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 پزشكی بابل مجلة دانشگاه علوم
 93-93، صفحه 6991 شهریور، 9، شماره نوزدهمدوره 

 در بيماران  Eاثرات درماني متفورمين، پيوگليتازون و ویتامين مقایسه 

 مبتلا به کبد چرب غيرالکلي

 
  *9(PhD) ، اعظم شریفی3(PhD) افشین الماسی، 6(MD) شكوفه ذوالنوریان، 6(MD) ارون شاه ابراهیمیک

 4(MD)، نازنین فرشچیان6(MD) علی اصغر کشاورز

 

 

 روه داخلی، دانشكده پزشكی، دانشگاه علوم پزشكی کرمانشاهگ-6

 گروه آمار زیستی، دانشكده بهداشت، دانشگاه علوم پزشكی کرمانشاه-3

 گروه پرستاری، دانشكده پیراپزشكی نهاوند، دانشگاه علوم پزشكی همدان-9

 دانشگاه علوم پزشكی کرمانشاه گروه رادیولوژی، دانشكده پزشكی،-4

 

 6/5/91 ، پذیرش:63/4/91 ، اصلاح:5/3/91دریافت: 

 خلاصه
 شخود  ییا بدون التهاب مشخص  مخ همراه با التهابدر کبد تغییرات چربی  با Non-alcoholic Fatty Liver Disease(NAFLD)الكلی بیماری کبد چرب غیرالكلی :سابقه و هدف

 پیوگلیتخازون و درمانی متفخورمین، اتمقایسه اثر بمنظور این مطالعه ،معرفی شده استبرای آن  متفاوتیدرمان دارویی   از آنجائیكه این بیماری تظاهرکبدی سندرم متابولیک میباشد

 انجام شد این بیماران در درمان  Eویتامین

 بطورانتصاب و  NAFLDکرمانشاه با تشصی   )ع( بیمار مراجعه کننده به بیمارستان امام رضا 99، تعدادصادفی شده یک سوکورت کارآزمایی بالینیمطالعه  این در روش ها:مواد و 

 هفتخه63به مخدت E Iu/day 333گروه سوم ویتامین و mg/day93 ،گروه دوم پیوگلیتازونgr/day3گروه اول متفورمینسپس برای  تقسیم شدند  نفره96 تصادفی به سه گروه

  (:9N3361363466996IRCT) شدو مقایسه ازدرمان اندازه گیری  بعد سطح سرمی انسولین ابتدا وو  LFT، FBS، BMI ،HOMA-IR  تجویزگردید

در مرحله قبخل میانگین تفاوت شدت بیماری کبد چرب داری نداشت  یمعنآماری در بین گروهها، قبل از درمان تفاوت HOMA-IR و LFTتوزیع جنس، متوسط سن،  یافته ها:

، (p<35/3(گزارش گردید کخه از نظخر آمخاری معنخی دار بخود )13/3±55/3) Eویتامین( و 69/6±55/3) پیوگلیتازون (،31/6±19/3درمان درگروه دریافت کننده متفورمین ) با بعد از

وی پیوگلیتازون در کاهش شدت بیماری کبد چرب، سخطح سخرمی بطوریكه دار، دربین گروهها معنی داربودHOMA-IR (35/3>p )( و p<36/3سطح سرمی انسولین)همچنین 

 در رده های بعدی قرارگرفتند  Eبیشترین تاثیر را نشان داد و به ترتیب متفورمین و ویتامین  HOMA-IRانسولین و 

  Eسخرمی انسخولین مختثرتر از متفخورمین و ویتخامین و سخطح  LFTهم در کخاهش  کبد چرب وبیماری براساس این مطالعه داروی پیوگلیتازون هم درکاهش شدت  نتیجه گیری:

 می باشد  

   E، متفورمین، پیوگلیتازون، ویتامین کبد چرب غیر الكلی، سندرم متابولیک بیماری :واژه های کلیدی

 

                                                 
  دانشگاه علوم پزشكی کرمانشاه می باشد  35363به شماره این مقاله نتیجه طرح تحقیقاتی 
 مسئول مقاله: دکتر اعظم شریفی*

 E-mail: a.sharifi@umsha.ac.ir                                                                         336-99395955  تلفن: همدان، نهاوند، بلوار ولی عصر )عج(، دانشكده پیراپزشكی آدرس:

 مقدمه 

 Non-alcoholic Fatty Liver Diseaseبیماری کبدچرب غیرالكلی

(NAFLD)  در تجمع چربی به دلیل که شامل طیفی از ضایعات کبدی می باشد

و منجر کبد شده باعث تصریب پیشرفته پارانشیم سلولهای کبدی رخ می دهد و  

بعنوان  NAFLDدر حال حاضر   (6و3)دبه فیبروز و سیروز کبدی می شو

سراسر جهان در بزرگسالان و کودکان شایعترین علت بیماری مزمن کبدی در 

به مریكا آمردم درصد از  93تا  64تصمین زده می شود که شناخته شده است و 

درصد گزارش شده  93در ایران نیز شیوع آن تا   (6-5) مبتلا باشنداین بیماری 

اتیولوژی و پاتوژنز این بیماری که  نتایج مطالعات جدید حاکی از آن است  (9)است

لال مقاومت به انسولین و اخت اما به نظر میرسد که ،(4-5) نیستدقیقا مشص  

 در افزایش میزان چربی سلولهای کبدی داشته و  در متابولیسم لیپیدها نقش کلیدی

 

 خصوصیات بالینی  (6و5-9) به سمت سیروز به اثبات رسیده استپیشرفت آن 

NAFLD  ست و از نظر بالینی، بیماران مبتلا نیشده شناخته به طور کامل

 %93ینوترانسفرازهای سرم در بالا رفتن سطوح آم اما  معمولا بدون علامت هستند

ترین فاکتورهای اصلی  (3و5-63) موارد نشانه عمومی بیماری محسوب می شود

، بیماری های ، هایپرلیپدمیفشارخون بالا، چاقیشامل  خطر همراه با این بیماری

در بیماران می باشد  به همین دلیل  مقاومت به انسولین قلبی عروقی، دیابت و

 شوند کنترل NAFLDه می شود که حتما از نظر چاق و دیابتی توصی

بیماری و ماهیت کمبود اطلاعات در مورد سیر بالا، شیوع با توجه به   (5و66و63)

، عقاید متفاوتی در مورد توصیه به انجام درمان های اختصاصی NAFLDمزمن

این بیماری بیشتر بر روی برطرف کردن علل بنابراین درمان   (6و4) وجود دارد
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J Babol Univ Med Sci; 19(9); Sep 2017                                                                                                                                                                                        99 
A Comparison of the Therapeutic Effects of Metformin …; K. Shahebrahimi, et al 

 ه ای مانند چاقی، کنترل دیابت و مقاومت به انسولین معطوف می باشدزمین

و اکثرمحققان ترکیبی از رژیم غذایی مناسب و فعالیت بدنی را برای  (6و66و69)

  مقاومت به انسولین یكی (5و64) پیشگیری و درمان این بیماری پیشنهاد کرده اند

ر می رسد که با افزایش از عوامل مهم در بروز این بیماری می باشد و به نظ

حساسیت به انسولین و از بین بردن مقاومت به آن با درمانهای دارویی می توان به 

(  در یک مطالعه که بر روی موش های 65نتایج مطلوبی در درمان رسید)

آزمایشگاهی چاق انجام شده، متفورمین توانسته با کاهش مقاومت به انسولین 

  در مطالعات دیگری که بر روی (61) دی شودسبب کاهش چربی در سلولهای کب

داروی پیوگلیتازون انجام شده، نتایج حاکی از آن است که این دارو با کاهش 

مقاومت به انسولین باعث بهبود شاخ  های آزمایشگاهی و بافت شناسی در 

   (65و63) مبتلایان به کبد چرب می گردد

در  ،بد و صدمات ناشی از آنفرآیندهای اکسیداتیو در کهمچنین از آنجاییكه 

به عنوان نیز تجویز داروهای آنتی اکسیدان  ،ایجاد بیماری موثر شناخته شده اند

  مطالعات (5و69و33) یكی از روش های کنترل بیماری مورد نظر قرار گرفته است

انجام شده در دیگر کشورها بر روی مقایسه اثر درمانی داروهای پیوگلیتازون، 

اغلب به این نتیجه رسیده اند در کنترل روند این بیماری،  Eامین ویتو  متفورمین

-39) که اثرات درمانی متفورمین و پیوگلیتازون بهتر از درمانهای دیگر بوده است

با این وجود هنوز درمان قطعی و مشصصی برای این بیماری پیشنهاد   (9و36

 درمانی اثرات  بنابراین پژوهش حاضر با هدف مقایسه (5و63و64) نشده است

 Liverبر تستهای عملكرد کبدی  Eمتفورمین، پیوگلیتازون و ویتامین 

Function Tests(LFTسطح سرمی انسولین ،) ، شاخ  مقاومت به انسولین

Homeostatic model assessment of Insulin resistance 

(HOMA-IR)شاخ  توده بدنی ،Body Mass Index (BMI و قند )

، جهت انتصاب داروی موثرترFasting Blood Sugar(FBS ،)خون ناشتا 

 انجام گرفت 

 

 

 هامواد و روش
پس از تصویب در تصادفی شده یک سوکور کارآزمایی بالینی  مطالعهاین 

و شماره  P-63-353کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشكی کرمانشاه با کد 

مبتلا یماران بنفر از  99بر روی  :9N3361363466996IRCTکارآزمایی بالینی 

که جهت دریافت خدمات درمانی به درمانگاه تصصصی  به کبد چرب غیر الكلی

حجم انجام شد  غدد بیمارستان امام رضا )ع( شهر کرمانشاه مراجعه می نمودند، 

مقادیر اثر مورد انتظار برای داروی پیوگلیتازون بر آنزیم های نمونه با استفاده از 

، %93و توان آزمون  %95در سطح اطمینان ( یا شدت کبد چرب LFTکبدی )

ن گردید که جهت افزایش توان مطالعه و نیز ینفر در هر گروه تعی 33حداقل 

نفر در هر گروه  96امكان خارج شدن نمونه ها از مطالعه در طی دوره درمان، به 

پس از کسب رضایت آگاهانه به طور تصادفی به گروهها  بیمارانافزایش یافت  

این مطالعه، آزمایش یا هزینه ای اضافه بر روند همچنین در فتند  اختصاص یا

)بر  NAFLDبه افراد مبتلا تشصی  و درمان بیماران به آنها تحمیل نشد  

 دارا بودنسال از هر دو جنس،  55-63اساس سونوگرافی کبد(، محدوده سنی 

 مصرف الكل،وارد مطالعه شدند و در صورت  سرولوژی هیاتیت ویرال منفی

، بیماریهای قلبی، نارسایی کلیوی، هیپوتیروئیدی، ابتلا به دیابتحاملگی، 

 هایبیماریسایر تظاهرات بارز ها، استروئیدکورتیكومصرف  بیماریهای عفونی،

در ابتدای مطالعه در تمام بیماران   از مطالعه خارج شدند سابقه یرقان و کبدی

در گردش شامل  ، سطوح سرمی آنزیمهای کبدیNAFLD ،BMIمبتلا به 

، آلانین Aspartate aminotransferas (AST)آسپارتات آمینوترانسفراز 

، آلكالان فسفاتاز Alanine aminotransferase (ALT)آمینو ترانسفراز 

Alkalane phosphatase (PALK ،)FBS در آزمایشگاه  سرم و انسولین

ور تصادفی به سه بیمارستان امام رضا)ع( اندازه گیری شد  سپس بیماران به ط

، گروه gr/day 3نفره تقسیم شدند  یک گروه تحت درمان با متفورمین  96گروه 

و گروه سوم تحت درمان با  mg/day 93دوم تحت درمان با پیوگلیتازون 

هفته قرار گرفتند  متفورمین ساخت شرکت  63بمدت  E Iu/day 333ویتامین

رو و پیوگلیتازون ساخت شرکت ساخت شرکت شهد دا Eدارو سازی آریا، ویتامین 

 درمان مجددأ بیماران مورد ارزیابی قرار گرفتند و دورهپصش رازی بود  در پایان 

  اندازه گیری و ثبت گردید  آزمایشاتو  BMI، سونوگرافی کبد

تقسیم وزن بر حسب کیلوگرم بر مجذور قد بر با  BMIدر این مطالعه 

روش الیزا با کیت مونوبایند محصول حسب متر محاسبه گردید  انسولین نیز به 

 شاخ  مقاومت به انسولینمریكا اندازه گیری شد  از آشرکت مونوبایند 

(HOMA-IRبرای اندازه گیری غیر مستقیم مقاومت به انسولین )  گلوکز ناشتا[

[ استفاده شد  435در میلی لیتر( تقسیم بر  uµانسولین )× )میلی گرم در دسی لیتر(

LFT  وFBS با کیت پارس آزمون و دستگاه اوتوآنالایزر متعلق به کمپانی  نیز

و  AST)در این بررسی نقطه برش برای  اندازه گیری گردید 933هیتاچی 

ALT، IU/L 43  و برایHOMA-IR  برای در نظر گرفته شد(   14/6عدد

همه بیماران توسط یک سونوگرافیست خطای اندازه گیری، خطر ناشی از کاهش 

در مرحله قبل و بعد از درمان، مورد  GE- x200گاه سونوگرافی و توسط دست

همچنین جهت یكنواخت و استاندار بودن تشصی  کبد چرب، ارزیابی قرار گرفتند  

 درجه بندی اکوژنیسیته کبدی به صورت زیر در اختیار رادیولوژیست قرار گرفت:

 درجه صفر یا وضعیت طبیعی -

ته پارانشیم کبد به صورت منتشر همراه با افزایش اکوژنیسی درجه یک یا خفیف:-

 ساختار ظریف کبد )اکوژنیسیته مشابه قشر کلیوی(   

تشدید کاهش پرتو اولتراسوند و تضعیف دیده شدن قسمت  درجه دو یا متوسط: -

 خاصی از کبد )ورید پورتال قابل مشاهده(   

رده شدن کاهش دیده شدن ورید پورت و هپاتیک به دلیل فش درجه سه یا شدید:-

به وسیله پارانشیم حاوی چربی اطراف و همچنین تشدید بیشتر کاهش پرتو 

 (  34اولتراسوند )ورید پورتال غیر قابل مشاهده( )

برای مقایسه متغیرهای کمی ، 61SPSS نرم افزار بهداده ها پس از ورود 

آزمون  یک طرفه و ANOVAآزمون دارای توزیع نرمال از آزمون تی زوجی، 

)حداقل اختلافات معنی دار( و برای مقایسه متغیرهای کمی دارای  LSD تعقیبی

برای ویتنی و ، آزمون تعقیبی منوالیسآزمون کروسكالتوزیع غیر نرمال از 

و  استفاده شد ویلكاکسون درمان در هر گروه از آزمون از بعد مقایسه قبل و

35/3p< در نظر گرفته شد  معنی دار 

 

 

  هایافته
در سه گروه دارویی مورد ، NAFLDبه بیمار مبتلا  99وهش در این پژ

میانگین  ( زن بودند %9/16) نفر 55( مرد و %5/93نفر) 91 قرار گرفتند که مطالعه

قبل از شروع درمان در گروه  BMIمیانگینسال بود   35/49±63سنی بیماران

 [
 D

O
I:

 1
0.

22
08

8/
jb

um
s.

19
.9

.3
2 

] 
 [

 D
O

R
: 2

0.
10

01
.1

.1
56

14
10

7.
13

96
.1

9.
9.

5.
2 

] 

                               2 / 7

http://dx.doi.org/10.22088/jbums.19.9.32
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.15614107.1396.19.9.5.2


 

94                                                                                                                                                             6991شهریور  /9نوزدهم/ شماره مجله دانشگاه علوم پزشكی بابل، دوره 

 و همكارانکارون شاه ابراهیمی ؛ … Eاثرات درمانی متفورمین، پیوگلیتازون و ویتامین مقایسه 

 

 Eین و در گروه ویتام 93±45/6، در گروه پیوگلیتازون 9/96±93/6متفورمین 

قبل از شروع درمان، بین گروههای دارویی از نظر  گزارش گردید  63/3±5/33

سطح سرمی  ،AST ،ALT ،ALKpآنزیم های ، BMIجنسیت، سن، 

بعد از طی دوره  اختلاف معنی داری وجود نداشت  HOMA-IRانسولین و 

-BMI ،AST ،ALT ،HOMAکبد چرب،  بیماری درمان، متغیرهای شدت

IR  انسولین در هر سه گروه دارویی قبل از درمان با بعد از درمانسطح سرمی و 

نیز تنها در گروههای متفورمین و FBS دارای اختلاف آماری معنی دار بود  متغیر 

 (  6( )جدول p<35/3) پیوگلیتازون معنی دار گزارش گردید

مقایسه تاثیر داروها بر روی متغیر های مورد بررسی، مقادیر اختلاف برای 

اد شده قبل با پس از درمان برای هر متغیر در بین گروههای دارویی مورد ایج

میانگین اختلاف ایجاد شده قبل با پس از  تجزیه و تحلیل آماری قرار گرفت 

نسولین اسطح سرمی کبد چرب، بیماری  درمان برای متغیرهای شدت

کاهش    در خصوص(p<35/3) در بین گروهها معنی دار بود HOMA-IRو

، داروی HOMA-IRکبد چرب، سطح سرمی انسولین و بیماری شدت  درجه

در رده  Eپیوگلیتازون بیشترین تاثیر را نشان داد و بترتیب متفورمین و ویتامین 

 نتیجه آنالیزاگر چه در  ، نیزBMIهای بعدی قرار گرفتند  در خصوص متغیر 

با ا میانگین ه این اختلافات معنی دار نبودند، ولی در مقایسهیكطرفه واریانس 

 Eویتامین نسبت به گروه متفورمین ، )حداقل اختلافات معنی دار( LSDروش 

در مورد کاهش متغیرهای همچنین (  p=343/3) بیشتری نشان داد کاهش

AST وALT دارویی پیوگلیتازون بیشترین تاثیر را در بین سه گروه، داروی 

واریانس بین گروههای  زآنالینتایج بر اساس  FBSکاهش  مورددر   نشان داد

   نشدمشاهده اختلاف معنی دار به طور کلی  دارویی

-HOMAهمچنین در خصوص کاهش متغیرهای سطح سرمی انسولین و 

IRیها، دارو (35/3مورد استفاده دارای اثر متفاوت بودند>p مقایسات برنامه ،)

معنی دار بود  Eپیوگلیتازون و ویتامین ریزی شده پسین نشان داد که تنها اختلاف 

(335/3=p) ( 3 )جدول 

 

 مقایسه میانگین های متغیرهای مورد بررسی قبل و بعد از درمان در هر سه گروه دارویی  6جدول 

 دارویی  های گروه

 متغیر

 متفورمین

Mean±SD 

 پیوگلیتازون

Mean±SD 

 Eویتامین 

Mean±SD 

 بعد قبل بعد قبل بعد قبل

 وژنیسیته کبد()براساس اک شدت بیماری کبد چرب
63/3±35/6 33/3±36/3 14/3±56/6 3/3±53/3 43/3±99/6 59/3±16/3 

(336/3>p) (336/3>p) (336/3>p) 

BMI 
93/6±9/96 35/6±3/96 45/6±93 44/6±5/39 63/3±5/33 91/6±4/33 

(336/3>p) (335/3=p) (363/3=p) 

AST 
63/66±9/99 91/69±3/35 99/61±9/91 31/63±35 69/63±9/93 44/65±1/34 

(333/3=p) (364/3=p) (333/3=p) 

ALT 
33/64±1/43 51/66±5/39 35/63±9/49 66/69±3/99 53/61±4/95 35/69±5/33 

(333/3=p) (363/3=p) (333/3=p) 

ALKp 
55/93±5/639 95/39±4/655 69/94±5/363 41/99±9/691 93/35±5/635 51/39±9/653 

(695/3=p) (355/3=p) (653/3=p) 

FBS 
66/3±5/633 45/9±5/93 36/63±1/95 94/9±5/35 33/63±3/93 13/66±1/33 

(364/3=p) (335/3=p) (339/3=p) 

 سطح سرمی انسولین
93/4±53/66 35/5±5/9 63/9±3/66 31/3±9/5 93/3±1/3 99/9±5 

(336/3>p) (336/3>p) (336/3>p) 

HOMA-IR 
63/6±35/3 93/3±3/3 95/6±9/3 94/6±5/6 33/3±91/6 33/6±53/6 

(336/3>p) (336/3>p) (336/3>p) 

 

 دارویی گروه سه برای متغیرهای مورد بررسی در بینقبل با پس از درمان  میانگین ها  مقایسه اختلاف 3جدول 

 دارویی های گروه 

 متغیر

 متفورمین

Mean±SD 

 پیوگلیتازون

Mean±SD 

 Eویتامین 

Mean±SD 
P-value 

 34/3 55/3±13/3 69/6±55/3 31/6±19/3 شدت بیماری کبد چرب )براساس اکوژنیسیته کبد(

BMI 35/3±56/3 93/3±56/3 13/3±35/3 639/3 

AST 33/69±6/1 66/36±9/9 94/9±5/5 563/3 

ALT 5/36±6/69 4/94±5/65 9/64±9/3 533/3 

ALKp 5/99±3 3/15±5/33 9/91±9/9 491/3 

FBS 4/65±6/3 5/63±63 9/66±3/3 649/3 

 339/3 5/6±93/3 9/9±55/3 3/3±49/6 انسولینسطح سرمی 

HOMA-IR 19/3±15/3 41/6±3/6 99/3±93/3 335/3 
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 تیجه گیریحث و نب

تاثیرات  Eگلیتازون و ویتامین وتحقیق هر سه داروی متفورمین، پی ایندر 

کبد بیماری داری روی متغیرهای مورد بررسی بصصوص شدت ی قابل توجه و معن

داشتند که نشان  HOMA-IR، سطح سرمی انسولین و AST ،ALTچرب، 

، اما ی باشدم NAFLDدهنده تاثیر درمانی هر یک از این داروها در درمان 

 Shadid نتایج فوق با گزارش  داروی پیوگلیتازون موثرتر از دو داروی دیگر بود

و همكاران  Belfortو  (31و همكاران ) Al-Gharabally(، 35و همكاران )

(35) ،Sanyal ( 33و همكاران  ،)Aithal ( 39و همكاران ) داروی در مورد

، (96و همكاران ) Marchesini(، 93و همكاران ) Nairپیوگلیتازون، 

Nobili V (93 )متفورمین داروی در مورد، Harrison ( و 99) و همكاران

Aghah ( در مورد ویتامین 94) و همكارانE  بر اساس بررسی دارند  مطابقت

مطالعات اندکی در زمینه مقایسه اثر درمانی این داروها با های انجام شده تاکنون 

جام چنین مقایسه هایی جهت انتصاب بهترین و لذا ان  (36)است هم انجام شده

در این تحقیق تاثیر دو داروی  برخوردار است  ایموثرترین دارو از اهمیت ویژه 

بیشتر از ویتامین درجه شدت بیماری کبد چرب متفورمین و پیوگلیتازون در کاهش 

E  بود و در عین حال پیوگلیتازون کاهش بیشتری نسبت به متفورمین نشان داد

 گر چه اختلاف این دو نیز معنی دار نبود ا

Razavizade  و همكاران نیز در پژوهشی که با هدف مقایسه اثرات

درمانی پیوگلیتازون و متفورمین در فواصل زمانی دو ماهه و  چهار ماهه، بر روی 

انجام دادند، دریافتند که  بعد از دو ماه درمان،   NAFLDبیمار مبتلا به  33

ای کبدی در گروه پیوگلیتازون به طور قابل ملاحظه ای بهبود یافت میزان آنزیم ه

اما در گروه متفورمین تغییری حاصل نشد  در حالیكه بعد از طی شدن دوره درمانی 

چهار ماهه، متفورمین و پیوگلیتازون هر دو باعث کاهش میزان آنزیم های کبدی، 

ن تاثیرات درمانی شدند اما از نظر آماری تفاوتی بی HOMA-IRکلسترول و 

این دو دارو مشاهده نشد، هرچند که میزان کاهش آنزیم های کبدی در گروه 

 ( 36) پیوگلیتازون بیشتر از گروه متفورمین گزارش گردید

Boettcher ( 39و همكاران)، Sanyal ( 95و همكاران)، 

Tiikkainen  نیز در پژوهش های خود به نتایج مشابهی دست ( 91)و همكاران

بنابراین به نظر می رسد که داروی پیوگلیتازون در کنترل و کاهش شدت تند، یاف

 پژوهش های قبلی انجام شدهکبد چرب موثرتر باشد  همانطوریكه بر اساس 

در این تحقیق نیز متفورمین بیشتر از دو داروی  ،انتظار می رفت (9و36و33و95)

های دو به دو بین  گردید و در مقایسه میانگین BMIوزن و  دیگر باعث کاهش

 E، اختلاف معنی دار بود  در این مورد ویتامین Eگروه متفورمین و ویتامین 

تجویز متفورمین در بیماران با وزن به نظر میرسد که کمترین تاثیر را نشان داد  لذا 

کاهش  موردتلقی گردد  در   Eزیاد ممكن است گزینه بهتری نسبت به ویتامین

اگر چه در این تحقیق اختلاف بین  (ALTو  AST)سطح آنزیمهای کبدی 

گروههای دارویی معنی دار نبود، ولی میانگین کاهش ایجاد شده در هر دو متغیر 

و  Razavizadeدر گروه پیوگلیتازون بیشتر از دو داروی دیگر بود که با مطالعه 

هم ( 93)و همكاران  Vernon( و 5)و همكاران  Ahmed،( 36)همكاران 

نظر می رسد که داروهای افزایش دهنده حساسیت به انسولین ه اشد  براستا می ب

می توانند تابلوی بیوشیمیایی و محتوی چربی کبدی را در بیماران مبتلا به 

NAFLD  در برخی از مطالعات مشص  شده که تیازولیدینها  بهبود ببصشند

ازون خصوصیت داروی پیوگلیت که این (99) باعث کاهش چربی در کبد می شوند

  می باشد چرب سازگار  کبدبیماری با تاثیر آن در کاهش شدت 

دو داروی پیوگلیتازون و متفورمین مقدار  FBS متغیر در خصوص کاهش

همچنین در خصوص کاهش  نشان دادند  Eکاهش بیشتری نسبت به ویتامین 

، داروی پیوگلیتازون بیشتر از HOMA-IRمتغیرهای سطح سرمی انسولین و 

موثر بوده است  این موضوع از تاثیر بیشتر داروی پیوگلیتازون در  ،دیگر دو داروی

زمینه کاهش مقاومت به انسولین حكایت داشته و قابلیت بیشتر این دارو را نشان 

نتایج مشابهی در  خود( نیز در مطالعه 63و همكاران ) Promratمیدهد  

به  زارش نمودند کاهش مقاومت به انسولین گ خصوص تاثیر پیوگلیتازون روی

 مریكاآتوسط سازمان غذا و دارو  اگر چه تاکنون داروی تایید شده ایطور کلی، 

Food and Drug Administration =FDA  برای درمانNAFLD 

مشص  نشده است، ولی با توجه به پاتوژنز احتمالی مطرح شده برای این بیماری 

ایی که باعث افزایش )مقاومت به انسولین، استرس های اکسیداتیو( داروه

حساسیت به انسولین می شوند )مانند متفورمین و پیوگلیتازون( و نیز داروهایی که 

در درمان این  (Eباعث کاهش استرس اکسیداتیو می گردند )مانند ویتامین 

  همچنین با توجه به یافته های این پژوهش مشص  بیماری بكار برده می شوند

بهبود این بیماری، متثرتر از دو داروی دیگر است، شد که داروی پیوگلیتازون در 

انتصاب شود، نیاز به  NAFLDاما قبل از اینكه به عنوان درمان اساسی 

 مطالعات تصادفی کنترل شده بیشتری می باشد  

 
 

 تقدیر و تشكر
 ازمعاونت تحقیقات و فناوری دانشگاه علوم پزشكی کرمانشاه و بدینوسیله از 

   می گردد و قدردانی ریفی، کارشناسان آزمایشگاه تشكرخانم زندی و آقای ش
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ABSTRACT  
BACKGROUND AND OBJECTIVE: Non-alcoholic Fatty Liver Disease (NAFLD) is specified by changes in fat in 

the liver, with or without inflammation. The disease is the hepatic manifestation of metabolic syndrome. Since a 

different medicinal treatment has been introduced, this study was conducted to compare the therapeutic effects of 

metformin, pioglitazone and vitamin E in treatment of these patients. 

METHODS: In this single-blind randomized clinical trial, 93 patients with the diagnosis of NAFLD who referred to 

Imam Reza Hospital in Kermanshah were randomly divided into three groups (n = 31). Then, the first group received 

two gr/day metformin, the second group received 30 mg/day pioglitazone and the third group received 800 IU/day 

vitamin E for 12 weeks. LFTs, BMI, HOMA-IR, FBS, and serum insulin levels were measured before and after the 

treatment course (IRCT: 2016010411991N3).  

FINDINGS: There was no significant difference between the groups in terms of distribution of sex, mean age, LFT 

and HOMA-IR before treatment. The mean difference in severity of NAFLD before or after the treatment was 

metformin (1.06 ± 0.63), pioglitazone (1.195±0.75) and vitamin E (0.77±0.62), which was statistically significant 

(p<0.05). In addition, serum insulin levels (p<0.01) and HOMA-IR (p<0.05) were significant between the groups; 

pioglitazone showed highest effect on reducing the severity of NAFLD, serum insulin levels, and HOMA-IR. 

Metformin and vitamin E were next in line, respectively. 

CONCLUSION: Based on the results of this study, pioglitazone is more effective than metformin and vitamin E both 

in reducing the severity of NAFLD and in lowering LFT and serum insulin levels. 

KEY WORDS: Non-Alcoholic Fatty Liver Disease, Metabolic Syndrome, Metformin, Pioglitazone, Vitamin E. 
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