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بــد در بينــي پــاتولوژي كهاي مرحلــه اســترس اكســيداتيو روشــي غيرتهــاجمي در پيشاستفاده از آنزيم :زمينه و هدف

 بتلا به كبدبا هدف بررسي ارتباط سطح سرمي روي در بيماران مپژوهش كنوني  مبتلايان به كبد چرب غيرالكلي است.
  هاي پاتولوژي كبد انجام شد.ا يافتهب (NAFLD) چرب غيرالكلي
كننده به جعهمرا كبد چرب غيرالكليبيماران مبتلا به صورت كوهورت همراه با گروه كنترل در مطالعه به :روش بررسي

فــرادي كــه انجام شــد. ا) ١٣٩٤فروردين  تا ١٣٩٣(فروردين  سالدرمانگاه گوارش بيمارستان سينا، تهران در مدت يك
فــراد اشــدند. در  عنوان گروه كنترل وارد مطالعهسونوگرافي كبدي و آزمايشات طبيعي بودند به ر بالين وفاقد بيماري د

مــورد بررســي قــرار گرفــت. ســطح طبيعــي روي  با روش اسپكترومتري جــذب اتمــي روي كننده سطح سرميشركت
µmol/L ٧/١٠ -٩/٢٢ )µg/dL بوده و سطوح كمتــر از ( )١٥٠-٧٠µg/dL ٤٦( µg/dl نظــر عنوان كمبــود روي درهبــ ٧ 

  گرفته شد.
دليل عــدم نفــر بــه ٢٦نفر و در گروه شــاهد  ششنفري در اين مطالعه شركت كردند. در گروه مورد،  ٦٠دو گروه  ها:يافته

 ٢٢وه شــاهد (نفر در گر ٣٤زن) و  ١٩مرد،  ٣٥نفر در گروه مورد ( ٥٤رضايت به انجام آزمايشات حذف شدند. در نهايت 
ر گروه شــاهد دسال و  ٠٢/٣٧±٨٢/٩ن) در بررسي نهايي شركت داده شدند. ميانگين سني بيماران در گروه مورد ز ١٢مرد، 

  ).=٥٠/٠P( داري بين دو گروه از نظر سطح روي وجود نداشتا). اختلاف آماري معن=١١١/٠Pسال بود ( ٢٤/٣٣±٠١/١٢
اســتئاتوز، التهــاب  داري ميــان ســطح ســرمي روي وامعنــ آمده نشان داد كه ارتباط آماريدستههاي بيافتهگيري: نتيجه

  لوبولار و فيبروز كبد در مبتلايان به كبد چرب غيرالكلي وجود ندارد.
  .يبروز كبديفكبد چرب غيرالكلي، سطح سرمي روي، استرس اكسيداتيو، استئاتوز، التهاب لوبولار كبدي،  :ليديك لماتك

 
باشد هاي كبدي مياي از بيماريب غيرالكلي شامل دستهكبد چر  

تا فيبروز و سيروز را  (NASH)كه از استئاتوز، استئوهپاتيت غيرالكلي 
تخمين زده شده است كه ميزان وقوع كبد چرب  ١.گرددشامل مي

باشد. در افراد چاق مي %١٠- ٢٤غيرالكلي در جمعيت معمولي حدود 
 ٣و٢.باشدمي %٨/٥٢ر كودكان چاق حدود و د %٣٠- ١٠٠اين مقدار حدود 

  فاكتوري براي بروز تواند پيشرالكلي ميـو وجود كبد چرب غي چاقي

  
بيماران مبتلا به كبد  %٢٥دهد حدود ها نشان ميفيبروز باشد. بررسي

مطالعات  ٥و٤.سمت سيروز پيش بروندچرب غيرالكلي ممكن است به
دهنده وجود كبد د چاق نشانشده با سونوگرافي در افرامختلف انجام

موارد كبد چرب غيرالكلي از نظر  %٣٠چرب بوده است كه در 
بيماران چاق مبتلا به كبد  بيشتر ٧و٦.پاتولوژي تاييد گرديده است

دليل بيماري كبدي سمت سيروز بهچرب غيرالكلي پس از پيشرفت به
ر به تواند منجاسيدهاي چرب در بافت كبد مي تجمع ٩و٨.كنندفوت مي

فرآيند استرس اكسيداتيو گردد. استرس اكسيداتيو فرآيندي است كه 

  مقدمه
   

 

  ٣٣٦تا  ٣٣٠هاي ، صفحه٥شماره  ،٧٤دوره ، ١٣٩٥مرداد ي تهران، كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش  مقاله اصيل
 

  ٠٥/٠٧/١٣٩٥آنلاين:      ٣١/٠٦/١٣٩٥پذيرش:      ٢٩/٠٤/١٣٩٥: ويرايش     ١٤/١١/١٣٩٤دريافت:          چكيده
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 ٣٣١        چرب كبد در كبد پاتولوژي هاييافته با روي سرمي سطح ارتباط بررسي           

 

 
http://tumj.tums.ac.ir 
Tehran Univ Med J (TUMJ) 2016 August;74(5):330-6 

ها از بين رفته و احتمال اكسيدانها و آنتيدر آن تعادل ميان پراكسيدان
ها وجود دارد. اين فرآيند ها و بافتبروز صدمات متعدد به سلول

درون  DNAها، تخريب ميتوكندري و شامل پراكسيداسيون چربي
تواند منجر به ها بوده و مييتوكيناآسيب ناشي از آزاد شدن سها و آن

فرآيند التهابي و آسيب مزمن سلول كبدي، التهاب نكروتيك، فعال 
 ١٠- ١٣.اي، فيبروز پيشرونده و در نهايت سيروز گرددشدن سلول ستاره

پراكسيداسيون چربي بخش مهمي از فرآيند استرس اكسيداتيو است. 
دليل اكسيداسيون باعث استئوهپاتيت گردد كه بهتواند استئاتوز مي

ها شديد اسيدهاي چرب توسط ميتوكندري هپاتوسلولار و ميكزودم
 زماني آغاز (Lipid peroxidation)باشد. پراكسيداسيون چربي مي
شود كه اتم هيدروژن از يك اسيد چرب اشباع نشده توسط يك مي

اي ك واكنش زنجيرهگردد. اين امر شروع يراديكال آزاد جذب مي
كند. اين هايي با عنوان پراكسيدهاي چربي توليد مياست كه گروه

هاي سلولي شده و متابوليت يپراكسيدهاي چربي باعث تخريب غشا
ترانس  -٣و٢-هيدروكسي-٤و  (MDA)يد يآلدديواكنشي مانند مالون

كنند كه در نهايت باعث اختلال در توليد مي (HNE-4)انال -نان
شوند. درجه توليد پراكسيدازهاي چربي ارتباط رد سلول ميعملك

دسترس بودن اسيدهاي چرب در بيماران كبد چرب  مستقيمي با در
بيماران مبتلا به كبد  %٩٠در  HNE-4و  MDA مقدار غيرالكلي دارد.

  ١٤يابد.چرب غيرالكلي افزايش مي
اكسيداتيو عامل مهمي در پيشرفت بيماري كبد چرب  استرس

تواند به بهبود لكلي بوده و هرگونه اقدام در توقف اين فرآيند ميغيرا
ها از طريق رژيم غذايي وارد بدن اكسيدانبيماري كمك نمايد. آنتي

شوند. صورت اندوژنوس ساخته ميشده و همچنين در داخل بدن به
عنوان سيستم دفاعي در مقابل استرس هاي مختلفي در بدن بهسيستم

هاي آزاد پرداخته و كنند كه به مقابله با راديكالياكسيداتيو عمل م
طور كلي به ها بهكنند. اين مكانيسمهاي اكسيداتيو را مهار ميواكنش

شوند. در گروه آنزيمي دو دسته آنزيمي و غير آنزيمي تقسيم مي
سيستم سوپراكسيد دسموتاز، كاتالاز و گلوتاتيون پراكسيداز نقش 

اكسيدان يدان بر عهده دارند. آنزيم آنتياكسمهمي در فرآيند آنتي
گردد آنزيم ديگري كه باعث هيدروليز پراكسيدهاي چربي مي

 HDLاست كه توسط كبد سنتز شده و به  (PON 1) ١پارااكسوناز 
در بيماران مبتلا به كبد  PON1گردد. كاهش فعاليت پلاسما متصل مي

  ١٥.الكلي مشهود استچرب غير

آن  Iباشد. نوع مي IIو  Iشامل دو نوع  (SOD) دسموتاز سوپراكسيد
باشد. اين محتوي مس و روي است و نوع دوم آن محتوي منگنز مي

آنزيم باعث ايجاد گسستگي و تفكيك سوپراكسيد به پراكسيد هيدروژن و 
هايي هستند كه با اكسيد نيتريت شود. سوپراكسيدهاي آنيوناكسيژن مي

شدت نمايند. اين ماده بهيت اكسيدان ميواكنش داده و ايجاد پراكسي نيتر
تواند باعث هاي سوپراكسيد ميفعال بوده و علاوه بر افزايش توليد آنيون

در بيماران مبتلا به كبد چرب غيرالكلي سطح  ١٦.مرگ ميتوكندري گردد
در مقايسه با  (Cu/Zn-SOD)ي دسموتاز مس و رو ديسوپراكسآنزيم 

ابد. با افزايش شدت استئاتوز ميزان اين يشدت افزايش ميگروه كنترل به
اي كه در بيماران مبتلا به كبد چرب گونههدهد بآنزيم نيز افزايش نشان مي

در مقايسه با درجات خفيف  SOD IIو  SOD Iهاي غيرالكلي سطح آنزيم
هاي باشد. همچنين در بررسيداري بالاتر مياميزان معناستئاتوز به

با افزايش درجات  SOD IIكه سطح  شده مشخص شده استانجام
عنوان ماركرهاي ها بهدهد. استفاده از اين آنزيمفيبروز افزايش نشان مي

هاي كبدي در بيماران كبد چرب تشخيص شدت تجمع چربي در بافت
  ١٧.باشدالكلي در حال بررسي و مطالعه ميغير

استفاده از بيوپسي كبد روش استاندارد تشخيص  چند هر
دليل تهاجمي بودن و هاي كبدي است ولي بهولوژي سلولهيستوپات

همواره در  گرانپژوهشاحتمال بروز عوارض براي بيماران، 
بيني وضعيت منظور پيشجستجوي روشي غيرتهاجمي و آسان به

شناسي كبد در بيماران مبتلا به استئاتوره و كبد چرب غيرالكلي بافت
عنوان استرس اكسيداتيو به هاي مرحلهاند. استفاده از آنزيمبوده

هاي تشخيصي احتمالي در مطالعات مورد بررسي قرار گرفته مارك
ها نيز ممكن كار رفته در اين آنزيماست. از طرف ديگر عناصر به

پژوهش ها باشد. بنابراين كننده سطح آناست تا حدودي بتواند بيان
كبد  با هدف بررسي سطح سرمي روي در بيماران مبتلا بهكنوني 

  هاي پاتولوژي كبد انجام شد.چرب غيرالكلي و ارتباط آن با يافته
  

انجام گرديد. صورت كوهورت همراه با گروه كنترل به مطالعه  
و  كبد چرب غيرالكليجمعيت مورد مطالعه، بيماران مشكوك به 

، ستان سيناكننده به درمانگاه گوارش بيماركانديد بيوپسي مراجعه
بودند. ) ١٣٩٤فروردين  تا ١٣٩٣(فروردين  سالدر مدت يك تهران،

  بررسيروش 
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              و همكاران رايكا جمالي                     ٣٣٢

  ٣٣٦تا  ٣٣٠ ،٥، شماره ٧٤، دوره ١٣٩٥ مردادي تهران، كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش 
 

 ناشتا بودن معيارهاي ورود به مطالعه شامل عدم وجود استرس، عدم
مدت، عدم ابتلا به بدخيمي، عدم بارداري و عدم غلظت پايين طولاني

بر  كبد چرب غيرالكليتشخيص بيماري آلبومين بود. بيماران با 
ونه بيوپسي كبدي در گروه مورد و افرادي كه در بيوپسي اساس نم

كبد چرب غيرالكلي نداشتند در گروه شده شواهدي از بيماري انجام
 شاهد قرار گرفتند.

 ٥ ml كننده در مطالعهاز انجام بيوپسي از همه افراد شركت پيش
روي با روش  نمونه خون محيطي گرفته شده و سطح سرمي

در  (Atomic absorption spectroscopy) اسپكترومتري جذب اتمي
 µmol/L اين بيماران مورد بررسي قرار گرفت. سطح طبيعي روي

٧/١٠ -٩/٢٢ )µg/dL و سطوح كمتر از ( )١٥٠-٧٠µg/dL ٤٦( 
µmol/L كمبود روي در نظر گرفته شد. البته با توجه اينكه  عنوانبه ٧

گري غير وضعيت روي در خون محيطي ممكن است در اثر عوامل دي
كننده از فرآيند اكسيداتيو چربي تحت تاثير قرار گيرد، عوامل مخدوش

در بيماران مورد بررسي در نظر گرفته شده و بر اساس آن معيارهاي 
هاي پاتولوژي در بيماران شدت يافته خروج بيماران تعيين گرديد.

 NAFLD Activity Scoreمورد مطالعه بر حسب گزارش پاتولوژي 
(NAS) بندي گرديد.سيمتق  

 ,SPSS softwareها واردآنهاي دادهها ليستاز تكميل چك پس
version 19 (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA)  براي توصيف شده و

هاي كمي هاي كيفي از فراواني و فراواني نسبي و براي بيان دادهداده
 همچنين براي مقايسهمعيار استفاده گرديد. از ميانگين و انحراف

استفاده گرديد.  Independent t-testها در دو گروه از ميانگين داده
٠٥/٠P< دار در نظر گرفته شد.امعن 
  

 مطالعه اين در نفري ٦٠ گروه دو در بيمار ١٢٠ كلي طوربه  
 فرن شش ،)چرب كبد به مبتلا بيماران( مورد گروه در. كردند شركت

 شركت در مطالعه به رضايت عدم دليلبه نفر ٢٦ شاهد گروه در و
 ٣٤ و) زن ١٩ مرد، ٣٥( مورد گروه در نفر ٥٤ نهايت در. شدند حذف

 داده شركت نهايي بررسي در) زن ١٢ مرد، ٢٢( شاهد گروه در نفر
در  هاي آزمايشگاهيمتغيرهاي دموگرافيك و يافته ١در جدول شدند. 

  سه شدند.دو گروه مورد و شاهد با يكديگر مقاي

مل شا غيرالكلي هاي پاتولوژي در بيماران داراي كبد چربيافته
ر حسب ن باستئاتوز، التهاب لوبولار و فيبروز بوده كه فراواني بيمارا

داراي استئاتوز  %٦٧/٦٦تفكيك مشخص گرديد. شدت هر كدام به
كانون در  ١- ٢از نظر التهاب لوبولار داراي  %٨٩/٣٨، %٥- ٣٣

يدال بودند يداراي فيبروز پري سينوزو %٥٦/٥٥و  ٢٠نمايي بزرگ
  ). ٢(جدول 
 سطح ميانگين غيرالكلي چرب كبد به مبتلا بيماران بررسي در
 محاسبه پاتولوژي، هاييافته از يك هر شدت حسب بر روي سرمي

 در داريامعن آماري اختلاف. شد مقايسه يكديگر با و گرديده
  ).٤ و ٣ل (جدو نيامد دستهب موارد از كدامهيچ
  

 غيرالكلي چرب كبد داراي بيماران در روي عنصر سطح بررسي  
 سطح مطالعه اين در همچنين. باشدمي پژوهش كنوني اصلي هدف
 فتگر قرار بررسي مورد بيماران پاتولوژيك هاييافته اساس بر روي

 در. آورد دستهب مطالعه اين در تريمناسب گيرينتيجه بتوان تا
وتاز دسم ديسوپراكس آنزيم سطح غيرالكلي چرب كبد به مبتلا بيماران

 آنزيم سطح كه ايگونههب يابدمي افزايش (Cu/Zn-SOD)ي مس و رو
 العاتمط برخي در. دهدمي نشان افزايش فيبروز و استئاتوز افزايش با

 رد چربي تجمع شدت تشخيص ماركر عنوانبه آنزيم اين از استفاده
 شده پيشنهاد غيرالكلي چرب كبد بيماران در كبدي هايبافت
 لتشكي را آنزيم اين اصلي تركيب روي عنصر كهآنجايي از ١٨و١٧.است

 بيماران در روي سرمي سطح گيرياندازه با پژوهش كنوني دهدمي
 ،چرب كبد نظر از سالم افراد با آن مقايسه و غيرالكلي چرب كبد

  .است نموده بررسي را بيماران ينا كبدي وضعيت بينيپيش
 هب ابتلا و كمر دور اندازه بدني، توده شاخص پژوهش كنوني در
 كه ودهب بيشتر سالم افراد به نسبت بيماران گروه در متابوليك سندرم

 ابلق غيرالكلي چرب كبد به ابتلا در چاقي نقش به توجه با امر اين
  .است بينيپيش

 مورد گروه دو در روي سرمي سطح متغيرها اين گرفتن نظر در با
 در روي سطح رفتمي انتظار كه گونههمان. گرفت قرار بررسي
 داريامعن آماري اختلاف البته ،بود بالاتر كنترل گروه به نسبت بيماران

  آنزيم سطح گيرياندازه صورت در البته. نداشت وجود نهـزمي نـاي در

  بحث
   

  هايافته
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 ٣٣٣        چرب كبد در كبد پاتولوژي هاييافته با روي سرمي سطح ارتباط بررسي           
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  هاي مورد مطالعهكننده در مطالعه بر حسب گروهبيماران شركت مايشگاهيآز هايمتغيرهاي دموگرافيك و يافته :١ جدول
 P   معيار)انحراف ±(ميانگين نفر) ٣٤شاهد ( معيار)انحراف ±(ميانگين نفر) ٥٤مورد ( متغيرهاي دموگرافيك

 ١١١/٠ ٢٤/٣٣±٠١/١٢  ٠٢/٣٧±٨٢/٩ (سال)سن 
 ٠٠١/٠ ١٤/١٠٠±٢٨/٢  ١٢/١٠٢±٦٨/٢ (cm)دور كمر 

 ٨٩٨/٠ ٤٤/٣٠±٦٣/٣  ٥٤/٣٠±٩٦/٣ )2kg/m( ه بدنيشاخص تود
 ٩٩٢/٠ ٢٢ )٦٤%/٧( ٣٥ )٦٤%/٨( مرد  جنس

 ١٢ )٣٥%/٣( ١٩ )٣٥%/٢( زن
  >٠٠١/٠ ٤ )١١%/٨( ٣٦ )٦٦%/٧(  مثبت ابتلا به سندرم متابوليك

 ٣٠ )٨٨%/٢( ١٨%) ٣/٣٣( منفي
 >٠٠١/٠ ٠٩/٢٩±٩٧/١٩  ٩٠/٦٥±١٠/٣٦ (IU/L)آسپارتات ترانسفراز 

 >٠٠١/٠ ٣١/٢٦±٥٦/٦  ١٨/٤٢±٤٨/٢٠ (IU/L) لانين ترانسفرازآ
 ٣٧٩/٠ ٨٠/١٦٨±٤٠/٤٣  ٥٠/١٨١±١٤/٧٦  (IU/L)آلكالين فسفاتاز 

GGT (IU/L) ٢٨٦/٠ ٩٧/٤١±٨٠/٢٥  ١١/٥٤±٥٥/٦٢ 
  ٠٠١/٠ ٣٥/٨٩±٤٣/٧  ٤١/٩٨±١٢/١٤ (mg/dl)قند ناشتا 

 >٠٠١/٠ ٠٦/٩٢±٤١/٣٩  ٠٨/١٥٠±١٧/٧٠ (mg/dl)تري گليسيريد 
 ٢٥٨/٠ ٨٨/١٦٨±٦٩/٣٥  ٥٥/١٧٧±١٧/٣٤  (mg/dl)سترول كل

LDL (mg/dl) ٨٠٧/٠ ٣٥/٩٩±٥٨/٢٧  ٨٩/١٠٠±٠٢/٢٩ 
HDL (mg/dl) ٢٦٦/٠ ١١/٥١±٠٦/١٢  ٥١/٤٨±٦٠/٩ 

  ٠٠١/٠ ٢٠/٧±٠٤/٣  ١٥ /١٥±٤٢/١٣ (µU/L)انسولين 
 ٥٠٠/٠  ٨٨/٨٢±١٠/١٣  ٩٠/٨٢±٦٩/١٣ (µg/dL)روي 

    دار است.امعن >٠٥/٠P استفاده شد. Student’s t-test و Chi-square testاز 
  بر حسب گزارش پاتولوژي غيرالكلي هاي پاتولوژي در بيماران كبد چربشدت يافته :٢جدول 
  )١٠٠%( فراواني نسبي نفر) ٥٤( فراواني مطلق  امتياز هاشدت يافته هاي پاتولوژييافته

 ٠ ٠  ٠ %٥كمتر از  استئاتوز
%٦٧/٦٦ ٣٦  ١ ٣٣-٥ 
%٥١/١٨ ١٠  ٢  ٦٦-٣٣ 

 ٨٢/١٤  ٨  ٣  %٦٦بيش از 

 ٧٠/٣  ٢  ٠  عدم وجود التهاب التهاب لوبولار
 ٨٩/٣٨  ٢١  ١  ٢٠نمايي كانون در بزرگ ٢-١
 ٦٣/٢٩  ١٦  ٢  ٢٠نمايي كانون در بزرگ ٤-٢

 ٧٨/٢٧  ١٥  ٣  ٢٠نمايي كانون در بزرگ ٤بيش از 

 ٠  ٠  ٠  عدم وجود فيبروز فيبروز
 ٥٦/٥٥  ٣٠  ١  يداليپري سينوزو

 ٣٤/٣٣  ١٨  ٢  پري پورتال
 ٢٥/٩  ٥  ٣  فيبروز پل زننده

 ٨٥/١  ١  ٤  سيروز
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              و همكاران رايكا جمالي                     ٣٣٤

  ٣٣٦تا  ٣٣٠ ،٥، شماره ٧٤، دوره ١٣٩٥ مردادي تهران، كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش 
 

توزيع ميانگين سطح روي در بيماران داراي كبد چــرب غيرالكلــي بــر : ٣ جدول
  هاي پاتولوژيحسب شدت يافته

  (µg/dL)سطح روي  پاتولوژي
(Mean± SD) 

  

P 
   - >٥%  استئاتوز

  
  
٦٤٠/٠ 

%٥٨/٩١±٣٤/١٤ ٣٣-٥ 
٨٨/٨٦±٣٣/١٢ ٦٦-٣٣ 

%٥٠/٩٠±٢٣/١٣ <٦٦ 

   ٠٥/٨٥±٣١/١٨  ندارد التهاب لوبولار
  
  
٨٨٢/٠ 

 ١١/٩٢±٩٧/١٣ >كانون ٢
 ١٣/٩٠±٤٩/١٥ كانون ٤-٢

 ٥٤/٨٩±٩٤/١١ <كانون ٤

   -  ندارد فيبروز
  
  
  
٥٣١/٠ 

 ٧٤/٩٠±٤٤/١٣ پري سينوزوئيدال
 ٨١/٨٨±٠٣/١٥ پري پورتال

 ٧٦/٩٧±٧٦/١٠ فيبروز پل زننده
 ٠٠/٨٠±٠/٠ سيروز

    در نظر گرفته شد.دار امعن >٠٥/٠P استفاده شد. ANOVAاز آناليز 
Cu/Zn-SOD دارد وجود مورد اين در تردقيق و بهتر ارزيابي امكان .

ه است گرديد مشخص همكاران و Takamiمطالعه  گونه كه درهمان
 ديكب فيبروز هدرج افزايش با دوم نوع سوپراكسيد دسموتاز سرمي سطح

 ليپوييك زتجوي از استفاده با مطالعات برخي در ١٧.دهدمي نشان افزايش
 وپراكسيدس كلي سطح افزايش با كبدي اكسيداتيوآنتي ظرفيت اسيد

 گلوتاتيون و Cu/Zn-SOD و منگنز دسموتاز سوپراكسيد دسموتاز،
مي سر سطح نيز همكاران و Korukمطالعه  در ١٩است. داده نشان افزايش

SOD به نسبت غيرالكلي چرب كبد به مبتلا بيماران در معناداري كاهش 
 دفاعي هايمكانيسم در اختلال پژوهشگران ٢٠.داشت كنترل گروه
  غيرالكلي چرب كبد نزپاتوژ در مهم ك عاملـي عنوانبه را اكسيدانآنتي

توزيع ميانگين سطح روي در بيماران داراي كبد چــرب غيرالكلــي بــر : ٤جدول 
  هاي پاتولوژيحسب شدت يافته

   (µg/dL)سطح روي  پاتولوژي

P 
 ٤٧٤/٠ ٥٤/٩١±٣٤/١٤ استئاتوز درجه صفر و يك

 ٧١/٨٨±٦٣/١٢ استئاتوز درجه دو و سه
 ٦٦٦/٠ ٥٠/٩١±٠٣/١٤ التهاب لوبولار درجه صفر و يك

 ٨٤/٨٩±٦٦/١٣ التهاب لوبولار درجه دو و سه
 ٥٢٧/٠ ٦٢/٩١±٦٠/١٤ فيبروز درجه صفر و يك و دو

 ٢١/٨٩±٦٩/١٢ فيبروز درجه سه و چهار
    .دار استامعن >٠٥/٠P استفاده شد. Student’s t-testاز 

  نمودند. مطرح
 بر روي ميانگين از ايجداگانه هايبررسي پژوهش كنوني در
 هايفتهيا. گرديد انجام فيبروز و لوبولار التهاب استئاتوز، شدت اساس

 مختلف هايشدت در يكساني اتقريب توزيع هدهندنشان آمدهدستهب
 ماريآ اختلاف كه ايگونههب بود فيبروز و لوبولار التهاب استئاتوز،

 به هتوج با چند هر. نگرديد مشاهده مختلف هايگروه در نيز داريامعن
 ژيكپاتولو تظاهرات شدت افزايش با كه رودمي انتظار مشابه مطالعات

 به مشابه هايبررسي البته. باشد اشتهد افزايش نيز روي سطح كبد،
 را روي سرمي سطح و پرداخته دسموتاز سوپراكسيد سطح گيرياندازه

 سطح همزمان گيرياندازه رسدمي نظربه. اندنكرده بررسي تنهاييبه
 همبستگي بررسي به تواندمي سرم دسموتاز سوپراكسيد سطح و روي
  .بپردازد تردقيق طوربه متغير دو اين

 ارتباط بررسي"نامه تحت عنوان اين مقاله حاصل پايان: سپاسگزاري
 چرب كبد به مبتلايان در كبدي پاتولوژي هاييافته با روي سرمي سطح

مقطع دكتراي در  "سينا، تهران بيمارستان به كنندهمراجعه غيرالكلي
باشد كه با حمايت يم ٢٩٦و با كد  ١٣٩٤تخصصي داخلي در سال 

  پزشكي و خدمات بهداشتي درماني تهران اجرا شده است.دانشگاه علوم 
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 Background: Nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) includes steatosis, nonalcohol-
ic steatohepatitis, fibrosis and liver cirrhosis. The oxidative stress enzymes are the di-
agnostic markers to prediction of histologic status of liver in nonalcoholic steatohepati-
tis disease. The aim of the study was to assessment of relationship between serum Zinc 
(Zn) levels with pathologic manifestation in patients with nonalcoholic steatohepatitis. 
Methods: This cohort study was done in patients with nonalcoholic steatohepatitis that 
had been visited in gastrointestinal clinic of Sina Hospital, Tehran, Iran from April, 
2014 to April, 2015. Control group included the patients with no clinical manifestation 
of nonalcoholic steatohepatitis and normal liver ultrasonography, lab test and liver bi-
opsy. Serum Zn level was measured with atomic absorption spectroscopy. Normal Se-
rum level of Zn was considered 10.7-22.9 µmol/L (70-150 µg/dL) and less than 7 µg/dL 
was considered as Zn deficiency. Pathological findings were grading according to 
NAFLD activity score. 
Results: One hundred twenty patients were selected for the study in two equal groups. 
Six and 26 patients were excluded in case and control groups, respectively due to no 
consent to lab test. Finally, 54 patients (35 male/19 female) and 34 patients (22 male/12 
female) in control group were participated in data analysis. The mean age on case and 
control group was 37.02±9.82 year and 33.24±12.01 year, respectively (P= 0.111). Zn 
level in case and control groups were 90.82±13.69 and 88.82±13.10, respectively. 
There were no statistically significant differences between two group in serum Zn level 
(P= 0.50). Also, there were no statistically significant differences between pathological 
grading in case group participants (steatosis: P= 0.640; Lobular inflammation: P= 0.882; 
fibrosis: P= 0.531). 
Conclusion: The finding of the study showed no significant association between serum 
zinc level and hepatic steatosis, lobular inflammation and fibrosis of the liver in nonal-
coholic steatohepatitis. 
 
Keywords: hepatic steatosis, inflammatory liver, liver fibrosis, non-alcoholic fatty liver 
disease, oxidative stress, zinc. 
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