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  چكيده

 از استئاتوز کبدي ساده اسي آنشن باشد كه سبب مي باليني هاي بيماري، طيفي از )NAFLD( کبد چرب غير الکلي: مقدمه
 و ،نظر به اهميت چاقي به عنوان عامل خطرساز. شود  کبدي را شامل ميومتا استئاتوهپاتيت غير الکلي، سيروز و کارسين

 با هدف تعيين پژوهش كنوني، بروز التهاب و پيشرفت بيماري، زايي بيماريثر در واسترس اکسيداتيو به عنوان عامل م
مواد و  . صورت گرفتكبد چرب غيرالكلي چاقي و بررسي وضعيت استرس اکسيداتيو در بيماران ،نميزان اضافه وز

.  فرد سالم شرکت داشتند۴۸و  کبد چرب غير الکلي فرد مبتلا به ۵۰شاهدي،  - موردبررسيدر اين : ها روش
و ) TAC(اکسيداني   آنتيتام هاي کبدي، پروفايل ليپيدي، ظرفيت ، تعيين سطح سرمي آنزيمسنجي تنهاي  گيري اندازه
ي  نسخه SPSSافزار   با نرمها  داده آماريهاي تحليل.  روش استاندارد صورت گرفتبراساس )MDA(آلدئيد  دي مالون

داري از گروه   به طور معني)BMI( ي بدن ي توده  نمايهميانگين کبد چرب غير الکليبيماران در : ها يافته .شدانجام  ۵/۱۱
، )P=۱/۰( وجود نداشت بررسي در دو گروه مورد MDAداري از نظر ميانگين سطح سرمي  تفاوت معني. بودبيشتر  شاهد

). P=۰۲/۰( بود تر شاهد، پايينداري از گروه   در بيماران به طور معنيTACکه ميانگين سطح سرمي  در صورتي
ر افراد سالم جامعه براي جلوگيري از ابتلا و ، کنترل اضافه وزن و چاقي دهاي پژوهش كنوني يافتهبا توجه به : گيري تيجهن

ين بودن سطح سرمي يچنين با توجه به پا رسد، هم در بيماران به منظور جلوگيري از پيشرفت بيماري ضروري به نظر مي
TACهاي آن، مي تواند در مراحل درماني  مکمل  و اکسيدان  آنتيسرشار از مواد توصيه به مصرف منابع ، در اين بيماران

  .ارزشمند باشد
  

  آلدئيد دي اکسيداني، مالون  آنتيتامکبد چرب غير الکلي، چاقي، استرس اکسيداتيو، ظرفيت  :واژگان كليدي
  ۲۷/۵/۸۹:  ـ پذيرش مقاله۲۵/۵/۸۹: ـ دريافت اصلاحيه ۴/۲/۸۹: دريافت مقاله

  مقدمه

 بيماري شايعي است که NAFLD(i( کبد چرب غيرالکلي

 توسط لودويگ و همکاران ۱۹۸۰اولين بار در سال 

اي از  ي شد و شامل بيماراني بود که تاريخچهـشناساي

                                                           
i-Non Alcoholic Fatty Liver Disease  

ها با   کبد آنبرداري نمونههاي  مصرف الکل نداشتند، اما يافته

طيفي  کبد چرب غيرالکلي ۱. غير قابل افتراق بود،هپاتيت الکلي

 از استئاتوز شناسي سبب، باشد  مي بالينيهاي بيمارياز 

، سيروز NASH(ii( استئاتوهپاتيت غيرالکلياده تا ـدي سـکب

   ۲.شود و کارسينوم کبدي را شامل مي

                                                           
ii-Non Alcoholic Steatohepatitis 
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 ۴۹۴ ايران تابوليسمم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۹دي ، ۵ ي شماره, دوازدهمي  دوره

 

کبد چرب هاي جديد حاکي از اين است که شيوع  گزارش

 بشري بيشتر از آن چيزي است که در ي در جامعه غيرالکلي

 عوامل بدون بيمارانشد و بسياري از  ابتدا حدس زده مي

 چاقي، ديابت، نندما ،اين بيماريبراي خطر شناخته شده 

 ي  تغذيهشامل يا موارد اختصاصي افزايش چربي خون

 کالري، عمل - پروتئيني وريدي طولاني مدت، سوء تغذيه

به  ايلئال يا مصرف داروهاي خاص -جراحي باي پس ژژنو

 انجام شده با هاي بررسي در حقيقت ۳.اند آن مبتلا شده

ضعيت اين وشيوع % ۲۵از  غربي ي ي در جامعهفسونوگرا

کبد چرب متأسفانه در مورد شيوع  ۴- ۵.دهد  ميبيماري خبر

مانند . باشد در ايران آمار چنداني در دسترس نمي غيرالکلي

کبد چرب هاي مزمن کبدي، اغلب مبتلايان به   بيماريبيشتر

هاي  بدون علامت هستند و تنها بعد از يافتن جواب غيرالکلي

به دليل انجام  و ياهاي آزمايشگاهي،  غيرطبيعي آزمون

هاي صفراوي،   سنگمانند مختلف هاي تسونوگرافي به عل

 ۶.شود  تشخيص داده ميها  در آنبيماري کبد چرب

  از ابهامي چنان در پرده هم کبد چرب غيرالکلي شناسي سبب

 اين بيماري، شناسي سببترين فرضيه در  ، مهمقرار دارد

) ۱: است موارد زيراي نام دارد که شامل تئوري دو مرحله

که منجر به استئاتوز و   کليديسازوكار (مقاومت انسوليني

که منجر به (آسيب اکسيداتيو ) ۲  و)شود استئاتوهپاتيت مي

     ۷.)شود التهاب و پيشرفت بيماري مي

هاي بيولوژيک براي اولين  استرس اکسيداتيو در سيستم

استرس ها  آن  و مطرح شدسيز و همكارانبار توسط 

/  به عنوان عدم تعادل در سيستم پرواکسيدانا راکسيداتيو

 به سوي ، که اين عدم تعادلنداکسيدان تعريف کرد آنتي

 در شرايط ۸.شوند ميهايي است که منجر به آسيب  اکسيدان

 هوازي کبد با توليد ثابت سوخت و ساز، طبيعي

(ROS)هاي فعال اکسيژن  گونهمانندهايي  پرواکسيدان
i 

 مصرف آنها با سرعت مشابه راهز  تعادل را اباشد كه مي

 ي هعدم تعادل در معادل. کند ها برقرار مي اکسيدان توسط آنتي

ها   جانشيني پرواکسيدانبراياکسيدان  آنتي/ پرواکسيدان

 نمايد مي استرس اکسيداتيو را در کبد مطرح ي هفرضي

 پاتولوژيک در اين اندام ايجاد رويدادهايشرايطي که سبب (

هاي فعال اکسيژن با اثرات سمي خود   گونه.)شود حياتي مي

منجر به پراکسيداسيون ليپيدهاي غشايي و توليد 

توانند  گردند و مي   ميHNEiii-4 و MDA(ii( آلدئيد دي مالون

                                                           
i-Reactive Oxygen Species  

ii - Malondialdehyde 

را اي شکل در کبد که کلاژن  هاي ستاره سازي سلول با فعال

سيستم دفاع .  فيبروز کبدي شوند ايجادسببکنند،  سنتر مي

ها در برابر اين استرس  ي بدن نيز از سلولاکسيدان آنتي

 شده انجام هاي پژوهش در ميان ۹.کند  اکسيداتيو محافظت مي

و همکاران، بالا سانيل  و همکاران و نيز كوشاندر اين زمينه، 

 و برخي ديگر همچون ۱۰-۱۱ح پراکسيداسيون ليپيديبودن سط

هاي  و همکاران، عدم تغيير در سطح سرمي شاخصرزلت 

با توجه به نقش . اند  را گزارش کرده۱۲س اکسيداتيواستر

چاقي به عنوان يکي از عوامل خطرساز اصلي اين بيماري و 

نقش آن در بروز التهاب و نيز پراکسيداسيون ليپپدي و 

پيشرفت کبد چرب غير الکلي به استئاتوهپاتيت غير الکلي، 

 ، با هدف تعيين ميزان اضافه وزن و چاقيپژوهش كنوني

ح سرمي ي سط ي وضعيت استرس اکسيداتيو و مقايسهبررس

کبد اکسيداني در بيماران   آنتيتامآلدئيد و ظرفيت  دي مالون

  .با افراد سالم انجام گرديدچرب غيرالکلي 

  ها مواد و روش

شاهدي از بيماران  - موردي مطالعهدر اين 

 داوطلب به کلينيک تخصصي شيخ الرئيس ي کننده مراجعه

 سال مبتلا به کبد چرب ۷۶ تا ۱۹ مرد  زن و۵۰تبريز 

 ۲۲ زن و مرد ۴۸غيرالکلي غيرديابتي به عنوان گروه مورد و 

 ماه انتخاب ۸ سال سالم به عنوان گروه شاهد در مدت ۶۲تا 

 بيوشيميايي هاي آزمايشبيماران سونوگرافي و براي . شدند

 انجام شد و C و Bهاي کبدي، هپاتيت  مربوط به سطح آنزيم

کبد چرب به  تخصص گوارش مبتلايان زشک فوقتوسط پ

 وارد ،گزارش و در صورت داشتن شرايط زيرغيرالکلي 

  :  شدندبررسي

 سال، عدم وجود حاملگي و شيردهي، ۱۸سن بيشتر از 

 مانندعدم انجام پيوند کبد، عدم مصرف داروهايي 

فن، پرهکسيلين،  ئيدها، آميودارون، تاموکسياستروکورتيکو

 کاهش  عدم کامل وريدي،ي  تغذيهدريافتدم متوتروکسات، ع

  ،وزن سريع و عدم ابتلا به ديابت، نارسايي قلبي، تيروئيد

نداشتن ارثي و ويلسون،  زماتوهاي کليوي، هماتوکرو بيماري

عدم  و هپاتيت اتوايميون، B ،C مثبت ويروس هپاتيت آزمايش

هاي  تريپسين و عدم مصرف مکمل ويتامين  آنتي۱-نقص آلفا

A، E و C .سازي شده  گروه شاهد نيز از ميان افراد همسان

 ورود اين شرط. شدند انتخاب ،از نظر سن با گروه مورد

                                                                                          
iii - 4-HydroxyNonEnal 
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 همكارانو ايوا اورنگي   هاي استرسي اكسيداتيو در بيماران كبد چرب كميت ۴۹۵

 

هاي کبدي و تشخيص   آنزيمطبيعي سطح  به پژوهش،افراد

 گرفتنپس از . کبد سالم توسط انجام سونوگرافي بود

 عمومي و ي نامه  پرسش براي هر فرد، کتبيي نامه رضايت

  و بيماريي امل بررسي سطح سواد، سابقهش(پزشکي 

  .شدتکميل ) مصرف داروهاي خاص

، قد و وزن افراد مورد سنجي تن هاي دادهآوري   جمعبراي

 ۱/۰ با دقت سكااي   با استفاده از ترازوي عقربهبررسي

 ۱/۰ با دقت بندي شده درجهکيلوگرم متصل به قدسنج 

 بدن بر ي  تودهي  نمايهدر نهايتگيري شد و  متر اندازه سانتي

  :اساس فرمول زير مصاحبه شد

  

  )كيلوگرم(وزن 

  )متر(مجذور قد 
BMI  =i  

  

سي خون   سي۱۰ بررسيکننده در   افراد شرکتتماماز 

گيري  براي اندازه. وريدي در حالت ناشتا گرفته شد

ALTهاي کبدي  متغيرهاي پروفايل ليپيدي، آنزيم
ii  وAST

iii 

ALpو 
iv  ارس آزمون و دستگاه هاي شرکت پ از کيت

  .  استفاده شدAbbott (Alcyon 300)اتوآناليزور 

به عنوان يکي ) MDA( آلدئيد دي  حاضر مالونبررسيدر 

 زيستي و يک شاخص کلي براي نشانگرهايترين  از مهم

 با توجه به حلاليت بالاي آن در ،پيدييميزان پراکسيداسيون ل

TBARS آزمون توسط ،سرم
vگيري  اندازه. گيري شد  اندازه

 Randox با استفاده از کيت vi(TAC)اکسيداني ظرفيت تام آنتي

  . و توسط دستگاه اتوآناليزور صورت گرفت

برآوردي از ترکيب پتانسيل  اکسيداني  آنتيتام  ظرفيت 

هاي مختلف در بدن است که در تعامل با يکديگر  اکسيدان آنتي

اخص نسبت گيري اين ش رسد اندازه به نظر مي. کنند عمل مي

مثل (ي ـدانـاکسي هاي انفرادي وضعيت آنتي به شاخص

بهتر باشد، ) GPX و SOD ،CATاکسيدان  هاي آنتي آنزيم

اي بين نيروهاي   فعل و انفعالات پيچيدهزندهزيرا در محيط 

دهد و آنچه توسط اين  ها روي مي اکسيداني و اکسيدان آنتي

 انفعالات  خالص اين فعل وي نتيجهشود  شاخص برآورد مي

  ۱۰.باشد مي

                                                           
i - Body Mass Index 
ii-Alanine aminotransferase  

iii-Aspartate aminotransferase  
iv-Alkaline phosphatase  
v- Thiobarbituric acid reactive substances 
vi -Total Antioxidant Capacity 

 انجام SPSSافزار  ها، با استفاده از نرم تحليل آماري داده

 متغيرهاي کمي به صورت ميانگين و خطاي تمام. گرفت

استاندارد و متغيرهاي کيفي به صورت تعداد و درصد بيان 

 ميانگين متغيرهاي کمي در دو گروه ي براي مقايسه. گرديدند

ارتباط بين متغيرهاي کمي از  بررسي برايو  تياز آزمون 

دار از  سطح معني.  استفاده شدپيرسونضريب همبستگي 

  .  تعريف گرديد>۰۵/۰Pنظر آماري 

  ها يافته

کبد چرب  زن درگروه ۲۲ مرد و ۲۸  نفر شامل۵۰

 شاهد زن در گروه ۲۷ مرد و ۲۱ نفر شامل ۴۸و غيرالکلي 

يي  و بيوشيمياسنجي تن عمومي، هاي ويژگي. قرار گرفتند

 داده شده  نشان۱جدول ، در بررسيکننده در  افراد شرکت

  . است

 اختلاف ، از نظر سن، جنس و قدپژوهشدو گروه مورد 

 به BMI وزن و سنجي تنهاي  شاخص. داري نداشتند معني

بيشتر از کبد چرب غيرالکلي داري در مبتلايان به  طور معني

  .افراد سالم بود

فراد در دو گروه مورد  فراواني و درصد ا توزيع۲ جدول

، NAFLD در گروه .دهد  را نشان ميBMI برحسب بررسي

ي  محدوده  افراد در۳/۳۱ %شاهدکنترل  افراد در  گروه %۶

افراد در % NAFLD، ۳۰در گروه  . قرار داشتندوزن طبيعي

، Ι  چاقي درجهي در محدوده% ۴۲  اضافه وزن،ي محدوده

 اين بودند، به ΙΙΙچاقي درجه  % ۴ و ΙΙ چاقي درجه% ۱۸

 اضافه ي افراد در محدوده% ۵/۳۷ نيز شاهدترتيب در گروه 

ي  در محدوده% ۳/۶  وΙ  چاقي درجهي در محدوده% ۲۵وزن، 

  .  بودندΙΙچاقي درجه 

 بين دو گروه مورد مجذور خيآزمون آماري بر اساس 

داري وجود   از نظر ميزان شيوع چاقي اختلاف معنيبررسي

ها حاکي از  يافته. )مجذور خي =۶۹/۱۵ و =P ۰۰۳/۰(داشت 

نسبت به کبد چرب غيرالکلي شيوع بيشتر چاقي در بيماران 

هاي  براساس يافته%). ۳/۳۱در برابر% ۶۴( بود گروه شاهد

 و I درجهاز بيماران در هر دو جنس، در % ۵/۷۳سونوگرافي، 

  ).۳جدول (بودند  بيماري II  درجهدر % ۵/۲۸

هاي کبدي  رد سطح سرمي آنزيمميانگين و خطاي استاندا

ALTو ASTکبد چرب غيرالکلي  داري در گروه  به طور معني

  ).>۰۰۱/۰P( بود شاهد بالاتراز 
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 ۴۹۶ ايران تابوليسمم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۹دي ، ۵ ي شماره, دوازدهمي  دوره

 

  شاهدو کبد چرب غيرالکلي گروه دو  و بيوشيميايي در سنجي تن عمومي، هاي شاخصميانگين و خطاي استاندارد  -۱جدول 

   شاخص
کبد چرب غيرالکلي 

  )تعداد=۵۰(
  

  شاهد

  )تعداد=۴۸(
P†  

  ۴۲/۰  *۸/۴۳±۶/۱    ۸/۴۵±۸/۱*  )سال( سن

    ۲۷/۲۱    ۲۲/۲۸  مرد/ نسبت زن

  ۳۴/۰  ۲/۱۶۳±۴۴/۱    ۲/۱۶۵±۵۲/۱  )متر سانتي( قد

  >۰۰۱/۰  ۵/۷۲±۹/۱    ۶/۸۵±۹۵/۱  )کيلوگرم( وزن

BMI )۰۰۱/۰  ۵/۲۷±۷/۰    ۳/۳۱±۶۳/۰  )كيلوگرم بر متر<  

          ليپيدهاي سرم

  ۴۸/۰  ۲/۲۴۴±۶۵/۹    ۲/۲۳۴±۴۶/۶  )يترل گرم بر دسي ميلي(كلسترول 

  ۰۹/۰  ۱/۱۶۴±۲۵/۱۳    ۷/۱۹۳±۳۵/۱۱  )ليتر گرم بر دسي ميلي(گليسريد  تري

  ۴۴/۰  ۴/۶۰±۵۱/۱    ۹/۵۸±۲۵/۱  )ليتر گرم بر دسي ميلي( HDL-كلسترول 

  ۲۶/۰  ۰/۱۴۹±۴۴/۹    ۸/۱۳۶±۸۸/۵  )ليتر گرم بر دسي ميلي ( LDL-كلسترول

          هاي کبدي آنزيم

AST)  ۰۰۱/۰  ۳/۲۶±۹۲/۰    ۰۴/۴۲±۵۸/۲  )حد بر ليتروا<  

ALT) ۰۰۱/۰  ۵/۲۱±۰۷/۱    ۲/۵۳±۶۹/۴  )واحد بر ليتر<  

ALP) ۱۱/۰  ۲/۱۵۳±۰۲/۶    ۱/۱۴۱±۵۴/۴  )واحد بر ليتر  

          هاي استرس اكسيداتيو شاخص

MDA ) ۱/۰  ۳/۶۸±۳۱/۱    ۳/۷۱±۲۵/۱  )ميكرومول بر ليتر  

TAC) ۰۲/۰  ۲۵/۱±۰۹/۰    ۰۲/۱±۰۲/۰  )ميكرومول بر ليتر  

   .باشد  ميP>۰۵/۰دار از نظرآماري  سطح معني†. اند گزارش شده) X±SEM(خطاي استاندارد ±  ميانگيناعداد به صورت *

  ي بدن ي توده نمايه برحسب بررسي توزيع فراواني و درصد افراد در دو گروه مورد -۲جدول 

 ها گروه  )تعداد=۵۰(کبد چرب غيرالکلي   )تعداد=۴۸(شاهد 

 تعداد درصد  تعداد رصدد
ي  ي توده بندي نمايه طبقه

 )كيلوگرم بر مجذور متر(بدن 

 )۵/۱۸-۹/۲۴( نرمال ۳ ۶  ۱۵ ۳/۳۱

 )۲۵-۹/۲۹( اضافه وزن ۱۵ ۳۰  ۱۸ ۵/۲۷

 )І )۹/۳۴-۳۰  چاقي درجه ۲۱ ۴۲  ۱۲ ۵/۳۷

 )ІІ )۹/۳۹-۳۵چاقي درجه  ۹ ۱۸  ۳ ۳/۶

 )≤ ІІІ )۴۰چاقي درجه  ۲ ۴  ۰ ۰

  

  NAFLDهاي سونوگرافي به تفکيک جنس در گروه   توزيع فراواني و درصد شدت استئاتوز بر اساس يافته-۳جدول

  مرد

 )تعداد=۲۸(
 

  زن

 )تعداد=۲۲(

 تعداد درصد  تعداد درصد

 شدت استئاتوز

 І  درجه ۱۹ ۸/۳۸  ۱۷ ۷/۳۴

 ІІ  درجه ۳ ۱/۶  ۱۱ ۴/۲۲
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 همكارانو ايوا اورنگي   هاي استرسي اكسيداتيو در بيماران كبد چرب كميت ۴۹۷

 

داري در دو گروه   اختلاف معنيALPسطح سرمي 

ميانگين و خطاي استاندارد پروفايل ). >۱۱/۰P(ت نداش

داري را   نيز اختلاف معنيبررسيليپيدي در دو گروه مورد 

  . نشان نداد

، ميانگين و خطاي استاندارد سطح ۱با توجه به جدول 

MDA بود ولي شاهد بالاتر از کبد چرب غيرالکلي  در گروه 

ميانگين و . )=۱/۰P( دار نبود  آماري معنينظراين اختلاف از 

، NAFLD در گروه TACخطاي استاندارد سطح سرمي 

 ۲۵/۱±۰۹/۰، شاهد و در گروه )مول بر ليتر ميلي( ۰۲/۰±۰۲/۱

تر بودن ميانگين سرمي اين  ينايپ.  بود)مول بر ليتر ميلي(

نسبت به افراد کبد چرب غيرالکلي شاخص در مبتلايان به 

هر دو گروه در ). =۰۲/۰P(داري داشت  سالم اختلاف معني

 و MDAداري بين سطح سرمي   ارتباط معنيبررسيمورد 

TACبين چنين، هم. هاي کبدي وجود نداشت  با آنزيم BMI با 

 شاهد ارتباطيو   در گروه بيمارانTAC و MDAسطح 

  .  مشاهده نشد

  بحث

يکي از عوامل خطرساز اصلي همراه با بيماري کبد چرب 

 ها بررسيوزن است،   ، چاقي و اضافه)NAFLD( غيرالکلي

 ي کننده گويي اند که شدت چاقي، فاکتور پيش نشان داده

بيماري کبدي پيشرفته در بيماران با کبد چرب الکلي و به 

ه هاي ب  دادهاساس بر ۱۳.خصوص کبد چرب غير الکلي است

 BMI ميانگين دو شاخص وزن و ،پژوهشدست آمده از اين 

از افراد  غيرالکلي کبد چربداري در بيماران  به طور معني

   .)>۰۰۱/۰P(سالم بيشتر بود 

 روي بيماران ۱۴ که توسط بهرامي و همکارانپژوهشيدر 

 بيماران %۵۳مبتلا به کبد چرب غيرالکلي صورت گرفت، 

چاق % ۹/۳۱و ) BMI≤۲۵≥۹/۲۹(داراي اضافه وزن 

)۳۰BMI≥(به ، ي بدن ي توده نمايه ران پژوهشگاين .  بودند

در .  براي استئاتوز کبدي مطرح کردندمهميک شاخص عنوان 

از بيماران % ۹۸ نيز، ۱۵ پورشمس و همکارانپژوهش

 ي نمايه شاخصبا توجه به ) NASH(استئاتوهپاتيت غير الکلي

.  چاق بودندها از آن% ۵/۵۶، اضافه وزن داشته و بدن ي توده

 بدن بالا، چاقي مرکزي ي ي توده نمايه  نيز۱۶ و همکارانآلارد

کبد چرب غيرالکلي و درصد چربي بيشتري را در مبتلايان به 

، به طور  مورديهاي بررسيدر يک سري . گزارش نمودند

کبد چرب غيرالکلي  يا NASHاز مبتلايان به % ۴۰ تقريبي 

به طور کلي شيوع  ۱۷،۱۸،۱۹. دچار اضافه وزن يا چاقي بودند

به هاي  در افراد چاق با استفاده از دادهرالکلي کبد چرب غي

  ۲۰. برابر از افراد لاغر بيشتر بود۶ از اتوپسي دست آمده

 انجام هاي بررسي حاضر نيز همسو با ديگر پژوهشدر 

دچار اضافه کبد چرب غيرالکلي از مبتلايان به % ۳۰،شده

 از اين افراد داراي% ۶از آنان مبتلا به چاقي و فقط % ۶۴، وزن

در % ۵/۳۷شاهد که در گروه   بودند، در صورتيطبيعيوزن 

، مبتلا به چاقي و از افراد% ۳/۳۱، وزن   اضافهي  محدوده

 مطرح شده سازوكار.  داشتندطبيعي نيز وزن ها از آن% ۲/۳۱

 اين ي ه ارتباط چاقي و کبد چرب غيرالکلي به رابطي در زمينه

 اثر دريافت برکه (بيماري و مقاومت انسوليني ناشي از چاقي 

کالري اضافي و محدوديت يا نبود فعاليت بدني کافي ايجاد 

موثر  عاملترين  رايجبه عنوان  اشاره کرده و آن را ،)شود مي

انسولين . اند  کردهبيانکبد چرب غيرالکلي در بيماريزايي 

ليپوليتيکي است که در حالت  مقاومت انسوليني  هورمون آنتي

 استئاتوز و تجمع چربي در کبد دخالت  مختلفي درهاي راهاز 

  : کند مي

 اسيدهاي چرب آزاد از گلوکزهايي که توليدافزايش ) ۱

اند و  ها گرفته نشده هاي محيطي و ميوسيت توسط آديپوسيت

  . ها ها به هپاتوسيت افزايش ورود آن

کاهش بتا اکسيداسيون ميتوکندريايي اسيدهاي چرب ) ۲

ه ويژه ي و سيتوتوکسيک بافزايش اسيدهاي چرب آزاد سم(

 و افزايش ليپوليز احشايي و برداشت ،)دي کربوکسيليک اسيد

  .کبدي اسيدهاي چرب

ها در افراد  آزاد سازي اسيدهاي چرب از هپاتوسيت) ۳

اين مسئله در افراد داراي (چاق حتي در حضور انسولين 

  ۲۱).شود اضافه وزن با مقاومت انسوليني نيز ديده مي

به عنوان ) MDA(آلدئيد  دي مالون پژوهشدر اين 

 بالا در شدن قابليت حلشاخص پراکسيداسيون ليپيدي با 

 زيستي در اين زمينه هاي شاخصترين  سرم که از مهم

به ) TAC( اکسيداني  آنتيتام و ظرفيت ،شود محسوب مي

هاي مختلف  اکسيدان عنوان برآوردي از ترکيب پتانسيلي آنتي

و افراد سالم رب غيرالکلي کبد چ در بيماران ،در بدن

هاي پژوهش حاضر نشان داد که  يافته. گيري شدند اندازه

به طور کبد چرب غيرالکلي  در بيماران TACح سرمي سط

تر بود و با وجود بالاتر بودن  ينيداري از افراد سالم پا معني

 شاهد،در اين افراد نسبت به گروه MDA سطح سرمي 

 شاخص بين دو گروه وجود داري در مورد اين اختلاف معني

  .نداشت
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 ۴۹۸ ايران تابوليسمم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۹دي ، ۵ ي شماره, دوازدهمي  دوره

 

 پژوهش ويدل وهاي   با يافتههاي به دست آمده يافته

) >۰۵/۰P% (۲۱ را به ميزان TACکه کاهش سطح  ۹همکاران

در بيماران ) >۰۵/۰P( %۳۳و کبد چرب غيرالکلي در بيماران 

در .  بود همسو گزارش کردند،(NASH)استئاتوهپاتيت 

به استئاتوهپاتيت با کاهش  پيشرفت استئاتوز بررسي ويدل

به طور مشابهي . اکسيداني کبد همراه بود بيشتر ظرفيت آنتي

داري در   نيز تنظيم کاهشي معني۲۲و همکاراناسريكومور 

اکسيدان، در مبتلايان  هاي آنتي  آنزيمي هاي کد کننده بيان ژن

.  گزارش کردند رابه سيروز ناشي از کبد چرب غير الکلي

کبد  در مردان مبتلا به ۲۳و همکارانيسيلوا  هاي پژوهش يافته

 و MDAح سرمي بيانگر افزايش سطنيز چرب غيرالکلي 

 شاهداکسيداني در بيماران نسبت به گروه  کاهش سطح آنتي

 و مقاومت BMI بر نقش افزايش پژوهشگران ياد شده. بود

 ي ايه بر پ،انسوليني در اختلالات استرس اکسيداتيو

اکسيداني   منفي موجود بين سطح آنتييها ي ارتباط مشاهده

با سطح گلوکز پلاسما، انسولين، مقاومت انسوليني 

(HOMA-IR) و BMIدارهايافزايش مق. کيد داشتندا ت 

ا پراکسيداسيون ليپيدي ، نه تنه)ROS(هاي فعال اکسيژن  گونه

 بلکه سبب ،دهند  هدف قرار مي مورد سلوليرا در غشا

. گردند مينيز ر غشاهاي سلولي تحريک مقاومت به انسولين د

 مستقيم سطح بالاي انسولين تاثيرراه مقاومت انسوليني از 

در کاهش بتا اکسيداسيون ميتوکندريايي اسيدهاي چرب 

ها در کبد و در معرض آسيب  تمايل به تجمع آن، آزاد

 با تحريک پراکسيداز ميکروزومي ،اکسيداتيو قرار دادن کبد

 و همکاران، ي مالاگوارنرا  مطالعههاي يافته. ليپيدي نقش دارد
اکسيدان را همراه با  ين آنتييسطح پا، NAFLDدر بيماران  ۲۴

 ۱۱و همکارانسانيال  . نشان دادMDA ي سطح افزايش يافته

-4ح کبدي ي افزايش سط ه در زمين را مشابهيهاي يافتهنيز 

HNE به عنوان شاخص پراکسيداسيون ليپيدي گزارش 

 نيز، افزايش ۲۵و همکارانلوگوريكو  پژوهشدر . کردند

 و اختلال وضعيت اکسيداتيو   استرسسرمي هاي شاخص

و % ۹۲  در MDAبيماران، افزايش سطح % ۹۰اکسيداتيو در 

4-HNE  هاي قرمز بيماران کبد چرب غير الکلي  گلبول% ۹۸در

اکسيداني پلاسما در مقايسه با  همراه با کاهش ظرفيت آنتي

  .سازي شده از نظر سني ديده شد افراد سالم همسان

و بررسي پرلماتر هاي پژوهش حاضر، در  بر خلاف يافته

کبد  کبد بيماران اکسيدان هاي آنتي  فعاليت آنزيم۲۶همکاران،

بود، بالاتر  شاهدداري از افراد  به طور معنيچرب غيرالکلي 

دو . باشد مي ۱۰و همکارانهاي كاشال  يافتهکه مشابه 

 پلاسما در TAC علت بالاتر بودن سطوح ياد شده ي مطالعه

  :را چنين توجيه نمودندکبد چرب غيرالکلي بيماران 

، آسکوربات،  اسيداوريکاند که  نشان دادهها پژوهش) ۱ 

توانند در  هاي تيولي مي هاي پلاسما و پروتئين ئينتپرو

ها در جريان   تداخل کنند، زيرا خود آنTACگيري  اندازه

کنند، بيماران مبتلا به   مي توليدکسيدانا  آنتيسوخت و ساز،

به (بيشتري را اسيد اوريک نيز سطح کبد چرب غيرالکلي 

 ۶۵%دارند و از آنجايي که ) ي از سندرم متابوليکيعنوان جز

علت  اوريک بستگي دارد، يک  اسيد پلاسما بهTACفعاليت 

بالا بودن به دليل تواند   مي،TACح احتمالي بالاتر بودن سط

  . وريک  افراد باشداسيدا

هاي  اکسيداني کبد در مدل تنظيم افزايشي دفاع آنتي) ۲

اکسيداني بدن  ، حاکي از اثر تطابقي دفاع آنتيNASHحيواني 

  .باشد در برابر استرس اکسيداتيو مي

 در MDA اري مقدي، افزايش جزكنوني پژوهشدر 

 است به اين دليل به احتمال زيادکبد چرب غيرالکلي بيماران 

 بيماري بودند و I  درجه در بررسي بيماران مورد بيشترکه 

هاي  داده ي هها براي شدت استئاتوز بيماران فقط بر پاي يافته

 و تشخيص  صورت گرفت از سونوگرافي کبدبه دست آمده

 يا فيبروز با بيوپسي کبدي ،ميزان فعاليت نکروز التهابي

ان نش ساير بررسي و اين پژوهش، از طرفي انجام نشد

د که در بيماران مبتلا به کبد چرب غيرالکلي کاهش ان داده

اکسيداني در جبران استرس اکسيداتيو ايجاد   آنتيكلظرفيت 

احتمال زيادي وجود دارد . باشد  ناتوان ميشده

 شده توسط استئاتوز و استرس اپراکسيداسيون ليپيدي الق

صرف  را ماکسيدان هاي آنتي ها و ويتامين اکسيداتيو، آنزيم

اکسيداني ناشي   آنتيتامح ظرفيت کرده، در نتيجه کاهش سط

 مستعداسترس اکسيداتيو به ها را  تواند هپاتوسيت  مي،از آن

 توان گفت که از اين رو مي.  کند را تشديداين سيکل معيوبو 

 کنترل اضافه ي اي لازم در زمينه هاي تغذيه  آگاهيي ارايه

ه منظور جلوگيري از وزن و چاقي در افراد سالم جامعه ب

در چنين  باشد، هم ضروري مي ،ابتلا به کبد چرب غير الکلي

بيماران مبتلا براي جلوگيري از پيشرفت بيماري و تشخيص 

اکسيداني مناسب و توصيه به   درمان آنتي،در مراحل اوليه

ها به صورت  اکسيدان  از آنتيسرشارافزايش مصرف منابع 

اند در جلوگيري از پيشرفت تو به صورت مکمل مييا غذايي 

  . بيماري ارزشمند باشد

هاي گوارش و کبد  با تشکر از مرکز تحقيقات بيماري :يسپاسگزار

دانشگاه علوم پزشکي تبريز به خاطر حمايت مالي از طرح و جناب 
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 همكارانو ايوا اورنگي   هاي استرسي اكسيداتيو در بيماران كبد چرب كميت ۴۹۹

 

آقاي دکتر محمد حسين صومي رياست آن مرکز که نهايت همکاري 

  . داشتندپژوهشرا در اين 
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Abstract 
Introduction: Non-alcoholic fatty liver disease(NAFLD) is a denomination that encompasses 

clinical and pathological spectrums, ranging from simple steatosis to Non-alcoholic steatohepatitis 
(NASH), fibrosis and cirrhosis. Considering the importance of obesity as a risk factor of this 
disease and oxidative stress, as an effective factor in pathogenesis, coupled with inflamation and 
its progression to non-alcoholic steatohepatitis, this study was conducted to investigate the rate of 
overweight and obesity and oxidative stress status in patients with nonalcoholic fatty liver disease. 
Materials and Methods: In this case-control study, 50 NAFLD patients and 48 healthy controls were 
enrolled. Antropometric measurements were taken, according to standard protocol. Serum hepatic 
enzymes, lipid profile and total antioxidant capacity (TAC) were determined by the auto analyzer 
and Serum malondialdehyde (MDA) was measured by the feluorimetry method. Data was analyzed 
by SPSS (version 11.5), and statistical tests such as T-test and Chi-square were used. Correlations 
were performed using Pearson's correlation coefficient. Results: Mean BMI was significantly higher 
in NAFLD patients, compared to controls. There was no significant difference between the two 
groups in relation to mean serum levels of MDA (p=0.1). In contrast, the mean serum levels of TAC 
was significantly lower in patients than in controls (p=0.02). Conclusion: Based on this study, 
combating overweight and obesity seems to be a preventive strategy for healthy people, thereby 
forestalling the progression of this disease. Furthermore, considering the lower level of TAC in 
NAFLD patients, the use of antioxidant-rich foods and supplements can be therapeutically 
valuable.  

 
 
 
 

Keywords: Non-alcoholic fatty liver (NAFLD), Obesity, Oxidative stress, Total antioxidant capacity, 
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