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 چکیده

بیماری، و عوارض مخرب در کنار هم قرار گرفتن این دو  2با توجه به شیوع بالای کبد چرب غیر الکلی در بیماران دیابتی نوع  : سابقه و هدف:

سنجی مرتبط با چاقی شکمی و پیشرفت کبد رژیمی، عوامل تن هدف این مطالعه ارزیابی ارتباط بین عوامل تغذیه ای مانند شاخص فیتوکمیکال

 باشد.می 2چرب در بیماران دیابتی نوع 

 شده گیریاندازه ،≥Controlled Attenuation Parameter (CAP) score 270) با در این مطالعه بیماران مبتلا به دیابت نوع دو  ها:مواد و روش

در گروه کنترل قرار گرفتند. شاخص فیتوکمیکال  <CAP score 270و بیماران دیابت نوع دو با  NAFLDدر گروه ( (TE)گذرا  با روش الاستوگرافی

سنجی های تنآیتمی محاسبه گردیدند. هم چنین، اندازه گیری 141های بدست آمده از پرسشنامه بسامد خوراکی بر اساس داده (DPI)رژیمی 

پیشرفت  (OR, 95% CI)( انجام گردید. نسبت شانس و فاصله اطمینان Dual-energy X-ray absorptiometry)  DEXAو ترکیب بدن با استفاده از 

های تعدیل شده ها با استفاده از رگرسیون لجستیک و مدلهای مختلف آنهای ذکر شده در گروهدیابتی برای شاخص کبد چرب در بیماران

 بدست آمد.

افرادی که مصرف بالاتر از میانه شاخص فیتوکمیکال . باشندشرکت کننده می 61و گروه کنترل متشکل از  133متشکل از  NAFLDگروه  :هايافته

 :OR = 0.35, 95% CI)خطر کمتری برای پیشرفت کبد چرب نشان دادند  %65ها به میزان داشتند، پس از تعدیل همه مخدوشگر (DPI)رژیمی 

0.12-0.98, P = 0.048)ها و به طور مستقل از . پس از تعدیل مخدوشگرBMIداری بین بالاترین سهک ، رابطه مستقیم معنیTrunk to Leg 

Ratio (TLR) (OR = 7.99, 95% CI: 2.43-126.26, P = 0.001)  وMetabolic Score for Visceral Fat (METS-VF) (OR = 4.55, 95% CI: 

1.46-14.2, P = 0.007) .و پیشرفت کبد چرب یافت شد 

سنجی عوامل تن باشد. هم چنیندر بیماران دیابتی می NAFLDعوامل فیتوکمیکالی رژیم غذایی دارای اثرات محافظتی بر پیشرفت  گیري: نتیجه

METS-VF  وTLR  به عنوان دو شاخص جدید اندازه گیری چاقی شکمی که عامل خطری برای پیشرفتNAFLD باشد، معرفی شدند.می 

  سنجیعوامل تنکبد جرب غیرالکلی،  ،2، دیابت نوع شاخص فیتوکمیکال رژیمی واژگان كلیدي:

 

  مقدمه 

 NAFLD (non-alcoholic بیماری کبد چرب غیر الکلی

fatty liver disease) به طور خاص  با تجمع غیرطبیعی چربی

ر از به غی شود که با عواملیدر کبد تعریف می گلیسریدتری

معمولا به  NAFLD. شوددلایل ثانویه کبد چرب ایجاد می
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 ودشهمراه چاقی، دیس لیپیدمی و مقاومت به انسولین دیده می

ز یک التهاب درجه پایین )استئاتو ازگستره وسیع بالینی و یک 

 NASH (non-alcoholic تا استئاتوهپاتیت غیر الکلیساده( 

steatohepatitis) پیشرونده، سیروز و کارسینومای ، فیبروز

 بر را در (Hepatocellular Carcinoma) های کبدیسلول

های با خطر بالا به (. شیوع کبد چرب در گروه1، 2) گیردمی

 .طور خاص افراد چاق و دیابتی دو برابر جمعیت عادی است

دهد که چاقی در نتایج یک مطالعه متاآنالیز جهانی نشان می

بیماران  %81و ( NAFLD)تلا به کبد چرب بیماران مب 51%

وجود دارد، همچنین نتایج حاصل از یک  NASHمبتلا به 

، (T2DM) 2متاآنالیز اخیر بر روی مطالعات مربوط به دیابت نوع 

در این جمعیت را نشان داد  NAFLDدرصدی  11-81شیوع 

ترین عوامل خطر برای پیشرفت یکی از قوی 2(. دیابت نوع 3، 4)

NASH باشد و بیماران مبتلا به میNAFLD  وT2DM  بیشتر

های شدید بافتی به تنهایی، آسیب NAFLDاز بیماران مبتلا به 

دهند و را بروز می HCC، فیبروز، سیروز و نهایتاً NASHمانند 

هم چنین منجر به پروفایل متابولیکی بدتر، دیس لیپیدمی 

و افزایش  HDLگلیسیریدمی و کاهش آتروژنیک مانند هایپرتری

LDL  (5)گردد و نهایتا خطرات قلبی و عروقی بیشتری می .

در ارتباط است، یک مطالعه متاآنالیز  NAFLDچاقی نیز با خطر 

نشان داده است که چاقی مرکزی به نسبت چاقی جنرال پیش 

. (6)باشد متابولیک می بینی کننده بهتری برای اختلالات

ر مشخص شد که مبتلایان به همچنین در مطالعه ای دیگ

NAFLD داری چربی احشایی و دور کمر بیشتری به طور معنی

رغم . علی(1)داشتند  adjusted BMIدر مقایسه با گروه کنترل 

و دور کمر به  Body Mass Indexاینکه مطالعات پیشین از 

عنوان یک ابزار آسان و کم هزینه برای ارزیابی درصد کل چربی 

ها اما این روش بدن و چاقی شکمی به ترتیب استفاده کرده اند،

. (8)ترکیب و شکل بدن را به درستی و دقت نمایان نمی کنند 

 DEXAلذا در نظر گرفتن توزیع چربی بدن با استفاده از روش 

در ارزیابی آدیپوسیتی و ارتباط با  TLRبه صورت شاخص 

های یک (. یافته9-11گردد )ختلالات متابولیک مفید واقع میا

دهد که رابطه مثبت و مستقل مطالعه مقطعی نشان می

های و آنزیم (Trunk Fat Mass)داری بین چربی تنه معنی

 داری بین چربی پاکبدی و رابطه منفی و مستقل معنی

 (Leg Fat Mass) تغذیه (12)های کبدی وجود دارد و آنزیم .

یکی از عوامل مؤثر در بروز و پیشرفت کبد چرب شناخته 

شود. در تحقیقات پیشین نشان داده شده است که رژیم می

ت ها، غلاغذایی غربی که با مصرف بالای فست فودها، شیرینی

تصفیه شده، گوشت قرمز و فرآوری شده، محصولات لبنی 

و رژیم غذایی  NAFLDشود با شیوع بیشتر خته میپرچرب شنا

مدیترانه ای شامل دریافت کم اسیدهای چرب اشباع و 

 Mono)کلسترول، مصرف بالای اسیدهای چرب تک غیراشباع 

Unsaturated Fatty Acids)  ،و کربوهیدرات پیچیده و فیبرها

، با میزان ابتلای کمتر به 3به امگا  6نسبت متعادل امگا 

NAFLD ها ترکیبات (. فیتوکمیکال13، 14باشند )مرتبط می

باشند که جز مواد مغذی ضروری در نظر گرفته گیاهی می

شوند و اجزایی مانند فلاونوییدها، پلی فنول ها، می

ها را کاروتنوئیدها، فنولیک اسید، لیگنان، آنتوسیانین و کاتچین

، غلات ها، سبزیجاتباشند. رژیم غذایی غنی از میوهدارا می

کامل، حبوبات و مغزها، یک رژیم سرشار از فیتوکمیکال شناخته 

ها دارای خواص آنتی اکسیدانی . فیتوکمیکال(15)شود می

ها های آزاد را با مهار برخی آنزیمتوانند رادیکالباشند که میمی

، های آزادرادیکال و شلاته کردن فلزات کمیاب دخیل در تولید

شاهدی منتشر شده در سال -. مطالعه مورد(16)پاکسازی کنند 

نشان داد که بالاترین ترتایل دریافت کل فلاونوئیدها و  2121

ها با شانس کمتر ابتلا به کبد چرب مرتبط بوده فنولیکپلی

. در این مطالعه شانس ابتلا به کبد چرب در بالاترین (11)است 

پایین ترین ترتایل بوده است  کمتر از %66ترتایل مصرف لیگنان 

، ارتباط بین 2116سیستماتیک در سال  . مطالعه مروری(11)

DPI  بالاتر باBMI تر، دور کمر و آدیپوسیتی کمتر را پایین

 . (18)گزارش کرده است 

بالای بیماری کبد چرب غیرالکلی در          به شییییوع  با توجه 
ندگ          یت ز نامطلوب آن بر کیف یابتی و اثرات  ماران د  ی  وبی

شرفت آن به بیماری  سی عوامل  پی های تهدیدکننده حیات، برر

بالایی           یابتی از اهمیت  ماران د فت آن در بی با پیشیییر مرتبط 
ضر    ست. لذا مطالعه حا شد که  ای میاولین مطالعه برخوردار ا با

 dietary)به بررسییی ارتباط بین شییاخص فیتوکمیکال رژیمی 

phytochemical index) ،سیینجی مربوط به های تنشییاخص
با پیشرفت  (METS-VF, TLR)چاقی مرکزی و چربی احشایی 

 پردازد.می 2کبد چرب غیرالکلی در بیماران دیابتی نوع 

  هامواد و روش 
بیماران مبتلا به دیابت نوع     مورد نظر برای پژوهش،  جامعه   
سییال بودند که به پژوهشییکده غدد و متابولیسییم    11-18دو 

بیمار با   133اه علوم پزشییکی ایران مراجعه کرده بودند. دانشییگ
بالاتر از     جه فیبروز   61و  NAFLDدر گروه  dB/m 211در

در گروه کنترل  dB/m 211بیمار با درجه فیبروز پایین تر از     
شدند.  معیار    سته بندی  شامل  د ( نمایه 1های ورود به مطالعه 

( طول مدت ابتلا به دیابت  2،  23بیشییتر از  (BMI)توده بدنی 
واحد و  21( مصرف الکل در مردان کمتر از  3سال،   2بیشتر از  

نان کمتر از   ته،    14در ز حد در هف به سیییایر    ( 4وا عدم ابتلا 

، ...(،  B ،Cها و اختلالات مزمن و حاد کبدی )هپاتیت       بیماری 
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صفراوی، بیماری بیماری ش   های  شناخته  ده و های خود ایمنی 
اختلالات ارثی مؤثر بر وضییعیت کبد )بیماری ذخیره ای آهن،  
مس و ...(، عدم ابتلا به سییرطان، عدم داشییتن بیماری التهابی  

نارسیییایی قلبی و    مزمن، عدم داشیییتن بیماری کلیوی، عدم    
(  6( عدم بارداری و شییییردهی در زنان،  5، انفارکتوس میوکارد  

سولین،   صرف مو   1عدم تزریق ان سوء م اد، عدم درمان با  ( عدم 
و داروهای مؤثر بر کبد مانند الانزاپین،      دارو های ضییید التهاب  

یدین دیون و ...    یازول ید  آمیودارون، ت ها و  ، کورتیکو اسیییتروئ
( نداشتن رژیم کاهش وزن اخیر، نداشتن کاهش  8ها و هورمون

شته می  6در  %11وزن بیش از  شند. ماه گذ های خروج معیار با
مایل به همکاری و عدم تکمیل پرسییشیینامه و از مطالعه عدم ت

 ها تا انتها بوده است. گیریسایر اندازه
یاز در           عه اطلاعات مورد ن به مطال عد از ورود  یه افراد ب از کل
مورد سیین، اسییتعمال دخانیات و الکل، مصییرف مکمل و دارو،  

شنامه اطلاعات     س طول مدت ابتلا به دیابت از طریق تکمیل پر
استئاتوز کبدی و فیبروز با روش ترانزیت   عمومی کسب گردید. 
فی      توگرا   (Echosens, Paris, France) (®Fibroscan)الاسییی

ید     ندازه گیری گرد به         (19)ا جه  با تو ماران  . فشیییار خون بی
تگاه دیجیتال اندازه گیری شییید     پروتکل اسیییتاندارد با دسییی     

(OMRON, Germany)  ستفاده از . فعالیت فیزیکی بیماران با ا
( بدسییت Metabolic equivalent of task) METپرسییشیینامه 

سرم،    (. تری21آمد ) سیرید  شتا     HDL-Cگلی سرم، قندخون نا
از طریق روش آنزیماتیک با استفاده از کیت و انسولین سرم از    

 گیری شد.اسی اندازه طریق رادیوایمینو

، و  Secaگرم توسط ترازو  111وزن با لباس سبک و با دقت 
با              قد افراد شیییرکت کننده در حالت ایسیییتاده، بدون کفش 

شنه  ستقیم و نگاه به      پا سر م سن چسبیده به دیوار،  های پا و با
سیییانتی متر  1/1با دقت    Secaی قدسییینج  جلو به وسییییله  

له بین آخرین دنده و تاج    دور کمر از فاصییی  گیری شییید.اندازه 
ستخوانی ائلیاک  سن  ا ،  Seca با متر نواری غیر ارتجاعی و دور با
  (body compositionترکیب بدنی)هم چنین،  اندازه گیری شد.

 Dual-energy X-ray (DEXA)بییا اسییییتییفییاده از روش  

absorptiometry    نه مه نمو ندازه گیری  ها  برای ه ید.   ا گرد

رژیم غییذایی افراد گروههییای  اطلاعییات مورد نیییاز در مورد
NAFLD       سامد خوراک شنامه ب س و کنترل از طریق تکمیل پر
آیتمی معتبر و قابل اطمینان، با انجام مصاحبه  141نیمه کمی 

 حضوری کسب گردید.
فاده از روش         با اسیییت غذایی  کال رژیم  شیییاخص فیتوکمی

 :(21)پیشنهاد شده توسط مک کارتی محاسبه گردید 
انرژی دریافتی به دسییت آمده از مواد غذایی سییرشییار از ) [

  ] 111 ×فیتوکمیکال/ کل انرژی دریافتی روزانه( 

میوه ها، سییبزیجات به جز سیییب زمینی، حبوبات و غلات   
ها،     مل، مغز یا، روغن زیتون، زیتون، آب     کا های سیییو فرآورد
ها و سیییبزیجات همچنین سیییس گوجه فرنگی به طبیعی میوه

 اند.عنوان مواد غذایی سرشار از فیتوکمیکال در نظر گرفته شده

= توده چربی   (TLR)نسییبت توده چربی ناحیه شییکم به پا  

چ  و راسیییت      پای  شیییکم )کیلوگرم(/ مجموع توده چربی 
 )کیلوگرم(

METS-VF = 4.466 + 0.011[(Ln (METS-IR))3] + 
3.239[(Ln (WHtR))3 + 0.319(Sex) + 0.594(Ln (Age)) 

METS-IR = [Ln ((2 × FG) + TG)] × BMI/ [Ln (HDL 
cholesterol)] 

فت چربی احشیییایی    با  (VAT) (g) = e4.466 + 0.011[(Ln 

(METS-IR))3] + 3.239[(Ln (WHtR))3 + 0.319(Sex) + 
0.594(Ln (Age)) 

 
سولین     ساس مقاومت به ان -METS)در امتیاز متابولیک بر ا

IR) ،FG          ،تای سیییرم ناشییی یانگر گلوکز  ما یانگر      TGن ما ن
ید،   تری بدنی،       BMIگلیسییییر یه توده  ما یانگر      HDLن ما ن

 باشد.لیپوپروتئین با دانسیته بالا می
یک برای چربی احشیییایی       تابول یاز م ،  (METS-VF)در امت

WHtR   سبت دور شد امتیاز   ن  1کمر به قد، جنسیت اگر مرد با
شد امتیاز  می سال     می 1گیرد و اگر زن با ساس  سن بر ا گیرد. 

 شود.محاسبه می
5/22 /  (mmol/L) غلظت گلوکز ناشییتا × (µU/ml)  غلظت

    =HOMA-IRانسولین ناشتا 
ماری داده         یل آ یه و تحل عه، تجز طال ها از طریق  در این م

گرفت. جهت تعیین تبعیت صییورت  26نسییخه  SPSSافزار نرم
اسیییمیرنوف  -هیا از توزیع نرمیال، از آزمون کولموگراف  داده

نجی ساستفاده گردید. شاخص فیتوکمیکال رژیمی و عوامل تن 
و دموگرافیک بین دو گروه مورد مطالعه با اسیییتفاده از آزمون      

به  chi-squaredو آزمون  (independent T test)تی مسییتقل 
ترتیب متغیرهای کمی و کیفی مقایسیییه گردید. همچنین از      

به عنوان معادل غیر پارامتری آزمون     Mann-Whitneyآزمون 
های تی مستقل استفاده شد. جهت بررسی اثر هر یک از متغیر    

مستقل در پیشرفت کبد چرب و نیز تعیین کارآمدی هر یک از 
 سییینجی ذکرشییییده مرتبط بییا پیشیییرفییت           هییای تن ابزار 
فاصله اطمینان   %95و  odds ratioبدچرب ، نسبت شانس یا   ک

(OR(95% CIs))       ید و برای از بین بردن اثر به گرد حاسییی م
و محاسیییبه نسیییبت      ORفاکتورهای مخدوش کننده بر روی     

از آزمون رگرسیییون  Adjusted ORشییانس تعدیل شییده یا  
ستفاده گردید.    دار در از لحاظ آماری معنی >15/1pلجستیک ا

 فته شد.  نظر گر
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 IR.SBMاییین پییژوهییش بییا کیید  : مییلاحییظییات اخییلاقییی

NO:IR.SBMU.NNFTRI.REC.1400.010    در کمیته اخلاق
شگاه علوم پزشکی       صنایع غذایی دان ستیتو تحقیقات تغذیه و  ان

شییهید بهشییتی مورد تایید قرار گرفته اسییت. از افراد شییرکت  
کننده رضییایت نامه کتبی جهت شییرکت در مطالعه اخذ شییده  

ت و توضیییحات کافی در خصییوص اهداف و چگونگی انجام اسیی
 پژوهش در اختیار قرار داده شده است.

 هايافته 
شرکت کننده در گروه کنترل و  61مطالعه حاضر بر روی 

نفر  18انجام گردید.  NAFLDشرکت کننده در گروه  133

درصد(  44811نفر ) 31درصد( جمعیت گروه مورد و  5886)

جمعیت گروه کنترل را بیماران زن تشکیل دادند. میانگین سنی 

سال و در گروه کنترل  52819±9816در گروه مورد 

باشد. طول ابتلا به دیابت، فعالیت سال می 9815±52824

ین داری را بفاوت معنیفیزیکی، استعمال سیگار و فشار خون ت

و کنترل نشان نداد. درجه فیبروز کبدی در  NAFLDدو گروه 

داری بیش تر از ( به طور معنی33±321815) NAFLDگروه 

 (. 1باشد )جدول ( می241861±21866گروه کنترل )

و در گروه  26811±3842در گروه کنترل  BMIمیانگین 

NAFLD 4816±31811 2kg/m
دهد که می نشان 2جدول بود.  

دور باسن  ،(WC)، دور کمر (BMI) وزن، شاخص توده بدنی

(HC)،  نسبت دور کمر به باسن(WHR)،  نسبت دور کمر به قد

(WHtR)،  توده چربی ناحیه شکم و پا، نسبت توده چربی شکم

-METS)امتیاز متابولیک برای چربی احشایی  ،(TLR)به پا 

VF)،  و بافت چربی احشایی(VAT)  آمده از امتیاز به دست

داری بیشتر از گروه به طور معنی NAFLDمتابولیک در گروه 

 باشد.کنترل می

 های شخصیتی جمعیت آزمودنیویژگی. 1جدول 

 متغیر
 گروه کنترل

 (61)تعداد = 

 NAFLDگروه 

 (133)تعداد = 
P-value 

 18846 53( 59-46) 53( 61-43) سن )سال(

 18112 58864 44811 جنسیت )زن( %

 18218 1( 1185-5) 8( 13-5) طول مدت دیابت )سال(

 525 (441-62189 )514 18314( 44984-64688) (MET-min/week)فعالیت فیزیکی 

 18846 18814 16841 استعمال سیگار )%(

 125 (111-131 )121 18581( 111-131) (mmHg) فشار خون سیستولی

 13 (11-8385 )81 18116( 11-81) (mmHg) دیاستولیفشار خون 

 CAP score (dB/m) (241-265 )251 (291-345 )321 18111درجه فیبروز کبدی 

 ویتنی استفاده شده است. ی کمی از آزمون منی متغیرهابرای مقایسه -

 برای تمام متغیرهای کمی، مقادیر به صورت میانه )چارک( گزارش شده است. -
 مقایسه متغیرهای کیفی از آزمون مربع کای استفاده شده است.برای  -

 سنجی جمعیت آزمودنیهای تنویژگی. 2جدول 

 متغیر
 گروه کنترل

 (61)تعداد = 

 NAFLDگروه 

 (133)تعداد = 
P-value 

 18111 81( 8385-11) 11( 19-66) وزن )کیلوگرم(

 Kg/m (23889-21841 )25822 (21831-32812 )29834 18111)2(شاخص توده بدنی

 94 (96-119 )113 18111( 89-9985) (cm)دور کمر

 111 (112-11381 )118 18111( 91-115) (cm)دور باسن

WHR (1889-1896 )1893 (1891-1811 )1895 18111 

WHtR (1854-186 )1856 (1859-1866 )1863 18111 

 12816 (14816-21821 )11811 18111( 11-14895) (kg)توده چربی ناحیه شکم

 6883 (1862-11855 )9823 18111( 6813-9836) (kg)توده چربی ناحیه پا

TLR (184 )1816 (1843 )1889 18145 

METS-VF (1834 )689 (1826 )182 18111 

VAT (344882 )1154889 (361831 )1381888 18111 

- WHR :Waist to Hip Ratio ،WHtR:  Waist to Height Ratio ،TLR :Trunk to Leg Fat Ratio ،METS-VF :Metabolic score for visceral fat ،VAT :Visceral 

Adipose Tissue 

 ی کمی از آزمون من ویتنی یا تی استفاده شده است. ی متغیرهابرای مقایسه -

 مقادیر به صورت میانگین )انحراف معیار( و یا میانه )چارک( گزارش شده است. -
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و خطر  (DPI)رابطه شاخص فیتوکمیکال رژیمی  3جدول 

ز دهد. آنالیپیشرفت کبد چرب در بیماران دیابتی را نشان می

و خطر  DPIداری بین ها نمایانگر ارتباط معکوس معنیداده

باشد. افرادی می 2پیشرفت کبد چرب در بیماران دیابتی نوع 

( بودند به 31848<) DPIلاتر از میانه مصرف که در محدوده با

و با تعدیل  3نسبت افراد پایین تر از میانه، در مدل تعدیل شده 

خطری کمتر  %65کردن اثرات همه متغیرهای مخدوش کننده، 

-OR = 0.35, 95% CI: 0.12)برای پیشرفت کبد چرب داشتند 

0.98, P = 0.048) . این رابطه معکوس به تفکیک جنسیت

 دار نبود.یمعن

سنجی مرتبط های تنداری بین شاخصرابطه مثبت معنی

با چاقی شکمی و پیشرفت کبد چرب در بیماران دیابتی مشاهده 

خطر پیشرفت کبد چرب  TLRبالاترین سهک شاخص گردید. 

 ,OR = 5.27, 95% CI = 1.93-14.39)برابر افزایش داد  21/5را 

P = 0.001) برابر  99/1، 3. خطر پیشرفت در مدل تعدیل شده

هم  .(OR = 7.99, 95% CI = 2.43-26.26, P = 0.001)گردید 

 METS-VFچنین شانس پیشرفت کبد چرب در سومین سهک 

برابر افزایش پیدا کرد  85/13، به میزان 2در مدل تعدیل شده 

(OR = 13.85, 95% CI = 5.38-35.63, P = 0.000).  این

باشد برابر می 55/4به مقدار  3ش در مدل تعدیل شده افزای

(OR = 4.55, 95% CI = 1.46-14.2, P = 0.007)  (4)جدول . 

 
 

 
 2برای شاخص فیتوکمیکال رژیمی و خطر پیشرفت کبد چرب در بیماران دیابتی نوع  %95و فاصله اطمینان  نسبت شانس. 3جدول 

فیتوکمیکال رژیمیشاخص   

(DPI) 

P trend 

31848< 

(n = 111) 

31848> 

(n = 111)  

OR (95% CI) OR (95% CI) 

 مدل خام

18113 1813 ( 2863-1848 ) 1 (ref) زن 

1891 1811 ( 2835-1843 ) 1 (ref) مرد 

18653 1814 ( 2815-1863 ) 1 (ref) کل 

1مدل تعدیل شده   

18949 1896 ( 2862-1835 ) 1 (ref) زن 

18549 1812 ( 2811-1825 ) 1 (ref) مرد 

18114 1881 ( 1815-1843 ) 1 (ref) کل 

2مدل تعدیل شده   

18845 1889 ( 2814-1829 ) 1 (ref) زن 

18419 1865 ( 2813-1819 ) 1 (ref) مرد 

18531 1819 ( 1866-1831 ) 1 (ref) کل 

3مدل تعدیل شده   

18225 1839 ( 1811-1818 ) 1 (ref) زن 

18111 182 ( 1819-1813 ) 1 (ref) مرد 

18148 1835 ( 1898-1812 ) 1 (ref) کل 

 WHtRو  BMI: تعدیل شده برای سن، جنس )به جز در حالت گزارش شده برای جنسیت(، طول ابتلا به دیابت، مصرف سیگار، فعالیت فیزیکی، 1مدل  -

 HOMAبه اضافه قند خون ناشتا سرم، تری گلیسیرید سرم، کلسترول سرم و  1: تعدیل شده برای مدل 2مدل  -

 به همراه انرژی دریافتی، کربوهیدرات دریافتی و غلات تصفیه شده دریافتی 2و  1: تعدیل شده برای مدل 3مدل  -

 از طریق آزمون رگرسیون لجستیک بدست آمده است. (CI) %95و فاصله اطمینان  (OR)نسبت شانس  -
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 2سنجی و خطر پیشرفت کبد چرب در بیماران دیابتی نوع برای عوامل تن %95و فاصله اطمینان  نسبت شانس. 4جدول 

TLR 

1سهک    

(n = 66) 

<1865  

2سهک   

(n = 61) 

1865-2812  

3سهک   

(n = 61) 

>2812  

P trend 

) 1841 (.ref) 1 مدل خام 2881-1869 ) 

P = 18335 

1888 ( 3891-189 ) 

P = 18189 

18188 

1مدل تعدیل شده   1 (ref.) 2845 ( 5868-1815 ) 

P = 18136 

4866 ( 12821-1811 ) 

P = 18112 

18112 

2مدل تعدیل شده   1 (ref.) 3811 ( 1851-1826 ) 

P = 18114 

5821 ( 14839-1893 ) 

P = 18111 

18111 

3مدل تعدیل شده   1 (ref.) 4892 ( 14864-1865 ) 

P = 18114 

1899 ( 26826-2843 ) 

P = 18111 

18111 

METS-VF 

1سهک    

(n = 65) 

<6899  

2سهک   

(n = 66) 

6899-1826  

3سهک   

(n = 66) 

>1826  

P trend 

) 3811 (.ref) 1 مدل خام 1819-1868 ) 

P = 18111 

985 ( 22846-4811 ) 

P = 18111 

18111 

1مدل تعدیل شده   1 (ref.) 4816 ( 8861-1891 ) 

P = 18111 

11881 ( 26853-4845 ) 

P = 18111 

18111 

2مدل تعدیل شده   1 (ref.) 4834 ( 9853-1891 ) 

P = 18111 

13885 ( 35863-5838 ) 

P = 18111 

18111 

3مدل تعدیل شده   1 (ref.) 2841 ( 5884-1814 ) 

P = 18139 

4855 ( 1482-1846 ) 

P = 18119 

18111 

 (، طول ابتلا به دیابت، مصرف سیگار، فعالیت فیزیکی و دریافت انرژی METS-VF(، جنس )به جز برای METS-VF: تعدیل شده برای سن )به جز برای 1مدل  -

 HOMA(، کلسترول سرم و METS-VF(، تری گلیسیرید سرم )به جز برای METS-VFبه اضافه قند خون ناشتا سرم )به جز برای  1: تعدیل شده برای مدل 2مدل  -

 BMIبه همراه  2و  1: تعدیل شده برای مدل 3مدل  -

 گزارش شده است.  OR (95% CI)ها به صورت داده -

 از طریق آزمون رگرسیون لجستیک بدست آمده است. (CI) %95و فاصله اطمینان  (OR)نسبت شانس  -

  بحث 
 شاخص فیتوکمیکال داد که اولاًهای این مطالعه نشان یافته

رژیمی به عنوان یک عامل محافظتی در برابر پیشرفت کبد چرب 

در بیماران دیابتی به طور مستقل از چاقی )جنرال و مرکزی( و 

کند و پس از تعدیل همه مقاومت به انسولین عمل می

مخدوشگرها، ریسک پیشرفت کبد چرب در بیماران دیابتی را 

سنجی مورد نظر وما، دو ابزار تنداری کاهش داد. دبه طور معنی

(METS-VF, TLR)  به عنوان معیاری از چاقی شکمی و چربی

داری را با پیشرفت کبد چرب در احشایی رابطه مثبت معنی

 بیماران دیابتی نشان دادند.

عوامل تغذیه ای و محیطی در کنار یکدیگر به همراه چاقی 

و کلسترول،  (FFAs)منجر به افزایش سطح اسیدهای چرب آزاد 

مقاومت به انسولین، تکثیر آدیپوسیت ها، اختلال عملکرد و 

های شوند. افزایش اسیدتغییر در فلور یا میکروبیوتای روده می

های ذکر شده و تغییر چرب آزاد کبدی حاصل از مکانیسم

( 1گردد: )فعالیت فلور روده ای منجر به ایجاد دو وضعیت می

، های چربو سطوح سمی اسیدتولید و تجمع تری گلیسیرید 

 های چربی که منجر به کلسترول آزاد و سایر متابولیت

 اختلال عملکرد میتوکندریایی به همراه استرس 

 ERهای فعال اکسیژن و استرس اکسیداتیو و تولید گونه

(endoplasmic reticulum) شود که همگی عامل ایجاد می

ری روده کوچک با باشند. هم چنین، نفوذپذیالتهاب کبدی می

های در حال گردش که فعال کننده افزایش سطح مولکول

inflammasome  و استرسER  همچون پلی ساکارید و عوامل

. رژیم غذایی غنی از (22)شود پیش التهابی هستند، بیشتر می

زیجات، غلات کامل، حبوبات و مغزها، یک رژیم ها ، سبمیوه

شود. مطالعات بسیاری به سرشار از فیتوکمیکال شناخته می

های مزمن مانند سندرم ها بر بیماریاثرات فیتوکمیکال

 (26)های قلبی عروقی بیماری (25)( دیابت 23، 24متابولیک )

توانند باعث ها میاشاره داشته اند. فیتوکمیکال (21)و چاقی 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

73
57

75
6.

14
01

.1
7.

4.
1.

7 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

sf
t.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
1-

05
 ]

 

                             6 / 10

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.17357756.1401.17.4.1.7
http://nsft.sbmu.ac.ir/article-1-3584-fa.html


 1                                                                          1441زمستان ، 4، شماره هفدهممجله علوم تغذیه و صنایع غذایی ایران، سال 

کاهش تکثیر پری آدیپوسیت ها، کاهش آدیپوژنز، تحریک عدم 

. هم (28)ها شوند ها از طریق برخی پلی فنولتجمع لیپید

توکمیکال از طریق کاهش استرس چنین یک رژیم غنی از فی

های پیش التهابی، تحریک ترموژنز، مهار اکسیداتیو، سایتوکاین

تواند باعث کنترل ها و کاهش آدیپوژنز میتمایز آدیپوسیت

های روده ای ها و متابولیت(. فیتوکمیکال18، 29چاقی گردد )

های اکسیداتیو و نیتراتی را به وسیله توانند استرسها میآن

 NF-κBو  CYP2E1, NOXs, iNOSهار آنزیم هایی مانند م

های مطالعات حیوانی انجام شده، مکانیسم. (31)سرکوب کنند 

توضیح داده اند، برای مثال اپی  NAFLD  ها براثر فیتوکمیکال

تجمع کلاژن در کبد و تعداد  (EGCG)گالوکاتچین گالات 

دهد، به علاوه های ستاره ای فعال کبد را کاهش میسلول

PI3K/Akt/FoxO1  از عوامل مؤثر در فیبروز کبدی و التهاب در

NAFLD باشند که توسط میEGCG  کاهش بیان پروتئین رخ

 225بر روی  شاهدی انجام شده-مطالعه مورد. (31)دهد می

اشد بکنترل تایید کننده این ارتباط می 451و  NAFLDبیمار 

و نشان داد که شرکت کنندگانی که در بالاترین سهک مصرف 

فلاوونوئیدها و فنولیک اسید بودند در مقایسه با پایین ترین 

پایین تری  NAFLDشانس ابتلا به  %35سهک، در حدود 

های مختلف حیوانی و مطالعاتی که بر روی مدل. (11)داشتند 

شده است بیانگر اثرات ضد لیپیدوژنیک )کاهش  انسانی انجام

 11-51های تجمع تری آسیل گلیسرول( رزوراترول در دوز

 های ذکر شده اینباشد، از جمله مکانیسممیکرومول در لیتر می

فسفریله که به دلیل  AMPKاست که رزوراترول از کاهش 

کند و منجر به فعال سازی استئاتوز ایجاد شده پیشگیری می

باشد گردد که برای اثرات پایین آورندگی لیپیدها لازم میمیآن 

و همکاران که یک مطالعه آینده نگر انجام  Zhong. مطالعه (32)

باشد، نشان داد که پس از ت کننده میشرک 2694شده بر 

  در افراد NAFLDتعدیل مخدوش کننده ها، خطر بدتر شدن 

ور های آن به طها و زیر شاخهبا بالاترین پنجک مصرف فلاونوئید

 (OR = 0.71, 95%CI: 0.54-0.93)داری کاهش پیدا کرد معنی

(33) . 

های ( در سالشیوع چاقی )در هر دو حالت جنرال و مرکزی

اخیر به دلیل الگوهای غذایی ناسالم، فعالیت فیزیکی کاهش 

یافته و سبک زندگی بی تحرک، به طور چشمگیری افزایش پیدا 

. اگرچه همواره تأکیدی بر چاقی به طور جنرال (34)کرده است 

بوده است، بسیاری از  NAFLDبه عنوان عامل خطری برای 

مطالعات اذعان داشته اند که چاقی مرکزی پیشگویی کننده 

(. 35، 36باشد )ها میبهتری برای اختلالات متابولیک و تومور

توزیع چربی بدن به عنوان یک عامل تعیین کننده اختلالات 

سنجیده  BMIتواند به تنهایی توسط باشد که نمیمتابولیک می

شود و ارتباط قوی بین چربی ناحیه شکم )احشایی و زیرپوستی( 

با خطرات قلبی عروقی به طور مستقل از کل بافت چربی بدن 

. مطالعات پیشین نشان داده اند که بیماران (31)وجود دارد 

، ناحیه چربی احشایی و دور کمر بیشتری به NAFLDمبتلا به 

دارند، و چاقی مرکزی حتی  BMI-matchedنسبت گروه کنترل 

 NAFLDدر افراد با وزن نرمال، پیشگویی کننده بهتری برای 

د سبب اختلال در توان(. چاقی مرکزی می38، 39) باشدمی

ها از بافت چربی شود که در نتیجه منجر به ترشح آدیپوکاین

و رزستین و از طرفی کاهش  TNF-α ،IL-6افزایش در 

ضر های مآدیپونکتین گردد. افزایش سطوح سرمی سایتوکاین

. (41)باشد در افراد چاق تسریع کننده وقوع کبد چرب می

چربی شکمی اضافی، باعث افزایش جریان اسیدهای چرب آزاد 

و ایجاد یک وضعیت پیش التهابی که توسعه دهنده مقاومت به 

شود. بر خلاف آن، انسولین و اجزای سندرم متابولیک است، می

ا، ا در ناحیه پافزایش چربی زیر پوستی ناحیه محیطی خصوص

شود که اثرات محافظتی در مقابل اختلالات متابولیکی گفته می

هایی که ارتباط بین توزیع چربی نامطلوب . مکانیسم(41)دارد 

 هایدهند شامل تفاوتتوضیح میو عوامل خطر قلبی عروقی را 

ای با بافت چربی شکمی که بیان عملکردی در بافت چربی ناحیه

های پیش التهابی، لیپوژنیک و لیپولیتیک، اختلال بیشتر ژن

عملکرد اندوتلیال و افزایش عملکرد سیستم عصبی سمپاتیک را 

(. هم جهت با مطالعه کنونی، مطالعاتی 42، 43باشند )دارد، می

و کنترل گلایسمیک ضعیف،  TLRنگر ارتباط بین افزایش بیا

، BMIفشار خون، پروفایل لیپیدی ضعیف، به طور مستقل از 

به طور  TLR(. در یک مطالعه مقطعی بزرگ، 44، 45بوده اند )

داری نسبت شانس بالاتری را برای سندرم متابولیک در معنی

بافت . (46)نشان داد  BMIافراد چاق هر دو جنس مستقل از 

تولید لپتین و ویسفاتین که هر دو منجر  (VAT)چربی احشایی 

. (41)دهند شوند را افزایش میهای قلبی عروقی مییبه بیمار

رزونانس  عکس برداری، VATاستاندارد طلایی برای ارزیابی 

باشد اما این روش گران بوده و نیاز به می (MRI)مغناطیسی 

متخصص برای اجرا و تفسیر دارد. هر دو چربی احشایی و 

زیرپوستی با خطرات کاردیومتابولیک در ارتباط هستند ولی 

تری بین ذخایر چربی احشایی و خطرات قلبی ارتباط قوی

. امتیاز متابولیک برای چربی (48)شود عروقی مشاهده می

باشد که می VATیک ابزار تخمین  (METS-VF)احشایی 

که بر  (METS-IR)شاخص متابولیک برای مقاومت به انسولین 

عملکرد  METS-VFپایه انسولینی نمی باشد را در برمی گیرد. 

های عکس برداری و به قابل توجه ای را در مقایسه با روش

نوان پیشگویی کننده وقوع بیماری هایی هم چون دیابت نوع ع

نشان داده است  BMIو فشار خون شریانی به طور مستقل از  2
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. هم جهت با این یافته، مطالعات پیشین نشان دادند که (49)

در تعریف سندرم متابولیک توانایی آن  METS-VFاستفاده از 

. هم (51)در پیشگویی دقیق تر دیابت نوع دو را افزایش داد 

و همکاران نشان داد که  Fengچنین مطالعه انجام شده توسط 

در مقایسه با  METS-VFدر بالاترین چارک  خطر فشار خون

برابر در  follow-up ،84/3سال  6پایین ترین آن به دنبال 

برابر برای مردان و زنان  14/4و  25/3مجموع و به ترتیب 

 .(51)افزایش پیدا کرد 

های مطالعه حاضر اولا حجم کم نمونه از جمله محدودیت

دوما نوع مطالعه که مطالعه مقطعی قادر  باشد ومورد بررسی می

 و باشد. با توجه به شیوع بالابه تعیین رابطه علت و معلولی نمی

 خطرات زیادی که پیشرفت کبد چرب در بیمارن دیابتی دارد،

انجام مطالعات آینده نگر با حجم نمونه بالاتر و در مقیاس وسیع 

و مدیریت ای افراد دیابتی برای کنترل تر و آموزش تغذیه

بیماری خود و پیشگیری از ابتلا و پیشرفت کبد چرب و ارتقا 

 شود.سطح سلامت آنان پیشنهاد می
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Background and Objectives: High prevalence of non-alcoholic fatty liver disease in patients with type 2 diabetes 

mellitus results in deleterious complications and morbidities. Therefore, the aim of this study was to assess nutritional 

and anthropometrical risk factors in progression of non-alcoholic fatty liver disease in diabetic patients. 

 Materials & Methods: Totally, 133 non-alcoholic fatty liver disease patients (CAP score > 270) and 67 controls (CAP 

score < 270) were selected from the patients with type 2 diabetes mellitus in a clinic. Dietary phytochemical index was 

calculated via data from a validated 147-item FFQ. Body composition were measured using dual-energy X-ray 

absorptiometry. Other anthropometric indices and laboratory assays were used as well. Logistic regression models were 

used to estimate multivariable ORs.  

Results: After adjustment for potential confounders, risk of progression for non-alcoholic fatty liver disease in 

participants with higher dietary phytochemical indices significantly decreased (OR = 0.35, 95% CI: 0.12–0.98, p = 0.048). 

After fully adjustment of covariates and independently from body mass index, positive associations were seen between 

the highest tertile of TLR (OR = 7.99, 95% CI: 2.43–26.26, p = 0.001), METS-VF (OR = 4.55, 95% CI: 1.46–14.2, 

 p = 0.009) and risk of non-alcoholic fatty liver disease. 

Conclusion: Findings of this study have demonstrated that phytochemical components of diet play protective roles against 

non-alcoholic fatty liver disease.  Moreover, TLR and METS-VF are addressed as novel estimators of central obesity as 

a risk factor for non-alcoholic fatty liver disease in diabetes. 

Keywords: NAFLD, Diabetes, Dietary inflammatory index, Central obesity 
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