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Abstract: 
 

Background: This study aimed to investigate the effects of smoking reduction on liver 

function tests and metabolic parameters in non-alcoholic steatohepatitis (NASH) smokers. 

Materials and Methods: In addition to standard treatment, all patients participated in 6 

sessions of “motivational interview” workshops to encourage smoking decrement. The clinical 

trial consisted of two successful and unsuccessful arms. Those who decreased daily cigarette 

smoking more than 50% were labeled as “successful” group. The “unsuccessful” group 

consisted of those who were decreased the daily cigarette smoking less than 50%. The 

successful and unsuccessful groups were 43 (41%) and 61 (59%) patients respectively. The 

data regarding number of daily cigarette smoking, liver function tests and metabolic 

parameters were checked twice, in 3 and 6 months’ time after starting the intervention. 

Results: Liver function tests, metabolic parameters and liver fat content (LFC) were decreased 

in both arms after 6 months. The mean alanine aminotransferase, alkaline phosphatase, fasting 

blood sugar, insulin, cholesterol, low density lipoprotein, LFC, and waist circumference (WC) 

was lower in successful arm than in unsuccessful.  

Conclusion: It seems that concomitant standard treatment and cigarette smoking reduction 

has more effect in decrement of alanine aminotransferase, serum metabolic parameters, WC 

and LFC in NASH smokers. 
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 مقدمه

ترین بیماری شایع غیرالکلیاستئاتوهپاتیت در حال حاضر 

گی چربی در کبد با انباشت. استو پیوند کبد در جهانکبدیمزمن 

)رسوب چربی( در عروق قلب و مغز و نیز مرگ و میر  ترواسکلروزآ

این بیماری [.2،1] و عوارض ناشی از سکته قلبی و مغزی ارتباط دارد

[. 4،3] ارتباط قوی دارد م متابولیکوسندرو  توده چربی احشاییبا 

تخمین زده شده است که میزان وقوع کبد چرب غیرالکلی در 

باشد. در افراد چاق این درصد می 10-24جمعیت معمولی حدود 

 درصد 8/52درصد و در کودکان چاق حدود  30-100مقدار حدود 

 [.6،5] باشدمی
 

 ایران تهران، دانشگاه علوم پزشکی تهران، دانشيار، گروه گوارش و کبد،. 1

 ایران تهران، متخصص داخلی، دانشگاه علوم پزشکی تهران،. 2

 ایران تهران، دانشيار، گروه ریه، دانشگاه علوم پزشکی تهران،. 3

 ایران تهران، ، دانشگاه علوم پزشکی تهران،قلبگروه  . استادیار،4

 ول:ؤمس نویسنده نشانی*

 بيمارستان سينا خيابان امام خمينی، استان تهران، تهران،

 02166348561دورنویس:                               02166348520تلفن:

 saleh6948@tums.ac.irپستالکترونيک:

14/5/99 :تاریخ پذیرش نهایی                          10/8/98 :یافتتاریخ در

 

بیماران ممکن است به این درصد  25دهد حدود ها نشان میبررسی

شواهد روزافزونی وجود دارد که [. 8،7] سمت سیروز پیش بروند

تواند در ایجاد بیماری استئاتوهپاتیت مصرف سیگار میدهد نشان می

همچنین ارتباط مشخصی میان  [.10،9] باشد غیرالکلی نقش داشته

های مصرف سیگار و شدت فیبروز کبدی با استفاده از بیوپسی سال

میزان استئاتوهپاتیت غیرالکلی در[.10] کبد نشان داده شده است

و  شودمختل میهای کبدی وساز چربی داخل سلولسوخت

این روند با مهار ید. آوجود میگلیسیرید در سلول بهانباشتگی تری

 ،وساز قرار دارندهای مختلفی که در این چرخه سوختنزیمآ

 5آنزیمبا مهار سیگار  دودرسد نظر میبه[. 16-11]گیرد صورت می

adenosine monophosphate-activated protein kinase 
باعث تجمع چربی در ، گلیسیرید داردنقش کلیدی در سنتز تریکه 

نظر شده بهبا توجه به مطالب بیان [.20-17] شودبافت کبد می

در جهت  مطلوبیکاهش مصرف سیگار بتواند روند که رسد می

استئاتوهپاتیت بیماران مبتلا به ساختار کبدی و متابولیک در بهبودی 

ایجاد نماید. مطالعه حاضر با هدف بررسی اثرات کاهش غیرالکلی 

های متابولیک شاخصهای عملکرد کبد و مصرف سیگار بر آزمون

 انجام شد. استئاتوهپاتیت غیرالکلی در بیماران سیگاری مبتلا به 

 خلاصه:

های متابولیک در بیماران های عملکرد کبد و شاخصمطالعه حاضر با هدف بررسی اثرات کاهش مصرف سیگار بر آزمون سابقه و هدف:

 سیگاری مبتلا به استئاتوهپاتیت غیرالکلی انجام شد. 

 «انگیزشی مصاحبه»روش جلسه آموزش به 6جهت کاهش مصرف سیگار تحت  درمان استاندارد، همه بیمارانبر علاوه  ها:روش و مواد

 به سیگار مصرف در کاهش که بودند غیرالکلی استئاتوهپاتیت به مبتلایان «موفق» گروه. بود گروه دو شامل کارآزماییاین  ند.قرار گرفت

 درصد 50 از کمتر کاهش سیگار مصرف در که بودند یمبتلایان «ناموفق» گروه. داشتند مان در شش ماهطول  دررا  درصد 50 از بیش میزان

 د.دنودر گروه ناموفق بنفر  61در گروه موفق و  مارانینفر از ب 43د. داشتنرا 

آلکالین فسفاتاز، قندخون ناشتا،  ترانسفراز، آمینو گروهی کاهش میانگین میزان فشارخون، اندازه دور کمر، آلانین در آنالیز بین نتایج:

 .در گروه موفق بیشتر از گروه ناموفق بوددر پایان تحقیق و میزان چربی کبد  بالا دانسیته با کلسترول، لیپوپروتئین گلیسیرید،تریانسولین، 

که متغیرهای وزن، شاخص توده کبد در گروه ناموفق افزایش و در گروه موفق کاهش داشت. در حالی چربی میزانگروهی، در آنالیز درون

 6پس از  بالا دانسیته با کلسترول و لیپوپروتئین گلیسیرید،تریبدنی، اندازه دور کمر، فشارخون، آلکالین فسفاتاز، قندخون ناشتا، انسولین، 

 داری داشتند.یماه درمان در هر دو گروه کاهش معن

در کاهش اندازه دور تنهایی بهثیر بیشتری از درمان استاندارد أرسد درمان استاندارد همراه با کاهش مصرف سیگار تنظر میبه گیری:نتیجه

 دارد. استئاتوهپاتیت غیرالکلیسیگاری مبتلا به های متابولیک سرمی و میزان چربی کبد در افراد کمر، فشارخون، شاخص

 غیرالکلی استئاتوهپاتیت ،کیمتابول یهاشاخص، عملکرد کبد یهاون، آزمگاریس کلیدی: واژگان

404-412 ، صفحات1399مهر و آبان ، 4پژوهشی فیض، دوره بیست و چهارم، شماره  –نامه علمیدو ماه                                                           
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 و همکاران جمالی

 406                                                                                                      4شماره  |24دوره  |1399|آبان-مهر |نامه فیضدوماه

 هاروش و مواد

  ییروش کارآزما  طالعه به   منوع مطالعه و ملاحظات اخلاقی:    

به    کننده مراجعه  استتتئاتوهپاتیت غیرالکلی    به  یماران مبتلا  ی در بنیبال 

انجام   تهرانسینا در شهر    فوق تخصصی   مارستان یدرمانگاه گوارش ب

به شتتماره   www:///clinicaltrial.gov )ثبت در ستتامانه شتتد

توضتتید در مورد طر   ارائه  همه بیماران پس از    .(9411160001

معیارهای ورود   نامه کتبی وارد مطالعه شدند.تحقیقاتی و اخذ رضایت

صتتورت  کننده بههمه بیماران مراجعهانتخاب بیماران: برای و خروج 

های کبدی، وجود    آنزیمافزایش پایدار   با  به درمانگاه گوارش    متوالی 

سونوگرافی کبد  سن بالای  کبد چرب در  صرف       18،  سابقه م سال و 

معیارهای ورود به مطالعه       دارای )با هر میزان و هر مدت(   ستتیگار   

مصتترف  یوی، کل یینارستتای، قلب دیشتتد یینارستتابودند. بیماران با 

  لی مزمن ازقب یمار یب، ستته ماه گذشتتته     در کی هپاتوتوکستت  یدارو

 ،یویمزمن ر یمارهایب، (، ستترطانروزی)ستت یمزمن کبد یینارستتا

  تزریق خون، سابقه  با هر علتی ، سابقه هپاتیت ن تزریقیمعتادا ابت،ید

با در نظر گرفتن روش از مطالعه حذف شدند.   کلسابقه مصرف ال  و 

اتوهپاتیت غیرالکلی براستتا   ئتشتتخیص ابتلا به استتت  مطالعه قبلی،

)بیش   صورت پایدار به بالاتر از مقادیر مرجع های کبدینزیمآافزایش 

سایر علل، همراه با یافته ماه(  3از  سونوگرافی کبد چرب   و رد  های 

شاخص      [.2] صورت گرفت  شگاهی و  سی متغیرهای آزمای های  برر

سیگار:    وزن،  های آنتروپومتریک )قد،شاخص بالینی و میزان مصرف 

تا،                         ناشتتت خون  ند ق مر(،  ک نی، دور  بد توده  خص  شتتتا

 لیپوپروتئین، پایین بادانستتیته لیپوپروتئینکلستتترول، گلیستتیرید،تری

)آستتپارتات     های عملکرد کبدی   انستتولین، آنزیم ،بالا  بادانستتیته   

سفراز، آلانین  آ سفاتاز آلکالین سفراز،  نمینوتراآمینوتران ( و همچنین  ف

سی   برچربی کبد در ابتدای ورود به مطالعه در همه بیماران  محتوای ر

شتا به میزان .ندشد  سیون گلوکز   »روش  قندخون نا سیدا و میزان   «اک

سا  تکنیک   بر کبد عملکرد هایزمونچربی خون و آ   «آنزیماتیک»ا

تاچی، توکیو، (اپن(         نالایزر )هی گاه اتوآ بر  منطبق توستتد دستتت

و میزان  آزمون )ایران( پار های شرکت دستورالعمل مندرج در کیت

سا  روش الا      سرم برا سولین  سانی )میلی     ان سولین ان یزا با کیت ان

سنت چارلز، آمریکا(     شرکت  شگاه  در پروب،  سینا     آزمای ستان  بیمار

فرمول  میزان درصتتد چربی کبد براستتا  گیری شتتد.)تهران( اندازه

این فرمول براستتا  وجود یا عدم وجود ستتندروم   محاستتبه گردید.

ت  بت و    م یا یک و د تا،         با  ابول ناشتت ندخون  مان ق در نظر گرفتن همز

فراز به آلانین  نس فراز و نسبت آسپارتات آمینوترا  نس آسپارتات آمینوترا 

 شود.  محاسبه میصورت زیر بهفراز نسآمینوترا

 

 

 میزان چربی کبد

 عدم وجود /1 =* سندروم متابولیک )وجود  282/0( + -805/0) ]

* 525/0 ( +0 =عدم وجود  /1 =دیابت )وجود  *078/0( +0=

–ترانسفراز لگاریتم آسپارتات آمینو *521/0خون ناشتا + لگاریتم قند

ترانسفراز به آلانین اریتم نسبت آسپارتات آمینوگل* 454/0

 [.21] [ترانسفرازآمینو

 با در نظر گرفتن روشبینی میزان چربی کبد این فرمول در پیش دقت

عنوان استاندارد به «رزونانس مغناطیسی پروتون وسکوپیاسپکتر»

مصرف سیگار روزانه تعداد همچنین  [.21] باشدمی ، بسیار بالاطلایی

 .براسا  گفته بیمار مشخص گردید)برحسب نخ( 

کننده تحت درمان استتتاندارد کبد  همه بیماران شتترکتروش درمان: 

براستتا    (شتتامل ر(یم غذایی، کاهش وزن و درمان دارویی)چرب 

ستتپس  ند. قرار گرفت( 2018دستتتورالعمل اجرایی انجمن کبد اروپا )

سیگار    هاآنهمه  صرف  سه آموزش به     6تحت  ،جهت کاهش م جل

صاحبه »روش  شی  م ند. این روش قرار گرفتدر ابتدای مطالعه  «انگیز

شی فعال   سد  آموز سه   6درمانگر بالینی در یک تو برای  ساعته   2جل

فت.     مار صتتورت گر کارگروه  هر بی ماران در  نفره قرار   15های  بی

مطالعه انجام   بهزمان ورود افراد این روش آموزش فعال در داشتتتند. 

ش مداخله نتایج این شد.   شده     به یآموز صورت کنترل متغیرهای ذکر

سی ماه بعد  6ماه و 3در دو نوبت  صاحبه  شد.  برر شی  م : یک انگیز

منظور کنترل یا   به موزش فعال برای ایجاد انگیزش در بیماران    آروش 

صاحبه   تعدیل عوامل بیماری ست. در این روش م سات   زا ا گر در جل

ماری       ،موزشتتیآ مل بی عدیل عوا مار     اهمیت ت یار بی زا را که در اخت

کند. ستتپس با درک اهمیت این عملکرد،  برایش تبیین می ،باشتتدمی

ماری             عدیل عوامل بی به ت عالانه در روند درمان  مار ف   پردازد.زا میبی

سیگار    بیماران با ،در این مطالعههای کارآزمایی: گروه صرف  کاهش م

و بیمارانی که کمتر   «موفق»گروه عنوان و بیشتر به  درصد  50به میزان 

صد  50از  شتند      در سیگار دا صرف روزانه  عنوان گروه  به ،کاهش م

 (1)جدول شماره در نظر گرفته شدند.  «ناموفق»

   ماریآتجزیه و تحلیل 

ها یمتغ با کمّ یر فاده    ی  یار(  از استتت یانگین )انحراف مع و  م

بررسی میزان    ند.دش  هارائ صورت فراوانی )درصد(  به متغیرهای کیفی

های متابولیک بین گروه  و شتتاخصعملکرد کبد ی هاآزمون تغییرات

ناموفق   فاده   ماه پیگیری   6در طی موفق و  ماری    آاز  با استتت نالیز آ

نالیز  . آبررسی شد   "Repeated Measures ANOVA"روشبه

در صتتورت گرفت.  20نستتخه  SPSSبا استتتفاده از برنامه آماری 

مام  نال  یت حد معن   زیآ عنوان اختلاف  به  05/0کمتر از  یداریها 

 در نظر گرفته شد. دار آماری معنی
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 ، ...استئاتوهپاتیت غیرالکلیدر  گاریاثر کاهش مصرف س یبررس

 4شماره  |24وره د |1399|آبان-مهر |نامه فیضماهدو                                                                                                       407

 نتایج 

نفر مرد و  58کننده )شرکت نفر 104 شاملمطالعه حاضر 

سال و میانگین کلی سن  65تا  40دامنه سنی افراد  .بود (نفر زن46

 سن، فراوانی توزیعسال بود.  68/2با انحراف معیار  64/51بیماران 

در  مطالعه در کنندهشرکت افراد در سیگار مصرف میزان و جنس

ماری در آدار جدول شماره یک نشان داده شده است. اختلاف معنی

غاز مطالعه مشاهده آبین دو گروه در  ی فوقیک از متغیرها هیچ

 فشارخون،( معیار انحراف) میانگین تغییرات میزان شود.نمی

 سرمی، متابولیک هایشاخص و آنتروپومتری هایشاخص

 در کنندهشرکت افراد در کبد چربی میزان و عملکردکبد هایآزمون

گونه هیچ داده شده است. ناشن 1 شماره مطالعه در نمودار طی

در دو گروه  ی مشروحهدارآماری بین میانگین متغیرهااختلاف معنی

میزان گروهی، در آنالیز بین شود.در آغاز مطالعه مشاهده نمی

فشارخون و اندازه دور کمر در گروه موفق از گروه ناموفق کاهش 

این کاهش تفاوت  در حالی است که دهد. اینمی بیشتری را نشان

 پس از درمان گروهدو وزن و شاخص توده بدنی در  در متغیرهای

میانگین آسپارتات آمینوترانسفراز در هر  داری ندارد.اختلاف معنی

ولی میزان افزایش در گروه موفق کمتر  ،دو گروه افزایش یافته است

از ناموفق بوده است. آلانین آمینوترانسفراز نیز در گروه موفق روند 

، همچنین. وند افزایشی داشته استدر گروه ناموفق رو کاهشی 

قندخون آلکالین فسفاتاز، آمینوترانسفراز،آلانینکاهش میانگین 

و  بالا بادانسیته کلسترول، لیپوپروتئین گلیسیرید،تری، ناشتا، انسولین

میزان چربی کبد در گروه موفق بیشتر از گروه ناموفق در پایان تحقیق 

و در گروه ناموفق افزایش میزانچربیکبد گروهی، در آنالیز درون .بود

ی وزن، شاخص توده متغیرهاهمچنین . داشتدر گروه موفق کاهش 

بدنی، اندازه دور کمر، فشارخون، آلکالین فسفاتاز، قندخون ناشتا، 

پس از بالا دانسیته با کلسترول و لیپوپروتئین گلیسیرید،تریانسولین، 

 داری داشتند.معنیماه درمان در هر دو گروه کاهش  6
 

کننده در مطالعهتوزیع فراوانی سن، جنس و ميزان مصرف سيگار در افراد شرکت -1جدول شماره 

 های مورد مطالعهزمان
 متغیر

 لنوبت اوّ نوبت دوم نوبت سوم

- - 
49/51 (99/1)  موفق 

 سن 
 ناموفق (43/2)13/51

- - 

 موفق 28
 جنس مذکر

 ناموفق 30

 موفق 15
 نثؤجنس م

 ناموفق 31

 موفق (46/1)28/13 (65/1)19/7 * (55/1) 09/5
 میزان مصرف سیگار

 ناموفق (33/1)73/14 (23/1)64/12 (1.36)02/10

باشد.دار آماری بین دو گروه موفق و ناموفق میدهنده اختلاف معنینشان *

 

  

 >F :001/0P(23/1،1) گروهیبین

 >F :001/0P(05/538،69/1) گروهیدرون

 =F :45/0P(11/1،1) گروهیبین

 >F :001/0P(31/87،02/1) گروهیدرون
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 >F :001/0P(43/1،1) گروهیبین

 >F :001/0P(31/87،02/1) گروهیدرون

 >F :001/0P(05/7،1) گروهیبین

 >F :001/0P(04/65،02/1) گروهیدرون

 

 

 >F :001/0P(23/2،1) گروهیبین

 >F :001/0P(35/38،1) گروهیدرون

 >F :001/0P(38/9،1) گروهیبین

 >F :001/0P(43/17،02/1) گروهیدرون

 

 

 

 >F :001/0P (45/2،1) گروهیبین

 >F :001/0P (12/72،03/1) گروهیدرون

 >F :001/0P (75/352،1) گروهیبین

 >F :001/0P (58/74،04/1) گروهیدرون

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-1

1-
17

 ]
 

                               5 / 9

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-4005-fa.html


 ، ...استئاتوهپاتیت غیرالکلیدر  گاریاثر کاهش مصرف س یبررس

 4شماره  |24وره د |1399|آبان-مهر |نامه فیضماهدو                                                                                                       409

  

 >F :001/0P(6/943،1) گروهیبین

 >F :001/0P(85/58،02/1) گروهیدرون

 >F :001/0P(31/9،1) گروهیبین

 >F :001/0P(95/66،257/1) گروهیدرون

 

 

 

 >F :001/0P(94/305،1) گروهیبین

 =F :49/0P(68/0،773/1) گروهیدرون

 

 =F :34/0P(01/1،1) گروهیبین

 F :15/0= P(84/3،932/1) گروهیدرون

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 >F :001/0P(24/362،1) گروهیبین

 >F :001/0P(41/0،99/1) گروهیدرون

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 >F :001/0P(24/11،1) گروهیبین

 =F :01/0P(27/2،933/1) گروهیدرون
  

و ميزان چربی عملکرد کبد  یهاآزمون، کيمتابول ی آنتروپومتری وهاشاخصفشارخون،  ميزان تغييرات ميانگين )انحراف معيار( -1نمودار شماره 

 کننده در طی مطالعهکبددر افراد شرکت

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 بحث

کمر،  دور اندازه میانگینکاهش مطالعه این در 

خون ناشتا، انسولین، آلکالین فسفاتاز، قندفشارخون،

و میزان چربی  بالا دانسیته با کلسترول، لیپوپروتئین گلیسیرید،تری

نظر بود. بهدر پایان تحقیق تر از گروه ناموفق در گروه موفق بیشکبد 

درمان نسبت به  یبیشتراثر سیگار مصرف رسد کاهش میزان می

های های عملکرد کبد و بعضی از شاخصزمونآ استاندارد بر بهبود

ها نشان بررسی .در استئاتوهپاتیت غیرالکلی داشته باشدنتروپومتری آ

 همراه است ویداتیاستر  اکس شیفزابا ا دنیکش گاریسدهد که می

شود که ساختار هایی در بدن میاین امر باعث ایجاد واکنش [.23،22]

اختلال عملکردهای طبیعی بدن برای و دهد میها را تغییر پروتئین

ممکن است  هایگاریدر س چربی راتییتغ [.25،24] کندمیایجاد 

کند می کیها را تحرنیباشد که ترشد کاتکول آم نیکوتیاز ن یناش

چرب آزاد  یدهایغلظت اس شیو افزا زیپولیل زانیم شیباعث افزا و

 شیافزا یکبدچرب آزاد  یدهایاس نآبه دنبال . شودیمپلاسما 

به یابند که مکانیسم مشخصی در ایجاد استئاتوهپاتیت غیرالکلی می

مطالعات مختلفی در مورد اثرات همچنین  [.26،25]رود شمار می

کبد انجام شده است که در اغلب موارد این اثرات  برمصرف سیگار 

دانند که باعث شده در بدن می های متعدد رهارا ناشی از توکسین

ها و مسیرهای التهابی طبیعی بدن تغییر فیزیولو(ی کبد و آنزیم

های چار بیماریکه فرد سیگاری ددر صورتی [.28،27] گرددمی

تواند ای بوده یا سوء مصرف مواد یا الکل باشد، سیگار میزمینه

 [.29] باعث تشدید عوارض کبدی ناشی از مصرف الکل گردد

در مطالعات مختلفی نشان استئاتوهپاتیت غیرالکلی  ارتباط سیگار با

این ارتباط  [30] و همکارانAzzalini در مطالعه ه است. داده شد

در همراهی با ر(یم غذایی پرچرب تشدید شده بود. نشان داده شده 

است که علاوه بر مصرف فعال سیگار، مصرف غیرفعال سیگار نیز 

خصوص در هب استئاتوهپاتیت غیرالکلیعامل مستقلی برای ابتلا به 

جمله همچنین اضافه وزن و چاقی از [. 31]باشد میسالمندان 

را  استئاتوهپاتیت غیرالکلیه ارتباط سیگار با ک هستندعواملی 

مشخص  [17] و همکارانJang در مطالعه  [.32] ددهنافزایش می

د سرمی گاماگلوتامیل افزایش سطگردید که مصرف سیگار باعث 

گردد. در می و کاهش سطد سرمی پروتئین و آلبومینترانسفراز 

بر بافت کبد مورد سنجش قرار اثر دوز سیگار نیز برخی مطالعات 

، سطد سرمی و همکاران الرزاقدعبگرفته بود. در مطالعه 

داری بالاتر سیگاری شدید به میزان معنیدر افراد ترانسفرازها مینوآ

اطلاعات  [20] و همکارانLiu در مطالعه  از افراد غیرسیگاری بود.

 سال  40در جمعیت بالای  فعال یا غیرفعال سیگار مربوط به مصرف

افزایش خطر شیوع کبد چرب غیرالکلی گرفت.  مورد بررسی قرار

 29/2و  45/1ترتیب در افراد سیگاری قبلی و افراد سیگاری شدید به

 ارتباط متعددی نالیزهایآمتا در اگرچه افراد غیرسیگاری بود. برابر

 ،[10] است شده مشاهده غیرالکلی استئاتوهپاتیت با سیگار مصرف

 ،آیدمی وجود هب سیگار مصرف کاهش دنبال به که ییپیامدها ولی

 ازجمله وزن افزایش. شود بیماریاین  تشدید سبب است ممکن

در  [.32] دباشمی سیگار مصرف قطع دنبال به شدهگزارش پیامدهای

حقیق در هر دو گروه موفق و توزن بیماران در پایان حاضر مطالعه 

ناموفق کاهش یافت که نشانگر برآیندی از اثر کاهش مصرف سیگار 

سبک زندگی ناشی از درمان استاندارد کبد چرب بود. در و تغییر 

از نظر گروه ناموفق  ووزن در گروه موفق  کاهشهمچنین میانگین 

اثرات بهبود در  رسدنظر میبه. دار نداشتآماری اختلاف معنی

تنها های متابولیک در گروه موفق، های عملکرد کبد و شاخصآزمون

کاهش اثرات مضر مصرف که در حالیبه کاهش وزن مربوط نیست 

استئاتوهپاتیت غیرالکلی  ای در بیماریتنهایی نقش عمدهسیگار به

 اثرات کاهش ره بررسیبادرنتایج مطالعه ما مشابه پژوهشی  دارد.

در این . است عروقی -قلبی هایبیماری به ابتلا خطر یگارس مصرف

بیمار دیابتی انجام  17329نگر که بر روی مطالعه کوهورت جامعه

عروقی و  -اثرات کاهش مصرف سیگار بر عوارض قلبی  ،گرفت

 درمطالعه نشان داد که حتی  این [.33] وزن بیماران بررسی گردید

 ابتلا خطر ،اندشده وزن افزایش دچار سیگار قطع از بعد که بیمارانی

پژوهشگران در این  .است عروقی کاهش یافته -قلبی هایبیماری به

تنهایی )بدون در کردند که کاهش مصرف سیگار بهاظهار مطالعه 

عروقی نقش  -ومیر قلبی نظر گرفتن پیامدهای ثانویه( بر کاهش مرگ

اسا   براستئاتوهپاتیت غیرالکلی در این مطالعه تشخیص  .دارد

بوده و بیوپسی کبد انجام نشده آزمایشگاهی های سونوگرافی و یافته

اسا  برهم است. علاوه بر این اثرات کبدی کاهش مصرف سیگار 

های بر شاخصآن ثیرات أهای آزمایشگاهی و بالینی بود و تیافته

همچنین پذیر نبود. شناسی )استئاتوز، التهاب و فیبروز( امکانبافت

مدت ماه بود، بنابراین تعیین اثرات طولانی 6پیگیری طول مدت 

 کاهش مصرف سیگار بر کبد نیاز به مطالعات تکمیلی دارد.

 

 گیرینتیجه

رسد درمان استاندارد همراه با کاهش مصرف نظر میبه

درمان استاندارد )بدون کاهش مصرف نسبت به ثیر بیشتری أسیگار ت

های متابولیک سرمی، در کاهش آمینوترانسفرازها و شاخص ،سیگار(

سیگاری مبتلا به اندازه دور کمر و میزان چربی کبد در افراد 

 دارد. استئاتوهپاتیت غیرالکلی
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 قدرداني و تشكر

تخصصی  دکتری رساله نتایج از بخشی حاصل مقاله این

 کد اخلاق و با 1398نویسنده دوم در سال 

IR.TUMS.MEDICINE.REC.1397.551 تایید باشد که بامی 

شده است. اجرا علوم پزشکی تهران دانشگاه معاونت پژوهشی 

مرکز توسعه پژوهش  همکاران از را خود قدردانی همچنین مراتب

 اعلام نمودند، پژوهش مساعدت این درانجام که بیمارستان سینا
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