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 چکیده

کبدی دارد. هدف مطالعه حاضر بررسی ارتباط ظرفیت تام  رژیم غذایی نقش بسزایی در پیشگیری، ابتلا و پیشرفت سیروز سابقه و هدف:

آنتروپومتریک، بالینی و بیوشیمیایی با میزان مرگ و میر در بیماران مبتلا به سیروز اکسیدانی، شاخص التهابی رژیم غذایی و پارامترهای آنتی

 کبدی است.

ماه پایش شدند. ارزیابی دریافت های غذایی با استفاده از  01بیمار مبتلا به سیروز کبدی به مدت  121در این مطالعه طولی،  ها:مواد و روش

( رژیم غذایی محاسبه DII( و شاخص التهابی )DTACشد و بر اساس آن ظرفیت تام آنتی اکسیدانی )آیتمی انجام  101پرسشنامه بسامد خوراک 

( بررسی و پارامترهای آنتروپومتری اندازه گیری شد. خطر مرگ و میر به SGAای به روش ارزیابی جامع ذهنی )وضعیت تغذیه شد. همچنین

 ورد شد.رگرسیون کاکس برآهای عنوان پیامد اصلی از طریق مدل

های ی دارد. بررسی ارتباط اندازهدارمعنیپس از تعدیل عوامل مخدوشگر نتایج نشان داد، سوءتغذیه با افزایش خطر مرگ و میر ارتباط  :هايافته

 122/1( و محیط عضله دور بازو ) P ،21/1  =T3 vs T1HR=  121/1محیط دور بازو ) دارمعنیآنتروپومتری با مرگ و میر حاکی از ارتباط معکوس و 

 =P ،24/1  =T3 vs T1HR  ی با افزایش دارمعنی( بود. همچنین نتایج نشان داد خطر مرگ و میر به طورDTAC ( 130/1کاهش  =P ،22/1  =HR 

T3 vs T1 و با افزایش )DII ( 120/1افزایش  =P ،1/4  =T3 vs T1HR .می یابد ) 

 .التهابی با ظرفیت تام آنتی اکسیدانی بالا می تواند خطر مرگ و میر را در بیماران مبتلا به سیروز کاهش دهدرژیم غذایی ضد  گیري: نتیجه

 همچنین بهبود وضعیت تغذیه ای، کاهش سوءتغذیه و حفظ توده عضلانی با کاهش خطر مرگ و میر در این بیماران همراه است.

  م آنتی اکسیدانی، شاخص التهابی رژیم غذاییسیروز کبدی، مرگ و میر، ظرفیت تا واژگان كلیدي:

 های اصلیپیام

 رژیم غذایی ضد التهابی می تواند خطر مرگ و میر را در بیماران مبتلا به سیروز کاهش دهد. 

  روزسیرژیم غذایی با ظرفیت تام آنتی اکسیدانی بالا و سرشار از آنتی اکسیدان ها با کاهش عوارض و مرگ میر در بیماران مبتلا به       

 همراه است.

 همراه است.ز ای، کاهش سوءتغذیه و حفظ توده عضلانی با کاهش خطر مرگ و میر در بیماران مبتلا به سیروبهبود وضعیت تغذیه 
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  مقدمه 

مرحله نهایی و غیر  (LC: Liver Cirrhosis)سیروز کبدی 

. شیوع (1)قابل برگشت آسیب کبدی و فیبروز کبد است 

اخیر روند صعودی نگران کننده های کبدی در دهههای بیماری

هان نشان داده است که موجب شده به عنوان ای را در سراسر ج

. (1)یک عامل مهم در بروز عوارض و مرگ و میر شناخته شوند 

مرگ و میر یکساله ناشی از سیروز کبدی، بسته به شدت و 

. از سال (2)درصد گزارش شده است  70تا  1مرحله بیماری، از 

کبدی در کشورهای اروپایی های ، شیوع بیماری2122تا  2111

نفر برآورد شده است.  111111در هر  1111تا  711بین 

مورد مرگ به  7411تقریبا  2110همچنین در ایران در سال 

. عمده ترین (3)مزمن کبدی ثبت شده است های دلیل بیماری

( بیماری استئاتوتیک کبدی 1عوامل خطر سیروز عبارتند از: )

 MASLD (Metabolic مرتبط با اختلالات متابولیک

dysfunction–associated steatotic liver disease که پیشتر )

 Non Alcoholic Fattyبه عنوان بیماری کبد چرب غیر الکلی )

Liver Disease NAFLD: )و عمدتاً ناشی از  شناخته می شد

سبک زندگی ناصحیح شامل عدم فعالیت بدنی و رژیم غذایی 

 ALD (Alcoholic Liver ( بیماری کبد الکلی2ناسالم است، )

Disease )( ،عفونت های 3ناشی از مصرف بی رویه الکل )

 سیروز بههای ویروسی و هپاتیت مزمن که از شایع ترین علت

مصرف برخی داروها و یا ابتلا به برخی  (4شمار می روند، )

، کلستاتیکهای خود ایمنی، بیماریهای بیماری ها مثل بیماری

 . (4)اضافه بار آهن یا مس و ... 

از آنجایی که کبد نقشی کلیدی در هضم، جذب، متابولیسم، 

ذخیره، انتقال، فعالسازی و استفاده از مواد مغذی بر عهده دارد، 

سوءتغذیه می شود و  اختلال در این اعمال حیاتی منجر به بروز

از طرف دیگر ابتلا به سوءتغذیه با پیش آگهی ضعیف بیماری 

همراه است به گونه ای که تشدید کننده عوارض بوده و خطر 

. رژیم (0-7)مرگ و میر را نیز  در این بیماران افزایش می دهد 

غذایی نقش مهمی در بهبود بیماری و کاهش عوارض و مرگ و 

داده شده است که پیروی از میر ناشی از سیروز را دارد. نشان 

غذایی سرشار از غذاهای ضد التهابی با سرکوب التهاب های رژیم

سیستمیک و کاهش سطح التهاب می تواند فرآیندهای سلولی 

و بافتی را که در شکل گیری و پیشرفت فیبروز کبدی نقش 

. درحالیکه در تحقیقات (0, 1)دارند را تحت تاثیر قرار دهد 

بالای غذاهای آماده،  پیشین نشان داده شده است که مصرف

قندهای ساده، گوشت قرمز و فرآوری شده و غذاهای پرچرب با 

د کبدی می شونهای تحریک التهاب منجر به پیشرفت بیماری

(11) . 

( و DTACدر حال حاضر، ظرفیت کل آنتی اکسیدانی )

یار ارزشمند برای ( رژیم غذایی دو معDIIشاخص التهابی )

ارزیابی غذاها و اصلاح رژیم غذایی در راستای کاهش التهاب و 

ظرفیت  .(12, 11)استرس اکسیداتیو در نظر گرفته می شود 

رژیم های کل آنتی اکسیدانی غذاها بیانگر توانایی آنتی اکسیدان

رای آزاد است که به عنوان ابزاری بهای غذایی در حذف رادیکال

غذایی حاوی آنتی اکسیدان ها بر های بررسی اثرات مثبت رژیم

شاخص التهابی رژیم غذایی  .(13)سلامتی پیشنهاد شده است 

نیز به عنوان یک ابزار مفید برای ارزیابی پتانسیل التهابی رژیم 

غذایی معرفی شده است و می تواند به شناسایی الگوهای غذایی 

 . (14)که باعث التهاب می شود کمک کند 

اکثر مطالعات به التهاب سیستمیک و استرس اکسیداتیو در   
شاره کرده اند، با این وجود مطالعات محدودی به نقش    سیروز ا

ند. در و     ته ا غذایی در کنترل آن پرداخ ماری رژیم  های  اقع بی
مزمن کبدی زمانی شیوع بیشتری پیدا می کنند که دفاع بدن   

. بر اسییاس (17)در برابر اکسیییداسیییون و التهاب کاهش یابد  
ی       پاتوژنز و تشییید غذایی در  یاتی رژیم  ماری نقش ح های  د بی

کبدی و این واقعیت که افزایش التهاب و کاهش ظرفیت آنتی       
اکسیییدانی از مکانیسییم بالقوه مرتبط با رژیم غذایی برای ایجاد 

MASLD     به نظر می  (10, 10)و پیشرفت آن به سیروز است ،

صلاح رژیم غذایی بدون عوارض جانبی و حداقل هزینه،     سد ا ر
می توانیید رویکرد مرثری در کییاهش عوارض و مرگ و میر 
ضر       شدیم تا در مطالعه طولی حا شد. بنابراین بر آن  بیماران با

لتهابی ا ظرفیت تام آنتی اکسیدانی و شاخص  به بررسی ارتباط  
شیمیایی   رژیم غذایی و پارامترهای آنتروپومتریک، بالینی و بیو

 دازیم.بپر با میزان مرگ و میر در بیماران مبتلا به سیروز کبدی

  هامواد و روش 
در دو  1300تا  1300نمونه گیری بیماران از سال 

بیمارستان آموزشی طالقانی وابسته به دانشگاه علوم پزشکی 

شهید بهشتی و بیمارستان شریعتی وابسته به دانشگاه علوم 

پزشکی تهران انجام شد. در این مطالعه نمونه ها با روش نمونه 

 10یی )بیمار سرپا 100گیری آسان انتخاب شدند. در مجموع 

بیمار از بیمارستان شریعتی(  00بیمار از بیمارستان طالقانی و 

که به هر علتی مبتلا به سیروز کبدی شده بودند و حداکثر شش 

ماه از تشخیص بیماری آنها گذشته بود وارد مطالعه شدند. 

سال،  01-21معیارهای ورود به مطالعه عبارت بودند از: سن 
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گذشته باشد، داشتن  سیروزتشخیص  زمان ماه از 0حداکثر 

 هایتمایل به همکاری در مطالعه و عدم ابتلا به نارسایی اندام

خارج کبدی. معیارهای عدم ورود به مطالعه نیز عدم تمایل به 

شرکت در مطالعه، بارداری یا شیردهی در زنان و ابتلا به 

سرطان، بیماری های مزمن قلبی و کلیوی و پانکراتیت در نظر 

 گرفته شد.

ت کنندگان دریافنامه آگاهانه کتبی از تمامی شرکترضایت

شد. این پژوهش در کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی لرستان 

 (. IR.LUMS.REC.1403.241مورد تایید قرار گرفته است )

در ابتدای مطالعه، اطلاعات دریافت غذایی شرکت کنندگان 

نیمه کمی معتبر  با استفاده از یک پرسشنامه بسامد خوراک

نامه، . با استفاده از این پرسش(11)آیتمی جمع آوری شد  101

مصرف هر ماده غذایی بر اساس دریافت روزانه، هفتگی یا ماهانه 

در طول یک سال گذشته پرسیده شد، سپس مقادیر مصرف که 

خانگی گزارش شده بود به گرم تبدیل شد. های بر اساس مقیاس

که برای غذاهای ایرانی  Nutritionist IVافزار با استفاده از نرم

ت مغذی ها و ریزمغذی ها محاسبه اصلاح شده بود، انرژی، درش

اساس محاسبه شاخص التهابی رژیم غذایی مطالعه شدند. 

shivappa  که در آن محاسبه  (14)و همکاران بودDII  به طور

کامل شرح داده شده است. در این محاسبه، تأثیر مواد غذایی 

شامل درشت مغذی ها، ریز مغذی ها و مواد فعال زیستی بر 

، 4 ،IL-1b-(ILروی بیومارکرهای التهابی شامل اینترلوکین )

IL-6 ،IL-10 ،TNF-α  و پروتئین واکنشگرC (CRP)  در نظر

گرفته شده است. به این شکل که در صورت افزایش التهاب 

به ماده غذایی  1و عدم تأثیر امتیاز  -1+، کاهش التهاب 1امتیاز 

نقطه  11تعلق می گیرد. برای هر پارامتر بر اساس مصرف غذایی 

از جهان یک میانگین و انحراف معیار محاسبه می گردد که به 

جهانی هر پارامتر تعریف می شود. عنوان میانگین استاندارد 

امتیاز التهابی هر ماده غذایی بر اساس این میانگین و طبق 

فرمول محاسبه می شود. در نهایت با جمع نمرات کل امتیاز 

DII  تعیین می گردد. ظرفیت تام آنتی اکسیدانی رژیم غذایی

نیز بر اساس ظرفیت جذبی رادیکال اکسیژن توسط هر ماده 

گزارش شده است و  USDAمی شود که توسط غذایی تعیین 

 .(10)گرم بیان می شود  111به صورت میکرومول به ازای هر 

برای ارزیابی شدت سوءتغذیه از پرسشنامه ارزیابی جامع 

( SGA: Subjective Global Assessment) ذهنی سوءتغذیه

ستفاده شد که بر اساس امتیاز آن بیماران در سه گروه وضعیت ا

( C( و سوءتغذیه شدید )B)(، سوءتغذیه متوسط Aتغذیه خوب )

 111. وزن بدن با حداقل پوشش و دقت (21)طبقه بندی شدند 

 7/1گرم و قد بیمار بدون کفش و بصورت ایستاده و با دقت 

اندازه گیری شده و نمایه  Seca متر توسط ترازو و قدسنجسانتی

نیز با تقسیم وزن بر مجذور قد محاسبه  (BMIتوده بدنی )

گردید. هنگام وزن گیری وجود یا عدم وجود آسیت مورد توجه 

قرار گرفت و در صورت وجود آسیت وزن خشک بیمار )با کسر 

کیلوگرم( محاسبه می شد. ضخامت چین پوستی  3میانگین 

با ابزار  (TST: Triceps Skinfold Thicknessعضله سه سر )

( با Circumference MAC: Mid Arm) کالیپر، محیط دور بازو

 متر نواری غیر قابل ارتجاع و محیط عضله دور بازو 

 (MAMC: Mid Arm Muscle Circumference نیز با )

استفاده از فرمول محاسبه شد. ترکیب بدن و درصد عضلات و 

نالیز شد و قدرت عضلانی با آ BIA توده چربی توسط دستگاه

دستگاه دینامومتر تعیین گردید. پیش آگهی و شدت سیروز با 

تعیین شد  MELD و Child- Pugh ایاستفاده از شاخص ه

بر اساس آسیت، انسفالوپاتی  Child-pugh. امتیاز (22, 21)

کبدی، مدت زمان انعقاد خون، بیلی روبین توتال و آلبومین 

نیز دربردارنده  MELDمحاسبه می شود و محاسبه امتیاز 

متغیرهای عینی مانند توتال بیلی روبین، کراتینین و مدت زمان 

انعقاد خون است. اطلاعات بیوشیمیایی و بالینی بر اساس 

 بیمار ثبت شد.اطلاعات پرونده 

جهت تجزیه و تحلیل آماری داده ها در این مطالعه از نرم 

استفاده بعمل آمد. متغیرهای پیوسته به  10نسخه  Stata افزار

و   (SD: Standard deviation) انحراف معیار ±صورت میانگین 

متغیرهای کیفی به صورت تعداد و درصد گزارش گردید. جهت 

 ANOVAز آزمون تی مستقل و یا مقایسه متغیرهای پیوسته ا

-Chiاستفاده شد و برای مقایسه متغیرهای کیفی از آزمون

squared    استفاده گردید. همچنین جهت تعیین ارتباط

 Coxمتغیرهای مستقل با رخداد مرگ، از رگرسیون کاکس )

proportional hazards modelاستفاده شد و نسبت ) 

 :CI) 07۹اطمینان و فاصله   (HR: Hazard ratio)خطر

Confidence interval)   گزارش شدند. سن در هنگام ورود به

مطالعه، جنسیت، دریافت انرژی کل )کیلوکالری(، درجه سیروز 

و علت  Child-Pugh، درجه سیروز بر اساس معیار MELDیا 

سیروز به عنوان مخدوشگر در نظر گرفته شدند. سطح 

در نظر گرفته  17/1ر از ها کمتداری برای تمامی آزمونمعنی

( انجام Two-tailedها به صورت دوطرفه )شد و تمامی آزمون

 شد. 

 هايافته 
بیمار مبتلا به سیروز کبدی  121مطالعه حاضر  بر روی 

انجام شد. مدت پیگیری افراد از ابتدای ورود زن(  31مرد و  13)

نظر ( در 1413تا تاریخ فوت یا پایان زمان پیگیری )اردیبهشت 

 گرفته شد. میانگین سنی افراد در ابتدای ورود به مطالعه
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شرکت کنندگان مرد بودند.  01۹سال بود و  1/74 ± 0/11 

مقایسه مشخصات اولیه شرکت کنندگان بر اساس بقاء در جدول 

های نشان داده شده است. شدت سیروز بر اساس شاخص 1

Child (111/1  =P و )MELD (111/1 < Pدر بیمارا ) نی که

ی کمتر بود. همچنین شدت دارمعنیزنده مانده بودند به طور 

ی کمتر از دارمعنیسوءتغذیه در این گروه از بیماران به طور 

(. مقایسه P > 111/1بیمارانی بود که فوت شده بودند  )

 MAC ،FMPی در دارمعنیهای آنتروپومتری نیز تفاوت اندازه

 بین دو گروه نشان داد. TSTو 

 

های آنتروپومتری جمعیت مورد مطالعه در کننده و ویژگیدموگرافیک جمعیت مورد مطالعه و توزیع متغیرهای مخدوشهای مشخصه .0جدول 

 ابتدای مطالعه
P-value  افراد فوت شده 

 نفر 44

 افراد زنده مانده

 نفر 76

 مشخصه

به مطالعه سن ورود (11) 74 (12) 70 1/171  

 جنسیت   1/120
 مرد (01%) 41 (11%) 30 
 زن (41%) 20 (21%) 11 

 متوسط زمان پیگیری )ماه( (1/11) 11./01 (13/30) 31/21 1/111>

 سبب شناسی ابتلا به سیروز   1/342
 هپاتیت ویروسی (01%) 30 (40%) 21 

 اتوایمیون (20%) 10 (31%) 10

عللدیگر  (13%) 1 (10%) 0  

1/111 Child-Pugh 

 10 (40%) 40 (11%) A 

11 (73%) 12 (21%) B-C 

 MELDامتیاز  (3) 11 (7) 10 1/111>

117/1  آسیت 
  24( 1/40 %) 10 ( 0/23  بلی  (%

 27 ( 1/71 %) 71 ( 1/00  خیر (%

111/1  مصرف الکل   

 بلی (23%) 17 (24%) 11 

 خیر (00%) 40 (00%) 37 

 مصرف سیگار   1/44

 بلی (30%) 23 (44%) 21 

 خیر (04%) 41 (70%) 20

 (SGA وضعیت سوءتغذیه براساس ارزیابی جامع ذهنی )  1/111>

 0 (14%) 31 (47%) A 

31 (01%) 32 (41%) B 

12 (24%) 7 ( 0%) C 

 وزن )کیلوگرم( (17) 07 (11) 02 1/271

 قد )سانتی متر( (1) 107 (0) 107 1/101

ی بدن )کیلوگرم/ مترمربع(ی تودهنمایه (7/1) 20/0 (7/4) 20/7 1/173  

تی متر(    (4) 31 (7) 21 1/131 )سان MAC ازو  ب محیط دور   
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P-value  افراد فوت شده 

 نفر 44

 افراد زنده مانده

 نفر 76

 مشخصه

MAMC)سانتی متر( (4) 20 (7) 20 1/403 محیط عضله دور بازو   

1/224 33 (7) 32 (0) )۹(MMPدرصد عضله 

1/110 27 (1) 20 (11) )۹(FMP درصدچربی   

1/111 1/00 (1/41) 1/11 (1/74) (Kg)قدرت عضلانی 

 ضخامت چین پوستی سه سر )میلیمتر( (23) 00 (22) 73 1/117

 ی کمی از آزمون تی استفاده شده است و مقادیر به صورت میانگین )انحراف معیار( گزارش شده استی متغیرهابرای مقایسه -

 استفاده شده است و مقادیر به صورت تعداد )۹( گزارش شده است.برای مقایسه متغیرهای کیفی از آزمون مربع کای یا فیشر  -

 

 

بیانگر ارتباط بین وضعیت سوءتغذیه بر اساس  2جدول 

SGA های و خطر مرگ و میر ناشی از سیروز و مقایسه معیار

 شدت سیروز کبدی بر اساس وضعیت سوءتغذیه است. همان

گونه که مشاهده می شود، با افزایش شدت سوءتغذیه، شدت 

ی دارنیمعسیروز نیز افزایش یافته و پیش آگهی بیماری به طور 

ضعیف تر می شود. همچنین خطر مرگ و میر در بیماران با 

ی نشان داده است. دارمعنیشدت سوءتغذیه ارتباط مستقیم و 

ا بیماران با به طوریکه در مدل اول رگرسیونی، در مقایسه ب

وضعیت تغذیه مناسب، میزان مرگ و میر بیماران با شدت 

برابر و میزان مرگ و میر بیماران با  01/2متوسط سوءتغذیه 

(. البته در P=  113/1برابر بوده است ) 11/7سوءتغذیه شدید 

ی با تعدیل تمام عوامل دارمعنیمدل سوم رگرسیون، این 

 مخدوشگر از بین رفت.

آنتروپومتری با خطر مرگ و میر در های ارتباط شاخص

نشان داده شده است. مقادیر  3بیماران مبتلا به سیروز در جدول 

 4/32و  0/20، 4/22ها به ترتیب برای سهک BMI میانه

تعداد بیماران فوت  BMIکیلوگرم بر متر مربع بود. با افزایش 

شده کاهش می یابد که بر اساس مدل رگرسیونی با تعدیل سن 

ی با خطر مرگ و میر نشان داده است دارمعنیجنس ارتباط  و

(141/1  =P اگرچه با تعدیل مخدوشگرهای دیگر این ارتباط )

های از بین رفت. در خصوص سایر شاخص دارمعنی

 و محیط عضله دور بازو (MAC) آنتروپومتری، محیط دور بازو 

(MAMC)  پس از تعدیل تمام فاکتورهای مخدوشگر، ارتباط

ی با کاهش خطر مرگ و میر در بیماران نشان دادند دارعنیم

 (. P ،122/1  =P=  121/1)به ترتیب: 

نتایج رگرسیون کاکس در بررسی ارتباط بین ظرفیت تام 

( و شاخص آنتی اکسیدانی DTACآنتی اکسیدانی رژیم غذایی )

( با مرگ و میر در بیماران مبتلا به سیروز در DIIرژیم غذایی )

 نتایج نشان داد خطر نشان داده شده است.  4جدول 

 ی کاهش دارمعنیبه طور  DTACمرگ و میر با افزایش 

(130/1  =P ،22/1  =T3 vs T1HR  و با افزایش )DII  به طور

 ( می یابد.  P ،1/4  =T3 vs T1HR=  120/1ی افزایش )دارمعنی
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 با خطر مرگ و میر در بیماران مبتلا به سیروز SGAارتباط سوء تغذیه بر اساس امتیاز  .1جدول 

P-for trend ( گروه سومC) ( گروه دومB) ( گروه اولA) متغیر 

 Child-Pughدرجه سیروز  1/123

 7 (0/4%) 32 (40/1%) 31 (47/0%) A 

 0(10/4%) 10 (01/3%) 0 (10/4%) B-C 

 MELD درجه سیروز  * (4) 11 (7) 13 * (0) 10 1/111

 SGAامتیاز جامع ذهنی سوءتغذیه یا 

 تعداد افراد در هر  طبقه  30 07 10 
 تعداد افراد فوت شده / افراد زنده مانده 31/0 32/31 7/12 

113/1  7/ 11 (2/11-13/32) 2/ 01 (1/10-0/11) 11/1  a HR(CI)مدل اول  

110/1  7/04(1/00-10/00) 2/40(1/11-0/73) 11/1   b HR(CI)مدل دوم  

1/774 1/72(1/30-7/01) 1/10 (1/47- 01/0 ) 11/1  c HR(CI)مدل سوم  

 a رگرسیونCox  تعدیل شده برای متغیرهای سن در هنگام ورود به مطالعه و جنسیت 

 b رگرسیونCox ( و شاخص توده بدنی )کیلوکالری( تعدیل شده برای متغیرهای سن در هنگام ورود به مطالعه، جنسیت، دریافت انرژی کلBMI 2؛kg/m) 
c  رگرسیونCox ( و شاخص توده بدنی )کیلوکالری( تعدیل شده برای متغیرهای سن در هنگام ورود به مطالعه، جنسیت، دریافت انرژی کلBMI 2؛kg/m درجه ،)

 ، علت سیروزChild-Pugh، درجه سیروز بر اساس معیار MELDسیروز یا  

 

 
 آنتروپومتری با خطر مرگ و میر در بیماران مبتلا به سیروزهای ارتباط شاخص .3جدول 

P-for trend اندازه آنتروپومتری سهک اول سهک دوم سهک سوم 

   BMI شاخص توده بدنی یا 

 4/32  0/20  4/22 کیلوگرم بر مترمربع میانه   

 11/20  تعداد افراد فوت شده / زنده 11/21 22/11 

141/1  1/ 47 (1/21-1/00) 1/ 00 (1/41-1/71) 11/1  HRa (CI)مدل اول  

1/701 1/ 00 (1/33-1/17) 1/03 (1/44-1/07) 11/1  HRb (CI) مدل دوم  

1/343 1/70 (1/10 - 1/10) 1/04 (1/10 - 3/41) 11/1  HRc (CI)مدل سوم  

یا محیط دور بازو   MAC 

 میانه سانتی متر 24 20 37 

 تعداد افراد فوت شده / زنده 17/22 21/17 24/11 

111/1  1/30 (1/11 - 1/13) 1/47 (1/23 - 1/10) 11/1  HRa (CI)مدل اول  

1/100 1/74 (1/23 - 1/20) 1/31 (1/11 - 1/11) 11/1  HRb (CI) مدل دوم  

1/121 1/21 (1/11 - 1/04) 1/13 (1/13 - 1/01) 11/1  HRc (CI)مدل سوم  

یا محیط عضله دور بازو     MAMC 

 میانه سانتی متر 22 20 32 

 تعداد افراد فوت شده / زنده 11/21 27/17 23/13 

110/1  1/71 (1/21 - 1/10) 1/02 (1/31 - 1/21) 11/1  HRa (CI)مدل اول  

1/221 1/02 (1/20 - 1/30) 1/03 (1/20 - 1/30) 11/1  HRb (CI) مدل دوم  
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P-for trend اندازه آنتروپومتری سهک اول سهک دوم سهک سوم 

1/122 1/24 (1/10 - 1/02) 1/30 (1/11 - 1/32) 11/1  HRc (CI)مدل سوم  

یا درصدچربی     FMP 

 میانه سانتی متر 10 27 30 

 تعداد افراد فوت شده / زنده 17/21 21/10 20/11 

104/1  1/77 (1/21 - 1/41) 1/00 (1/34 - 1/31) 11/1  HRa (CI)مدل اول  

1/000 1/10 (1/21 - 2/01) 1/13 (1/30 - 1/01) 11/1  HRb (CI) مدل دوم  

1/131 1/00 (1/12 - 7/11) 1/12 (1/31 - 4/11) 11/1  HRc (CI)مدل سوم  

یا درصد عضله    MMP 

 میانه سانتی متر 20 33 30 
 تعداد افراد فوت شده / زنده 20/11 22/17 17/21 

230/1  1/70 (1/77 - 4/30) 1/07 (1/34 - 2/70) 11/1  HRa (CI)مدل اول  

1/002 1/17 (1/31 - 3/00) 1/04 (1/21 - 2/71) 11/1  HRb (CI) مدل دوم  

1/374 1/71 (1/10 - 2/01) 1/17 (1/11 - 0/42) 11/1  HRc (CI)مدل سوم  

 MS قدرت عضلانی

 میانه کیلو گرم 37 03 11 

فوت شده / زندهتعداد افراد  17/0 11/11 0/13   

007/1  1/34 (1/11 - 1/33) 1/40 (1/13 - 1/01) 11/1  HRa (CI)مدل اول  

1/731 1/20 (1/17 - 1/31) 1/23 (1/14 - 1/33) 11/1  HRb (CI) مدل دوم  

1/210 1/107 (1/112 - 4/11) 1/170(1/111 17/03) 11/1  HRc (CI)مدل سوم  

 TSTضخامت چین پوستی    

 میانه میلی متر 1/30 1/70 1/03 

 تعداد افراد فوت شده / زنده 20/17 21/10 10/10 

1/310 1/70 (1/22 - 1/70) 1/01 (1/24 - 1/77) 11/1  HRa (CI)مدل اول  

1/041 1/00 (1/11- 7/31) 1/02 (1/21 - 3/11) 11/1  HRb (CI) مدل دوم  

1/002 1/31 (1/112 - 12/13) 1/41 (1/14 - 4/10) 11/1  HRc (CI)مدل سوم  

 a رگرسیونCox  تعدیل شده برای متغیرهای سن در هنگام ورود به مطالعه و جنسیت 

 b رگرسیونCox  )تعدیل شده برای متغیرهای سن در هنگام ورود به مطالعه، جنسیت، و دریافت انرژی کل )کیلوکالری 
c  رگرسیونCox  تعدیل شده برای متغیرهای سن در هنگام ورود به مطالعه، جنسیت، دریافت انرژی کل )کیلوکالری(، درجه سیروز یاMELD درجه ،

 ، علت سیروزughP-Childسیروز بر اساس معیار 
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 مبتلا به سیروزارتباط ظرفیت تام آنتی اکسیدانی و شاخص التهابی رژیم غذایی با خطر مرگ و میر در بیماران  .4جدول 

P-for trend شاخص سهک اول سهک دوم سهک سوم                              

 ظرفیت تام آنتی اکسیدانی رژیم غذایی

 (mmol TE/100 gr)میانه مقادیر  < 1110   1110 – 4030 >4030 

 تعداد افراد فوت شده / زنده 10/22 22/17 20/12 143/1

111/1 
70/1 

(10/1- 10/1) 

11/1 

(10/1 – 71/1) 
 a HR(CI)مدل اول  11/1

124/1 
20/1 

(07/1 -12/1) 

00/1 

(13/1 – 42/1) 
  b HR(CI)مدل دوم  11/1

130/1 
22/1 

(00/1- 10/1) 

70/1 

(00/1 – 20/1) 
 c HR(CI)مدل سوم  11/1

 (DIIشاخص التهاب رژیم غذایی )

 > 1/17 1/43–1/17 < 1/43  

 افراد فوت شده / زنده تعداد 32/0 20/12 10/22 

131/1  a HR(CI)مدل اول  11/1 (3/1–1/73) 1/20 (4/0–1) 2/3 

111/1   b HR(CI)مدل دوم  11/1 (4/2–1/7) 1/47 (0/7–1/3) 3/1 

 c HR(CI)مدل سوم  11/1 (17/2–1/74) 2/0 (10/1–1/1) 4/1 1/120

 a رگرسیونCox  تعدیل شده برای متغیرهای سن در هنگام ورود به مطالعه و جنسیت 

 b رگرسیونCox ( و شاخص توده بدنی )کیلوکالری( تعدیل شده برای متغیرهای سن در هنگام ورود به مطالعه، جنسیت، دریافت انرژی کلBMI 2؛kg/m) 
c  رگرسیونCox جنسیت، دریافت انرژی کل )کیلوکالری( و شاخص توده بدنی )تعدیل شده برای متغیرهای سن در هنگام ورود به مطالعه ،BMI ؛
2kg/m  درجه سیروز یا ،)MELD درجه سیروز بر اساس معیار ،ughP-Childعلت سیروز ، 

 

  بحث 
ماه با هدف  01این مطالعه به صورت طولی و به مدت 

بی رژیم التها ارتباط ظرفیت تام آنتی اکسیدانی و شاخص بررسی

غذایی و نیز پارامترهای آنتروپومتریک، بالینی و بیوشیمیایی با 

میزان مرگ و میر در بیماران مبتلا به سیروز کبدی انجام شد. 

تغذیه شدت سوء دارمعنینتایج مطالعه بیانگر ارتباط مستقیم و 

همچنین ارتباط معکوس و  و امتیاز التهابی رژیم غذایی و

برخی پارامترهای آنتروپومتری و ظرفیت تام  دارمعنی

اکسیدانی رژیم غذایی با خطر مرگ و میر در بیماران مبتلا آنتی

این مطالعه عوارض های به سیروز بود. همچنین بر اساس یافته

سیروز از جمله آسیت و نیز شدت و پیش آگهی بیماری بر 

در بیمارانی که فوت کرده  Childو  MELDاساس امتیازات 

ی بیشتر از بیمارانی بود که زنده مانده دارمعنیبودند به طور 

 بودند.

نتایج مطالعه حاضر، اگرچه شاخص توده بدنی بین  بر اساس

بیماران مبتلا به سیروز فوت شده و بیماران زنده مانده تفاوت 

ی دارمعنیی نداشت، اما ارتباط معکوس و دارمعنیآماری 

و خطر مرگ و میر، پس از تعدیل نتایج برای سن و   BMIبین

جنس، مشاهده شد که پس از تعدیل سایر مخدوشگرها این 

ی خود را از دست داد. این ارتباط می تواند دارمعنیارتباط 

. از طرف (23)بیانگر اپیدمیولوژی معکوس در این بیماران باشد 

 MAMCو  MACو معکوس بین  دارمعنیاط دیگر، مشاهده ارتب

با مرگ و میر در نتایج مطالعه می تواند تأیید کننده این فرضیه 

باشد. این دو اندازه، از ابزارهای تشخیص سارکوپنی در بیماران 

و بر اساس مطالعات  (24)مبتلا به سیروز محسوب می شوند 

پیشین، کاهش بافت عضلانی و سارکوپنی در کنار سوءتغذیه 

ی با شدت سیروز و افزایش مرگ و دارمعنیارتباط مستقیم و 

 . (27)میر در این بیماران دارند 

همچنین یافته دیگر مطالعه حاضر مبنی بر افزایش شدت 

های بیماری و تضعیف پیش آگهی بیماری بر اساس شاخص

و نیز ارتباط مستقیم آنها با  MELDو  Child-Pughبالینی 

سوءتغذیه در همین راستاست. در مطالعه آینده نگری که  شدت

بیمار مبتلا به سیروز در ایتالیا انجام شد، شیوع  1173بر روی 

خفیف  Childآنتروپومتری در های سوءتغذیه بر اساس شاخص

. کاهش (20)گزارش شد  70۹و  44۹، 23۹تا شدید به ترتیب 

لانی عموماً با سوءتغذیه و سارکوپنی در سیروز بافت عض

همپوشانی داشته و موجب افزایش خطر مرگ و میر در این 

بیماران می شود. پاتوفیزیولوژی سوءتغذیه در سیروز بسیار 

پیچیده و چند وجهی است و می تواند از کاهش دریافت، کاهش 

. در مطالعه حاضر (27)جذب و افزایش متابولیسم را در برگیرد 
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همچنین خطر مرگ و میر در بیماران با شدت سوءتغذیه ارتباط 

ی نشان داد، به طوریکه در مقایسه با بیماران دارمعنیمستقیم و 

یر بیماران با شدت با وضعیت تغذیه مناسب، میزان مرگ و م

برابر و میزان مرگ و میر بیماران با  3متوسط سوءتغذیه حدود 

برابر بود. گزارش شده است که کاهش  7سوءتغذیه شدید حدود 

بالاتر با افزایش مرگ و میر در بیماران  MELDبافت عضلانی و 

 که هر دو در این مطالعه دیده می شوند.   (27)مرتبط است 

سوءتغذیه در بیماران مبتلا به سیروز بر بازگردش پروتئین 

اثر گذاشته، با تضعیف سیستم ایمنی خطر عفونت را بالا برده و 

شیوع . بر اساس گزارشات (20)سوء جذب را موجب می شود 

متغیر است، و با  7۹-02سوءتغذیه در بیماران مبتلا به سیروز 

 .(21)افزایش خطر عوارض بیماری و نیز مرگ و میر همراه است 

در مطالعه ای که به بررسی وضعیت تغذیه ای بیماران پرداخته 

بود، شاخص توده بدن، ضخامت چین پوستی عضله سه سر و 

دور بازو به عنوان شاخص آنتروپومتری در نظر  محیط عضله

ای هکه سوءتغذیه در تمام انواع بیماریگرفته شد و نشان داد 

کبدی شایع بوده و سوءتغذیه با شدت بالینی بیماری کبدی 

بیماران با سوءتغذیه خفیف تا  11۹ارتباط دارد. به طوریکه 

و بیماران با سوءتغذیه شدید  Child Bمتوسط   دارای نمره 

قرار دارند. ارتباط معکوس و  Child Cعمدتاً در طبقه بندی 

ی نیز بین ضخامت چین پوستی عضله سه سر بازو و داریمعن

مشاهده شد که بیانگر ارتباط   Childمحیط دور بازو و به نمره

 .(20)پارامترهای آنتروپومتری و شدت سیروز است 

غذایی حاکی از ارتباط معکوس و های دریافتهای بررسی

و مرگ و میر بیماران مبتلا به سیروز بود که  DTAC دارمعنی

تام . ظرفیت (31, 31)مطالعات پیشین است های همسو با یافته

آنتی اکسیدانی نشانگر خوبی از کیفیت رژیم غذایی است. 

نشان داده شده است  NAFLDهمچنین ارتباط معکوس آن با 

. از (32)متابولیکی مشترکی با سیروز دارد های که ناهنجاری

آنجاییکه استرس اکسیداتیو منجر به التهاب، فیبروز و مرگ 

کبدی می شود، لذا بنظر می رسد آنتی اکسیدان ها های سلول

ا روع و تشدید آسیب کبدی ایفنقش بسزایی در پیشگیری از ش

. نتایج مطالعات پیشین نشان داده است که دریافت (33)کنند 

، کاروتنوئیدها، Eو  A ،Cهای فیبر، اسید فولیک، ویتامین

که با  (34)می شوند  DTACمنیزیم و روی موجب افزایش 

دفاع آنتی اکسیدانی بدن، از های تقویت مکانیسم

پراکسیداسیون لیپیدی و آسیب سلولی و در نتیجه آسیب 

 .(32)کبدی پیشگیری می کند 

مطالعه همچنین تأیید کننده فرضیه ارتباط های یافته

( و مرگ و میر در DIIم شاخص التهابی رژیم غذایی )مستقی

و نشان داد که خطر مرگ و  بیماران مبتلا به سیروز کبدی بود

میر به طور قابل توجهی با افزایش امتیاز التهابی رژیم غذایی 

 مطالعات قبلی تشدیدهای افزایش می یابد. پیش از این یافته

از آنجایی  .کرده بودند کبدی ناشی از التهاب را تاییدهای بیماری

که التهاب عامل مهمی در پاتوفیزیولوژی سیروز محسوب می 

شود، هر عاملی که بر ایجاد یا تشدید التهاب اثر بگذارد، مانند 

پیروی از یک رژیم غذایی پیش التهابی، می تواند احتمال بروز 

عوامل خطر سیروز از جمله دیابت، سندرم متابولیک، عوارض 

کبدی را افزایش دهد و با افزایش های  به بیماریقلبی و ابتلا

و   Zhong. در مطالعه (37)مرگ و میر در بیماران همراه باشد 

همکاران نشان داده شد التهاب مزمن نقش مهمی در علت اولیه 

و می تواند تحت تأثیر عادات غذایی باشد. سرطان کبد دارد 

 DIIپیروی از یک رژیم غذایی ضد التهابی، که با نمرات کمتر 

مشخص می شود، ممکن است به طور موثر خطر ابتلا به سرطان 

اولیه کبد و مرگ و میر آن را کاهش دهد. این یافته ها نشان 

نند امی هد که دریافت بیشتر اجزای رژیم غذایی ضد التهابی )م

مواد غذایی غنی از کاروتن یا فیبر( و کاهش مصرف مواد پیش 

التهابی )مواد غذایی سرشار از کلسترول یا چربی اشباع( در 

کاهش عوارض بیماری و مرگ و میر ناشی از آن بسیار مفید 

 .(30)است 

یکی از نقاط قوت قابل توجه این مطالعه طولی بررسی جامع 

پارامترهای بالینی، وضعیت تغذیه ای و شدت بیماری در بیماران 

ساله یکی دیگر از نقاط  7مبتلا به سیروز است. زمان پیگیری 

قوت است. علاوه بر این، عوامل مخدوش کننده مختلف در 

گرفته شدند. با این تجزیه و تحلیل آماری تا حد امکان در نظر 

حال محدودیت هایی نیز وجود دارد که در تحقیقات آتی باید 

مورد توجه قرار بگیرد. تعداد نسبتاً کم شرکت کنندگان دقت 

ارتباطات مشاهده شده را محدود می کند و لذا تفسیر نتایج 

بایستی با احتیاط صورت بگیرد. همچنین استفاده با پرسشنامه 

گیری یادآوری همراه است که بیش یا کم بسامد خوراک، با سو

 گزارش دهی را موجب می شود. 

 نتیجه گیری

بهبود وضعیت تغذیه ای، کاهش سوءتغذیه و حفظ توده 

عضلانی با کاهش عوارض و خطر مرگ و میر در بیماران مبتلا 

رژیم غذایی ضد التهابی با به سیروز همراه است. همچنین 

می تواند خطر مرگ و میر را در ظرفیت تام آنتی اکسیدانی بالا 

 هایبا توجه به محدودیت بیماران مبتلا به سیروز کاهش دهد.

کبدی و عوارض ناشی های مطالعه حاضر و شیوع بالای بیماری

از آن به ویژه سیروز کبدی، انجام مطالعات جامع تر و با مقیاس 

 وسیع تر ضرورت دارد.
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Background and Objective: Diet plays a significant role in preventing, developing, and progressing liver cirrhosis. The 

present study investigated the relationship between dietary total antioxidant capacity, inflammatory index, and 

anthropometric, clinical, and biochemical parameters with mortality in patients with liver cirrhosis. 

Materials and Methods: In this longitudinal study, 121 patients with liver cirrhosis were followed up for 60 months. 

Dietary intake was assessed using a food frequency questionnaire, and based on that, dietary total antioxidant capacity 

(DTAC) and dietary inflammatory index (DII) were calculated. Also, the nutritional status of the patients was assessed 

using the subjective global assessment (SGA), and anthropometric parameters were measured. The mortality risk as the 

main outcome was estimated using Cox regression models. 

Results: After adjusting for confounding factors, the results showed that malnutrition was significantly associated with 

an increased mortality risk. The association of anthropometric measurements with mortality showed an inverse and 

significant association between mid-arm circumference (HRT3 vs T1 = 0.28, P = 0.021) and mid-arm muscle circumference 

(HRT3 vs T1 = 0.24, P = 0.022). The results also showed that the mortality risk decreased significantly with increasing 

DTAC (HRT3 vs T1 = 0.22, P = 0.037) and increased significantly with increasing DII (HRT3 vs T1 = 4.8, P = 0.029). 

Conclusion: An anti-inflammatory diet with high total antioxidant capacity can reduce the mortality risk in patients with 

cirrhosis. Improving nutritional status, reducing malnutrition, and maintaining muscle mass are also associated with 

reducing the patients’ mortality risk. 
Keywords: Liver cirrhosis, Mortality, Total antioxidant capacity, Dietary inflammatory index 
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