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زمینه و هدف:
کبد ارگانی حیاتی است که در متابولیسم مواد مختلف غذایی، هورمون ها، داروها و همچنین سنتز پروتئین های مختلف، فاکتورهای انعقادی، هموستاز کلسیم 
و فسفر نقش بسیار مهمی دارد. در بیمارانی که دچار نارسایی کبد می شوند سیستم استخوانی یا اسکلتال بدن ممکن است دستخوش تغییرات بیوشیمیایی 
گردد که می تواند عوارض استخوانی از قبیل استئوپروز، استئوپنی و گهگاه شکستی پاتولوژیک را به دنبال داشته باشد.در این مطالعه به بررسی تغییرات 

متابولیسم استخوانی در بیماران سیروتیک غیر الکلی پرداخته ایم.
روش بررسی:

50 بیمار مبتلا به سیروز غیر الکلی که در مدت 6 ماه به بخش گوارش بیمارستان قائم مشهد مراجعه کرده بودند وارد مطالعه شدند. معیارهای 
ورود عبارت بودند از سن بالای 14 سال، Child pough B, Child pough A، عدم سابقه قبلی بیماری های متابولیک استخوانی و بیماری های 
D، کلسیتونین، بیس فسفونات ها،  ویتامین  یا متاستاز کبدی، عدم وجود سابقه مصرف کلسیم،  اندوکرین، فقدان سابقه کارسینوم هپاتوسلولار 
ترکیبات هورمونی، پردنیزولون و الکل. بیماران از نظر یافته های بالینی واطلاعات آزمایشگاهی بررسی شده سپس نتایج دانسیتومتری استخوان در 

سر فمور و مهره های کمری مورد ارزیابی قرار گرفت.
یافته ها: 

 B در 50 بیمار مورد نظر، میانگین سنی بیماران15/94 ± 41/18  سال و نسبت مرد به زن 1/5 به 1 بود. علت ایجاد سیروز در بیماران هپاتیت 
 Child A 4%( و سیروز صفراوی اولیه )2%( بود. 68% بیماران در گروه( C هپاتیت ،)%58%(، سیروز کریپتوژنیک )26%(، هپاتیت اتوایمیون )10(
و 32% در گروه Child B قرار داشتند. بر اساس نتایج دانسیتومتری استخوانی، درصد فراوانی اوستئوپروز و استئوپنی در بیماران Child B بیشتر 
از Child A بود. 34 بیمار )68%( دارای T Score طبیعی در مهره های کمری و 39 بیمار )78%( دارای T Score طبیعی سر فمور بودند. و 
46 بیمار )92%( دارای Z Score طبیعی در مهره های کمری و 48 بیمار )98%( دارای Z Score طبیعی در گردن فمور بودند. کاهش دانسیته 
استخوانی در افراد سیروتیک به علت هپاتیت B و در سیروز کریپتوژنیک دیده شد. کلسیم )Ca( و فسفر )P( و PTH در بیماران Child A بالاتر 

و سطح ALP پایین تر از گروه Child B بود.
نتیجه گیری:

 با پیشرفت اختلال عملکرد کبدی )بر اساس طبقه بندی Child pough( در سیروز غیر الکلی، درصد فراوانی اوستئوپروز و اوستئوپنی در بیماران تا 
حدودی افزایش می یابد که این مساله ممکن است نشان دهنده ی اهمیت بررسی بیشتر و جایگزینی مناسب مواد معدنی در بیماران سیروتیک باشد.

کلید واژه: سیروز غیر الکلی، دانسیتومتری استخوان، اوستئوپروز 
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بررسی استئوپروز در بیماران با سیروز کبدی غیر الکلیک

1 دانشیار،گروه داخلی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران

2 فوق تخصص روماتولوژی، گروه داخلی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران

3 متخصص داخلی، گروه داخلی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران

4 استاد، گروه داخلی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران

5 استادیار، گروه داخلی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران

6 دانشیار، گروه روماتولوژی، گروه داخلی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران

7 استادیار، گروه آمار، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران

8 استادیار،گروه ریه،گروه داخلی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران

نویسنده مسئول:  مسعود شریفیان رضوی
مشهد، خیابان احمدآباد،-بیمارستان قائم، دفتر گروه داخلی                                                    

تلفن و نمابر: 0511-8400000
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تاریخ دریافت : 91/5/3     
تاریخ اصلاح نهایی : 91/8/8

تاریخ پذیرش : 91/8/10

زمینه و هدف:  
در  و  است  بدن  حیاتی  اعضای  ترین  مهم  از  کبد  که  جا  آن  از 
بیماری ها  اعمال متابولیک بدن دخالت دارد مطالعه و شناسایی  اکثر 
و ناهنجاری های آن از اهمیت بسزایی برخوردار است.سیروز کبدی با 
مختل کردن عملکرد معمول کبد موجب بروز عوارض گوناگونی در بیمار 
می شود. یکی از عوارض مهم سیروز اوستئوپنی است که با وجود اثبات 
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افزایش میزان آن در بیماران سیروتیک مکانیسم دقیق ایجاد آن همچنان 
در پرده ای از ابهام قرار دارد. با این وجود ممکن است این امر با افزایش 

میزان Turn Over استخوانی تا حدودی قابل توجیه باشد.
اوستئوپروز به صورت کاهش توده استخوانی تعریف می شود که این 
کاهش بافت استخوانی با تحلیل ساختمان اسکلتی همراه می گردد و در نتیجه 
به وضوح منجر به افزایش احتمال شکستگی ها می شود. بر اساس توصیه 
های کمیته سازمان بهداشت جهانی، اوستئوپروز از لحاظ عملی به صورت 
کاهش تراکم استخوانی به میزان 2/5 انحراف معیار زیر میانگین برای بالغین 
 T Score<-2.5 سالم و جوان با نژاد و جنسیت مشابه تعریف و به صورت
بیان می گردد. افرادی که تراکم استخوانی شان تا کمترین حد طبیعی افراد 
جوان پایین می آید )T- Score مربوط به کاهش تراکم استخوانی بیشتر 
از 1 انحراف معیار زیر میانگین(، تراکم استخوانی پایین دارند و احتمال ابتلا 

به استئوپروز در آن ها بالاتر در نظر گرفته می شود.)1-4(
با توجه به آن که در بیماران سیروتیک به خصوص در موارد پیشرفته 
بیماری، استئوپروز همراه با خطر بالای شکستگی و موربیدیتی می باشد، 
بر آن شدیم تا به بررسی این عارضه در بیماران مبتلا به سیروز غیر الکلیک 

بپردازیم.

روش بررسی: 
این یک مطالعه توصیفی بوده که برای بررسی بیماران دچار سیروز 
غیرالکلی مراجعه کننده به بخش های داخلی بیمارستان قائم و درمانگاه 
بررسی  پژوهش  کلی  هدف  شد.  انجام  )عج(  قائم  بیمارستان  گوارش 
بود. طی مدت شش  الکلیک  با سیروز کبدی غیر  بیماران  استئوپروز در 
ماهه دوم سال 1389 در میان بیماران مراجعه کننده به درمانگاه گوارش 
و نیز بیماران بستری در بخش های داخلی بیمارستان قائم )عج( پس از 
مسجل شدن تشخیص سیروز کبدی غیر الکلی، بر اساس شواهد بالینی، 
آزمایشگاهی، سونوگرافی، و مشاهده واریس مری در آندوسکوپی و بیوپسی 
معاینه  و  از شرح حال  اطلاعات حاصل  اساس  بر  بیمار  کبدی جهت هر 
طبقه بندی Child، دانسیتومتری استخوان و آزمون های آزمایشگاهی به 
خصوص میزان کلسیم، فسفر، آلکالن فسفاتاز و PTH سرم و میزان کلسیم 
ادرار 24 ساعته اندازه گیری و پرسشنامه تکمیل شد. سپس اطلاعات توسط 

نرم افزار آماری  SPSS نسخه 16 تجزیه و تحلیل انجام گرفت.

یافته  ها  :  
میانگین سنی  با  الکلی،  غیر  به سیروز  مبتلا  بیمار   در مجموع 50 
15/94 ± 41/18 سال وارد مطالعه شدندکه 19 نفر )38%( زن و 31 نفر 
)62%( مرد بودند.شایع ترین علت زمینه ای ایجاد سیروز در بیماران مورد 
بیماران  از  نفر )%58(  بود که در 29   B این تحقیق، هپاتیت مطالعه در 
گزارش و سپس سیروز کریپتوژنیک بود که در 13 نفر )26%( گزارش شد. 
در بررسی فراوانی علل بروز سیروز در بیماران توسط آزمون مجذور کای 

)k2 ( مشاهده شد،که فراوانی سیروز به دنبال هپاتیت B در بیماران مورد 
مطالعه در این تحقیق فراوانی قابل توجهی در مقایسه با سایر علل سیروز 

داشته است.
مطالعه  مورد  بیماران  در  سیروز  به  ابتلا  زمان  مدت  میانگین 
از   )%10( نفر   5 در  خاص  های  بیماری  سابقه  بود.  سال   5/22±6/27
جز  به  بیماران  از   )%90( نفر   45 و  شد  گزارش  مطالعه  مورد  بیماران 
بیماری زمینه ای منجر به سیروز مشکل طبی دیگری در گذشته ذکر 
نکردند. در 5 بیمار که سابقه بیماری خاص در گذشته طبی خود داشتند، 

4 مورد دیابت و 1 مورد پلی سیتمی گزارش شده بود.
شایع ترین داروی مورد استفاده در بیماران مورد مطالعه اسپیرنولاکتون 
بود که در 17 نفر )34%( از بیماران تجویز شده بود و پس از آن ایندرال که 
در 12 نفر )24%( از بیماران مورد استفاده قرار گرفته بود. در بیماران مورد 
مطالعه سابقه ای از داروهای تداخل کننده با متابولیسم مواد معدنی مانند 
کلسیم، ویتامین D، بیس فسفونات و کلسیتونین و نیز هورمون درمانی 
و همچنین سابقه ای از مصرف داروهای ضد تیروئیدی، لووتیروکسین و 

اینترفرون آلفا وجود نداشت.
میانگین کلسیم در بیماران مورد مطالعه 0/68±9/05  میلی گرم در 
دسی لیتر بود و در مجموع 44 نفر )88%( از بیماران کلسیم در حد نرمال 
داشتند و هایپوکلسمی در 2 نفر )4%( و هایپر کلسمی در 1 نفر )2%( گزارش 

شد.
میانگین فسفر در بیماران مورد مطالعه0/77±3/66   میلی گرم در دسی 
لیتر بود و در مجموع 43 نفر )86%( از بیماران فسفر در حد نرمال داشتند و 
هایپوفسفاتمی در 6 نفر )12%( و هایپر فسفاتمی در 1 نفر )2%( گزارش شد.

میانگین ALP در بیماران مورد مطالعه 177/47±299/92بود و در 
مجموع 43 نفر )86%( از بیماران سطوح افزایش یافته ALP بیشتر از حد 
نرمال داشتند. میانگین PTH در بیماران مورد مطالعه 21/11±15/65 
 PTH یافته  بیماران سطوح کاهش  از  نفر )%26(  و در مجموع 13  بود 
ادرار 24 ساعته در بیماران  از حد نرمال داشتند. میانگین کلسیم  کمتر 
از بیماران  مورد مطالعه39/05±21/48  بود ودر مجموع 43 نفر )%86( 
سطح کلسیم ادرار 24 ساعته در حد نرمال داشتند.در بررسی آندوسکوپیک 
بیماران مورد مطالعه، شایعترین یافته واریس گرید III بود که در 23 نفر 

)46%( از بیماران گزارش شده بود.
در بررسی از مجموع 50 بیمار مورد مطالعه، 34 نفر )68%( در گروه 
Child A و 16 نفر )32%( در گروه Child B قرار داشتند و هیچ یک از 

بیماران در گروه Child C نبودند)جدول 1(.
دانسیتومتری استخوان با دو شاخص T Score و Z Score هر یک 
در مهره های کمری و فمور مورد ارزیابی قرار گرفتند و با توجه به این که 
تا 2/5-  میزان 1/5-  به  استخوان  دانسیته  کاهش  به صورت  اوستئوپنی 
انحراف معیار کمتر از حد طبیعی و استئوپروز به صورت کاهش دانسیته 
استخوانی بیش از 2/5 انحراف معیار کمتر از حد طبیعی تعریف می شود.

IU/ml 
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فراوانی استئوپروز و استئوپنی در بیماران مورد مطالعه در  جدول2 آورده 
شده است.

با توجه به جدول فوق مشاهده می گردد که بیش از نیمی از بیماران در 
محدوده ی طبیعی قرار داشتند. نتایج دانسیتومتری به تفکیک علت سیروز 

نیز مورد مطالعه و مقایسه قرار گرفت که نتایج آن در جدول3 آمده است.
همانطور که در جدول 3 مشاهده می شود، کاهش دانسیته استخوانی 
در افراد سیروتیک به علت هپاتیت B و سیروز کریپتوزنیک گزارش شده 
بود. در بیماران با سیروز به علت هپاتیتC، هپاتیت اتوایمیون و سیروز 
صفراوی اولیه، دانسیتومتری استخوانی در محدوده ی نرمال داشتند. در 
بررسی میزان فراوانی استئوپروز و استئوپنی در بیماران به تفکیک گروه 
بندی Child با توجه به شاخص T Score در دو گروه بر اساس گروه 
اما درصد  نداشت.  آماری  نظر  از  داری  معنی  و  بارز  Childتفاوت  بندی 
فراوانی استئوپروز واستئوپنی در بیماران گروه Child B بیشتر از گروه 
Child A می باشد. همچنین با توجه به شاخص Z Score  در دو گروه 

بر اساس گروه بندی Child تفاوت بارز و معنی داری از نظر آماری وجود 
 child B نداشت.اما درصد فراوانی استئوپروز و استئوپنی در بیماران گروه

بیشتر از گروه Child A می باشد. )جدول 4و5(
از  بالاتر   Child A بیماران گروه  PTH در  و  سطح کلسیم، فسفر 
بیماران گروه Child B بود )به ترتیب p=0/066, p=0/079, p=0/689( و 
 Child پایین تر از بیماران گروه Child A میزان آلکالن فسفاتاز در گروه
B بود )p=0/967(. اما در مجموع بین میزان مواد معدنی سرمی و آنزیم 
های وابسته به آن ها در بیماران دو گروه تفاوت معنی دار آماری وجود 

نداشت.

بحث  : 
میانگین سنی در جمعیت مورد مطالعه در این تحقیق شامل بیماران 
مبتلا به س��یروز غیر الکلی 41/18 س��ال بوده بیشترین فراوانی مربوط به 
گروه سنی 49-40 سال بود.در حالی که در سایر مطالعات محدوده سنی 
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خسروی خراشاد و همکاران

Child جدول1: فراوانی بیماران برحسب گروه بندی

درصدتعدادانواع گروه ها

Child A 68%34گروه

Child B 32%16گروه

Child C نداردنداردگروه

جدول2: فراوانی استئوپروز و استئوپنی در بیماران برحسب محل

شاخص دانسیتومتری
استئوپروزاستئوپنیطبیعی

درصدفراوانیدرصدفراوانیدرصدفراوانی

 T
Score

34681020612مهره کمری

397891824گردن فمور

 Z
Score

46924800مهره کمری

49981200گردن فمور
  

 

جدول 3: نتایج دانسیتومتری به تفکیک علت سیروز و محل درگیر

محل دانسیتومتریعلت سیروز
استئوپروزاستئوپنینرمال

مجموع
درصدفراوانیدرصدفراوانیدرصدفراوانی

B هپاتیت
1655/2724/1620/729سرفمور

L2-L4 2375/9620/713/429مهره های کمری

C هپاتیت
210000002سرفمور

L2-L4 210000002مهره های کمری

هپاتیت اتوایمیون
510000005سرفمور

L2-L4 510000005مهره های کمری

سیروز صفاوی اولیه
110000001سرفمور

L2-L4 110000001مهره های کمری

سیروز کریپتوژنیک
1076/9323/10013سرفمور

L2-L4 969/2323/117/713مهره های کمری
  

   
  



www.SID.ir

Arc
hive

 of
 S

ID

گوارش/ دوره 17/ شماره4/ زمستان1391

بیماران مبتلا به سیروز بیشتر بین 60-50 سال بوده است.)5 و 6-9(
با توجه به س��ن کمتر بیماران مورد مطالعه در این تحقیق نسبت به 
س��ایر مقالات مشابه می توان نتیجه گرفت که اثرات افزایش سن در بروز 
اس��تئوپروز در بیماران ما کمتر بوده و استئوپروز مرتبط با سیروز به طور 
دقیق تری قابل قضاوت و بررس��ی بوده اس��ت. نسبت مرد به زن 1/63 به 
1 بوده اما ش��یوع بیش��تر س��یروز در مردان از نظر آماری معنی دار نبود. 
)p=0/90( در حالی که در س��ایر مطالعات مشابه فراوانی زن و مرد تقریبا 

یکسان بوده است.)6-10(
این مس��ئله نیز باعث می ش��ود که اثر اس��تئوپروز بعد از منوپوز که 
در زنان مس��ن مش��اهده می گردد در مطالعه ما کمتر باش��د. در بررسی 
علت زمینه ای س��یروز بیش��ترین بخش از بیماران ما سیروز در پی ابتلا 
ب��ه هپاتیت B )58%( و س��یروز کریپتوژنیک )26%( ایجاد ش��ده بودند.

البته لازم به ذکراس��ت که بیماران مبتلا به سیروز الکلی از مطالعه حذف 
شده بودند. در مطالعات مشابه انجام شده در سایر مراکز، فراوانی بیماران 
با س��یروز الکلی و یا س��یروز پس از هپاتیت C نیز بس��یار بالا بوده است.

)11-22(
بیم��اران م��ورد مطالع��ه به ط��ور متوس��ط در حدود 5 س��ال دچار 
 ،D س��یروز بودند. هیچ یک از بیماران س��ابقه مصرف کلس��یم، ویتامین
کورتیکواس��تروئید، بیس فس��فونات، کلس��ی تونین و هورون درمانی که 
همگی در متابولیس��م اس��تخوان تاثیر دارن��د، نداش��تند.)5( در مطالعه 

انجام ش��ده در یک زن 53 س��اله در سال 2007 که سابقه فامیلي سیروز 
کریپتوژنیک داش��ت و تحت درمان با رالوکس��یفن بود سیروزغیر الکلیک 

دربافت شناسی در بیوبسي کبدي تایید شد.)23(
همچنین س��ابقه بیماری ه��ای طبی خاص مرتبط با اس��تئوپروز در 
بیماران مطالعه ی ما وجود نداش��ته و س��ابقه ی خانوادگی استئوپروز نیز 
نداش��تند. در مطالعه ما میزان بروز اس��تئوپروز و استئوپنی در یبماران با 
سیروز به دنبال هپاتیت B بیشتر بود اما بیماران با سیروز الکلی از مطالعه 
حذف ش��ده بودند در مقالات ارائه ش��ده بیش��ترین میزان بروز اختلالات 

متابولیسم استخوانی در بیماران سیروز الکلی ذکر شده بود.)22( 
در بررسي هاي انجام شده در سال2011 در بیماران با بیماري مزمن 
کبدي و بیماري متابولیک اس��تخوان )هپاتیک استئودیستروفي ( یکي از 
عوارض شایع در بیماران با بیماري طول کشیده کبدي بود. در این مقاله 
اش��اره شده است استئوپروز ممکن است در مراحل زودرس در بیماران با 
بیماري مزمن کبدي به خصوص بیماران مبتلا به کلستاز ایجاد شود.)24( 
در بررس��ی آزمون های عملکرد کبدی در بیماران، افزایش س��طوح 
ALT, AST و بیلی روبین توتال ومستقیم و کاهش سطح آلبومین دیده 
شد که فراوانی آن ها در بیماران ما معنی دار بود. در سایر مطالعات مشابه 
نیز آنزیم های عملکرد کبدی و آلبومین به عنوان یکی از معیارهای پیش 
گویی کننده استئوپروز در بیماران سیروتیک معرفی شده بودند.)5 و11(

در بررسی سطح مواد معدنی و آنزیم های مرتبط با آن ها در بیماران، 

257

T Score جدول 4: نتایج دانسیتومتری استخوان با توجه به شاخص

Child گروه بندی
استئوپروزاستئوپنیطبیعی

مجموع
درصدفراوانیدرصدفراوانیدرصدفراوانی

Child A
25737212634مهره کمری

28826180034گردن فمور

Child B
95631941516مهره کمری

116931921216گردن فمور

 

 Z Score جدول 5: نتایج دانسیتومتری استخوان با توجه به شاخص

Child گروه بندی
استئوپروزاستئوپنیطبیعی

مجموع
درصدفراوانیدرصدفراوانیدرصدفراوانی

Child A
3294260034مهره کمری

34100000034گردن فمور

Child B
14872130016مهره کمری

1594160016گردن فمور
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کلسیم و فسفر و PTH تقریبا در محدوده ی نرمال قرار داشتند و افزایش 
آلکالن فسفاتاز در 86% از بیماران گزارش شد.

 Child ، در این مطالعه بیماران س��یروتیک ب��ا توجه به طبقه بندی
68% در گ��روه Child A و 32% در گ��روه Child B ب��ود. در مطالعات 
مش��ابه دیگر پراکندگی بیماران متفاوت بود مثلا در مطالعه ای که توسط 
گنزالس1 و همکاران در دانشگاه سان سسیلوی اسپانیا انجام شده بود)6(، 
38/2% در گروه Child A و 58/3% در گروه Child B و 4/6% در گروه 
Child C قرار داش��تند. بنابراین حال عمومی بیماران در مطالعه ما بهتر 

بوده است.
 Z در بررس��ی نتایج دانسیتومتری اس��تخوان، بیماران با دو شاخص
Score  و T Score در دو قس��مت مه��ره ه��ای کم��ری و گردن فمور 
ارزیابی ش��دند که با توجه به T Score، اس��تئوپروز به طور میانگین به 
ترتیب برای مهره های کمری و س��رفمور در 12% و 4% و اس��تئوپنی در 

20% و 18% از بیماران وجود داشت.
در بررس��ي انجام شده در س��ال 2010 روي بیماران با سیروز کبدي 
اولی��ه میزان اس��تئوپروز در پروگزیمال فمور و شکس��تگي هیپ افزایش 
بیش��تري نش��ان مي دهد.)25( بر اساس Z Score اس��تئوپروز در هیچ 
موردی دیده نشد و استئوپنی در 8% و 2% از بیماران گزارش شد. بنابراین 
میزان از دس��ت رفتن استخوان در مهره های کمری و کورتیکال شدیدتر 
بود. این نتایج در مطالعات مش��ابه نیز تعریف گردیده است اما میزان بروز 
اس��تئوپروز در بیماران س��یروتیک مورد مطالعه در سایر بررسی ها بیشتر 
بوده اس��ت )39/5% و 35/3% برای مهره ه��ای کمری و کورتیکال()5( و 
میزان استئوپروز به دلیل کمبود ویتامین D ناشي از اختلال جذب ان در 

بیماران با سیروز غیر الکلیک بیشتر است.)26(
1. Gonzales 

نتایج دانس��یتومتری به جنس بیماران وابسته نبود. در مقایسه نتایج 
دانسیتومتری اس��تخوان به تفکیک گروه بندی Child، مشاهده شد که 
میزان اس��تئوپروز و اس��تئوپنی در بیماران گروه Child B ش��ایع تر از 
بیم��اران گروه Child A بودالبته این در این مطالعه میزان اختلاف معنی دار 
نبود اما همین نتیجه در سایر مطالعات مشابه نیز تایید شده که با افزایش 
ش��دت س��یروز، اس��تئوپروز در مهره های کمری و گردن فمور یعنی در 

استخوان کورتیکال و ترابکولار افزایش می یابد.
ش��اخص های س��رمی مواد معدنی و آنزیم های مربوط به آن ها نیز 
در بیماران به تفکیک گروه بندی Child بررس��ی ش��د و مشاهده گردید 
که در بیماران گروه Child B س��طح کلسیم، فسفر و PTH پایین تر و 

آلکالن فسفاتاز کمی بالاتر بوده است.
 PTH و D در س��ایر مطالعات نیز س��طوح سرمی کلس��یم ویتامین
به عنوان ش��اخصی جهت پیش��گویی اس��تئوپروز در بمیاران س��یروتیک 
پیشنهاد شده است.)5( این مطالعه به صورت توصیفی ساده انجام شده و 

از محدودیتهای مطالعه عدم امکان انتخاب گروه شاهد بود.

نتیجه گیری: 
با توجه به نتایج به دس��ت آمده از این مطالعه مش��اهده می ش��ود که 
با افزایش ش��دت سیروز درصد فراوانی اس��تئوپروز و استئوپنی در بیماران 
افزایش می یابد و این مساله نیاز به روش های پیشگیری و درمان این عارضه 

متابولیک استخوانی را بیش از پیش نشان میدهد.
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