
گوارش/ دوره 25/ شماره 1/ بهار 1399

Background: 
Considering the potential role of zinc deficiency in the quality of life of patients with cirrhosis and complications of the disease, in 
the present study we aimed to assess the prevalence of zinc deficiency and its relation to the stage of the disease and complications 
in the affected patients.

Materials and Methods:
In this cross-sectional study, 76 patients with cirrhosis from Qom, Iran, were included during a 1-year period. Data including 
the level of liver stiffness, severity of the liver disease based on Child-Pugh, MELD (Model for End-Stage Liver Disease), 
APRI (Aspartate aminotransferase to Platelet Ratio Index), AAR (Aspartate aminotransferase to alanine aminotransferase 
ratio), FIB-4 (Fibrosis-4), and King scoring systems, and complications including hepatic encephalopathy, were collected by a 
checklist and were analyzed by using SPSS software version 21. Independent samples t test and Pearson correlation coefficient 
were used appropriately and p < 0.05 was considered significant.

Results: 
Of the 76 patients, 50 were men and 26 were women with a mean age of 49.46 ± 14.53 years and mean liver stiffness of 28.29 ± 
16.11 kPa in fibroscan. The mean serum level of zinc was 78.4 ± 18.1 µg/dL, which was significantly higher in patients with child A 
than patients with child B and C classes (p = 0.007). This finding was significant in other scoring systems including AAR (p = 0.020), 
KING (p = 0.000), MELD (p = 0.004), and FIB-4 (p = 0.006). No significant relation was detected between serum zinc level and 
hepatic encephalopathy, bleeding from esophageal varices, and spontaneous bacterial peritonitis.

Conclusion: 
Severity of zinc deficiency is related to the severity of liver cirrhosis but is not related to complications.
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زمینه و هدف: 
باتوجه به نقش احتمالی روی در کيفيت زندگی و عوارض بيماری در بيماران سيروتيک، هدف از مطالعه‌ی حاضر بررسی شيوع کمبود روی و ارتباط آن با 

شدت بيماری کبدی در اين گروه است.

روش بررسی:
در مطالعه‌ی مقطعی حاضر، 76 بيمار مبتلا به سيروز مراجعه کننده به درمانگاه‌های گوارش و کبد قم در سال 1396 از نظر ميزان سختی کبد، شدت بيماری 
کبدی بر اساس سيستم‌های نمره‌دهی Child-Pugh score ،1MELD ،2APRI ،3AAR ،4FIB-4 و King، سطح سرمی روی و عوارضی همچون انسفالوپاتی مورد 
بررسی قرار گرفته و نتايج با استفاده از چک‌ليست جمع‌آوری شد. آزمون‌های آماری تی مستقل و ضريب همبستگی پيرسون جهت تعيين ارتباط داده‌های 

مربوط به بيماری با سطح سرمی روی در نرم افزار SPSS نسخه 21 مورد استفاده قرار گرفتند. سطح معناداری p کمتر از 0/05 در نظر گرفته شد.
 

یافته ها:
از بين 76 بيمار مورد بررسی، 50 نفر مرد و 21 نفر زن، با ميانگين سنی 14/53 ± 49/46 و ميانگين سختی کبد 16/11 ± 28/29 کيلوپاسکال در فيبرواسکن 
بودند. ميانگين سطح سرمی روی در بيماران 18/1 ± 78/4 میکروگرم/دسی لیتر بوده و ميزان آن در بيماران کلاس Child A به طور معناداری بيشتر از B و C بود 
)p =0 /007(. اين يافته به طور معناداری در سيستم‌های نمره‌دهی AAR )p = 0/004( MELD ،)p = 0/000( KING ،)p = 0/020( و FIB-4 )p = 0/006( نيز 

ديده‌شد. ارتباط معناداری بين عوارض انسفالوپاتی، خونريزی از واريس مری و پريتونيت باکتريال خود‌به‌خودی با سطح روی مشاهده نشد.

نتیجه گیری:
شدت کمبود روی با شدت سيروز ارتباط معناداری داشته اما ريسک بروز عوارض را بالاتر نمی‌برد.

کلید واژه: روی، سيروز کبدی، سوءتغذيه، عوارض

1. Model for End-Stage Liver Disease  
2. Aspartate aminotransferase to Platelet Ratio Index  
3. Aspartate aminotransferase to alanine aminotransferase ratio 
4. Fibrosis-4
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زمینه و هدف:�  
اعمال  از  اساسی است که در بسياری  از ريزمغذی های  روی يکی 
متابوليک و همچنين سيستم ايمنی بدن ايفای نقش می‌کند. حدود 300 
متالوآنزيم گوناگون شناخته شده‌اند که برای عملکرد صحيح خود وابسته 
به روی می‌باشند. همچنين روی نقش اساسی در بهبود دفاع بدن در برابر 
پاتوژن ها دارد. تعادل روی در بدن عمدتا در دستگاه گوارش و به طور 
ويژه در کبد صورت می‌گيرد. به همين دليل بيماری های درگير کننده 
پارانشيم کبد، ممکن است سطوح سرمی روی را دستخوش تغيير کرده 
و منجر به بروز عوارض گوناگون متابوليک و ايمنی گردند. فاکتور های 
دخيل در بروز کمبود روی در بيماری های مزمن کبدی، به ويژه سيروز، 

محمدرضا قدير 1، فائزه عالمی 1، احمد حرمتی 1،2،*، علیرضا ایرانپور 3، شيما شيخ‌حسنی 1، ابوالفضل محمدبيگی 4
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اختلال در جذب روی از دستگاه گوارش و همچنين افزايش ترشح روی 
در ادرار می باشند.)1-3(

مطالعات گوناگون در مورد نقش روی در بيماری‌های مزمن کبدی 
نشان می‌دهند کمبود روی ممکن است عوارض ناشی از بيماری، مانند 
با  مرتبط  بالينی  علایم  همچنين  دهد.  افزايش  را  کبدی  انسفالوپاتی 
کمبود تغذيه‌ای روی می‌تواند کيفيت زندگی بيماران را متأثر کند. با اين 
وجود، به دليل نتايج متناقض مشاهده شده در مورد مکمل درمانی، هنوز 
دستورالعمل های بالينی در مورد تجويز روتين مکمل روی و يا غربالگری 

همگانی سطح روی در بيماران سيروتيک اتفاق نظر ندارند.)4-6(
متفاوت  نتايج  و  جوامع  در  روی  کمبود  متفاوت  شيوع  به  توجه  با 
با هدف، بررسی سطح روی و تعيين  مطالعات پيشين، مطالعه‌ی حاضر 
ارتباط آن با شدت بيماری کبدی و عوارضی چون انسفالوپاتی، در بيماران 
سيروتيک مراجعه کننده به درمانگاه‌های شهر قم طراحی و انجام گرفت.

روش بررسی:  
مطالعه‌ی حاضر، يک مطالعه‌ی توصيفي-تحليلی است که به صورت 
مقطعی بر روی بيماران سيروتيک مراجعه کننده به درمانگاه‌های گوارش 
و کبد دانشگاه علوم پزشکی قم انجام گرفته است. جمعيت هدف، کليه 
کلينيک  به  کننده  مراجعه  سال   12 از  بيش  با سن  سيروتيک  بيماران 
گوارش و کبد دانشگاه علوم پزشکی قم در سال 1396 بودند. جمعيت 
مورد نياز مطالعه، با در نظر گرفتن شيوع 25% بيماری، سطح اطمينان 
95% و توان 80% آزمون، با استفاده از فرمول حجم نمونه 73 نفر محاسبه 
گرديد که با توجه به در دسترس بودن بيماران در بازه‌ی انجام مطالعه، 

76 بيمار وارد طرح شدند.
معيار‌های ورود به طرح شامل وجود سيروز کبدی به هر دليل، سن 
بيش از 12 سال و تمايل به شرکت در مطالعه بود. معيار‌های خروج شامل 
ابتلا به اختلالات عصبی از قبيل سکته مغزی، ابتلا به سوء جذب، مصرف 
مصرف  و  مغزی  ضربه  بخش،  آرام  داروهای  همزمان  مصرف  ديورتيک، 

مکمل يا داروهای حاوی روی، و ابتلا به تب يا شوک بود.
رسيدن  تا  دسترس  در  جمعيت  از  متوالی  صورت  به  گيری  نمونه 
کسب  و  مراحل  توضيح  از  پس  گرفت.  انجام  نظر  مورد  نمونه  به حجم 
سابقه  وزن،  قد،  شامل جنسيت،  دموگرافيک  اطلاعات  بيماران،  رضايت 

الکل،  مصرف  خانوادگی،  سوابق  مصرفی،  داروهای  قبلی،  بيماری‌های 
به  خود  باکتريال  پريتونيت  سابقه  مری،  واريس‌های  از  خونريزی  سابقه 
خودی )SBP( و معاينات بالينی شامل معاينه شکم از نظر وجود آسيت 
شد.  جمع‌آوری  پرسشنامه  از  استفاده  با  انسفالوپاتی  علایم  همچنين  و 
تمامی بيماران جهت بررسی شدت فيبروز کبد تحت الاستوگرافی گذرا با 
استفاده از دستگاه ®Fibroscan قرار گرفته و ميزان سختی کبد بر حسب 
کيلوپاسکال تعيين و در پرسشنامه مرتبط با هر بيمار ثبت شد. سپس 10 
سی‌سی نمونه خون وريدی جهت بررسی متغير‌های آزمايشگاهی مرتبط 
PT ،INR، پلاکت،  آلبومين،  بيلی‌روبين،  بيماری کبدی، شامل  با شدت 
آنزيم‌های کبدی، کراتي نين و سطح سرمی روی، گرفته و به آزمايشگاه 
رفرانس ارسال شد. نتايج بررسی‌های آزمايشگاهی در پرسشنامه هر بيمار 
ثبت و جهت محاسبه نمره ميزان عملکرد کبد با استفاده از سيستم‌های 
 1Child-Pugh score ، 2MELD ، 3APRI ، 4AAR ، 5FIB-4 امتياز بندی

و 6King محاسبه و در پرسشنامه هر بيمار ثبت شد.
فراوانی،  درصد  فراوانی،  شامل  توصيفی  آمار  از  استفاده  با  ها  داده 
آمار تحليلی شامل تست های تی  انحراف معيار و همچنين  و  ميانگين 
مستقل و ضريب همبستگی پيرسون، توسط نرم افزار SPSS نسخه 21، 
 p-value معناداری  سطح  گرفت.  قرار  تحليل  و  تجزيه  و  بررسی  مورد 
توسط  حاضر  مطالعه‌ی  پروتکل  گرفته‌شد.  نظر  در   0/05 از  تر  کوچک 
تصويب  به  مازندران  پزشکی  علوم  دانشگاه  پژوهش  در  اخلاق  کميته 

رسيده‌است )شماره ثبت: 31/88/4(.

یافته ها:   
بيمار مبتلا به سيروز کبدی مورد  در مطالعه‌ی مقطعی حاضر، 76 
بررسی قرار گرفتند که از اين بين، 50 نفر )65/8 %( مرد و 26 نفر )34/2 %( زن 
بودند. ميانگين سنی بيماران 14/53 ± 49/46 و ميانگين نمايه‌ی توده‌ی 
مورد  بيماران  در  سيروز  بروز  علت  ترين  شايع  بود.   29/2  ±  5/8 بدنی 
از  بررسی، سيروز کريپتوژنيک و کم‌ترين شيوع مربوط به سيروز ناشی 
هپاتيت C بود. همچنين از کل شرکت کنندگان، 3 بيمار )3/9 %( مصرف 
الکل را ذکر می‌کردند. فراوانی و درصد شيوع علل سيروز در بيماران در 

جدول 1 خلاصه شده‌است.
ميانگين ميزان سختی کبد با استفاده از دستگاه فيبرواسکن 16/11 
± 28/29 کيلوپاسکال محاسبه شد. متغيرهای آزمايشگاهی و بالينی شامل 
آلبومين سرم، بيلی‌روبين تام سرم، کراتي نين، پلاکت، ترانس آميناز های 
کبدی شامل INR ،ALT و AST وجود و شدت آسيت و انسفالوپاتی کبدی 
جهت محاسبه امتياز عملکرد کبد با استفاده از سيستم های امتيازبندی 
مورد   King و   Child-Pugh score ،MELD ،APRI ،AAR ،FIB-4

1. Child-Pugh score = Albumin score + Total bilirubin score + INR score 
+ ascites score + Hepatic encephalopathy score
2. MELD score = 9.57 × Ln(Cr) + 3.78 × Ln(Total bilirubin) + 11.2 × Ln 
(INR) + 6.43
3. APRI = [(AST / Top normal AST) × 100]] / Platelet
4. AAR = AST / ALT
5. FIB-4 = (age×AST) / Platelet × ALT ½
6. King = age × AST × INR / Platelet

18

قدیر و همکاران

جدول 1: شیوع علل زمینه ساز سیروز و میانگین سطح روی بر اساس عامل زمینه ای

شیوع فراوانی علت سیروز
)درصد(

p-valueسطح سرمی روی

سیروز کریپتوژنیک و کبد 
چرب غیرالکلی

39 )% 51/3(77/51 ± 19/000/590

C و B 16/10 ± 81/36)35/5 %( 27هپاتیت ویروسی

7/90 ± 79/75)5/3 %( 4بیماری قلبی

44/55 ± 78/50)2/6 %( 2هپاتیت دارویی

16/00 ± 65/50)5/3 %( 4هپاتیت اتوایمیون
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استفاده قرار گرفت. ميانگين پارامترهای اندازه‌گيری شده و همچنين امتياز 
های محاسبه شده در هريک از سيستم های نمره‌دهی در جدول 2 خلاصه 

شده‌است.
ميکروگرم/   78/4  ±  18/1 بيماران  در  روی  سرمی  سطح  ميانگين 
دسی‌ليتر اندازه گيری شد. نتايج آزمون تی مستقل نشان می‌دهد سطح 
سرمی روی در مردان به طور معناداری نسبت به زنان بالاتر است )0/040 
زمينه‌ای  علت  به  ارتباطی  روی،  سرمی  ميانگين سطح  همچنين   .)p  =
مسبب سيروز ندارد )p = 0/590(. نتايج اين آناليز حاکی از آن است که 
اساس سيستم  بر   A بندی شده در کلاس  بيماران سيروتيک طبقه  در 
ميانگين   C و   B بيماران کلاس  با  مقايسه  در   Child-Pugh دهی  نمره 

.)p = 0/007( سطح سرمی روی به طور معناداری بالاتر است
 APRI، در بررسی ارتباط بين نمره بيماران با استفاده از معيارهای
FI ،KING ،APRI ،FIB-4 و MELD، نتايج ضريب همبستگی پيرسون 
حاکی از وجود ارتباط معکوس بين ميانگين سطح سرمی روی و امتياز 
بيماران است به طوری که بيماران واجد نمره‌ی بالاتر، سطح روی سرمی 
 0/020( AAR پايين تری داشتند که اين ارتباط در سيستم های نمره‌دهی
= p = 0/004( MELD ،)p = 0/000( KING ،)p( و FIB-4 )p = 0/006( از 
نظر آماری معنادار بود. معيارهای APRI و FI نيز ارتباط معکوس با سطح 
نشد.  ارزيابی  معنادار  آماری  نظر  از  ارتباط  اين  اما  داشتند  روی  سرمی 

جدول 3 يافته های فوق را به طور خلاصه نشان می‌دهد.
نتايج آزمون تی مستقل در بررسی ارتباط بين عوارض ناشی از سيروز 
شامل پريتونيت باکتريال خود‌به‌خودی، انسفالوپاتی کبدی و واريس های 
مری با سطح سرمی روی، حاکی از آن بود که علی رغم پايين تر بودن 
بين  تفاوت  اين عوارض،  از  بيماران واجد هرکدام  سطح سرمی روی در 
بيماران عارضه دار شده و بدون عارضه از نظر آماری معنادار نيست. نتايج 

مذکور در جدول 4 خلاصه شده است.

بحث:   
يافته‌های مطالعه‌ی حاضر، با بررسی 76 بيمار مبتلا به سيروز کبدی، 
ميانگين  کلی  طور  به  که  است  آن  از  حاکی  متفاوت،  اتيولوژی‌های  با 
روی  کمبود  محدوده‌ی  در  بررسی  مورد  بيماران  در  روی  سرمی  سطح 
قرار نداشته‌است. حدود طبيعی روی در سرم 100-70 میکروگرم/دسی 
لیتر و کمبود روی به صورت سطح سرمی روی کمتر از 70 میکروگرم/

تعريف می‌گردد. در مطالعه‌ی پيش رو، ميانگين سطح روی  لیتر  دسی 
با در  اين حال،  با  بود.  لیتر  میکروگرم/دسی   78/4 ± بيماران 18/1  در 
نظر گرفتن شدت بيماری، ميانگين سطح روی تغييرات معناداری نشان 
 A می‌داد به طوری که در مقايسه بيماران طبقه بندی شده در کلاس
Child و کلاس B و C، افراد دسته بندی شده در کلاس B و C واضحا 
سطح روی پايين تر و در محدوده‌ی کمبود روی داشتند. در مورد ساير 
 APRI ،FI ،KING ،AAR سيستم های نمره‌دهی سيروز کبدی، شامل 
FIB-4، و MELD نيز، ارتباط معکوسی بين سطح سرمی روی و شدت 
از  پايين تری  با سيروز پيشرفته‌تر، سطوح  افراد  بيماری وجود داشت و 

روی داشتند.
روی يکی از مهم ترين عناصر معدنی کمياب در بدن بوده که نقش 
اساسی در متابوليسم و ايمنی داشته و دارای خواص آنتی اکسيدان است. 
دستگاه گوارش، به ويژه کبد نقش قابل توجهی در برقراری تعادل سطح 
روی در سرم دارد. کمبود روی به طور شايعی در بيماران سيروتيک طی 
بيماری  پاتوژنز  از  ناشی  اين موضوع  مطالعات مختلف مشاهده شده‌ که 
است. بررسی پکوویتز1 و همکاران بر روی 34 بيمار سيروتيک در ليست 
پيوند کبد نشان می‌دهد 94 % بيماران مبتلا به سيروز به کمبود روی 
مبتلا بوده‌اند که در پيگيری 1 ماه پس از پيوند، با رژيم غذايی نرمال و 

بدون مکمل روی، اين کمبود بهبود يافته‌است.)7(
مطالعه‌ی ديگری که توسط تری آکی2 و همکاران انجام گرفته‌است 
 A، ويتامين  شامل  چربی  در  محلول  ويتامين‌های  سطح  می‌دهد  نشان 
D و E و همچنين سطح روی سرم در بيماران سيروتيک کانديد پيوند 
کبد پايين بوده که اين کمبود ها با شدت بيماری کبدی مرتبط است. 
در اين مطالعه، سطح آلبومين سرم مهم‌ترين پيش‌گويی کننده‌ی کمبود 
ويتامين‌های محلول در چربی و روی شناخته‌شد.)8( مطالعات گوناگون 
ديگر در جوامع مختلف و بر روی بيماران با اتيولوژی های متفاوت سيروز،  
از جمله مطالعات انجام گرفته توسط محمد )9(، کمانی )10( و سودا )11( 
نيز وجود کمبود روی در بيماران مبتلا به سيروز را تأييد کرده و آن را با 

شدت بيماری کبدی مرتبط دانسته‌اند.

1. Pescovitz
2. Teriaky

سطح سرمی روی در سیروز

19

جدول 2: میانگین پارامترهای آزمایشگاهی اندازه گیری شده

متغیر
جنسیت تعداد )%(

بیلی روبین INRکراتینینBMIASTALTسن
تام

بیلی روبین 
آلبومینمستقیم

مردزن

میانگین ± 
انحراف معیار

 26 نفر
)34/2( 

50 
)65/8( 

49/46 ± 14/5329/2 ± 5/848/6 ± 70/545/5 ± 58/81/1 ± 0/41/2 ± 0/51/4 ± 0/90/7 ± 0/94/1 ± 0/6

جدول 3: ارتباط سطح روی با امتیاز بیماران در هریک از سیستم های نمره دهی

 سیستم
 نمره دهی

 میانگین ± انحراف
 معیار

 Pearson
correlation %95 CI for rp-value

AAR1/12 ± 0/43- 0/266-0/452 ،-0/0700/020

FIB-40/003 ± 0/003- 0/335-0/594 ،-0/0520/006

KING0/03 ± 0/04- 0/438-0/603 ،-0/2310/000

APRI0/04 ± 0/04- 0/212-0/537 ،0/0410/088

MELD9/92 ± 4/74- 0/387-0/663 ،-0/0890/004

FI1507/65 ± 1063/35- 0/104-0/319 ،0/1290/415
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در مطالعه‌ی حاضر ميانگين کلی سطح روی در بيماران در محدوده‌ی 
کمبود روی قرار نداشت، اما با تفکيک بيماران بر اساس شدت بيماری، 
 Child-pugh سيروز در سيستم نمره‌دهی C و B افراد مبتلا به کلاس
احتمالا  روی،  کلی  ميانگين  در  تفاوت  دليل  و  بودند  روی  دچار کمبود 
تعداد بيشتر بيماران در کلاس A بوده‌ که واضحا سطح بالاتری از روی 

سرم را نشان داده‌اند.
اهميت بالينی کمبود المان های تغذيه‌ای، از جمله روی در بيماران 
سيروتيک تأثير بر کيفيت زندگی بيماران و از آن مهم‌تر، افزايش ريسک 
احتمالی بروز عوارض در بيماران مبتلا به کمبود روی است. مطالعه‌ای 
بيمارانی که  انجام گرفته نشان می‌دهد  که توسط راحلیک1 و همکاران 
سطح پايين‌تری از روی در سرم داشته‌اند در معرض ريسک بالاتری از نظر 
ابتلا به انسفالوپاتی کبدی هستند.)12( نتايج حاصل از مطالعه‌ی کاتایاما2 
انسفالوپاتی  به  مبتلا  بيماران  در  روی  پايين‌تر  سطوح  نشان‌دهنده  نيز 
کبدی  فعاليت  افزايش  به  منجر  روی  مکمل  تجويز  است.)13(  کبدی 
اورنتين ترانس‌کارباموئيلاز می‌شود که يکی از آنزيم‌های سيکل اوره است. 
نتيجه‌ی اين امر، افزايش توليد اوره و کاهش سطح آمونيا است.)14( روی 
همچنين منجر به افزايش آزادسازی گلوتامين از عضلات اسکلتی و فعال 
کردن گلوتامين سنتتاز می‌گردد که نتيجه نهايی آن کاهش سطح آمونيا 

و بهبود انسفالوپاتی کبدی است.)15(
نتايج مطالعه‌ی فریدریچ3 و همکاران با بررسی 370 بيمار سيروتيک 
نشان می‌دهد سطح روی سرم به طور مستقل، پيش‌گويی کننده‌ی ايجاد 
نارسايی کبدی جبران نشده در اين بيماران است.)16( اين مطالعه نشان 
می‌دهد بيماران سيروتيکی که دچار کمبود روی هستند، در مقايسه با 
بيماران با سطح سرمی نرمال روی، در سير بيماری زودتر دچار عوارضی 
همچون انسفالوپاتی کبدی، سندرم هپاتورنال و پريتونيت باکتريال خود 

به‌خودی می‌شوند.

1. Rahelić 
2. Katayama 
3. Friedrich

در مطالعه‌ی حاضر، سطح روی بيماران دچار انسفالوپاتی، پريتونيت 
باکتريال خودبه‌خودی و واريس های مری نسبت به افراد غيرمبتلا پايين 
تر بود اما اين تفاوت در مورد هيچ يک از عوارض از نظر آماری معنادار 
ارزيابی نشد که علت احتمالی آن می‌تواند کم بودن تعداد کلی مبتلايان 
اکثر شرکت  در  بالينی  خفيف  نسبتا  و  جبران شده  شرايط  همچنين  و 

کنندگان باشد.
همان گونه که پيش از اين ذکر شد، به دليل نقش اصلی بيماری در 
کمبود روی، با درمان قطعی بيماری کبدی شامل پيوند کبد، بدون نياز 
به تجويز مکمل اين کمبود جبران خواهد شد. اما به دليل افزايش ريسک 
بروز عوارض و همچنين کاهش کيفيت زندگی در بيمارانی که هنوز تحت 
درمان قطعی قرار نگرفته‌اند، تجويز مکمل روی منطقی به نظر می‌رسد. 
همچنين شواهدی از بهبود فيبروز کبد در پاسخ به تجويز مکمل روی در 
برخی زيرگروه های خاص بيماران مزمن کبدی از جمله بيماران مبتلا به 

سيروز الکلی و مبتلايان به هپاتيت ويروسی C وجود دارد.)17-19(

نتیجه‌گیری:   
کاهش  و  زندگی  کيفيت  بهبود  در  روی  کليدی  نقش  رغم  علی 
عوارض بيماری در بيماران سيروتيک، گايدلاين های موجود توصيه ای 
در خصوص بررسی سطح سرمی روی و تجويز مکمل به صورت روتين 
ارائه نکرده‌اند. همچنين با توجه به اين واقعيت که بيماران در مراحل اوليه 
بيماری ممکن است هنوز دچار کمبود نبوده و نيازی به درمان نداشته 
باشند، منطقی به نظر می‌رسد که در بيماران دچار علایم عمومی مرتبط 
با کيفيت زندگی و همچنين بيمارانی که به طور زودرس دچار عوارض 
جدی نارسايی کبدی مي‌گردند، کمبود ريزمغذی ها به ويژه روی مدنظر 
بوده و با مکمل درمانی ساده، به افزايش کيفيت زندگی بيمار و کاهش 

بروز عوارض کمک کرد.

تعارض منافع:   
هیچ گونه تعارضی در میان نویسندگان وجود ندارد.
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جدول 4: ارتباط عوارض سیروز با سطح روی

p-valueسطح رویدامنه اطمینان 95% شیوعفراوانی )درصد(عوارض

پریتونیت باکتریال خودبه 
خودی

12/150/157 ± 21/4075/23 – 12/80)17/1 %( 13دارد

19/10 ± 83/8079/04 – 82)82/9 %( 63ندارد

واریس مری
10/550/065 ± 18/9069/09 – 10/10)14/5 %( 11دارد

18/68 ± 88/5079/96 – 82/50)85/5 %( 65ندارد

انسفالوپاتی
18/470/210 ± 37/5074/29 – 20/40)28/9 %( 22دارد

17/84 ± 76/5080/06 – 65/60)71/1 %( 54ندارد
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