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 چکیده

ترین بیماري کبدي در دنیاست که در حال  شایع) NAFLD )Non-alcoholic fatty liver diseaseیا غیرالکلی   چرب  بیماري کبد :سابقه و هدف
وزن مورد نیاز جهت بهبود  اما درجه و میزان کاهش  ،وزن است کاهش  گام اول درمان، استفاده از رژیم. حاضر درمانی براي آن وجود ندارد

  .انجام شد کبد چرب هاي بیماري بر شاخص وزن  ر تعیین اثرات کاهش مطالعه حاضر به منظو. است  بیماري هنوز مشخص نشده
کیلوکالري کمتر از انرژي مورد نیاز آنها  1000تا  500ماه تحت رژیم غذایی با انرژي  6به مدت  NAFLDبیمار مبتلا به  50 :هامواد و روش

هاي کبدي در ابتداي مطالعه و ماه هاي  بدنی و آنزیم اي، فعالیت  تغذیه سنجی، دریافت  هاي تن شاخص. قرار گرفتند )شده بر حسب وزن تعدیل (
در ابتدا و ماه ششم  18و سیتوکراتین  6-، اینترلوکینTNF-αآلدهید،  دي هاي خون، مالون سوم و ششم مداخله بررسی و همچنین چربی

  .وزن اولیه، بیماران به دو گروه پایبند و غیر پایبند به رژیم تقسیم شدند% 5وزن بیشتر یا کمتر از  کاهش براساس میزان . گیري شدند اندازه
% 9/1(بیمار در گروه غیرپایبند به رژیم  19و ) کاهش وزن% 7/9(بیمار در گروه پایبند به رژیم  25. بیمار مداخله را کامل کردند 44 :هایافته

در هر دو ) P>001/0(و دور کمر ) P>001/0(، نمایه توده بدن )P >05/0(سنجی وزن  هاي تن بعد از مداخله، شاخص. قرار گرفتند) کاهش وزن
گلیسرید  تري ،)P(، LDL )007/0= P= 004/0(کلسترول تام   ،)P >001/0(در گروه پایبند ، فشارخون دیاستولیک . گروه کاهش یافتند

)035/0= P(، هاي کبدي  آنزیم)001/0 <P(  18و سیتوکراتین )003/0=P (دار داشتند کاهش معنی.  
  .گردد توصیه می الکلی غیر چرب   بیماري کبدوزن به عنوان اولین گام در مدیریت بیماران مبتلا به  مداخله انحصاري کاهش  :گیري نتیجه

  18سیتوکراتین کبد چرب غیر الکلی، رژیم غذایی، کاهش وزن،  :واژگان کلیدي

  مقدمه 
زمـانی ظهـور     )(NAFLD الکلـی   غیـر  چرب  بیماري کبد 

وزن کبد را چربی تشـکیل  % 5 -10کند که  بیش از  پیدا می
ــد  ــف گســترده    . )3-1(ده ــامل طی ــن بیمــاري ش اي از  ای
هاي کبدي است که  در اولین مرحلـه بصـورت کبـد     بیماري

  هپاتیـت  اسـت و سـپس بـه اسـتئاتو    ) اسـتئاتوز (چرب ساده 

ــر  )NASHیــا  Non-alcoholic steatohepatitis(الکلــی غی
شـود   گردد و در نهایت به سیروز کبدي منجر مـی  تبدیل می

% 34شیوع این بیماري در افراد بالغ در جوامع غربی  .)5-3(
% 80تـا  % 70گزارش شده است که در افراد چاق بـه  % 46تا 
% 5/31تـا  % 5/21در ایـران شـیوع بیمـاري    ). 6، 7(رسد  می
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 ١٢٤

شـیوع بـالا و ماهیـت مـزمن ایـن      ). 8، 9(ت برآورد شده اس
دهد و بـار   بیماري، کیفیت زندگی افراد را تحت تاثیر قرار می

). 3، 10، 11(کنـد   اقتصادي سنگینی بر جامعه تحمیـل مـی  
الکلـی   غیـر  چـرب    سودمندي و ایمنـی درمـان دارویـی کبـد    

در این بیمـاري  ). . 12-14(تاکنون نامعلوم باقی مانده است 
درمان استفاده از رژیم کاهش وزن است، اما درجه و گام اول 

چـرب    وزن مورد نیاز جهت بهبود بیماري کبد میزان کاهش 
به علاوه فواید کبدي ). 5، 13-17(هنوز مشخص نشده است 

، 19(وزن به خوبی تعیین نشده اسـت   و خارج کبدي کاهش 
وزن مورد نیـاز   با توجه به عدم تعیین میزان کاهش ). 5، 18
چرب و مکانیسم اثر آن، مطالعه حاضـر بـه     هت بهبود کبدج

وزن بـر غلظـت    منظور بررسی اثـرات رژیـم غـذایی کـاهش     
هاي کبدي و همچنین تعیین مکانیسـم اثـرات کـاهش     آنزیم

هـاي خـون،    گیـري چربـی   وزن در بهبود کبد از طریق اندازه 
سـرم بـه عنـوان نشـانگر اسـترس       (MDA)آلدئید  دي مالون

بــه عنــوان (Cytokeratin-18)  18، ســیتوکراتین اکسـیداتیو 
هـاي   هـاي کبـدي و غلظـت سـیتوکین     نشانگر آپوپتوز سلول

  .التهابی سرم صورت گرفت
  ها مواد و روش 

بیمـار مبـتلا بـه     50، 1391تا تیر مـاه   1390از مهر ماه 
بیمـار مراجعـه کننـده بـه دو      111الکلـی از   غیـر  چرب   کبد

شهرسـتان سـاري انتخـاب     کلینیک فوق تخصصـی گـوارش  
ــد و  . شــدند ــراً تشــخیص داده شــده بودن ــن بیمــاران اخی ای

تشـخیص بیمـاري بـر      .کردنـد  همچنین دارویی مصرف نمی
هاي کبـدي آلانـین    اساس سونوگرافی،  افزایش غلظت آنزیم

ــفراز  ــو ترانس ــفراز   (ALT)آمین ــو ترانس ــپارتات آمین  و آس

(AST) مایـه تـوده بـدنی    برابر مقدار طبیعی و ن 5/1بیشتر از
40≤ BMI ≤ 25 1: معیارهاي خروج از مطالعه شـامل . بود (

 ماننـد داروها  یمصرف برخ) 3مصرف سیگار ) 2مصرف الکل 
هاي حساسـیت   افزایندهفشار خون،  ي کنترل کننده يداروها

 یفن ـ ماننـد هپاتو توکسـیک   يها، داروها استاتین، انسولینی
اختلالات مزمن یا ) 4ها  مکملو  لیتیوم ، فن یموکستاتوئین، 

، يصفراو ي، پیوند کبد،  بیمار...)و B، Cهپاتیت ( يحاد کبد
 یسـرطان، اخـتلالات ارث ـ  ، شناخته شده یخود ایمن يبیمار

و  ...)آهـن و مـس و   يبیماري ذخیره ا( مؤثر بر وضعیت کبد
عمل جراحی جهـت کـاهش وزن در یـک    ) 5 ها سایر بیماري

. ماه اخیر بودند 3وزن در  کاهش  سال اخیرو همچنین برنامه
از کلیه بیماران بعد از توجیه شفاهی نسبت به اهداف مطالعه 
و ارائه برگه اطلاعاتی طرح پژوهشی، رضایت آگاهانـه کتبـی   

نشـان   1کننـده در شـکل    فلوچارت بیماران شرکت. اخذ شد
مطالعه حاضر به تصـویب کمیتـه اخـلاق در    . داده شده است

 اي و صـنایع غـذایی کشـور    قیقات تغذیـه انستیتو تحپژوهش 
  .رسید) 043434کد اخلاقی (

بیمـاران مـورد   : هاي تن سـنجی  اي و داده مداخله تغذیه
 تا 500غذایی حاوي انرژي  تحت رژیم ماه  6مطالعه به مدت 

کیلوکالري کمتر از انرژي مورد نیاز آنها برحسب وزن  1000
بدنی کمتر و بیشتر از   توده به ترتیب براي نمایه (تعدیل شده 

% 15چربـی،  % 30غـذایی داراي   این رژیـم  . قرار گرفتند) 35
در ابتداي مطالعه قد، وزن، . کربوهیدرات بود% 55پروتئین و 

ــدازه  ــاران ان ــن بیم ــر و دور باس ــد دور کم ــري ش ــراي . گی ب
، وزن افراد با استفاده از ترازوي  سنجی هاي تن آوري داده جمع
کیلوگرم و قد با قد سـنج دیـواري    1/0اي سکا با دقت  عقربه

،  متر سانتی 5/0، بدون کفش و با دقت  سکا به صورت ایستاده
ترین قسمت  دورکمر با متر نواري در حالت ایستاده در باریک

، دور باسـن   آخرین دنده و استخوان ایلیاكو در ناحیه مابین 
 BMI.  گیري شد با متر نواري در بیشترین محیط باسن اندازه

تقسیم وزن به کیلوگرم بر مجـذور قـد   ( با استفاده از فرمول 
بـا   (WHR)کمـر بـه دور باسـن     و نسـبت دور ) به متر مربـع 

اي با  دریافت تغذیه. کمر به دور باسن بدست آمد  تقسیم دور
روز  1روز کـــاري و 2(خـــوراك  روز یادآمـــد  3تفاده از اســـ

و فعالیت فیزیکی با استفاده پرسشنامه فعالیت بدنی ) تعطیل
هاي فوق بـه غیـر    گیري تمامی اندازه). 20، 21(به دست آمد 

از قد در ابتدا مطالعه، انتهاي مـاه سـوم و مـاه ششـم انجـام      
  .)22(شدند 
تـا   12بعد از اران خونگیري از بیم: هاي آزمایشگاهی تست

ساعت ناشتا در ابتداي مطالعه و انتهاي ماه هـاي سـوم و    14
   GGT, AST, ALT گیــري  انــدازه. ششــم صــورت گرفــت

 ،HDL-Cکلسـترول تـام،    ، گلوکز،)گاما گلوتامیل ترانسفراز(
LDL-C      تري گلیسـیرید بـا اسـتفاده از دسـتگاه اتوآنـالایزر ،
) سـاخت ایـران  (آزمـون   و کیت پـارس ) ژاپن( 911هیتاچی 
بـا اسـتفاده از    (HOMA-IR) مقاومـت انسـولینی   . انجام شد

بــا اســتفاده از  (QUICKI)و حساســیت انســولینی  1رابطــه 
  ).23(محاسبه شد  2رابطه 

  1رابطه 
Fasting insulin(μU /mL)]/405  HOMA-IR= [FBS(mg/dL) ⤬  

  
  2رابطه 

                                                              QUICKI=1/[ log 
fasting insulin(μU/mL) + logfasting glucose(mg/dL) ]    
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  فلوچارت بیماران مبتلا به کبد چرب غیرالکلی شرکت کننده در مطالعه .1 شکل

  
  
  

  

 بیمار مبتلا به کبد چرب غیر الکلی دعوت شده جهت شرکت در مطالعه 111
 

به دلیل معیارهاي خروج و یا عدم تمایل  بیمار 61
 به همکاري از مطالعه خارج شدند

 بیمار واجد معیار ورود و موافق با شرکت در مطالعه  50

نفر به علت تغییر محل کار از مطالعه  1
 خارج شد

 بیمار وارد مطالعه شدند 49

 نفر به علت بیماري از مطالعه خارج شدند 2

 بیمار تا ماه سوم مطالعه حضور داشتند 47

نفر به علت مشغله کاري و خانوادگی از 3
 مطالعه خارج شدند

 بیمار مطالعه را تکمیل کردند و وارد انالیز نهائی شدند 44

  گروه پایبند به رژیم
  %5کاهش وزن بیشتر یا مساوي 

 نفر 25

  گروه غیرپایبند به رژیم
  %5کاهش وزن کمتر از 

 نفر 19
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 ١٢٦

هاي خون بعد از سانتریفوژ جداسازي و تا زمان  سرم نمونه
. درجه سانتیگراد نگهداري شـد  -80انجام آزمایش در فریزر 

، مـالون  )کانـادا ( Diaplus سرمی انسولین با کیتهاي  غلظت
با کیت  IL-6و   TNF-α ،)آمریکا( Gloryدي آلدهید با کیت 

Orgenium )ــد ــیتوکراتین)فنلان ــت 18، س ــا کی   Peviva ب
  . گیري شد اندازه  ELIZAبا روش  )سوئد(

مداخلـه جهـت کـاهش وزن در    در این مطالعـه،  : پیگیري
ان ماهانه توسـط دانشـجوي   بیمار.  ماه صورت گرفت 6مدت 

دکتري تغذیه و همچنین در ابتدا و انتهاي ماه هـاي سـوم و   
در هر . ششم توسط فوق تخصص گوارش و کبد ویزیت شدند

بار ملاقـات، بیمـاران توصـیه هـاي تغذیـه اي را بـه منظـور        
  ).3، 14، 15(اي دریافت کردند  رسیدن به اهداف تغذیه

ها به صورت میـانگین   داده :ها داده آماري تحلیل و تجزیه
هـا بـا    نرمال بودن توزیع داده. انحراف معیار گزارش شدند ±

در صورتی که . ارزیابی شد Shapiro – wilkاستفاده از آزمون 
ها نرمال نبود، جهت مقایسه پارامترهاي دو گـروه   توزیع داده

و براي   Mann-Whitney U testدر ابتداي مطالعه، از آزمون 
ارامترهاي قبل و بعد درمان در هر گروه از آزمون مقایسه ي پ

Wilcoxon signed ranks test   در صـورت  . اسـتفاده گردیـد
 2هـاي بـین    ي میـانگین  توزیع نرمال داده ها، براي مقایسـه 

،  و Student’s t-testsگــروه در ابتــداي مطالعــه از آزمــون  
ــه ــراي مقایسـ ــیش از همچنـــین بـ ــایی کـــه بـ   ي متغیرهـ

 ــ  ــار در ط ــدازه دو ب ــه ان ــون    ول مطالع ــدند از آزم ــري ش گی
repeated measure test استفاده گردید.  

 24اطلاعات به دست آمـده از طریـق پرسشـنامه یادآمـد        
 Nutritionist IV ساعته خوراك با استفاده از نرم افزار تغذیه 

تجزیه و تحلیـل آمـاري بـا    . مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت
. انجـام شـد  SPSS v.20 (Chicago, IL) استفاده از نرم افـزار  

P-Value   دار در نظر گرفته  از نظرآماري معنی 05/0کمتر از
  .شد

 هایافته  
بیمـار دعـوت    50از : خصوصیات شرکت کنندگان مطالعه

بیمار به دلایلی مانند  6شده براي شرکت در طرح پژوهشی، 
تغییر محل کار، بیماري، مشغله کاري و خانوادگی، از مطالعه 

  . خارج شدند
ماهه ي مداخله  6زن دوره  16مرد و  28بیمار شامل  44

. سال بـود  9/36 ± 8/8میانگین سن بیماران . را کامل کردند
، بر اساس میزان کاهش وزن افراد به دو گروه 6در پایان ماه 

و گـروه  %) 5کاهش وزن مساوي یا بیشـتر از  (پایبند به رژیم 
. تقسیم شـدند % ) 5کاهش وزن کمتر از (غیرپایبند به رژیم 

)16 ،2.(  
 1گروه بیماران در ابتداي مطالعه در جدول  2خصوصیات 

گـروه در   2بـین   GGTتنهـا متغیـر   . نشان داده شـده اسـت  
کـه   )= 006/0P(داري داشـت   ابتداي مطالعـه تفـاوت معنـی   

تفـاوت مـاه   . مقایسه از طریق میانگین تغییرات انجام گرفـت 
در گـروه    GGTآنزیم کبدي   ششم نسبت به ابتداي مطالعه

)  7/2 ± 11(پایبنـد   و در گروه غیر)  -8/12 ± 4/20(پایبند 
  ).= 002/0P(بود 

در پایـان مـاه ششـم    : پارامترهاي تن سنجی و کلینیکی
 ± 6/8% (7/9مطالعه، بیماران گروه پایبند به طـور متوسـط   

 91/1 ± 8/2% (9/1و گـــروه غیرپایبنـــد  ) کیلـــوگرم 5/9
  .کاهش وزن داشتند) کیلوگرم

مداخلـه متغیرهـاي میـزان     6و  3هاي  در هر دو گروه ماه
دور کمـر و نسـبت    ،)BMI(کاهش وزن، نمایه ي توده بدنی 

امـا فشـار   . داري داشـتند  ر باسن کاهش معنیدور کمر به دو
ــه طــور   )DBP( خــون دیاســتولی ــد ب ــروه پایبن ــط در گ فق

  ) .2جدول( )P >001/0(داري کاهش یافت  معنی
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 مطالعهی بیماران مبتلا به کبد چرب غیرالکلی در ابتداي یاطلاعات دموگرافی، تن سنجی و بیوشیمیا. 1جدول 
  پایبندبه رژیم متغیر

(N = 25  ) 
  غیرپایبند به رژیم

(N =19 )  

P value 

 735/0 6/13 10/15  مرد/ زن
 328/0 4/35 ± 2/7 38 ± 9/9 )سال(سن 
 950/0 94 ± 6/16 7/93 ± 8/15 )کیلوگرم(وزن 

 9/3 ± 7/33 4/5 ± 8/31 556/0 (kg/m²) نمایه توده بدن 
 676/0 8/106 ± 2/14 1/105 ± 6/12 )سانتی متر(دور کمر 

 WHR( 08/0 ± 92/0 08/0 ± 96/0 181/0(نسبت دور کمر به باسن 
 9/8 ± 4/120 7/5 ± 9/118 537/0 (mmHg)  کفشار خون سیستولی

 1/5 ± 2/80 2/4 ± 7/79 750/0 (mmHg) فشار خون دیاستولیک 
ALT  (IU/L) 8/40 ± 1/87 4/32 ± 1/69 122/0 
AST  (IU/L) 2/25 ± 9/51 12 ± 7/42 121/0 
GGT  (IU/L) 8/36 ± 1/56 9/12 ± 9/32 006/0 
FBG   (mg/dL)  7/19 ± 98 45 ± 3/109 329/0 

 1/21 ± 9/12 8/28 ± 6/18 345/0  (μU/mL) انسولین ناشتا
HOMA-IR 3/4 ± 9/2 4/6 ± 9/4 124/0 

QUICKI 05/0± 36/0 06/0 ± 34/0 336/0 
 1/42 ± 8/207 3/47 ± 7/206 932/0 (mg/dL) کلسترول تام 

HDL-C  (mg/dL) 9/9 ± 4/46 9/14 ± 8/44 668/0 
LDL-C  (mg/dL) 9/34 ± 4/120 7/34 ± 2/111 389/0 

 5/94 ± 7/195 9/124 ± 8/203 807/0 (mg/dL) تري گلیسرید 
 MDA  ( nmol/mL ) ‡ 4/20 ± 8/24 2/20 ± 5/24 804/0 

TNF-α  ( pg/mL  ) ‡ 1/44 ± 4/44 4/36 ± 1/45 991/0 
IL-6  ( pg/mL  ) ‡ 7/76 ± 1/33 7/148 ± 9/68 943/0 

CK18- M30  ( U/L  ) ‡ 4/166 ± 510 9/516 ± 2/539 181/0 
   .میانگین گزارش شده اند ± SD ها به صورت  تمام داده

 Mann-Whitney استفاده از آزمون  ‡
ALT : ،آلانین آمینو ترانسفرازAST : ،آسپارتات آمینو ترانسفرازGGT : ،گاما گلوتامیل ترانسفرازFBG : ،گلوکز ناشتاي خونHOMA-IR : ،نماگر مقاومت به انسولین

QUICKI : ،نماگر حسا سیت انسولینMDA :،مالون دي آلدهید  
 TNF-α :فاکتور نکروز دهنده تومورα ،IL-6 : 6 –اینترلوکین ،CK 18- M30 : 18سیتوکراتین  

  

 هاي تن سنجی و کلینیکی بیماران دو گروه در ابتدا، انتهاي ماه سوم و ششم مداخله شاخص .2جدول 
  پایبندبه رژیم  متغیر

(N = 25  ) 

  غیرپایبند به رژیم 
(N =19 )  

 ماه ششم ماه سوم ابتداي مطالعه ماه ششم ماه سوم ابتداي مطالعه 
 ٭2/92 ± 2/16 ٭٭1/92 ± 5/16 94 ± 6/16 ٭٭††2/84 ± 4/13 ٭٭6/86 ± 5/13  7/93 ± 8/15 )کیلوگرم(وزن 

 ٭٭1/31 ± 3/5 ٭٭2/31 ± 4/5 8/31 ± 4/5 ††٭٭5/29 ± 2/3 ٭٭9/3 ± 7/32 3/3 ± 4/30 (kg/m²) نمایه توده بدن 
 ٭٭7/103 ± 14 ٭٭3/104 ± 14 8/106 ± 2/14 ††٭٭4/97 ± 8/9 ٭٭5/99 ± 4/10 1/105 ± 6/12 )سانتی متر(دور کمر 

 ٭94/0 ± 08/0 95/0 ± 08/0 96/0 ± 08/0 90/0 ± 06/0 ٭WHR( 08/0 ± 92/0 06/0 ± 90/0(نسبت دور کمر به باسن 
 9/8 ± 4/120 4/5 ± 6/120 3/6 ± 1/118 7/5 ± 9/118 3/6 ± 9/117 1/7 ± 8/117 (mmHg) فشار خون سیستولیک 
 5/77 ± 5/4 4/78 ± 7/3 7/79 ± 2/4 ††٭٭1/5 ± 2/80 6/2 ± 2/81 5 ± 9/76 (mmHg) فشار خون دیاستولیک 

   .میانگین گزارش شده اند ± SD ها به صورت  تمام داده
  درون گروه در مقایسه با ابتداي مطالعه  p < 0.001 ٭٭                 در مقایسه با ابتداي مطالعه درون گروه  p < 0.05٭

†† p < 0.001 مطالعهدر مقایسه با ماه سوم  درون گروه              
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 ١٢٨

گلـوکز خـون ناشـتا،    : گلوکز، انسولین وپروفایل لیپیدي
و  )HOMA-IR(انسولین ناشتا، شاخص مقاوت بـه انسـولین   

گروه  2ماه در در  6بعد از  )QUIEKI(حساسیت به انسولین 
امــا کلســترول تـــام   ). NS(داري نداشـــت  تفــاوت معنــی  

)004/0=P( ،LDL-C  )007/0= P( ــري ــرید  و تـــ  گلیســـ
)035/0= P(  در گروه پایبند نسبت به ابتداي مطالعه کاهش

  ).3جدول(داري را نشان داد  معنی
زیم    هـاي کبــدي  در گــروه پایبنـد آنــزیم : هــاي کبـدي  آنـ

GGT, AST, ALT  در  6و  3داري بعـد از مـاه    به طور معنـی
ــی   ــاهش معن ــه ک ــداي مداخل ــا ابت ــه ب ــتند  مقایس   داري داش

)001/0< P .( ــر ــروه غی ــد در گ و  )ALT )016/0= P پایبن
AST )003/0=P(   ــا ابتــدا فقــط در مــاه ســوم در مقایســه ب

  ).4جدول (داري داشت  مداخله اختلاف معنی
CK 18– M 30 , MDA سیتوکراتین : یو مارکرهاي التهاب

18 (CK18 – M30)  هـاي   به عنوان بیومارکر آپوپتوز سـلول
 داري در گـروه پایبنـد کـاهش یافـت     کبدي بـه طـور معنـی   

)003/0= P(  .  الدهیـد   دي دردو گروه مقـدار مـالون(MDA) 
دار  کاهش کمی داشـتند کـه البتـه معنـی     TNF-αافزایش و 

مداخلـه افـزایش   با انجام   (IL-6)6-اینترلوکین ).NS(نبودند 

ــر  ــروه غی ــا در گ ــت، ام ــدیاف ــی پایبن ــزایش معن ــود  اف دار ب
)001/0=P( ) 5جدول.(  

دریافت رژیم غذایی دو گروه بیماران : دریافت رژیم غذایی
آنـالیز دریافـت   . داري نداشت  در ابتداي مطالعه تغاوت معنی

غذایی بیماران در ابتدا، ماه سوم و ماه ششم ارتبـاط بـین دو   
در دو گـروه بیمـاران،    .دهـد  کاهش وزن را نشان مـی گروه و 

، پـروتئین، کربوهیـدرات، قنـد کـل،     مقدار کـالري دریـافتی  
ساکارز، چربی کل، چربی اشباع، اسیدهاي چرب غیراشباع با 

و اسیدهاي چـرب غیراشـباع بـا     )MUFA( یک پیوند دوگانه
بـه طـور معنـی داري کـاهش     ) PUFA(چند پیونـد دوگانـه   

گـروه بـه طـور     2دریافت بتا کاروتن در ). >001/0p(یافتند 
همچنـین دریافـت    ).P > 001/0(داري افزایش یافـت   معنی

کـاهش و آلفـا کـاروتن افـزایش      )A )VitA – RAEویتامین 
در گروه غیـر  Cدریافت ویتامین. دار نبود یافت که البته معنی

داري کاهش  در گروه پایبند به طور معنی Eپایبند و ویتامین 
  .بود DRIاما در دامنه ي نرمال  یافت،

داري در مـاه هـاي سـوم و     دریافت فروکتوز به طور معنی
پایبند در ششم در گروه پایبند کاهش یافت، اما در گروه غیر

دار امـا در مـاه ششـم مجـدداً افـزایش       ماه سوم کاهش معنی
فعالیت فیزیکی بیماران در دو گروه در ماه سوم و مـاه  . یافت

  .داري نکرد ابتداي مطالعه تغییر معنیششم نسبت به 
  

 و پروفایل لیپیدي دو گروه بیماران در ابتدا و انتهاي مطالعه HOMA-IR ،QUICKIمقایسه گلوکز، انسولین،  .3جدول 

  پایبندبه رژیم  متغیر
(N = 25  ) 

  غیرپایبند به رژیم 
(N =19 ) 

   

 ¶p-value* p-value ماه ششم ابتداي مطالعه *p-value ماه ششم ابتداي مطالعه 

FBG   (mg/dL) 98 ± 7/19  8/90  ± 8/13  056/0  3/109  ± 45 9/109  ± 1/62  912/0  143/0  
9/12 (μU/mL) انسولین ناشتا  ± 1/21  9/12  ± 1/13  991/0  6/18  ± 8/28  6/11  ± 9/10  322/0  705/0  
HOMA-IR 6/2  ± 3/4  9/2  ± 9/2  965/0  9/4  ± 4/6  1/3  ± 1/3  226/0  8/0  

QUICKI 36/0  ± 05/0  35/0  ± 06/0  578/0  34/0  ± 06/0  35/0  ± 05/0  742/0  792/0  
8/207 (mg/dL) کلسترول تام   ± 1/42  3/181  ± 3/38  004/0  7/206  ± 3/45  7/191  ± 39 056/0  381/0  

HDL-C  (mg/dL) 4/46  ± 9/9  7/42  ± 4/7  057/0  8/44  ± 9/14  8/41  ± 9/10  295/0  730/0  
LDL-C  (mg/dL) 4/120  ± 9/34  9/99  ± 5/26  007/0  2/111  ± 7/34  3/102  ± 8/26  113/0  770/0  

7/195 (mg/dL) تري گلیسرید   ± 5/94  8/159  ± 2/84  035/0  8/203  ± 9/124  7/221  ± 8/144  22/0  082/0  
   .میانگین گزارش شده اند ± SD ها به صورت  تمام داده

  درون گروه p-value ٭
¶ p-value بین دو گروه در ماه ششم  

FBG : ،گلوکز ناشتاي خونHOMA-IR : ،نماگر مقاومت به انسولینQUICKI :نماگر حسا سیت انسولین 
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 مقایسه آنزیمهاي کبدي دو گروه بیماران مبتلا به کبدچرب غیرالکلی در ابتدا، ماه سوم و ششم مداخله .4جدول 
  رژیم پایبندبه  متغیر

(N = 25  ) 

  غیرپایبند به رژیم 
(N =19 )  

 ماه ششم ماه سوم ابتداي مطالعه ماه ششم ماه سوم ابتداي مطالعه 
ALT  (IU/L) 1/87  ± 8/40  9/45  ± 6/23 6/45 ٭٭   ± **8/19  1/69  ± 4/32  9/48  ± **7/21  8/57  ± 1/33  
AST  (IU/L) 9/51  ± 2/25  5/31  ±    **9/11  3/31  ± **4/11  7/42  ± 12 3/34  ± *2/12  5/39  ± 4/19  
GGT  (IU/L) 1/56  ± 8/36  4/43  ± **9/33  2/43  ± **31  9/32  ± 9/12  8/31  ± 9/11  7/35  ± 9/11  

  .میانگین گزارش شده اند ± SD ها به صورت  تمام داده
ALT : ،آلانین آمینو ترانسفرازAST : ،آسپارتات آمینو ترانسفرازGGT :گاما گلوتامیل ترانسفراز  

 درون گروه در مقایسه با ابتداي مطالعه p < 0.001 ٭٭ درون گروه در مقایسه با ابتداي مطالعه p < 0.05٭

 هاي التهابی سرم بین دو گروه در ابتدا و ماه ششم مداخله و شاخص 18مقایسه مالون دي آلدهید، سیتوکراتین  .5جدول 
  پایبندبه رژیم متغیر

(N = 25  ) 

  غیرپایبند به رژیم 
(N =19 ) 

   

 ¶p-value* p-value ماه ششم ابتداي مطالعه *p-value ماه ششم ابتداي مطالعه 
( nmol/mL ) MDA 8/24  ± 4/20  9/26  ± 1/18  313/0  5/24  ± 2/20  7/25  ± 7/17  748/0  915/0  

 (U/L ) CK18- M30 3/510  ± 4/166  7/384  ± 6/113  003/0  2/539  ± 9/516  5/580  ± 8/461  295/0  213/0  
 ( pg/mL  ) TNF-α   4/44  ± 1/44  3/43  ± 1/38  737/0  1/45  ± 4/36  7/42  ± 6/54  184/0  594/0  
 ( pg/mL  ) IL-6   1/33  ± 7/76  5/35  ± 9/72  323/0  9/68  ± 7/148  8/93  ± 7/170  001/0  831/0  

  Mann-Whitney استفاده از آزمون  ¶        بین دو گروه در ماه ششم p-value ¶           درون گروه p-value ٭         Wilcoxon signed rank testاستفاده از آزمون * 
MDA : ،مالون دي آلدهیدCK 18- M30 : 18سیتوکراتین،TNF-α :فاکتور نکروز دهنده تومورα ،       IL-6 :6 -اینترلوکین 

 فعالیت فیزیکی و دریافت غذایی بیماران دو گروه در ابتدا، ماه سوم و ششم مداخله . 6جدول 
  پایبندبه رژیم  متغیر

(N = 25  ) 

  غیرپایبند به رژیم 
(N =19 )  

 ماه ششم ماه سوم ابتداي مطالعه ماه ششم ماه سوم ابتداي مطالعه 
3/1 (MET)فعالیت فیزیکی  ± 1/0  3/1  ± 1/0  3/1  ± 1/0  2/1  ± 2/0  2/1  ± 2/0  2/1  ± 2/0  

7/2888  (Kcal/d) انرژي   ± 9/984  20271 ± **2/641  1/2015  ± **2/676  6/3021  ± 9/953  6/2380  ± **9/747  9/2301  ± **8/692  

3/123 (g/d) پروتئین    ± 47 4/95  ± **9/33  8/92  ± **3/33  6/134  ± 3/51  9/105  ± **6/37  8/104  ± **7/35  

450 ± 9/147 (g/d) کربوهیدرات   303 ± **7/99  305± **9/104  9/455  ± 3/150  3/346  ± **9/119  9/338  ± **8/88  

8/171 (g/d) کل قند   ± 6/63  127 ± **7/40  4/121  ± **9/38  8/176  ± 9/66  5/128  ± **3/50  1/132  ± **3/30  

29 ± 4/16 (g/d) فروکتوز   3/21  ± *10  7/18  ± **1/8  1/28  ± 6/16  21 ± *6/11  6/22  ± 3/7  

4/34 (g/d) ساکارز  ± 7/20  1/27  ± 2/17  21 ± **9/11  6/29  ± 4/16  9/16  ± **3/11  5/19  ± *2/10  

47 ± 4/15 (g/d) کل فیبر   6/34  ± **9/10  6/34  ± **9/13  4/46  ± 6/22  5/38  ± 21 6/35  ± *3/12  

3/74 (g) کل چربی  ± 4/28  4/54  ± **7/17  7/53  ± **9/19  1/84  ± 8/31  8/69  ± *4/27  3/65  ± **5/30  

23 ± 2/9   (g/d) چربی اشباع شده   18 ± **9/5  8/17  ± **7/6  4/26  ± 3/9  4/22  ± *6/7  2/20  ± **9/8  

MUFA  (g/d) 27 ± 2/11  6/19  ± **4/7  9/18  ± **6/7  1/30  ± 12 25 ± *7/10  9/23  ± *4/11  

PUFA  (g/d)  2/15  ± 6/6  7/10  ± **4/4  8/10  ± **7/4  3/18  ± 9/8  14 ± *7/0  8/13  ± *7  

1/345 (mg/d) کلسترول     ± 6/231  2/245  ± *1/139  7/254  ± 7/140  469 ± 9/369  318 ± 218 6/319  ± 1/202  

A (RAE/d)  7/782ویتامین  ± 7/1782  4/299  ± 5/149  3/416  ± 542 8/663  ± 2/1115  576 ± 5/1186  8/566  ± 4/1035  

9/764 (μg/d)بتا کاروتن   ± 5/789  9/1096  ± 6/1455  2/1682  ± **8/1535  5/579  ± 9/610  9/655  ± 8/456  9/1350  ± **8/882  

4/172  (μg/d) آلفا کاروتن   ± 3/305  3/270  ± 9/553  1/219  ± 8/538  8/92  ± 9/100  6/91  ± 9/114  7/128  ± 5/161  
Vit C   (mg/d)  7/167  ± 8/136  5/130  ± 3/83  1/110  ± 1/74  1/186  ± 1/172  9/92  ± *4/68  1/110  ± 1/74  
Vit E  (mg/d) 12 ± 6/4  9 ± **7/3  1/9  ± **4/2  4/13  ± 1/6  2/11  ± 6 8/12  ± 7 

4/6 (mg/d) آلفا توکوفرول  ± 6/2  1/5  ± *4/2  5 ± **5/1  1/7  ± 6/3  1/6  ± 9/3  1/7  ± 2/4  

4/230 (μg/d) سلنیوم   ± 2/96  3/154  ± **2/61  9/158  ± **9/66  8/245  ± 9/95  4/193  ± **9/66  8/187  ± **9/64  

Sat Fat: saturated fat; MUFA: Monounsaturated fatty acids ; PUFA: polyunsaturated fatty acids 
   .اند میانگین گزارش شده ± SD ها به صورت  تمام داده
MUFA : ،اسید چرب تک غیر اشباعPUFA :اسید چرب چند غیر اشباع 

 درون گروه در مقایسه با ابتداي مطالعه p < 0.001 ٭٭                        مقایسه با ابتداي مطالعه درون گروهدر   p < 0.05٭
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  بحث  
دهد که کـاهش   هاي حاصل از این مطالعه نشان می یافته

مـاه، اسـتراتژي    6از وزن اولیـه بعـد از   % 7/9وزن به میـزان  
 الکلـی  غیـر  چرب   کبددرمانی مناسبی براي بیماران مبتلا به 

با ) گروه پایبند(کاهش وزن % 7/9ي حاضر،  در مطالعه. است
ر کمر بـه  ، دور کمر، نسبت دو)BMI(کاهش نمایه توده بدن 

، فشار خـون دیاسـتولی، کلسـترول تـام،     )WHR(دور باسن 
LDL-C  ــزیم ــیرید، آنــ ــري گلیســ ــدي   ، تــ ــاي کبــ هــ

)ALT,AST,GGT ( ــود 18و ســیتوکراتین ــراه  ب ــی . هم حت
در مـاه سـوم   ) پایبند گروه غیر(از وزن اولیه % 2کاهش تنها 

دور کمـر، نسـبت    ،)BMI(منجر به کاهش نمایه توده بـدنی  
اگرچـه کـاهش   . شـود  مـی ) WHR(دور کمـر بـه دور باسـن    

 6، اینترلـوکین  TNF-αهـاي التهـابی    داري در شـاخص  معنی
)IL-6 (    ــد ــالون دي الدهی ــیداتیو م ــترس اکس ــعیت اس وض
)MDA (دیده نشد.  

هـاي ایـن    سـنجی، یافتـه   هـاي تـن   در ارتباط بـا شـاخص  
، 24-29(ن است هاي مطالعات پیشی ي مشابه با یافته مطالعه

ي انحصاري تغذیه اي  ي ما یک مداخله مطالعه). 13، 16، 19
 NAFLDاز بیمـاران مبـتلا بـه    % 56مشاهده شد کـه  . است

. ماه از دست دادند 6از وزن اولیه شان را بعد از % 5بیشتر از 
داري در ایـن   هاي آنتروپومتریک به طـور معنـی   تمام شاخص

همسو با مطالعـاتی اسـت    بیماران کاهش یافت که این نتایج
که تعـدیل اصـلاح شـیوه ي زنـدگی شـامل رژیـم غـذایی و        

  ) 13، 25-27(کنند هاي فیزیکی را توصیه می فعالیت
هاي این مطالعه نشان داد که کـاهش وزن   همچنین یافته

به ویژه در گروه پایبند که . اثر مفیدي بر روي فشارخون دارد
 Shah k  .ک داشتداري در فشار خون دیاستولی کاهش معنی

داري در فشـار خـون سیسـتولی در     و همکاران کاهش معنی
ــاران  ــه  NAFLDبیم ــا مداخل ــارخون   ب ــه اي و فش ي تغذی

اي و  سیستولی و دیاستولی در بیماران بـا مداخلـه ي تغذیـه   
و همکاران نشـان   Oza.  )27(فعالیت فیزیکی گزارش کردند 

دار فشـار   دادند که اصلاح شیوه ي زندگی سبب کاهش معنی
 NAFLDخون سیستولی و دیاستولی در بیمـاران مبـتلا بـه    

هرچند هر دو این مطالعه در بیماران مسـن تـر   ).26(شود می
داري در فشـار   و همکاران تغییرات معنـی  Tomas. انجام شد

دیاسـتولی پیـدا نکردنـد کـه ایـن نتیجـه        و خون سیستولی
ت در جمعی ـ%) 4(تواند ناشی از درصـد کـم کـاهش وزن     می

  .)28(مورد مطالعه باشد 

در مطالعه حاضر و مطالعات مشابه ارزیابی میزان دریافت 
نمک مصرفی به عنـوان عامـل مخدوشـگر در تعیـین میـزان      

از طرفی با توجه به اینکه . تغییرات فشار خون صورت نگرفت
توصیه اي درباره ي مصرف نمک در دو گروه صورت نگرفت، 

 تواند بر روي می% 5رسد که کاهش وزن بیشتر از  به نظر می
  .تاثیر داشته باشد NAFLDفشار خون بیماران مبتلا به 

از بین متغیرهاي بیوشیمیایی بررسی شده کلسترول تـام،  
LDL-C    مـاه   6داري بعـد از   و تري گلیسـرید کـاهش معنـی

مداخله ي تغذیه اي در گروه پایبند به رژیم داشـتند کـه بـا    
  .)24(و همکاران مطابقت داشت  Lang نتایج مطالعه 

داري بر گلوکز و انسـولین ناشـتا در    وزن اثر معنی کاهش 
ــت   ــروه نداش و  Tomasدر مطالعــه ي ). 13، 24، 28(دو گ

ذکر شد، این امر ممکن است به دلیـل سـطح    )28(همکاران 
بنابراین کـاهش  . گلوکز و انسولین قبل از مداخله باشد نرمال

داري بر روي سطوح گلـوکز و انسـولین ناشـتا      وزن اثر معنی
  .شتندا

Hung   کــاهش وزن، % 5و همکـاران گــزارش کردنــد کــه
% 7هاي کبدي و به طور متوسـط   باعث اصلاح وضعیت آنزیم

کاهش وزن موجب بهبود وضعیت هیستولوژیکی در بیمـاران  
در مطالعـه  . )30(گـردد   مبتلا به کبـد چـرب غیرالکلـی مـی    

هـاي کبـدي    حاضر، دریافتیم که کاهش وزن با کاهش آنزیم
ALT,AST,GGT   و در ) کـاهش وزن % 1/7بـا  (در ماه سـوم

بدون نیاز به نرمـال شـدن   ) کاهش وزن% 7/9با ( ماه ششم 
BMI    پایبنـد   در گروه پایبند همراه است، امـا در گـروه غیـر
هـاي کبـدي    کاهش وزن در ماه سوم با بهبود آنزیم% 2فقط 

ALT,AST دلیل چنین مشاهده اي کاملاً معلـوم  . همراه بود
هـاي   نیست، اما ممکن است مربـوط بـه تغییـرات در عـادت    

در مطالعه ي حاضر . )13(غذایی و ترکیب رژیم غذایی باشد 
دریافت کربوهیدرات، کل قند، ساکارز، فروکتوز، کل چربـی،  

. داري کـاهش یافـت   چربی اشباع و کلسترول به طـور معنـی  
هاي کبدي ممکن اسـت   بخشی از علت کاهش آنزیم بنابراین

  ).5، 15، 31(ناشی از کاهش مصرف شکر و چربی باشد 
براي اولین بار مطالعه اخیر نشان داد که کـاهش وزن بـه   

دار  توانـد سـبب کـاهش معنـی     از وزن اولیه، می% 7/9میزان 
بـه   Caspase-cleaved CK18-M30 . شـود  18سـیتوکراتین  
مرگ برنامه ریزي شـده  (گیري آپوپتوز  دازهي ان عنوان وسیله

، یک بیومارکر غیر تهاجمی قابـل قبـول بـراي پـایش     )سلول
 NAFLD بیماري و ارزیابی اثر درمان در بیمـاران مبـتلا بـه    
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ــتر از  18ســـطوح ســـیتوکراتین ). 5، 32، 33(اســـت  بیشـ
(U/L)2/380 کننده  تواند به طور دقیق پیشگویی میNASH 
دهد که اسیدهاي چرب اشـباع   ت نشان میمطالعا.  )5(باشد 

هـاي   بـراي سـلول  ) lipoapoptpsisبه دلیل فعـال نمـودن    (
میـزان   NAFLDافـراد مبـتلا بـه    . )34( کبدي سمی هستند

. دهند را نشان می ASTَو  CK18-M30  ،ALTسرمی بیشتر 
از طریــق بهبــود و ارتقــاء متابولیســم بنــابراین کــاهش وزن 

چرب و پیشگیري از آپوپتـوز سـلول کبـدي      طبیعی اسید             غیر
مـؤثر   NAFLDو درمـان   CK18-M30توانـد در کـاهش    می

  .)35(باشد 
داري در گروه غیرپایبند  به طور معنی IL-6در این مطالعه 
در هر دو گـروه بـه میـزان کمـی      TNF-αافزایش یافت، ولی 

کننده و هاي اولیه عملکرد محافظت  گزارش .کاهش پیدا کرد
امـا   کند، پیشنهاد می چربدر کبدهاي    IL-6 ضد آپوپتوزي

 cell، کبد را به صدمه آپوپتـوز سـلولی   IL-6 مواجهه مزمن 

death)  (apoptotic کند  حساس می)17، 36، 37(. Lang  و
دار و طـولانی   همکاران پیشنهاد کردند که کاهش وزن معنی
مـاه بـراي   12مدت از طریق اصلاح شـیوه زنـدگی بـه مـدت     

 .)24(لازم است  TNF-αکاهش سطوح 
و ســـایر  TNF-α شـــواهد بســـیاري نقـــش مرکـــزي

ــیش التهــابی را در پیــدایش کبــد چــرب   ســیتوکین هــاي پ
هـاي   اما دلایل متعددي ممکن اسـت یافتـه  . کند پیشنهاد می

بـه طـور    TNF-αدر حقیقـت  . مطالعه حاضر را توجیـه کنـد  
در گـردش آن   نسبی نیمه عمر کوتـاهی دارد و سـطوح کـم   

ممکن است تغییرات اتفاق افتـاده در بافـت کبـدي را نشـان     
هـاي   علاوه بـر ایـن حساسـیت سـنجش در جمعیـت     . ندهد

مختلف و فقدان تطبیق براي فاکتورهاي دیگر ممکـن اسـت   
TNF-α  36(در گردش خون را تحت تاثیر قرار دهد(.  

 NASHدر کبد بیمـاران   TNFو گیرنده  TNF-αبیان ژن 
سه با کبد نرمال و کبد چرب افزایش یافته و بیان ژن در مقای

 severe)  بیشتر در بیمارانی که شدت بیماري بیشـتر اسـت  

NASH) الگوي مشابهی در مورد سطوح . )15(شود  دیده می
IL-6  37(دیده شده است(.  

 (MDA) در مطالعه حاضر مقدار مالون دي آلدهید سـرم  
به عنـوان شـاخص پراکسیداسـیون چربـی بـا حلالیـت بـالا        

داري در سطح سرمی آن در  گیري شد و تغییرات معنی اندازه
 NASHبیماران مبتلا به % 90در  MDA. دو گروه دیده نشد

یابـد   در مقایسه با بیماران مبتلا به استئاتوزیس افـزایش مـی  
    .که توجیه کننده افزایش استرس اکسیداتیو است

به عنـوان بیومـارکر بحـث انگیـز بـاقی       MDAفاده از است
مانده است، چون به طور انحصاري از پراکسیداسـیون لیپیـد   

آید و از نظـر متـابولیکی پایـدار نیسـت و تعیـین       بوجود نمی
اجزاي تشکیل . )39(کالریمتري آن اختصاصیت کمتري دارد 

اکســیدانی  هـاي آنتـی   دهنـده رژیـم غـذایی شــامل ویتـامین    
هاي احیا و استرس اکسیداتیو را تعدیل کنـد   ند واکنشتوا می

منجـر بـه     اگرچه اصلاح رژیم غذایی در ایـن مطالعـه  .  )40(
و  C، Eاکسیدانی ماننـد ویتـامین    کاهش دریافت عوامل آنتی

تواند سیستم احیا بدن را تحت  سلنیوم شد، ولی این امر نمی
ایی شـامل  زیرا دریافت تمام اجزاي رژیم غـذ . تاثیر قرار دهد

اکسیدانی و اکسیدانی به میزان مشـابهی کـاهش    عوامل آنتی
داري بـین انـدازه اسـترس     از طرف دیگر ارتباط معنی. یافتند

اکسیداتیو و درجه التهاب یا مرحله فیبروز در بیماران مبـتلا  
  .)41(دیده نشده است  NAFLDبه 

هـاي کبـدي و    محدودیت این مطالعه ، اسـتفاده از آنـزیم  
بـود   الکلـی  غیر چرب   کبدافی براي تشخیص بیماري سونوگر

که در نتیجه امکان شناسـایی بیمـاران کبـد چـرب سـاده و      
NASH با استفاده از این روش ها وجود نداشت.  

بعنـوان   18کـراتین   گیري  سیتو مزیت مطالعه اخیر اندازه
هاي کبدي اسـت کـه قبـل و     مارکر قابل قبول آپوپتوز سلول

ها نشان  گیري گردید و یافته هش وزن اندازهبعد از مداخله کا
هاي کبدي  تواند کاهش آپوپتوز سلول وزن می داد که کاهش 

  .را در بیماران با فیبروز کمتر سبب شود
هـا شـواهد مربـوط بـه مداخلـه       به طور خلاصه این یافتـه 

وزن به عنوان اولین گام در مدیریت بیماران  انحصاري کاهش 
  .کند را تایید می NAFLDمبتلا به 

  سپاسگزاري
از تمامی بیماران شرکت کننده در مطالعه که بدون همکاري 
و همراهی آنان انجام این مطالعه امکان پذیر نبود، صـمیمانه  

این طرح برگرفته از پایان نامه دکتـري تغذیـه   . سپاسگزاریم
انسـتیتو تحقیقـات تغذیـه اي و    بوده که بودجـه آن توسـط   

و دانشگاه علوم پزشکی مازندران تـامین   کشور یصنایع غذای
  .شده است
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Background and objective: Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is the most common cause of 
liver dysfunction worldwide. There is no effective specific therapy for NAFLD. The most acceptable 
strategy in the management of these patients is the use of diet to decrease body weight. Since there is no 
consensus on the specifics of weight loss for management of NAFLD, this study evaluated the effects of 
weight loss on NAFLD characteristics. 

Materials and methods: Fifty patients with NAFLD received a diet consisting of a reduction of 500 to 
1000 kcal/d for 6 mo. Anthropometric parameters, liver enzymes, dietary intake, and physical activity 
were measured at the beginning and after 3 and 6 mo. Lipid profile, malondialdehyde (MDA), TNF-α, 
 IL-6, cytokeratin 18 (CK18)-M30 were measured at baseline and at the end of the study. At the end of 
follow up, patients were classified as adherent or non-adherent to treatment according to a weight loss of 
≥5% or < 5% of initial body weight, respectively. 

Results: Forty-four patients completed the study protocol. Twenty-five patients were classified as 
adherent and nineteen as non-adherent (9.7% vs. 1.9% total body weight loss after 6 mo, respectively). 
After 6 mo, changes in the adherent and non-adherent groups were found for reduction in body weight  
(p< 0.05), BMI (p<0.001) and waist circumference from (p<0.001). Diastolic blood pressure decreased 
significantly for the adherent group (p<0.001). Also, total cholesterol (p=0.004), LDL (p=0.007), 
triglycerides (p=0.035), ALT (p<0.001), AST (p<0.001), GGT (p<0.001) and CK18-M30 (p=0.003) levels 
decreased significantly in the adherent group over the non-adherent group. 

Conclusion: The results suggest that exclusive dietary intervention is a first line of management for 
NAFLD. 

Keywords: Non-alcoholic fatty liver disease, Diet, Weight loss, Cytokeratine 18 
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