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 مقدمه
 Non – Alcoholic Fatty(یر الکلیکبد چرب غ

Liver Disease  ا یNAFLD  از  یفیرنده طی)، در برگ
هپاتوسلولار  روز ویتا س، از استئاتوز ساده يکبد يهايماریب

ها و يمارین علت بیترعنوان عمدهکه به باشدینوما میکارس
.کبد )1- 2(مرتبط با کبد شناخته شده است يهاریمرگ و م
 يمتداول و اغلب خاموش کبد يماری،بیر الکلیچرب غ

- يتر ، تجمعيمارین بیات عمده ایاست و از خصوص
جاد التهاب، یع در اید در کبد است که باعث تسریسریگل
گردد و در صورت عدم یبروز میشرفت استئاتوز و فیپ

. )3-4(شودیمار میو مرگ ب يروز کبدیدرمان، منجر به س
مختلف  ينژاد يدر گروه ها یر الکلیوع کبد چرب غیش

، ی. چاق)5(باشدیدرصد م 46توسط متفاوت و به طور م
ک با کبد چرب مرتبط یابت و سندرم متابولی، دیدمیپیپر لیه

و از یداتین و استرس اکسی. مقاومت به انسول )6- 9(هستند
-هستند يرماین بیابتلا به ا يسک فاکتورهاین ریمهم تر

ر یز تاثین و نیدارچ یدانیاکس یرات آنتی. تاث)10- 12(
از  يارین، در بسین در کاهش مقاومت به انسولیدارچ

ن مطالعه حاضر به ی. بنابرا)13- 20(مطالعات آمده است
 يم های، آنزيدیپیل لین بر پروفایر دارچیتاث یمنظور بررس

ماران مبتلا به کبد ی، در ب  hs - CRPیو فاکتور التهاب يکبد
 یتصادف ینیبال ییک کارآزمایبه صورت  یرالکلیچرب غ
  اجرا شد. کور يشده و کنترل دار دو سو يبلوك بند

 روش بررسی
مشاوره و  يهاکینیکلمار مراجعه کننده به یب 318ان یاز م
و  1391کبد و دستگاه گوارش، در سال  يهايماریب درمان
ر یمار مبتلا به کبد چرب غیب 50، يریمارگیمدت ب یدر ط
 6ش از ین پژوهش بودند و بیکه داوطلب شرکت در ا یالکل

ها نگذشته بود، مطابق با آن يماریص بیماه از زمان تشخ
، غلظت سال 20-65ورود به مطالعه شامل  سن  يارهایمع
 5/1شتر از ی) بALTنو ترانسفراز (ین آمیکبدي آلانم یآنز

در  یر الکلیاز کبد چرب غ ي، وجود شواهدیعیبرابر طب
، عدم مصرف الکل و 1با درجه بالاتر از  یاولتراسونگراف

ها و اختلالات يماریر بیسوء مصرف مواد، عدم ابتلا به سا
، سرطان و يصفراو يماریروز، بی، سيحاد کبدمزمن و

آهن  يره ایذخ يماریت کبد (بیموثر بر وضع یت ارثاختلالا
، عدم ابتلا به در زنان یردهیا شی ي، مس و ...)، عدم باردار

خون و  ین، عدم ابتلا به چربیابت، عدم مصرف متفورمید
، عدم مصرف مکمل یازمند دارو درمانین يا فشار خون بالای

Vitamin E کاهش  يداروهاک،یهپاتوتوکس يو داروها
یکه معمولا باکبد چربمرتبط م ییهنده وزن و داروهاد

ماه گذشته،  6دها در طول یکوئیباشند، همانند گلوکوکورت
 يطبقه بند یبلوک یبه مطالعه وارد شدند و به روش تصادف

شده بر اساس سن و جنس، در دو گروه مداخله و کنترل 
هفته ، روزانه  12م شدند. افراد گروه مداخله به مدت یتقس

ن) یگرم دارچ 5/1ن (یدارچ یگرم یلیم 750کپسول  2
کپسول  2و افراد گروه کنترل، روزانه  ییهمراه با وعده غذا

( يدیپیل لیافت کردند. پروفایآرد گندم)در يدارونما(حاو
)، LDLو  HDLد، کلسترول تام، کلسترول یسریگل يتر

و  hs - CRPین سرم و فاکتور التهابیقند خون ناشتا، انسول
)، شاخص  GGTو  ALT ،AST(يکبد يهامیآنز

ت به ی) و حساسHOMA-IR(نیمقاومت به انسول
 3قی(از طرییم غذایرژ يافت های)، درQUICKIن(یانسول
 24در طول  یمصرف ییمواد غذا[ادآمد خوراك یروز 

ل)، یک روز تعطیو  يشامل دو روز کار ]ساعت شبانه روز
زان یر) و م(وزن، قد و دور کمیتن سنج يهاشاخص

 يا)در ابتدا و انتهایروا و پا ي(پرسشنامه یت بدنیفعال
خروج از مطالعه، شامل  يهااری. مع)21(ن شدندییپژوهش تع

ن، باردار شدن و عدم یت به دارچیگونه حساسنشان دادن هر
ن پژوهش تعداد یل بود. در ایل به ادامه مطالعه به هر دلیتما

د که با یمار برآورد گردیب 21ها ک از گروهیهر ينمونه برا
 25ها ک از گروهیها، در هرنمونه یزش احتمالیتوجه به ر

مطالعه، مکمل و  ير در نظر گرفته شد. جهت کور سازمایب
کسان یکاملا  يک شخص ثالث، در بسته هایدارونما توسط 

قرار داده شد. از شرکت کنندگان خواسته شد که در طول 
 يو داروها یت بدنی، فعالییم غذایدر رژ يرییمطالعه تغ

  . خود ندهند یمصرف
و بدون  SPSS-16 ز داده ها با استفاده از نرم افزاریآنال

نرمال بودن  یابیارز يانجام شد.برا یاطلاع از گروه درمان
- سهیمقا ،Kolmogorov-Smirnovها از آزمونداده
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 يرهایرات متغیی، تغChi Squareاز  یفیک يرهایمتغی
 يو براWilcoxonا یو  Paired t testدر هر گروه ازیکم
و Student's t-testاز ، دو گروه نیرهابیمتغیسهیمقا
ن بردن اثرات یو جهت از بMann - Whitneyای

انس استفاده یز کواریمخدوش کننده از آزمون آنال يفاکتورها
در نظر گرفته  >P 05/0ها آزمون يدارسطح معنی .دیگرد
  شد.

را  ی، خطر بخصوصیو سم شناس یقات داروشناسیتحق
. پس  )22(دهند ین در انسان نشان نمیمصرف دارچ يبرا

ت اصول ی، به منظور رعاپژوهش ییاز اتمام مراحل اجرا
ک بسته مکمل ی، ماران گروه دارونمایک از بیبه هر یاخلاق
 يها یین مطالعه در سایت کارآزمای. ان داده شدیدارچ

ثبت شده  IRCT201207114010N9ران با کد یا ینیبال
  است.

  یافته ها
نفر در  23نفر ( 45مار شرکت کننده در مطالعه، یب 50از 
 انینفر در گروه کنترل) پژوهش را به پا 22، مداخلهگروه 

دو  نیب زشیر زانیاز نظر م يداریاختلاف معن. رساندند

ن یزان مشارکت در ایم یبه طور کل گروه وجود نداشت.
  درصد بود.  90پژوهش 

 مداخلهگروه  مردانسن  اریوانحرافمعنیانگیم
، زنان گروه آزمون 9/39±1/1 ودرگروهکنترل0/1±6/39
از نظر  بود. 4/45 ± 2/8و در گروه کنترل  8/44 ± 5/8
 تلیفعا زانیم، )BMI ()705/0=P(ین توده بدنیانگیم

 گاریس دنیو کش)P=938/0، دور کمر ()P=874/0(یبدن
)673/0=Pیپژوهش تفاوت معن يدر ابتدا گروهدو  نی)ب-

، دور یبدن يتوده يهین نمایانگیدر م .وجود نداشت يدار
ر ییپژوهش تغ یهر دو گروه در ط یت بدنیزان فعالیکمر و م

  .)1مشاهده نشد(جدول يداریمعن
 ییم غذایرژ يهاافتیدر انحراف معیار ومیانگین 

پژوهش آمده است.  ي، در ابتدا و انتهایماران مورد بررسیب
شتر از یب يداریگروه کنترل به طور معنEن یتامیوافتیدر

مواد  ریو سا يمورد انرژ.در )P=042/0(گروه مداخله بود
گروه در. مشاهده نشد يدار یمعن ،تفاوتیافتیدر يمغذ

  و  ين، رویپروتئ يهاافتی، درمداخله در مدت پژوهش
  

سنجی و فعالیت بدنی بیماران مبتلا به کبد چرب غیرالکلی شرکت کننده به تفکیک دو گروه  ، شاخص هاي تن: ویژگی هاي عمومی 1جدول 
  *مداخله و کنترل در ابتدا و انتهاي مطالعه

  Pارزش a  پایان پژوهش  شروع پژوهش  متغیرها  

ي بدن ي تودهنمایه
  (کیلوگرم بر متر مربع)

/  6±3/  8  29/  9 ±3/  9  گروه مداخله
29  519  /0 

/  0±4/  0  30/  3 ±4/  1  وه کنترلگر
30  803  /0 

a ارزشP  705/0  519/0   

  دور کمر( سانتی متر )
/  0±5/  9  102/  2±9/  7  گروه مداخله

102  903  /0 

/  6±9/  6  102/  4±5/  9  گروه کنترل
101  824  /0 

    P  938  /0 903  /0ارزش

  )METفعالیت بدنی (
/  4±4/  8  4/  6± 31/  9  گروه مداخله

33  793  /0 

/  2±4/  9 4/  6± 31/  8  گروه کنترل
33  782  /0 

    P  874  /0  870  /0ارزش

سیگار کشیدن 
  (تعداد/درصد)

      2) 9/ 1(  گروه مداخله  بله
      3) 13/ 0(  گروه کنترل

      20) 9/90(  گروه مداخله  خیر
      20) 87/ 0(  گروه کنترل

  b ارزشP  673  /0      
  اند.انحراف معیار گزارش شده ±صورت میانگین ه سایر مقادیر ب وسیگار کشیدن به صورت درصد جنسیت و مقادیر مربوط به *

aStudents t-test      bchi-square            paired t-testc 
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  *و کنترل در ابتدا و انتهاي مطالعه داخلهدو گروه می در یانرژي و برخی ترکیبات رژیم غذا:  میانگین و انحراف معیار دریافت 2جدول 
 Pارزش b  زمان پژوهش  انرژي و ترکیبات رژیم غذایی  

  انتهاي ماه سوم  شروع پژوهش

  انرژي (کیلوکالري در روز)
  0/  609  2102/  2 ± 178/  5  2190/  2 ± 293/  9  گروه مداخله
  0/  841  2104/  3 ± 136/  1  2213/  2 ± 256/  2  گروه کنترل

a ارزشP 816 . /  701 . /   

  کل کربوهیدرات (گرم در روز)
  / . 541  272/  9 ± 98/  4  283/  9 ± 65/  5  گروه مداخله
  0/  405  290/  1 ± 96/  0  308/  0 ± 53/  2  گروه کنترل

    / . P 339 . /  312ارزش

  کل پروتئین (گرم در روز)
  ***047/0  94/  6 ± 25/  2  80/  7 ± 18/  4  گروه مداخله
 ***040/0  97/  9 ± 18/  9  86/  2 ± 20/  1  گروه کنترل

    P 759 /0  763  /0ارزش

  کل چربی (گرم در روز)
  0/ 357  63/  5 ± 25/  9  67/  5 ± 17/  1  گروه مداخله
  0/  636  78/  4 ± 18/  9  79/  6 ± 24/  2  گروه کنترل

    P 171/0  109/0ارزش

  رم در روز)کلسترول (میلی گ
  0/  601  270/  3 ± 63/  8  282/  3 ± 86/  0  گروه مداخله
 ***0/ 038  234/  9 ± 96/  8  309/  6 ± 93/  1  گروه کنترل

   P 318  /0  447  /0ارزش

  فیبر (گرم در روز)
  0/  341  6/  2 ± 2/  3  6/  3 ± 2/  1  گروه مداخله
  0/  382  7/  6 ± 3/  4  7/  0 ± 3/  3  گروه کنترل

    P 309  /0  670  /0ارزش

SAFA (گرم در روز)  
  0/  690  17/  1 ± 8/  3  16/  3 ± 7/  0  گروه مداخله
  0/  686  17/  6 ± 5/  0  16/  7 ± 6/  3  گروه کنترل

    P 736  /0  803  /0ارزش

Trans (گرم در روز)  
  0/  280  0/ 2 ± 0/ 07  0/  3 ± 0/  5  گروه مداخله
  0/  453  0/ 2 ± 1/0  0/  2 ± 0/  4  گروه کنترل

    P 793  /0 802  /0ارزش

  )A )REویتامین
  0/  341  1022/  9 ± 162/  8  945/  9 ± 557/  0  گروه مداخله
  0/  197  963/  2 ± 318/  0  894/  5 ± 490/  9  گروه کنترل

    P 816  /0  593  /0ارزش

  بتا کاروتن (میکرو گرم در روز)
  ***0/  028  1201/  9 ± 469/  0  807/  7 ± 459/  1  گروه مداخله
  0/  686  802/  8 ± 409/  5  782/  0 ± 435/  4  گروه کنترل

    ***P 419  /0  031  /0ارزش

  آلفا کاروتن (میکرو گرم در روز)
  0/  701  701/  6 ± 63/  5  726/  9 ± 82/  2  گروه مداخله
  0/  382  813/  3 ± 59/  5  728/  4 ± 66/  0  گروه کنترل

   P 469  /0 718  /0ارزش

  گرم در روز)(میلی Eویتامین 
 / . 742  10/  4 ± 4/  9  7/  9 ± 5/  4  گروه مداخله
  0/  885  11/  4 ± 5/  0  9/  8 ± 7/  4  گروه کنترل

   P 042  /0***  810  /0ارزش

  گرم در روز)(میلی Cویتامین 
  / . 930  91/  1 ± 54/  0  90/  8 ± 43/  0  گروه مداخله
  ***0/  021  97/  6 ± 33/  3  86/  1 ± 35/  3  گروه کنترل

    / . P 471 . /  502ارزش

  (میکروگرم در روز) Dویتامین 
  0/  662  9/  1 ± 3/  6  8/  7 ± 6/  0  گروه مداخله
  0/  705  9/  6 ± 5/  7  8/  8 ± 5/  3  گروه کنترل

    / . P 918 . /  471ارزش

  گرم در روز)سلنیوم (میلی
  0/  339  71/  8 ± 34/  1  60/  9 ± 39/  1  گروه مداخله
  / . 712  70/  3 ± 41/  7  68/  2 ± 30/  5  گروه کنترل

    / . P 319 . /  482ارزش

  گرم در روز)روي (میلی
 ***041/0  12/  8 ± 3/  3  9/  7 ± 2/  7  گروه مداخله
  391/0  9/  5 ± 4/  2  9/  3 ± 4/  8  گروه کنترل

   ***P 416 . /  059/0ارزش
  معنی دار***     اند.انحراف معیار گزارش شده وصورت میانگین ه مقادیر ب *

aStudents t-test         bpaired t-test 
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 يها افتیدار و در گروه کنترل، دریش معنیبتاکاروتن، افزا
 یافتیدار و کلسترول دریش معنی، افزاCنیتامین و ویپروتئ

 يرهایر متغیسا يو برا)P>05/0(دار داشتند یکاهش معن
در طول مدت پژوهش در هر گروه  یافتیدر ییم غذایرژ
  ). 2د(جدولمشاهده نش يداریمعن ير آمارییتغ

، يکبد يهامی، آنزيدیپیل لیر قند خون ناشتا، پروفایمقاد
HOMA  ،QUICKI  وhs-CRP قبـــــل و بعـــــد از ،

، سطوح قند خون پژوهش يانتهادر پژوهش ذکر شده است.

-hs، يکبـد  يهـا می، آنـز د، کلسترول تامیسریگل يناشتا، تر

CRP  وHOMA  سـه بـا گـروه    یدر گروه مداخلـه در مقا
) و پـارامتر  P>05/0(افتیکاهش  يدار یرل به طور معنکنت

سـه بـا گـروه    ین در گروه مداخله در مقایت به انسولیحساس
 ــ ــه طــور معن ــرل ب ــزا يدار یکنت ــتیش یاف ). P>001/0(اف

 یدر هر دو گـروه معن ـ  LDLرات در سطوح کلسترول ییتغ
کلسـترول   يرات مشاهده شده بـرا یی. تغ)P> 05/0(دار بود 

 hs-CRP، حساسیت به انسولین و فاکتور التهابیمقاومت به انسولین ، پروفایل لیپیدي، آنزیم هاي کبدي ،هفته مصرف دارچین و دارونما برقند خون ناشتا 12: تاثیر 3جدول
  *مداخله و کنترلدو گروه  در

 P پس از تعدیل P براي اثر بخشی مکمل  انتهاي پژوهش  ابتداي پژوهش  متغیرها  

  قند خون ناشتا
 *** 024/0 *** 024/0  84/  3 ± 15/  2  92/  0 ± 41/  0  گروه مداخله
  086/0  086/0  97/  3 ± 12/  8  99/  5 ± 18/  5  گروه کنترل

a ارزشP 130  /0  011  /0***     

  کلسترول تام
 ***c 020/0***016/0  133/  7 ± 29/  3  167/  0 ± 59/  0  گروه مداخله
 064/0c 071/0c  178/  6 ± 16/  7  187/  0 ± 21/  25  گروه کنترل

P ارزشa 078  /0 031/0***     

  LDLکلسترول 
 ***c  030/0***021/0  55/  8 ± 40/  8  74/ 8 ± 65/  4  مداخله گروه

 ***/ . c 044***041/0  90/  3 ± 17/  7  95/ 5  ± 23/  0  گروه کنترل
a ارزشP  101 . /  032/0***     

  HDLکلسترول
  / . 122/0c 130  46/  2 ± 6/  8  46/  0 ± 8/  0  گروه مداخله
  / . 476/0c 479  42/  0 ± 4/  8  42. /  ± 6/  2  گروه کنترل

a ارزشP 121 . /  103 . /      

  تري گلیسرید
  ***d  >001/0***001/0<  178/  6 ± 34/  5  222/  8 ± 89/  0  گروه مداخله
 320/0d 320/0  212/  5 ± 78/  8  214/  9 ± 83/  5  گروه کنترل

bارزشP  /0  066 . /      
مقاومت به انسولین 

)HOMA(  
  ***c  >001/0***001/0<  1/  7 ± 0/  7  2/  7 ± 2 / 0  گروه مداخله
 709/0c 709/0  3/  0 ± 0/  7  3/  0 ± 1/  2  گروه کنترل

      P 286/0a  >001/0***bارزش

حساسیت به انسولین 
)QUICKI(  

  ***d >001/0***001/0<  0/  4 ± 0/ 0  0/  3 ± 0/  0  گروه مداخله
 197/0d 197/0  0/  3 ± 0/ 0  0/  3 ± 0/ 0  گروه کنترل

      P  096/0b >001/0***bارزش

ALT  
 ***d 014/0***014/0  44/  8 ± 10/  1  71/  4 ± 9/  7  گروه مداخله
 706/0d 706/0  71/  0 ± 11/  5  72/  5 ± 11/  2  گروه کنترل

bارزشP 722  /0  010/0***     

AST  
 ***d  >029/0***029/0  44/  1 ± 12/  9  69/  7 ± 12/  1  گروه مداخله
 251/0d 251/0  73/  5 ± 20/  8  75/ 6  ± 18/  7  گروه کنترل

bارزشP  214  /0  023/0***     

GGT  
 ***c  021/0***021/0  59/  9 ± 13/  8  88/  7 ± 4/  8  گروه مداخله
 060/0c 060/0  83/  6 ± 11/  5  86/  6 ± 11/  8  گروه کنترل

     P  423  /0a 031/0***bارزش

hs-CRP  
 ***027/0 ***001/0<  2/  1 ± 1/  0  5/  0 ± 2/  5  وه مداخلهگر

 512/0 390/0  4/  6 ± 2/  6  4/  8 ± 2/  6  گروه کنترل
aارزشP 768  /0  >001/0***     

صورت ه مقادیر بمیان چارکی و سایر  فاصله ±، به صورت میانه در ابتداي مطالعه GGTو  HDL ،LDL، در ابتداي مطالعه، قند خون ناشتا، کلسترول تام HOMAمقادیر *
  اند.انحراف معیار گزارش شده ±میانگین 

a Mann-Witney       Students t-test  b             Wilcoxonc                  Paired t-testd 
، بتاکاروتن و کلسترول ، رويC، ویتامینEتفاوت در ویتامین براساس تحلیل کواریانس (تعدیل شده براي  05/0تفاوت معنی دار میانگین هاي تعدیل شده در سطح  ***

  دریافتی) در انتهاي پژوهش وجود دارد.
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HDLدار  یداخله نسـبت بـه گـروه کنتـرل معن ـ    در گروه م
  ).3نبود(جدول
  بحث

 یانسان اییوانیح چمطالعهیبا توجه به منابع در دسترس ه
، اما در استبا موضوع مشابه بامطالعه حاضر انجام نشده

انجام شده اند که  ی، مطالعاتابتین بر دیر دارچیمورد تاث
 یاز جهاتپژوهش حاضر  يهاافتهی. داشته اند یج متناقضینتا

) بود. 2012و همکارانش( Ranasingheهمسو با مطالعه 
ماران مبتلا ین در بیدارچ یو اثربخش یمنی، ازین متاآنالیدر ا
ج نشان دادند که در یقرار گرفت. نتا یابت مورد بررسیبه د

 αق ممانعت از ین از طری، دارچیشگاهیمطالعات آزما
ن بعد از غذا را ، قند خویلاز پانکراسیآم αداز و یگلوکوز

، برداشت 4ق انتقال ترانسپورتر یدهد، از طر یکاهش م
سم گلوکز و سنتز یکند، متابولیک میرا تحر یگلوکز سلول

کند یدهد، از گلوکونئوژنز ممانعت میش میکوژن را افزایگل
ش ین را افزایانسول يهارندهین و فعالیت گیو ترشح انسول

شامل کاهش  یوانیح يهان در مدلیرات دارچیدهد. تاث یم
له، یکوزین گلی، هموگلوبLDLقند خون ناشتا، کلسترول 

ن در یش سطوح انسولیو افزا HDLش کلسترول یافزا
 يدارین به طور معنین همچنیباشد. دارچ یگردش م

، بخشد ین را بهبود میاختلالات مرتبط با مقاومت به انسول
ه یکبد و کل يبر رو يداریک معنیرات توکسیکه تاثیدرحال
 ییک کارآزمایان و همکارانش در یقی. خادم حق)23(ندارد

ن بر کنترل قند خون و یر دارچیتاث)1388( یتصادف ینیبال
ابت نوع دو، ید مار مبتلا بهیب 60ن را در یمقاومت به انسول

 5/1روزانه  یکردند. گروه آزمودن یروز  بررس 60در طول 
ن یانگیافت کردند. مین و گروه شاهد، دارونما دریگرم دارچ

ن، در گروه یسطوح قند خون ناشتا و مقاومت به انسول
کاهش  يدار یمداخله نسبت به گروه کنترل به طور معن

 ین استفاده میماران از متفورمین بیا ی. تمام)24(افت ی
که در پژوهش حاضر عدم استفاده از  یکردند، در حال

ن پژوهش یط ورود به پژوهش بود. در این از شرایمتفورم
قرار نگرفته بود، اما  یافراد مورد بررس یافتیدر ییم غذایرژ

 يو انتها افراد در ابتدا ییم غذایدر پژوهش حاضر رژ
و  Crawford قرار گرفت. ید بررسپژوهش مور

، کایدر آمر ی) در پژوهش2007همکارانش(
لهرا بر یکوزینگلینبرهموگلوبیردارچیتاث

 یروز  مورد بررس 90ابتنوعدو، در طول یمارمبتلابهدیب109
افت ین دریگرم دارچ 1روزانه  یقرار دادند. گروه آزمودن
کننده افت یله در گروه دریکوزین گلیکردند.سطوح هموگلوب

معمولرا یهاکه تنها مراقبت یو در گروهدرصد 83،نیدارچ
افت یدرصد بود که کاهش37کردند،  یافت میدر
)001/0p<()14(ن مطالعه از دارونما استفاده نشده ی.  در ا

 يهادرمان بود تاماران اجازه داده شد یبه تمام ببود و 
را مطابق با قبل ز شده توسط پزشک یتجو یو کمک ییدارو

ر داروها مورد یافت سایدر یالر احتمین تاثیادامه دهند. بنابرا
 ییم غذایز رژین پژوهش نیقرار نگرفت. در ا یبررس
و  LUقرار نگرفت. یافراد مورد بررس یافتیدر

ن بر قند خون یر دارچی، تاثي) در مطالعه ا2012همکارانش(
ابت یمار مبتلا به دیب 66له را در یکوزین کلیناشتا و هموگلوب

ن افراد به طور یودند. انم یماه بررس 3، در طول نوع دو
گرم  یلیم 120افت کننده دارونما، یدر سه گروه در یتصادف
ن قرار گرفتند.  قند خون یگرم دارچ یلیم 360ن و یدارچ

افت کننده یله در هر دو گروه دریکوزین گلیناشتا و هموگلوب
د در یسریگل ي. ترافتیکاهش  يدارین به طور معنیدارچ

 ی، به طور معننیگرم دارچ یلیم 120افت کننده یگروه در
و HDL ، LDLرات کلسترول تام، یی. تغافتیکاهش  يدار

- دار نبودیک از گروه ها معنیچ یدر ه يناز کبدیترانس آم

ن مطالعه در سه ی. از آنجا که افراد شرکت کننده در ا )25(
به نظر  یم شده بودند، تعداد افراد هر گروه کافیگروه تقس

افراد  یافتیدر ییم غذایز رژین مطالعه نیرسید. در ا ینم
) در Al Jamal)2009قرار نگرفته بود.  یمورد بررس

 يدهایپین بر سطوح گلوکز و لیر دارچیمطالعه خود  تاث
هفته  4ابت نوع دو در طول یمار مبتلا به دیب 75ن را در خو

گرم  6قرار داد. افراد گروه مداخله روزانه  یمورد بررس
افته ها یافت نمودند. ی، دارونما درن و گروه کنترلیدارچ

، دیسریگل ي، ترنشان داد که سطوح قند خون ناشتا
-، به طور معنیدر گروه مداخله LDLکلسترول توتال و 

ز با پژوهش یاز مطالعات ن ی. بعض)26(افتندیکاهش  يارد
و  Vanschoonbeekحاضرهمسو نبودند. 
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ن را بر کنترل قند خون یر مکمل دارچیتاث)2005همکارانش(
هفته مورد  6ابت نوع دو، در طول یائسه مبتلا به دیزن  25

گرم  5/1قرار دادند. افراد گروه مداخله روزانه  یبررس
چ کدام از یت کردند. هافین و گروه کنترل، دارونما دریدارچ

ن(هما)، ی، مقاومت به انسولگلوکز یتحمل دهان يهاشاخص
 یخون در گروه آزمودن يها یقند خون ناشتا و سطوح چرب

. )27(افتند یر نییتغ يدارینسبت به گروه کنترل به طور معن
گروهمداخله نکهیباتوجهبها

ائسهبودند،لذااحتمالداردکه ینمطالعهزنانیدرا
ن یبراثراتمکملدارچیتهورمونیتفاوتدروضع

و  Blevins نامر ثابتنشدهاست.یموثرباشد،البتها
 يدهایپین را بر سطوح قند و لیر دارچیتاث)2007همکارانش(

ن یر وابسته به انسولیابت نوع دو غیمار مبتلا به دیب 58خون 
قرار دادند. افراد گروه  یهفته مورد بررس 12را در طول 

ن و گروه کنترل، دارونما یگرم دارچ 1مداخله روزانه 
قند  يهااز آن بود که شاخص یج حاکیافت کردند. نتایدر

د یسریگل ي، تر LDL ،HDL، ، کلسترول توتالخون ناشتا
ن ین مطالعه چنیدا نکردند. ایپ يدارن تفاوت معنییو انسول

ن در یافت دارچیج حاصله از دریکرد که نتا يریجه گینت
م یر رژیتاث یستیمختلف متفاوت است و با يت هایجمع
 ين و داروهای، سطوح گلوکز، دوز دارچBMI، نژاد، ییغذا

قرار  ین به دقت مورد بررسیر دارچیبر تاث یمصرف
 BMIو  ییم غذایر رژی. در مطالعه حاضر تاث)28(رندیگ

اثر  يافراد تحت کنترل قرار گرفت و عدم مصرف داروها
ط ورود به مداخله ی، جزو شرایر الکلیگذار بر کبد چرب غ

  .بودند
  
  

  يریگجهینت
ن و استرس یقاومت به انسول، مهمانطور که اشاره شد

سم ابتلا به کبد چرب ین مکانیو به عنوان عمده تریداتیاکس
ک ین و ین محرك انسولی. دارچ )10-11(شناخته شده اند 

ت یکه فعال است یعی، طبنیت به انسولیش دهنده حساسیافزا
بات ی). ترک13-15د(دهیم شیرا افزا يداز روده ایگلوکوز

ن و کاهش یت عمل انسولین باعث تقویموجود در دارچ
ن باعث ی. عصاره دارچ )16(شوند یم ینیمقاومت انسول

فنل  ی.  پلشودیبرابر م20ن تا یت انسولیش فعالیافزا
ن برابر در یسم گلوکز تا چندیش متابولین باعث افزایدارچ
. شواهدي محکم و )17(شود یموش م یهاي چربسلول
ت شبه ین داراي فعالیفنل دارچ یکنند که پلیشنهاد میقوي پ
و سبب  وانات و انسان استیهاي حدر سلول ینیانسول
ن ین و کاهش مقاومت به انسولیت به انسولیش حساسیافزا
 یخواص آنت ين دارای. علاوه بر آن دارچ)18(گرددیم

. با توجه به موارد ذکر شده  )19- 20(باشد یز مین یدانیاکس
ن ین مطالعه، احتمالا مصرف دارچیحاصله از ا جیز نتایو ن

  باشد .یموثر م یرالکلیماران مبتلا به کبد چرب غیدر بهبود ب
  تشکر و قدردانی

کشـور   ییع غـذا یو صـنا  يه ای ـقـات تغذ یتو تحقیاز انست
 ين پژوهش سپاسگزاریانجام ا يبرا ین منابع مالیجهت تام

طالعه که بـدون  ماران شرکت کننده در میه بیم. از کلیینما یم
ر نبـود  ین مطالعه امکان پـذ یآنان انجام ا یو همراه يهمکار
که به هر نحو ممکن ما را در انجـام   يه افرادین کلیو همچن

 از م. این مقالهیمانه سپاسگزاری، صمنمودند يارین مطالعه یا
 تغذیـه  علـوم  کارشناسـی ارشـد   دوره نامـه  پایـان  داده هاي
 علـوم  دانشگاه غذایی صنایعو  تغذیه دانشکده علوم مصوب
  .است شده ن الملل استنتاجیشهیدبهشتی شعبه ب پزشکی
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Abstract 
 
Background and Objective:Non-alcoholic fatty liver disease is the most prevalent cause of 
hepatic related problems. , which has not been introduced any crucial treatment for it so far. 
Insulin resistance and oxidative stress are the most important risk factors for this disease. As 
anti-oxidant and insulin resistance decreasing effect of Cinnamon has been shown in prior 
studies, we carried out this research to determine the effect of cinnamon on lipid profile, liver 
enzymes, insulin resistance and hs-CRP inflammatory factor in patients with nonalcoholic fatty 
liver. 
 
Material and Methods:this clinical trial was conducted on 50 patients with fatty liver, selected 
on the basis of including criteria.   The Intervention group was given 1.5 gram Cinnamon and 
placebo group taken placebo for 12 weeks. Lipid profile (triglycerides, total cholesterol, HDL 
and LDL), fasting blood glucose, serum insulin , hs - CRP inflammatory factor, liver enzymes 
(ALT and AST and GGT), insulin resistance index (HOMA-IR) and insulin sensitivity 
(QUICKI), diet, physical activity and anthropometric indices  were measured in the beginning 
and end of the study. Statistical analysis was performed by SPSS software, using Covariance, 
Students t-test, Paired t-test, Wilcoxon and Mann-Whitney. 
 
Results:A significant decrease in HOMA, fasting blood glucose, total cholesterol, ALT, AST, 
GGT and hs-CRP  ,  and  a significant increase  in  Quicki   were seen in Cinnamon group (p 
<0.05). The change of LDL cholesterol in both groups was significant (p <0.05), whereas the 
reduction of HDL cholesterol wasn’t significant  (p=0.130). 
 
Conclusion:based on the results, the use of Cinnamon may be effective in the patients with non-
alcoholic fatty liver disease. 
 
Key words:Non-alcoholic fatty liver disease, Cinnamon, Clinical trial, Insulin resistance, Liver 
enzymes, Inflammatory Factor 
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