هاي پژوهش

مصرف الکل، بارداري يا شيردهي، . بالاتري برخوردار است

بستري يا ورزشکار بودن، ابتلا به فشارخون بالا ، بيماري 

جام پيوند قلبي ـ عروقي، بيماري ريوي، بيماري کليوي، ان

و  B، Cز جمله هپاتيت ا(کبد، اختلالات حاد يا مزمن کبدي 

، بيماري صفراوي، بيماري خودايمني شناخته شده )ها عفونت

بيماري  ( يا سرطان، اختلالات ارثي موثر بر وضعيت کبد

 ،چنين هم. از معيارهاي خروج بودند) اي آهن و مس وذخيره

                                                           
iii- Body mass index 



 ۲۶۴ ايران ليسممتابو و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۲شهريور ، ۳ ي شماره, پانزدهمي  دوره

 

  

هاي  ها، افزاينده  خون، استاتيني مصرف داروهاي کاهنده

حساسيت انسوليني، داروهاي هپاتوتوکسيک و استروژن نيز 

 با استفاده از ياد شدهموارد . از معيارهاي خروج بود

صاصي و يا مصاحبه و پرسش از خود فرد ت اخهاي آزمايش

  .مشخص  گرديد

 آگاهانه، ي نامه  پس از اخذ رضايتبررسيدر آغاز 

مل معيارهاي ورود و  فردي شاهاي ي ويژگي نامه پرسش

از افراد به ...  سن، جنس، وضعيت تاهل، تحصيلات و ،خروج

 وزن بررسيدر ابتدا و انتهاي . روش مصاحبه تکميل گرديد

 لباس و بدون کفش بعد از كمينهبا ) در ابتداي مطالعه(و قد 

 ۱/۰ با دقت  سكاوسيله ترازويه  ساعت ناشتايي ب۱۴-۱۲

 BMIگيري و متر اندازه سانتي۱/۰کيلوگرم و قدسنج با دقت 

 )متر(تقسيم بر مجذور قد ) كيلوگرم (وزنبا استفاده از 

 دقيقه ۵-۱۰گيري فشارخون پس از اندازه. محاسبه گرديد

نشستن و استراحت بيمار از بالاي بازوي راست در سطح 

 اي دقيقه و با استفاده از فشارسنج جيوه۱قلب با فاصله 

)Riester: diplomat-presameterو گوشي طبي )  ـ آلمان

گيري براي آناليز انجام گرفت و ميانگين دو بار اندازه

سي نمونه   سي۷چنين از افراد شرکت کننده   هم۲۳.استفاده شد

گيري خون وريدي اخذ شد و پس از جداسازي سرم، اندازه

گليسريد و کلسترول گلوکز ناشتا، الگوي ليپيدي شامل تري

 ـ BioSystems (ي و با استفاده  از کيتمتام به روش آنزي

 روش ي  به وسيلهLDL و HDL ـ  و کلسترول)اسپانيا

 و )ايران (استفاده از کيت شرکت پارس آزمونفتومتري با 

گيري اندازه)  ـ ژاپنHitachi 911(دستگاه اتوآناليزور 

هاي کبدي شامل آلانين آمينوترانسفراز آنزيم. گرديدند

)ALT(راز ــ، آسپارتات آمينوترانسف)AST (ن ـــو آلکالي

iبه روش ) ALP(فسفاتاز
(IFCC) و با کيت ) BioSystems ـ 

و انسولين نيز )  ـ ژاپنHitachi 911(  و اتوآناليزور)اسپانيا

  .  مورد ارزيابي قرار گرفتندiiروش کميلومينسانسبه 

هــاي  در ابتــــداي بررســي براي تعيين عـــادت

 بسامد غذايي ي نامه  افراد، پرسش (Habitual diet)غذايي

اي کم   هفته۶کيفي تکميل گرديد تا براي تجويز رژيم غذايي 

طور فردي ها بهرژيم. ري مورد استفاده قرار گرفتکال

طراحي گرديد و بر اساس الگوي غذايي از هر فرد خواسته 

شد در چهارچوب رژيم توصيه شده مصرف غذايي داشته 

انرژي مورد نياز افراد توسط کارشناس تغذيه با . باشند

                                                           
i-International federation of clinical chemistry 

ii- Chemiluminesance 

آل با استفاده از رابطه  تجربه و پس از تعيين وزن ايده

Hamwiغذايي با ي ريس بنديکت محاسبه، و برنامه و ه 

. چندين جايگزين با توجه به عادات غذايي افراد تنظيم گرديد

ال، قد رژيم کم کالري با در نظر گرفتن سن، جنس، وزن ايده

سطح فعاليت فيزيکي به . و سطح فعاليت بدني طراحي گرديد

صورت سبک، متوسط، سنگين و بسيار سنگين با قيد 

 از هر سطح فعاليت در تمام افراد تعريف گرديد و هايي نمونه

. از بيماران خواسته شد در طول بررسي آن را تغيير ندهند

 کيلوکالري ۱۰۰-۸۰۰انرژي رژيم غذايي ارايه شده در حدود 

براي کمک . با رژيم لازم براي حفظ وزن افراد تفاوت داشت

  هفته يکبار تماس تلفني صورت۲به رعايت بهتر رژيم، هر 

 ها چنين، به منظور کنترل رعايت رژيم از آزمودني هم. گرفت

 روزه را به صورت دو ۳هاي ثبت غذايي خواسته شد تا فرم

 هفته ۶روز کاري و يک روز غير کاري غير متوالي در طول 

يک رژيم درمان آموزش ديده، . رژيم درماني تکميل نمايند

 Nutritionist IIIهاي غذايي را ثبت و توسط برنامه داده

مصرف متوسط غذايي سه روزه براي آناليز . آناليز کرد

  .آماري استفاده گرديد

 تجزيه ۵/۱۱ي   نسخهSPSSافزار ي نرم ها به وسيلهداده

هاي کمي از نظر توزيع بررسي تمام داده. و تحليل شدند

براي بررسي تغييرات درون گروهي، در صورت . گرديدند

هاي با ن تي زوجي و براي دادهها از آزمونرمال بودن داده

.  استفاده شد Wilcoxonتوزيع غير نرمال از آزمون

 تغييرات در متغيرهاي کمي در بين دو گروه از ي مقايسه

 براي بررسي تغييرات McNemarآزمون تي و از آزمون 

اکوژنيسيته و هپاتواستئاتوز کبدي در هر گروه قبل و بعد از 

 از ۰۵/۰ کمتر از Pمقدار . مداخله رژيمي به کار برده شد

  .دار تلقي گرديدلحاظ آماري معني

  ها يافته

.  مطالعه را تکميل نمودندي دوره)  نفر۱۹(تمام افراد 

ها را  آن۶/۵۲ سال بود و ۹۴/۳۸±۵۶/۸ميانگين سني افراد 

ها سيگاري و در حدود يک چهارم آن. دادندمردان تشکيل مي

 نشان ۱طور که جدول  همان. همگي فعاليت متوسط داشتند

. چاق بودند% ۱/۴۲افراد داراي اضافه وزن و % ۹/۵۷دهد مي

هاي سونوگرافي در آغاز مطالعه در   يافتهکبد چرب براساس

  .  بود)Ш و Пدرجه ( افراد از نوع متوسط تا شديد ۲/۶۳%

شود در انرژي و سهم   مشاهده مي۲جدول چه در  چنان

ي بين رژيم يترول غذا نيز کلسهاي دريافتي و مغذيدرشت
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- توصيه شده و رژيم مصرفي در طي مطالعه تفاوت معني

داري وجود نداشت که حاکي از تبعيت خوب رژيمي در افراد 

  .باشد ميبررسيمورد 

 هاي افراد مورد مطالعه ويژگي -۱ جدول

 ميانگين± انحراف معيار  متغير

  ۹۴/۳۸± ۵۶/۸  )سال (سن

  ۱۸/۸۳±۱۹/۱۰ )کيلوگرم(وزن 

  ۴۴/۲۹±۸۸/۲  )کيلوگرم بر مترمربع (ي بدن ي توده ايهنم

 تعداد  )درصد(  متغير

  ۱۰)۶/۵۲ (  مرد

  ۱۸)۷/۹۴(  متاهل

  ۱۱)۹/۵۷(  تر  و پايينديپلم سطح تحصيلات

  ۱۴)۷/۷۳(  غيرسيگاري

  )کيلوگرم بر مترمربع(ي بدن  ي توده نمايه

۹۹/۲۹-۲۵ 

۹۹/۳۴-۳۰ 

۹۹/۳۹-۳۵  

  

)۹/۵۷(۱۱  

)۸/۳۶(۷  

)۳/۵(۱  

  تئاتوز کبدياس

  ۱ درجه

  ۲ درجه

  ۳ درجه

  

)۸/۳۶(۷  

)۴/۴۷(۹  

)۸/۱۵(۳  

  

  

  * هاي رژيم توصيه شده و دريافتي مغذي  مقادير انرژي و سهم درشت-۲جدول 

† رژيم توصيه شده  رژيم دريافت شده  متغير
p  

  ۷۲۳/۰  ۶/۲۲۷۷±۳/۴۸۳  ۳/۲۲۹۶±۵/۷۱۰ )کيلو کالري در روز (انرژي دريافتي

  ۵۲۱/۰  ۴/۵۵±۶/۶  ۰/۵۴±۹/۶  )درصد(کربوهيدرات 

  ۰۷۱/۰  ۷/۲۷±۰۵/۶  ۴۰/۲۷± ۹۰/۵  )درصد(چربي 

  ۱۲۲/۰  ۵۴/۱۶±۷/۳  ۵۰/۱۸±۲۰/۴  )درصد(پروتئين 

  ۴۵۸/۰  ۶/۳۲۴±۴/۲۵۴  ۹/۳۰۳±۲/۱۹۹  )گرم در روز ميلي(کلسترول 
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داري در  رژيمي تغييرات معنيي  هفته مداخله۶پس از 

ح آنزيم  و سطHDL ـ  سطح کلسترول،وزن، گلوکز ناشتا

ASTکيلوگرم بود ۵۷/۱متوسط کاهش وزن .  يافت شد 

 ۶اي از نظر سونوگرافي کبدي نيزدر پايان مداخله). ۳جدول (

در ) تخفيف يک تا دو درجه (نفر از کل افراد بهبود نسبي

ها نيز به طور   و يک نفر از آن،ضعيت کبدي را نشان دادندو

کامل بهبودي يافته و اثري از کبد چرب در آن مشاهده 

  ).=۰۵۵/۰P(نگرديد 
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*تاثير رژيم کم کالري با کربوهيدرات متوسط بر سطح متغيرهاي تن سنجي و بيوشيميايي -۳جدول 
 

 †P  بعد از رژيم  قبل از رژيم  متغير

  ۰۰۱/۰  ۶۱/۸۱±۶۱/۱۰  ۱۸/۸۳±۱۹/۱۰  )كيلوگرم (وزن

  ۳۰/۰  ۵۳/۱۱۵±۰۲/۱۰  ۴۲/۱۱۸±۳۵/۹  )متر جيوه ميلي (خون سيستولي فشار

  ۱۶/۰  ۸۴/۷۹± ۸۴/۸  ۹۵/۸۳±۷۰/۱۰  )متر جيوه ميلي (خون دياستولي فشار

  ۰۰۲/۰  ۲۱/۹۲±۳۹/۱۶  ۶۳/۱۰۸±۰/۲۵  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(ناشتاي سرم  گلوکز

  ۲۸/۰  ۶۴/۱۴±۹۰/۴  ۲۲/۱۷±۴۹/۹ )ليتر ميلي حد بين المللي درميکرووا(انسولين سرم 

  ۳۱/۰  ۵۸/۱۶۲ ±۲۹/۸۷  ۵۳/۱۷۶±۶۴/۹۸  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(گليسريد سرم  تري

  ۳۴/۰  ۷۹/۱۸۴±۳۳/۳۰  ۷۹/۱۸۹±۵۸/۳۸  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي (کلسترول تام سرم

  ۳۲/۰  ۴۷/۱۰۰±۲۱/۱۸  ۱۶/۱۰۴±۸۰/۲۶  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي (سرم LDL ـ کلسترول

  ۰۵/۰  ۵۸/۴۹±۹۵/۱۱  ۱۱/۴۷±۷۸/۱۰  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي ( سرمHDL ـ کلسترول

  ۳۰/۰  ۲۱/۳۴±۷۱/۲۲  ۳۷/۴۱±۶۱/۱۹  )المللي در ليتر واحد بين ( سرمآلانين آمينو ترانسفراز

  ۰۴/۰  ۲۱/۲۳ ±۴۲/۸  ۰۰/۳۰±۷۹/۱۲  )المللي در ليتر واحد بين ( سرمآسپارتات آمينو ترانسفراز

  ۲۶/۰  ۲۶/۱۷۵ ±۶۶/۳۷  ۰۵/۱۸۶±۸۶/۵۹  )المللي در ليتر واحد بين ( سرمآلکالن فسفاتاز

  LDL ۱۲/۰±۴۷/۰  ۰۸/۰±۴۹/۰  ۲۱/۰كلسترول ـ  بر  HDL ـنسبت کلسترول

  .دار است  از نظر آماري معني>۰۵/۰Pمقدار † اند،  انحراف معيار بيان شده± مقادير به صورت ميانگين*

  

  بحث 

 حاضر با هدف ارزيابي رژيم کم کالري با سهم پژوهش

کربوهيدرات، پروتئين و چربي از انرژي دريافتي به ترتيب 

 هفته منجر به کاهش وزن به ۶در مدت % ۲۵و % ۲۰، ۵۵%

هاي  با بهبود سطح آنزيمه کيلوگرم همرا۵/۱طور متوسط 

ALT، AST۰۵۵/۰( کبدي گرديد ي و اکوژنسيتيهP= .( در

هاي کاهش وزن تغييرات مطلوب  نيز رژيمها هشپژوساير 

 و بهبود وضعيت کبدي را گزارش  هاي کبديدر سطح آنزيم

هاي چه سطح آنزيمگرا ، حاضرپژوهش در ۲۲،۲۴،۲۵.انددهنمو

دار بود  معنيASTکبدي کاهش نشان داد اما فقط کاهش 

)۰۴۸/۰P= .(Ryanخود در بيماران ي  و همکاران در مطالعه 

 با NAFLDه انسولين داراي وضعيت مشابه بيماران مقاوم ب

% ۴۰(کم انرژي کم کربوهيدرات تاثير دو نوع رژيم مقايسه 

نشان داد که ) انرژي کل% ۶۰(و پرکربوهيدرات ) انرژي کل

 و انسولين ALTتاثير رژيم کم کربوهيدرات در کاهش سطح 

 کاهش ها برخلاف بررسياي از  در پاره،چنينهم. بيشتر بود

بهبودي در وضعيت )  کيلوگرم۵/۰-۳به ميزان (وزن کم 

تخريب و التهاب کبدي و يا رفع استئاتوز کبدي مشاهده 

 ۲۸ پارك شاهدي ـ موردي  در مطالعه،چنين هم۲۶،۲۷.گرديد

 ۲۵-۳۰(کالري  نشان داد رژيم کم NAFLD بيمار ۲۵روي 

آل در يک سال  وزن ايده) كيلوكالري بر كيلوگرم وزن بدن

 بيمار سبب بهبودي ۱۳ کيلوگرم در ۸ وزن متوسط کاهش

 و رسيدن به مقادير AST و ALTهاي آشکار در سطح آنزيم

)  بيمار۱۲(ها در مقايسه با گروه بدون کاهش وزن  آنطبيعي

 و ۲۵همکاران و de Luisبررسي  مشابه در هاي يافته. گرديد

 که اثر رژيم کم انرژي توام با ورزش هايي بررسينيز در 

 اين در حالي ۲۹-۳۱. قرار گرفته مشاهده گرديدبررسيمورد 

 کاهش وزن به ميزان كمينهشد  تصور ميدر گذشتهاست که 

هاي کبدي  بتواند در بهبود وضعيت آنزيمبه احتمال زياد٪ ۱۰

توان گفت با استفاده از  ميبنابراين در كل ۱۲.تاثيرگذار باشد

هاي درماني قابل عنوان يکي از شيوهه رژيم کم کالري ب

 کاهش وزن صورت گرفته و NAFLDتوصيه براي بيماران 

هاي کبدي و نيز  کاهش سطح آنزيمسبب خود ي نوبهه ب

  .کاهش تجمع چربي در کبد گرديده است

هيدرات  حاضر رژيم کم کالري با کربوبررسيدر 

دار در گلوکز  هفته منجر به تغيير معني۶مدت ه متوسط ب

دار بر  ولي بدون تاثير معني،)=۰۰۲/۰P% )(۱۵( ناشتاي سرم 

 اگرچه بهبود الگوي ليپيدي ،چنينهم. سطح انسولين سرم شد

 و LDL  كلسترول ـ کلسترول تام و،گليسريدبا کاهش تري

 اما تنها د،مشاهده گردي سرم HDL  ـافزايش کلسترول

دار آماري يافت شد  در مرز معنيHDL  ـافزايش کلسترول
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)۰۵۹/۰P= ( متاثر از حجم نمونه و يا مدت به احتمال زيادکه 

 بررسي رژيمي بوده و با افزايش تعداد افراد مورد ي مداخله

- يا افزايش مدت تبعيت رژيمي تغييرات به سطح آماري معني

هاي هــا يافتـــو بــ همساــه يافتـــهاين . رسيددار مي

Okita ايــه بررسي
۳۲، Cankurtaran

۲۴،Yamamoto 
و  ۲۲

Tendler
 و Westerbacka ي با اين وجود مطالعه. باشد مي ۱۸

با هدف مقايسه اثر دو نوع رژيم ايزوکالري با  ۱۹همکاران

% ۱۶در مقايسه با ) پر چرب% (۵۶محتواي چربي رژيم غذايي 

 زن با ۱۰ي باليني متقاطع روي ي در يک کارآزما،)کم چرب(

 سال و چاق که ميزان انرژي بر مبناي ۴۳±۵ميانگين سني 

 هفته سبب کاهش ۲ به مدت ،حفظ وزن تعريف شده بود

در چربي کبد % ۳۵در رژيم کم چرب و افزايش % ۲۰متوسط 

با رات  اين تغيي۱۹.دار گرديددر رژيم پرچرب به طور معني

-  اما تغيير معني، بود همراهتغييرات مشابه در انسولين سرم

هاي داري در ليپيدها و اسيدهاي چرب آزاد سرم، سطح آنزيم

 چربي درون شکمي و زير جلدي ديده ي کبدي، وزن، توده

ه ـرات در مطالعـــاي تغيي پارهي دهـــدم مشاهـــع. نشد

Westerbackaها به بررسيهاي ساير فته، در مقايسه با يا 

 حفظ وزن براي وابسته به ميزان انرژي دريافتي احتمال زياد

 باشد، که به تبع آن ساير ها پژوهشدر مقايسه با ساير 

با توجه به . را نتيجه نداده استاين تغييرات متابوليکي 

اسخ به رژيم قابل پ بررسيمحدود بودن جنس افراد در اين 

  .باشد نميتعميم 

 کم بودن تعداد برخلاف حاضر پژوهشهاي  يافتهلكدر 

 هاي پژوهشهاي ساير  در راستاي يافتهبررسي،افراد مورد 

 و اثرات مثبت ،اي با استفاده از رژيم کاهش وزن بودهمداخله

 همراه با کاهش سطح ،آن را در بهبود عوامل متابوليکي

  .دهدهاي کبدي و اکوژنيسيته کبد نشان ميآنزيم

 ،از معاونت پژوهشي دانشگاه علوم پزشکي تبريز: يرسپاسگزا

مرکز تحقيقات علوم  مرکز تحقيقات بيمارهاي گوارش و کبد و

کننده  طرح و نيز از تمام بيماران شرکتي  هزينهقبولتغذيه به دليل 

  .نمايددر مطالعه کمال تشکر را مي
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Abstract 
Introduction: At present, non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) as the hepatic manifestation 

of the metabolic syndrome is the most common chronic liver disease. Although there is no cure for 
it yet, it is considered a priority among approaches for lifestyle modifications. This study was 
aimed to investigate the effect of moderate-carbohydrate, low-calorie diet in patients with NAFLD. 
Materials and Methods: A total of 19 overweight or obese subjects with NAFLD were studied for 6 
weeks in a randomized controlled clinical trial. A low-calorie moderate-carbohydrate diet (55% 
energy from carbohydrate) was designed based on dietary habits, age, gender, height and weight 
of patients. At beginning and end of the study, biochemical parameters including fasting glucose, 
liver enzymes, insulin, triglycerides, total cholesterol, high-density lipoprotein (HDL-C) and low-
density lipoprotein (LDL-C) cholesterol were assessed and height, weight and blood pressure were 
measured. Data were analyzed by SPSS software. Results: The average age was 38.94±8.56 years 
and body mass index (BMI) was 29.44±2.88 kg/m2. After six weeks of dietary intervention, weight, 
fasting glucose levels and enzyme aspartate amino transferase (AST) decreased significantly and 
HDL cholesterol increased. Hepatic ultrasound findings also showed a relative improvement in 6 
patients, and one patient who had a complete remission, statistical significance borderline 
(p=0.055). Conclusions: The findings of the present study suggest the role of carbohydrate in low-
calorie diets, which significantly improved metabolic status of the liver in NAFLD patients, in more 
than one third of the subjects over a period of 6 weeks.  
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