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چکیده
صورتبهالتهابی هرگونه؛افتدیمکه به دلایل گوناگونی اتفاق استسیروز کبدي حاصل التهاب مزمن بافت کبد :اهدافومقدمه

بررسی کبد، وسنتزیبتیکاهش ظرفارزیابی بسیار مفید تعیینيهاشاخصیکی از . شودیمکم یا زیاد باعث تخریب بافت کبد 

،شودیمدچار تغییرات غیرطبیعی يمزمن کبدهايیماريبدر معمولاًکه بیماران سیروز کبدي استمیزان استرس اکسیداتیو در 

.باشدیمبنابراین هدف اصلی این مطالعه بررسی میزان استرس اکسیداتیو سرم و مایع آسیت در بیماران مبتلا به سیروز کبدي 

که مایع آسیتبودند این یک مطالعه تحقیقی از نوع مقطعی بود که جمعیت هدف آن افراد مبتلا به سیروز کبدي :هاروشومواد

یک گروه افراد . نفر بودند که در چهار گروه مجزا بررسی شدند120مطالعه یندر اکنندهشرکتافراد . عفونی یا غیرعفونی بودهاآن

از تمامی افراد دو نمونه خون و از بیماران سیروزي با . انتخاب شدند،مورديهاگروهعنوانهبگروه کنترل و سه گروه عنوانبهسالم 

دیسموتاز و گلوتاتیون سوپراکسیدهايیمآنزخون و مایع آسیت فعالیت يهانمونهدر . مایع آسیت، یک نمونه آسیت اخذ شد

.شدیريگاندازهپراکسیداز 

قرمز و در مایع يهاگلبولدیسموتاز و گلوتاتیون پراکسیداز در سوپراکسیدهايیمآنزمیزان فعالیت ،مورديهاگروهدر :نتایج

.را نشان دادداريیمعنکاهش آسیت

دهدیمرا با پیشرفت بیماري نشان يداریمعندر بیماران با سیروز کبدي، میزان استرس اکسیداتیو افزایش :يریگجهینتبحث و 

دهندهنشانود و نیز نیتورینگ پیشرفت بیماري استفاده نمبراي ماالوصولسهلکرماریک عنوانبهتوانیماین افزایش از که 

.دهدیمو بدخیمی سوق تردهیچیپکه کبد را به سمت اختلالات استآسیب جدي به کبد 

سیروز کبدي، مایع آسیت عفونی و غیرعفونی، استرس اکسیداتیو:کلیديکلمات



:مقدمه

کم یا زیاد باعث صورتبهالتهابی هرگونه؛افتدیمکه به دلایل گوناگونی اتفاق استسیروز کبدي حاصل التهاب مزمن بافت کبد 
مزمن طوربهادامه این فرایند .)2(شوندیمجبرانی بازسازي صورتبهشدهبیتخريهابافتسپس ؛)1(شودیمتخریب بافت کبد 

علل . )3(شودیمو سفتی کبد و سیروز ایجاد فیبروز جیتدربهو کندیمو مختل نظمیبکبد را شکلکیو مکرر، ساختار منظم و 
ولی داروها و مواد سمی، کبد چرب، بیماري ،تاتوایمیون استیو هپاتC، هپاتیت Bعمده سیروز کبدي در ایران شامل هپاتیت 

.)4(باشندیماین بیماري اصلیویلسون، تنگی مجاري صفراوي و انسداد وریدهاي کبدي از علل

هاي آزمایشعلائمی ندارد و تنها با گونهچیهدر مراحل اولیه، بیماري کهيطوربهسیروز کبدي بستگی به مرحله بیماري دارد علائم
و عوارض بیماري نیز علائمکندیمکه بیماري پیشرفت جیتدربه. استصیتشخقابلیشناسبافترادیولوژیکی و يهایبررسدقیق، 

.)5(ابدییمافزایش 

که به دلیل کاهش میزان آلبومین خون و افزایش سدیم و باشدیمسیروز کبدي آسیت و تجمع مایع در شکم بسیار مهم علائماز 
سیروزيحملهآشکاریاربسیک علامت آسیتمایع .شودیماین عارضه باعث تورم پاها و بزرگی شکم . آیدیمآب در بدن بوجود 

شدهگرفته"askos"یونانیواژهاز"آسیت"اصطلاح. استصفاقیحفرهدرمایعازپاتولوژیکتجمعیکدهندهنشانکهاست
ازآسیتازبالینیتظاهرات. نیستیمناسبمعنیرسدیمنظربهکهداردکیسهیاوشرابکیسهیکبهشبیهظاهربهاشارهکه

ازپیش1550. جپاپیروسEbersمصر،پزشکیمتندراستنتاجقابلومنطقیشرحبود کهشدهدادهشرحباستاندوران
از عبارتهاآنینترمهمکه شدهیلتشکگستردهفاکتورهايازتعداديازسیروزيآسیتمایعتجمعدلایل.)6(بود میلاد

نقطهآسیتایجاد. )7(است سیاهرگیفشارخونتنظیمدرآنبامرتبطحجموسایتوکایننظمدراختلالوهورمونیاختلالات
بیمارستاندربستري بیمارانعلتترینیعشاتجمع مایع آسیت در بیماران با سیروز کبدي. استسیروزپیشرفتدرمهمعطفی
بیماران مبتلا به سیروز کبدي در یروممرگافزایشازنتایج مطالعات اپیدمیولوژیک در کشورهاي مختلف حاکی. )6(است 

یروممرگاما چهارمین علت بودهیافتهتوسعهدر بیشتر کشورهاي یروممرگبطوریکه چهاردهمین علت رایج است،اخیريهاسال
).8(شوندیمسال در سراسر جهان از این بیماري تلف نفر در هرهزاریصدسیک میلیون و حدوداً. در اروپاي مرکزي است

ي، خودخودبییایباکترتیتونیپرت،یآس،یهپاتومگال،يمرهايیسوارپورتال، يبالافشارخونشامل روزیعوارض عمده س
اختلالات استخوان، استئوپروز، ،یتوپنیترومبوسز،ینولیبری، کمبود فاکتور فاختلال در انعقاد خون،یهسوءتغذ،يکبدینسفالوپاتآ

،قلبی و کلیويهايیینارساسرطان، ابت،ید،ینوتروپنز،یهمول،یخونکم،یاستخوان، اختلالات خونیاستخوان، نرمیپوک
.)2-4(است رهیو غتیپانکرات

، حالینباا،هستندعوارض آن ایو روزیسکنترليبرابالینی و آزمایشگاهی مستمرهايیبررسمند ازینروزیمبتلا به سمارانیب
ییتنهابهآزاد هايیکالراد.)1(دارد آن زانیمیابیو امکان ارزيکبدبیبه شدت، نوع آسیانتخاب طرح درمان مناسب بستگ

است که يهوازیاز زندگیعیبخش طبکی) ROS(فعال ژنیاکسيهاگونهدر قالب یمولکولژنیاکس. ندستینیسمچندان
منظوربهژن انیو بهایکروارگانیسممدفاع در برابر تهاجم گنال،یانتقال سيرهایاعم از مسیاعمال سلولبرخی از بروزمسئول

استرس اکسیداتیو . استیسماریبسهاسلولدرROSاز ازحدیشب، مقدار وجودینباا،)9(باشدیممرگ سلولی یاو ارتقاء رشد 



ویمختلف دژنراتهايیماريبدر پاتوژنز معمولاًوگرددیمDNAو هایچرب، هاینپروتئمانند هاسلولباعث آسیب به اجزاء بزرگ 
مقادیر بسیار قرار گرفتن در معرض . )9و10(باشدیمدخیل یعصبهايیماريباییو عروقیسرطان، اختلالات قلبابت،یمانند د
اثرات این گذشته از . کبد منجر شوداختلالات جديمانند سان،در بدن انيجدهايیبآسبهممکن استزینROSاز بالایی
یخارج سلولATPو نیتوکایهستند که در پاسخ به عوامل رشد، هورمون، سایمولکولهیثانوپیامبرانعنوانبهزینROSمضر، 

ها و سیستم دفاع دانیاکسنیبه تعادل بیو بستگتاسدهیچیپبسیارهاسلولدر دانینقش عوامل اکسروینازا،شوندیمدیتول
سموتازیددیسوپراکسماننداکسیدانییآنتبسیار مهم میتوسط چند آنزROSدر برابر یاقدامات حفاظت. )11(دارد اکسیدانییآنت
)SOD(یدازپراکسونیو گلوتات)GPX (نیتامیتوکوفرول، ومانندیباتیترکنیو همچنEونیو گلوتاتربات، بتاکاروتن، آسکو
)GSH ( شودیمانجام)شیفعال افزااکسیژنيهاگونهمیزان ،یابدیمکاهش اکسیدانیآنتستمیسنیاتیظرفکهیهنگام. )12

بروز ویداتینامطلوب عوامل اکسراتیو تأثشودیمجادیاویداتیاکسحالت استرسخطرناك از وضعیتکی،یتدرنهادهد؛نشان می
.)13(خواهد کرد 

کیعنوانبههااکسیدانیآنتبررسی میزان سیستم ،يکبدهايیماريبدر ویداتیاسترس اکسیاتیحبسیار با توجه به نقش 
شدهانجاممطالعه جیتا به امروز، نتامتأسفانهولی ،)10(شودیممحسوب يدرمان اختلالات کبديخوب برایدرمانياستراتژ

اخص، همچنانطوربهاعم و بیماري سیروز کبدي طوربهبدن در بیماران با اختلالات کبدي اکسیدانییآنتبرروي میزان دفاع 
نابراین هدف اصلی این تحقیق، بررسی میزان استرس اکسیداتیو در خون و مایع آسیت در ب،استماندهیباقیزبرانگبحثو نتیجهیب

گلوتاتیون دیسموتاز وسوپراکسیدهايیمآنزمیزان فعالیت یريگاندازهکه این ارزیابی توسط باشدیمبا سیروز کبدي بیماران
.پراکسیداز در خون و مایع آسیت انجام شد

:هاروشمواد و 
بیمارانی بودند که سیروز کبدي داشته و سیروز در موردمطالعهبیماران از نوع مورد شاهدي بود ویک مطالعه مقطعی تحقیقاین 
با هاآنبالینی، آزمایشگاهی، آندوسکوپی و سونوگرافی تشخیص داده شد و نیز وجود مایع آسیت در يهاشاخصتوسط هاآن
و همچنین کشت مثبت ml250000/مایع آسیت بیش از PMNبا SBPوجود اینه بالینی و سونوگرافی مشخص گردید ومع

.مشخص شد
علـت بوسـیروز بـوده   ازنظـر کـه افـراد سـالم    ) Aگروه (گروه کنترل گروه بررسی شدند؛در چهارتحقیق، یندر اموردمطالعهافراد 
تشخیص آلودگی به هلیکوبـاکترپیلوري بـه آزمایشـگاه    منظوربهگوارشی مراجعه کرده بودند و هايینیککلگوارشی به هايیناراحت

بـا  ،بـا تفهـیم ایـن تحقیـق    که درصورت منفی بودن این تست وارجاع شدندAnti-IgG HPانجام آزمایش سرولوژیکی منظوربه
گروه بیماران در سه گروه، گروه بیمـار سـیروزي بـدون    وبراي اهداف این مطالعه استفاده شداز نمونه خون تام ایشانگرفتن اجازه
و گروه بیمار سـیروزي بـا مـایع آسـیت بـدون      ) Cگروه (SBPبا مایع آسیت و عفونت ، گروه بیمار سیروزي )Bگروه (مایع آسیت 

قرمـز آن بـراي   يهـا گلبـول اسـتفاده از  منظـور بـه تـام نمونـه خـون   یکبیمار DوCيهاگروهاز افراد ). Dگروه (SBPعفونت 
و از افراد گروه کنتـرل  شد نمونه مایع آسیت اخذدیسموتاز و گلوتاتیون پراکسیداز و یکسوپراکسیدهايیمآنزفعالیت یريگاندازه

ناشـتایی دریافـت   یطشـرا خـون در  يهانمونه. اخذ گردیددر بالا شرح داده شد،کهیصورتبه تامنمونه خونیک، Bو گروه بیمار 
هـاي یمآنـز بیمار آزمایش کشـت میکروبـی، همچنـین شـمارش گلبـولی و فعالیـت       يهاگروهمایع آسیت يهانمونهيبر رو. شدند

دیسموتاز و گلوتاتیون پراکسیداز سوپراکسیدهايیمآنزدر خون تام فعالیت .انجام شدگلوتاتیون پراکسیدازدیسموتاز وسوپراکسید
.گردیدبررسی 



:معیارهاي خروج بیماران
نـین انجـام شـد و    آوري شده آزمایش اوره و کراتیخون جمعيهانمونهبدین منظور از تمامی بیماران با نارسایی کلیوي؛

لیتـر یلـی صـد م در گـرم یلیم2/1نین نیز بیش از و کراتیلیتریلیصد مدر گرمیلیم40اوره خون بیش از کهیدرصورت
.از مطالعه حذف گردیدندود،ب

 در دسی لیتـر سـرم و هموگلـوبین گلیکوزیلـه     گرمیلیم120وجود علائم بیماري دیابت با سابقه قند خون ناشتاي بالاي
.درصد7/6بیش از 

  وجود نارسایی قلبی که توسط نتایج آزمایشگاهی میـزانLDH  سـرم بـیش ازIU/L500 ،CK-MB  سـرم بـیش از
IU/L25 وCTN-I شودیمییدتأ، لیتریلیمنانوگرم در 3/1سرم بیش از.

و مـایع آسـیت توسـط کیـت دسـتی و      از و گلوتـاتیون پراکسـیداز خـون تـام    دیسـموت میزان فعالیت آنزیم سوپراکسیدیريگاندازه
.کلریمتریک ساخت کارخانه راندوکس انگلیس انجام گرفت

):آماريهايروش(هادادهوتحلیلتجزیهروش 
در هر گروه محاسبه شد SPSSآماري افزارنرمآمده توسط ، میانگین نتایج بدستموردمطالعهيهاگروهمستقل بودن یلبه دلابتدا 

تمامی نتایج توزیـع نرمـال داشـتند، بنـابراین     کهبررسی گردیدShapiro Wilksو سپس توزیع نرمال بودن نتایج توسط آزمون 
در دو گروه مقایسـه شـدند و   Paired Sample t-Testتوسط آزموننتایج مربوط به مایع آسیت بدلیل اینکه در دو گروه بودند،

. بـاهم مقایسـه شـدند   One-Way ANOVAمربوط به خون تام، بدلیل اینکه در چهار گروه جداگانه بودند، توسط آزمون نتایج
.بود05/0کمتر ازpمقدار در نظر گرفته شدند که داریمعنزمانی هاآزموناین 

:نتایج
:موردمطالعهيهاگروهمقایسه اطلاعات دموگرافیک بیماران 

و همانطوریکه اندشدهآماري باهم مقایسه ازنظراطلاعات دموگرافی بیماران در چهار گروه نشان داده شده است که 1در جدول 
نین با همدیگر اوره و کراتیلوبین و هماتوکریت، سن، جنس، فشارخون، میزان هموگازنظرموردمطالعهيهاگروه، شودیممشاهده 

).<05/0pموارد یدر تمام(اندشدهيسازهمسانیخوببه

موردمطالعهيهاگروهاطلاعات دموگرافی بیماران . 1جدول 
هاگروه

فاکتورهاي 
بالینی

گروه شاهد
)نفر30تعداد (

±میانگین
انحراف معیار

Aگروه مورد 

)نفر30تعداد (
±میانگین

انحراف معیار

Bگروه مورد 

)نفر30تعداد (
±میانگین

انحراف معیار

Cگروه مورد 

)نفر30تعداد (
±میانگین

انحراف معیار

pمقدار 

±42/14)سال(سن 
70/60

25/15±
83/63

68/9±66/6352/15±
20/60

132/0



)64(مرد :جنس
)56(زن 

14
16

16
14

17
13

17
13

854/0

فشارخون سیستولی 
)mmHg(

86/15±
66/113

71/16±
83/115

60/16±
00/115

77/16±
50/113

938/0

فشارخون دیاستولی 
)mmHg(

50/11±
33/74

10/11±
16/75

04/12±
16/74

89/11±
00/75

984/0

mg/dl(5/37±93/5758/43±(اوره 
30/64

46/38±
60/51

07/33±
73/55

673/0

mg/dl(38/0±13/163/0±17/142/0±06/156/0±12/1299/0(نین کراتی

g/dl(84/1±40/1190/1±51/1163/1±49/1293/1±79/11100/0(هموگلوبین 

46/35786/0±54/3601/6±59/3505/5±13/3563/5±48/5(%)هماتوکریت 

دیسـموتاز و گلوتـاتیون پراکسـیداز خـون در چهـار گـروه       سوپراکسـید هايیمآنزمقایسه میانگین میزان فعالیت 
موردمطالعه



هده مشـا موردمطالعـه يهـا گـروه در بین میانگین داريیمعن، تفاوت شودیممشاهده 2و 1و نمودارهاي 2در جدولهمانطوریکه 
One-Wayو آزمون21نسخه SPSSزارـــــــــافنرمتوضیح اینکه با استفاده از. شودیم ANOVA   مشـخص گردیـد

ازنظـر با گروه کنتـرل  یسهدر مقادیسموتاز و گلوتاتیون پراکسیداز خون سوپراکسیدهايیمآنزمیزان فعالیت ،مورديهاگروهکه در 
.اندشدهانحراف معیار نشان داده ±میانگین صورتبهنتایج . دارندداريیمعنآماري تفاوت 

دیسموتاز و گلوتاتیون پراکسیداز سوپراکسیدهايیمآنزقایسه میانگین میزان فعالیت اطلاعات مربوط به م) 2جدول 
موردمطالعهدر چهار گروه 

nMean±SDفعالیت آنزیم
)گروه کنترل(

Mean±SD
)Aموردگروه (

Mean±SD
)Bموردگروه (

Mean±SD
)Cموردگروه (

p-value

دیسموتازسوپراکسید
)IU/gHb(

3015/21±57/13658/9±78/9362/15±14/5018/16±91/54002/0

گلوتاتیون پراکسیداز
)IU/gHb(

3075/15±28/6102/6±98/2610/5±01/1464/2±12/19012/0

موردمطالعهدیسموتاز در چهار گروه منحنی مربوط به مقایسه میانگین فعالیت آنزیم سوپراکسید) 1نمودار 



موردمطالعهمنحنی مربوط به مقایسه میانگین فعالیت آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز خون در چهار گروه ) 2نمودار 

دیسموتاز و گلوتاتیون پراکسیداز مایع آسیت در دو گروه مـورد  سوپراکسیدهايیمآنزمقایسه میانگین میزان فعالیت 
BوC:

دیـده  CوBمـورد  دو گـروه در بـین میـانگین   داريیمعن ـ، تفـاوت  شودیممشاهده 4و 3و نمودارهاي3در جدولهمانطوریکه 
مشـخص  Independent Samples t-Testو آزمـون  21نسـخه  SPSSزارــــــــــافنرمتوضیح اینکه با استفاده از. شودیم

یسـه در مقادیسموتاز و گلوتاتیون پراکسیداز مایع آسیتسوپراکسیدهايیمآنزمیزان فعالیت ،Cو Bمورد يهاگروهگردید که در 
.اندشدهانحراف معیار نشان داده ±میانگین صورتبهنتایج . دارندداريیمعنآماري تفاوت ازنظربا هم 

دیسموتاز و گلوتاتیون پراکسیداز سوپراکسیدهايیمآنزاطلاعات مربوط به مقایسه میانگین میزان فعالیت ) 3جدول 
CوBمایع آسیت در دو گروه مورد 

nMean±SDفعالیت آنزیم
)Bموردگروه (

Mean±SD
)Cموردگروه (

p-value

>IU/mgProtein(3049/0±36/154/0±02/30001/0(دیسموتاز سوپراکسید
>IU/mgProtein(3016/0±30/021/0±71/00001/0(گلوتاتیون پراکسیداز 



CوBدیسموتاز مایع آسیت در دو گروه مورد منحنی مربوط به مقایسه میانگین فعالیت آنزیم سوپراکسید) 3نمودار 

CوBدر دو گروه مورد مایع آسیتمنحنی مربوط به مقایسه میانگین فعالیت آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز ) 4نمودار 

:بحث



یروممرگسیروز هشتمین علت ). 14(شود یممدتدرازایجاد شود و اغلب باعث عوارض تواندیمدر انسان سیروز کبدي در هر سنی 
عوارض دیگر انسفالوپاتی . عمده سیروز استوارضعترینیجرا، آسیت یکی از داده شود، اگر تشخیص کبد منبسط استدر دنیا

یعنی بدون گسترش یکی از ؛ هستند) پنهانی(از بیماران مبتلا به سیروز % 50یباًتقر). 15- 16(است Varicealکبدي و خونریزي 
عارضه سیروز است که منجر به بستري در ترینیعشاآسیت . شودیمسال از مشاهده پیشرفته 10آسیت در طول ،این عوارض
% 15حدود ). 17(مزمن کبدي است هايیماريبروند توسعه تجمع مایع در محیط سیروز نقطه عطف مهمی در. شودیمبیمارستان 

بسیاري از بیماران پس از توسعه آسیت به پیوند . آیندیدرمسال از پاي 5در هاآناز % 42از بیماران مبتلا به آسیت در یک سال و 
).17- 18(شوندیمکبد ارجاع داده 

آزاد اکسیژن و افزایش آن در هايیکالراد). 19(باشدیمبسیار مهم از اختلالات متعدد کبدي ینهزمپسحالت استرس اکسیداتیو 
در (ROS)اکسیژن فعاليهاگونه.)20(شود دیده میپرولیفراتیو کبد هايیماريباز التهاب، متابولیسم طبیعی بدن و ییهادوره

در .)21(شودیمتولید P450سیتوکرومهايیمآنزکبدي از طریق يهاسلولدرجه اول در میتوکندري و در شبکه آندوپلاسمی 
سطح استرس ،شودیمشناخته اکسیدانییآنتدفاع عنوانبهکه خاص مولکولیهايياستراتژبا هاسلولشرایط طبیعی بدن، 

عدم دهندهنشاناسترس اکسیداتیو ).22(دنکنیمحفظ را هااکسیدانیآنتها و اکسیداتیو را کنترل کرده و تعادل بین اکسیدان
موجود در DNAوهایچرب، هاینپروتئدر اختلالات کبدي،). 23(باشدیماکسیدانییآنتو عوامل آزادهايیکالرادتعادل بین 

ار قرار گرفته و باعث تغییر در ساختیرتأثفعال اکسیژن تحتيهاگونهدر درجه اول توسطکبدي،يهاسلولمیان ساختارهاي 
بنابراین، در اختلالات ؛ )25(شودیمساختاري و عملکردي در کبد هاييناهنجاراین فرایند منجر به ).24(شودیمهاآنطبیعی 

اینکهاولاً:پیدي باید به چند دلیل بررسی شودپدیده استرس اکسیداتیو و پروفایل لیکبدي بطور اعم و در سیروز کبدي بطور اخص،
پیگیري یاًثان، میزان پروفایل لیپیدي ممکن است دلایل پاتوژنز اختلالات مختلف کبدي را توضیح دهداسترس اکسیداتیو و

یتنهادرپتانسیل لازم براي تشخیص میزان آسیب کبدي و ،کبدييهاسلولاکسیداتیو و پروفایل لیپیدي در بین مارکرهاي
مطالعه به این هدف یعنی یندر اما کهدارویی در بیماران با سیروز کبدي را ممکن خواهد ساختیشنمامانیتورینگ پاسخ به 

.کبدي دست پیدا کردیمیروزبا سو پروفایل لیپیدي سرم و مایع آسیت در بیماران بررسی میزان استرس اکسیداتیو
افزایش مقاومت در نتیجهکه می باشد به التهاب کبد مایع آسیت در یک بیمار مبتلااصلی افزایش تولیدعاملفشارخون سیاهرگی 

یدشدالتهاب .)26(شودداخل عروقی در نتیجه اتساع عروق احشایی بواسطه افزایش وازودیلاتورهایی مانند نیتریک اکساید ایجاد می 
افزایش مقاومت جریان خون سیاهرگی در.افتداتفاق میاهبافتو تصلبآسیب ناشی از کبد مزمن وتغییر شکلبراثر) سیروز(کبد

آنژیوتانسین، آندوتلین، عروق همانندکنندهتنگکه به دلیل افزایش محصولات گیردیمنتیجه التهاب کبد و حالت عروقی صورت 
در تدریجی فشارخون سیاهرگی، گردش خون رگی و تغییر جهت خون افزایش ها و ترومبوکسان است و به سیسیتین، لوکوترین

بیش یدتولدر نتیجهو بوده فشارخون سیاهرگی عامل افزایش عنوانبهاتساع عروق احشایی . )27(شود میمنجرسیستمی گردش
).28-29(ایجاد می شود، کربن مونوکسید و مانابیونویدها یديمواد پپتمانند نیتریک اکساید، کلسیتونین، از حد وازودیلاتورها

یک عدم وجود و مؤثرکاهش حجم گردش خون منجر بهاست کهخیرخون شریانی وابسته به احشاء همراهالتهاب کبد با تأبنابراین 
یحفاظتیرمساختلال در سدیم کلیه و پمپ يسازفعالباعث مؤثرگردش خوندر حجمکاهش . شودیمپرقدرت ختم خون گردش

صفاقی يدر حفرهکبدي عفونتاز و آبمازاد نشست سدیم اثرکه درشودیممنجرشکم یآوردگآبآب و سدیم به تجمع .شودیم
تصفیه میزاندر باعث انقباض شدید کلیه و کاهش مؤثرروند حجم گردش خون دريامرحلهدر جریان بیماري کاهش . )30(است 
این مشکل پروفایل لیپیديآزاد و اختلال در هايیکالرادافزایش یجهنتدرشروع کاردیومیوپاتی سیروزي .)31(شود میی ولگلومر

در که کندیمیشنهادپیراخاطلاعات ). 32- 33(شودیمختم و مرگهاارگاننارسایی به اختلال گردش . کندیمرا دوچندان 
نقش اساسی و تحریک برآیند محصولات سیتوکینیرا درگیر می کندلنفاوي مزانتریک يهاگرهالتهاب کبد، عفونت باکتریایی بیشتر 

احشایی باعث یک کاهش در گردشخون بخشیجهنتو شراکتعروق احشاییاتساع ). 34(کندیميرا بازاتساع شریانی مرحلهدر 
فشار هايیرندهگ،شریانیو فشارمؤثرحجم خون شریانی دربه تغییردر پاسخ. شودیمو فشار شریانی مؤثرحجم خون شریانی 



آب دیورتیک باعث احتباس سدیم وتانسین، آلدوسترون و هورمون آنتیآنژیو-سیستم رنین.شودیمفعالوابسته به سیستم عصبی 
کههمراه استییفشار پلاسماسینوسی و کاهش التهاب کبد همچنین با افزایش فشاردر بازگرداندن هموستاز). 35(شودیمکبدي 

، سرعت آن زیادگرددیبرمظرفیت لنفاوي کبدي به گردش لنفاوي هپاتیک یوقت.شودیمباعث افزایش توسعه عفونت کبدي 
در حجم پلاسمایی خروجی قلبی . )36- 37(کندیمشکم را ایجاد یآوردگآبکه شودیمصفاقی ریخته در حفرهمازاد لنف .شودمی

نتیجه قلبی دریدر خروجاگرچه کاهش ،کندیمرا حفظجبران شده عملکرد گردشکه یابدیماولیه التهاب کبد افزایش مراحل
و متعاقب آن کاهش حجم خون شریانی کاهش التهاب کبد به ،پیشرفتهدر حالت). 38- 39(افتدیمکاردیومیوپاتی سیروزي اتفاق 

و هایهکلویژه بر طوربهکهشودیمانقباض عروق سیستماتیک مکانیسم فعال شدنباعثامر این . کندیمکمک فشار خون شریانی
همان که شودیممنجر آسیب کلیويبه پیشرفت یدشدیاربسدر حالتدارد و یرتأثافزایش گلومرولی و جریان پلاسمایی کلیه 

).40-41(کلیوي است - م کبديندرس
روي بیماران با سیروز الکلی انجام دادند، گزارش کردند که بر) 42(2014که گالیسیا مورنو و همکاران در سال يامطالعهدر 

خصوص بحث کردند که باید مطالعات بسیار نیدر ااسترس اکسیداتیو نقش بسیار مهمی در توسعه ضایعات کبدي دارد و 
راي درمان کمکی جهت برروي میزان استرس اکسیداتیو در بیماران سیروزي انجام گیرد تا بتوان از نتایج این مطالعات بياگسترده

مطالعه نشان داد که میزان استرس اکسیداتیو نیدر انتایج بدست آمده کهبیماران استفاده نمودنیدر اآزاد يهاکالیرادمقابله با 
در مایع آسیت، هم در خون و هم) دیسموتاز و گلوتاتیون پراکسیداز بررسی شده استسوپراکسیديهامیآنزکه با میزان فعالیت (

نتایج گالیسیا مورنو و دکنندهییتأو دهدیمرا نشان يداریمعنبا پیشرفت بیماري و نیز با عفونی شدن مایع آسیت افزایش 
انجام شده بود، گزارش کردند که کاهش ) 43(2013که توسط دشپانته و همکاران در سال يامطالعهدر . باشدیم) 42(همکاران 
آلدئید سرم در ديو افزایش میزان مالونقرمزيهاگلبولدیسموتاز و گلوتاتیون پراکسیداز در سوپراکسیديهامیآنزفعالیت 

سؤالاین کهو ممکن است با پاتوژنز و پیشرفت بیماري کبدي همراه باشدباشدیممصرف الکل جهینتدربیماران با سیروز کبدي 
؟ که ما شودیممصرف الکل ایجاد نشده است نیز چنین حالتی دیده جهینتدرکه آیا در بیماران سیروزي که بیماري دیآیمپیش 

نیز پاسخ دادیم که در سیروز کبدي که بدون مصرف الکل ایجاد شده است نیز سؤالاین تحقیق به این ر با نتایج بدست آمده د
قرمز و هم در مایع آسیت کاهش يهاگلبولز و گلوتاتیون پراکسیداز هم در داخل دیسموتاسوپراکسیديهامیآنزمیزان فعالیت 

را يداریمعناکسیده هم در سرم و هم در مایع آسیت بیماران با سیروز کبدي افزایش LDLپیدا کرده و از طرف دیگر میزان 
داشته و همدیگر را حمایت یخوانهمباهم ) 43(این نتایج و نتایج بدست آمده در مطالعه دشپانته و همکاران . نشان داده است

.کنندیم

:يریگجهینت
کرد که در بیماران با سیروز کبدي، میزان استرس اکسیداتیو يریگجهینتتوانیممطالعه چنین نیدر ااز نتایج بدست آمده 

یتورینگ براي مانالوصولسهلیک مارکر عنوانبهتوانیماین افزایش از که دهدیمرا با پیشرفت بیماري نشان يداریمعنافزایش 
و بدخیمی تردهیچیپکه کبد را به سمت اختلالات استآسیب جدي به کبد دهندهنشاند و نیز پیشرفت بیماري استفاده نمو

.دهدیمسوق 
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