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نكروز التهابي كبدي در /هاي آهن سرم، رسوب كبدي آهن و فيبروز اندكس
   مزمنC هپاتيت 
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  **** دكتر فريدون عزيزي،*، دكتر محمدرضا زالي****، الهه عيني****دكتر مهدي هدايتي

 
  مركز تحقيقات بيماريهاي گوارش وكبد، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي *

 دانشگاه علوم پزشكي بقيه االلهگروه گوارش،  **
  پاتولوژي، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتيگروه ***

   يدانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشت، مركز تحقيقات غدد درون ريز و متابوليسم ****

  چكيده
آهـن كبـد همـراه بـا سـاير اخـتلالات       ) overload(هاي آهن سرم و بيش باري   اندكسنقش اختلالات ، اين مطالعهدر :سابقه و هدف

 .بررسي شدايجاد فيبروز كبدي در متابوليك مانند مقاومت به انسولين 
در . گيـري شـد     انـدازه )  فريتين و غلظت ترانسفرين    آهن،(هاي آهن سرم      ، اندكس C بيمار مبتلا به هپاتيت مزمن       60در  :  بررسي روش

 .نكروز التهابي و استئاتوز ارزيابي شد /دهي فيبروز و نمره برداري انجام شد و رسوب بافتي آهن  بيمار نمونه43
 به AST، نسبت ng/ml9/1ناشتاي سرم بيش از   C، پيتيد ng/ml 200دور كمر، فريتين بيش از اندازه آميزي آهن كبد با  رنگ :هايافته
ALT  گليسريد ناشتاي سرم بيش از   و تري  يك  بيش ازmg/dL 200داري بـا   آميزي آهن كبد ارتبـاط آمـاري معنـي    رنگ.  در ارتباط بود

Grading    سيتال    پورتال يا پري    ، هپاتيت محل تلاقي پري(A)   نكروز ،(B) آپوپتـوز التهـاب فوكـال    )اي نقطه(، نكروز ليتيك فوكال ،(C) و 
 .  نداشت(D)ب پورتال التها

به   ASTگلسيريد، فريتين، و نسبت   ناشتاي سرم، تريCاين مطالعه نشان داد كه تداخل عمل بين اندازه دور كمر، پپتيد  : گيرينتيجه
ALT  آميزي آهن كبد در بيماران مبتلا به هپاتيت  سرم با رنگCمزمن وجود دارد  .  

  .نكروز التهابي كبد/ سرم، رسوب كبدي آهن، فيبروزهاي آهن  ، اندكسCهپاتيت  :واژگان كليدي
  

  1مقدمه
ــت وير    ــي از عفون ــابي ناش ــروز الته ــينك ــدن  وس ــال ش ، فع

ــايتوكاين ــسم آن را در    س ــن و متابولي ــان آه ــه جري ــايي ك ه
كنند، اسـتعداد ژنتيكـي و اثـر           مي گريجينمياهاي كبد     سلول
ش در افـزاي  ) در هموكروماتوز اوليـه    ( HFEهاي ژنتيكي     جهش

                                                 
بيماري هاي گوارش و مركز تحقيقات  ،دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتيتهران، : آدرس نويسنده مسئول

  )email: ahmaliver@yahoo.com (اميرهوشنگ محمدعليزاده دكتر، كبد
  20/1/1386: تاريخ دريافت مقاله
  26/4/1386 :تاريخ پذيرش مقاله

هاي ذخيره كننده، ميزان و  جذب آهن و آزادسازي آن از سلول     
) overload(بـاري     توزيع رسوب آهن كبدي، علت و اثـر بـيش         

 Cآهن و الگوي خاص تجمع آهـن بايـد در بيمـاران هپاتيـت               
 . )1( مشخص شود

ــشان داده اســت كــهاهمطالعــ  كــه ميــزان فــريتين ســرم ي ن
د در بيماران مبـتلا  كننده مستقل فيبروز كبدي شدي بيني  پيش

شـدت  تواند    مي مزمن است و رسوب كبدي آهن        Cبه هپاتيت   
سـازي آهـن و       كبد محل اوليه ذخيره   . فيبروز را پيشگويي كند   

آهن فـروس آزاد    . تنها محل ساخت ترانسفرين و فريتين است      
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هاي آزاد را     آهن باند نشده توليد راديكال    . به شدت سمي است   
راكسيداسيون چربي و اثر سـمي بـر        كند كه باعث پ       كاتاليز مي 

تواند رخداد اوليه منجر      پراكسيداسيون چربي مي  . شود  كبد مي 
  ).2(باري آهن باشد هاي كبدي ثانويه به بيش به ضايعه سلول

هاي آهن سـرم      هدف از اين مطالعه بررسي ارتباط بين اندكس       
همچنـين  . باري آهن كبدي و نكروز التهابي كبـد اسـت    و بيش 

هاي آهـن سـرم و رسـوب كبـدي آهـن بـا           ن اندكس ارتباط بي 
 ،AST/ALT، نــــسبت AST .ALT(عوامــــل بيوشــــيميايي 

و متغيرهـاي   ) C  ،HOMA-IRگليسيريد، انسولين، پپتيـد       تري
  .بررسي شد) اندكس توده بدني، دور كمر(دموگرافيك 

  

  مواد و روشها
 كـه بطـور پيوسـته بـه درمانگـاه           C بيمار مبتلا به هپاتيت      60

 ماه  6 بودند و حداقل      يمارستان طالقاني مراجعه كرده   گوارش ب 
.  وارد مطالعـه شـدند     ،آمينازهاي كبدي داشـتند   افزايش ترانس 

 كميته اخلاقي دانشگاه تأييـد شـده و از         طپروتكل مطالعه توس  
كدام از بيماران   هيچ.  شد گرفتهنامه كتبي     تمام بيماران رضايت  

 اينترفـرون يـا      بـا  در هنگام مطالعه، سابقه درمان ضد ويروسي      
Peg-interferon شـواهد بـاليني عـدم      كـه   بيمـاراني    . نداشتند

آنسفالوپاتي كبدي، آسيت، خونريزي از واريـس       (جبران كبدي   
وارد داشتند،  ) روبين سرمي بيش از دو برابر حد طبيعي         يا بيلي 

برداري كبـدي بـا توجـه بـه            بيمار نمونه  43در  . مطالعه نشدند 
  . شدانديكاسيون طبي انجام

 سرم بـه    anti-HCV براساس مثبت شدن     Cتشخيص هپاتيت   
 نــسل ســوم و مثبــت بــودن (EIA)روش ايمونواســي آنزيمــي 

HCV-RNA   در PCR بيماران مبتلا به ديابـت تـشخيص       .  بود
 و وجـود سـاير      C و   Bزمان هپاتيت   داده شده، مثبت بودن هم    

وارد ) به دليـل يكـي از علـل هموسـيدروز         (ها    هموگلوبينوپاتي
 ساعت ناشتاي شبانه، خون وريـدي       12پس از   . طالعه نشدند م

بيماران گرفته شده و تمام آزمايشات توسط دستگاه اتوآنالايزر         
(Vita lab selectra 2, Finland)انسولين و پپتيد .  انجام شدC 

 ELISA (Monbind, California, USA)ســرم بــه روش  
 روش ارزيـابي    بـا ) IR( مقاومت به انـسولين      .ندگيري شد     اندازه

  . توسط فرمول زير محاسبه شد(HOMA)مدل هموستاز 
انسولين ناشـتا   بر است با    ار ب (HOMA-IR)مقاومت به انسولين    

(mg/ml)  گلــوكز ناشــتا ضــربدر(mmol/l) ــر . 5/22 تقــسيم ب
پـارس  ( شيميايي   Colonimetric با روش    TIBCغلظت آهن و    
  .تعيين شد) آزمون، ايران

ــره ــي  نم ــت  Grading و Stagingده ــدكس فعالي ــاس ان  براس
 اصلاح شده به دست آمد كه نمره صفر تـا           (HAI)شناسي    بافت

دهـي نكـروز      اين سيستم مركـب از نمـره      . شد   را شامل مي   24
و ) 18حـداكثر نمـره      (Gradingالتهابي اصلاح شده مربوط به      

دهي و تغييرات ساختماني، فيبروز و سيروز اصـلاح شـده             نمره
ــه  ــوط ب اســتئاتوز ) 3(اســت ) 6حــداكثر نمــره  (Stagingمرب

ــيت   ــد هپاتوس ــاس درص ــي    براس ــرات چرب ــاوي قط ــاي ح ه
شناسـي ذخيـره       بافت Grading). 4(ماكرووزيكولر ارزيابي شد    

  ).5(آهن نيز مورد بررسي قرار گرفت 
هاي اسمي از كاي دو و در صورت لزوم آزمون دقيـق    براي داده 

 >P 05/0. ررسي شـد  بt-testهاي عددي با آزمون  فيشر و داده
  .دار در نظر گرفته شد معني

  

  هايافته
ــاران   ــانگين ســني بيم ــود6/36±8/11مي ــار 50.  ســال ب  بيم

 انـدكس  ميانگين. زن بودند%) 7/16( بيمار 10مرد و   %) 3/83(
ــدني  ــوده ب ــع   BMI (19/4±90/23(ت ــر مترمرب ــوگرم ب و كيل

.  بـود  WHR (24/0±83/1(دور كمر بـه لگـن        نسبت   ميانگين
گزارش شد كه در تمام موارد      %) 40( بيمار   24ف الكل در    مصر

سـابقه ديابـت در     %) 3/8( بيمار   5.  بود  گرم در روز   15كمتر از   
%) 62( نفـر    31 در   HCVژنوتيـپ   . بستگان درجه يك داشتند   

Ia 12( نفــر 6، در (%Ib نفــر 1، در )2 (%Ia/b نفــر 3، در )6 (%
IIa    16( نفر   8 و در (%III ژنوتيپ    بيمار 11در  .  بود HCV  قابل 

 typeكردن نبود . 
گـرم در   ميلـي  87/14±88/11ميانگين انسولين ناشتاي سـرم      

و ) متـر گـرم در ميلـي    ميلي 7/0-9محدوده طبيعي   (ليتر  ميلي
ــانگين  ــي (HOMA-IR 58/2±13/3ميــ ــدوده طبيعــ   محــ

نـانوگرم   57/1±09/1 سرم  Cميانگين پپتيد   . بود) 61/4-12/0
) ليتـر نانوگرم در ميلي   7/0-9/1 يعيمحدوده طب (ليتر  در ميلي 

ــود ــريتين ســرم . ب ــانگين ف ــانوگرم در  11/198±41/146مي ن
در  ليتـر نانوگرم در ميلـي    17-250محدوده طبيعي ( ليترميلي

، ميانگين آهـن    )در زنان  ليترنانوگرم در ميلي   8-120مردان و   
محـدوده طبيعـي    ( ليتـر گرم در دسي  ميلي 165±54/78سرم  
ــي 158-59 ــميل ــيگ ــررم در دس ــردان و  ليت    37-146در م

ــي ــرم در دســيميل ــرگ ــان ليت ــسفرين ) در زن ــانگين تران و مي
ــي 55/38±44/270 ــي ميلـ ــرم در دسـ ــرگـ ــدوده ( ليتـ محـ

  .بود) ليترگرم در دسيميلي 250-450طبيعي
ــانگين  ــروز Stagingميـ ــانگين 8/1±7/1 فيبـ  Grading و ميـ

آهـن كبـد    آميـزي     دهـي رنـگ     ميانگين نمـره  .  بود 5/4±52/8
.  بــود91/0±17/1دهــي اســتئاتوز    و ميــانگين نمــره1±62/0

داري بـين سـطح فـريتين سـرم و وجـود              ارتباط آماري معنـي   
 ويـروس   IIaبيماران مبتلا بـه ژنوتيـپ       . استئاتوز وجود نداشت  
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آميـزي آهـن كبـد را         دهي رنگ    بالاترين سطح نمره   Cهپاتيت  
در . دار نبـود    يداشتند، ولي ارتباط آن با ژنوتيپ ويـروس معن ـ        

گونـه ارتبـاط     هـيچ . استئاتوز گـزارش شـد    %) 4/51( بيمار   18
 و  0-2كه به دو دسته     ( فيبروز   Stagingداري بين     آماري معني 

 200بـالاي   (و افزايش فـريتين سـرم       )  تقسيم شده بودند   6-3
 HOMA-IRچنين بين  هم. وجود نداشت) ليترگرم در ميلينانو

ن كبـد، آهـن سـرم و سـطح          آميـزي آه ـ     رنـگ  ،و فريتين سرم  
آميـزي    وجود رنگ . داري وجود نداشت    ترانسفرين ارتباط معني  

ترتيـب    بـه (آهن كبد با ترانـسفرين و فـريتين ارتبـاط داشـت             
02/0=p 001/0 و=p.(  ــره ــين نم ــين ب ــت   همچن ــي هپاتي ده

Interface سـپتال     پورتال يا پـري      پري(A)  دهـي نكـروز      ، نمـره
confluent) B( وكال  فب  دهي التها   ، نمره(C) دهي التهاب    ، نمره

داري يافـت     آميزي آهن كبد ارتبـاط معنـي         و رنگ  (D)پورتال  
شناسـي    دهي كلـي آسـيب      بين سطح فريتين سرم و نمره     . نشد

  .يافت نشدداري  معنيهم ارتباط 
  

  بحث
آميزي كبد با اندازه      اين مطالعه نشان دهنده ارتباطي بين رنگ      

گليـسيريد، فـريتين و       ي ناشـتاي سـرم، تـر      Cدور كمر، پپتيد    
.  مـزمن بـود    C در بيماران مبتلا به هپاتيت       AST/ALTنسبت  

 فيبروز و نكروز التهابي     Stagingدر عوض رسوب كبدي آهن با       
 Thorburnاي كـه    در مطالعه . كبد اين بيماران ارتباطي نداشت    

و همكاران در زمينه نقش آهـن در پيـشرفت بيمـاري كبـدي              
جام دادند، متوجـه شـدند كـه شـدت           ان Cمبتلايان به هپاتيت    

بنــدي  ضــايعه كبــدي بــا ســن بيمــار، مــصرف الكــل، مرحلــه 
شناسي و نكروز در ارتباط است و به طور كلي غلظت آهن     بافت

 HCVكبدي نقش بارزي در پيشرفت ضايعات كبدي مرتبط با          
هـاي آهـن      فيبروز و انـدكس    Stagingدر مطالعه ما نيز     . ندارد

 بيانگر آن است كه     باين مطل . ندنداشتداري   سرم ارتباط معني  
، Cكاهش آهن بدن از طريـق فلبوتـومي در بيمـاران هپاتيـت              

حتي در افرادي با آهن سرمي بالا، نقـشي در درمـان بيمـاران              
شناسـي كبـد    هـاي آسـيب    اي ديگر، يافته    در مطالعه ). 6(ندارد  
باري آهن كبدي وابسته بـه مقاومـت           بيمار مبتلا به بيش    139

ــسو ــه ان ــه(IR-HIO)لين ب ــه    و نمون ــان ب هــاي كبــدي مبتلاي
بـاري آهـن در       بـيش . هموكروماتوز ژنتيكي با هم مقايسه شـد      

ها   گروه اول به صورت الگوي مختلط رسوب آهن در هپاتوسيت         
% 7/59در اين گروه اسـتئاتوز در       . هاي سينوزئيدي بود    و سلول 

 فيبـروز افـراد   % 4/67. بيماران يافـت شـد    % 4/32و التهاب در    
دهـي    بيماران گروه اول سـن بـالاتر، نمـره        . پورتال داشتند   پري

آهن سينوزوئيدي بالاتر و شيوع بالاتر استئاتوز و التهاب نسبت     
باري آهن    در اين مطالعه بيش   . به بيماران بدون فيبروز داشتند    

ــا هموكرومــاتوز ژنتيكــي   از نظــر بافــتIR-HIOدر  شناســي ب
  .)7 (اختلاف داشت

 و سطح انسولين مشخص     C با مقايسه پپتيد     در مطالعه حاضر،  
شد كه هيپرانسولينمي به دليل ترشح بـيش از حـد انـسولين              

 و HOMA-IRداري بــين  هــيچ ارتبـاط آمــاري معنـي  . نيـست 
 ميانگين آهـن سـرم و        آميزي آهن كبد،    ميانگين فريتين، رنگ  

آميزي آهن كبد ارتباط      رنگ. ميانگين ترانسفرين وجود نداشت   
نكتـه قابـل توجـه      .  نداشـت  HOMA-IRا افزايش   داري ب   معني

.  سـرم بـود    Cآميزي آهـن كبـد بـا سـطح پپتيـد              ارتباط رنگ 
ود ارتباطي بـين سـطح فـريتين سـرم و وجـود اسـتئاتوز وج ـ              

آميـزي آهـن كبـد هـيچ ارتبـاطي بـا          هم چنين رنـگ   . نداشت
رسد كه پاتوژنز مولكـولي مقاومـت         به نظر مي  . استئاتوز نداشت 

به انسولين چند عـاملي باشـد و چنـدين اهـداف مولكـولي در               
اين مـوارد شـامل ژن      . اند  شروع عملكرد انسولين شناخته شده    

ras        16 همراه با ديابت بر روي كروموزومq  ه بـا اعمـال      است ك
يابد و نيز لپتـين كـه دفـسفريلاسيون           حياتي سلول تداخل مي   

اسـتئاتوز از   . كنـد    گيرنده انـسولين را القـاء مـي        1–سوبستراي
مصرف بالا،  (تظاهرات افزايش ارائه اسيدهاي چرب آزاد به كبد         

مقاومت به انسولين، افـزايش آديپوزيـت، سـطح بـالاي چربـي            
ــما ــسيداسيون  )پلاسـ ــاهش بتااكـ ــرب   و كـ ــيدهاي چـ اسـ

ــا  ( ــوپروتئين ب ــسولينمي، كــاهش ســاخت و ترشــح ليپ هيپران
ــسيته خيلــي كــم ــه تجمــع  . اســت) دان ــوارد منجــر ب ايــن م

  .شود گليسيريد در كبد مي تري
گـرم در   ميلي 200گلسيريد بالاي   ، افزايش تري    در اين مطالعه    

هـيچ  . آميزي آهن كبد در ارتباط بـوده اسـت          با رنگ  ليتردسي
 وجود نداشت ولي با   BMIآميزي آهن كبد و       رنگارتباطي بين   

تـوانيم   بنـابراين مـا مـي   . اندازه دور كمـر ارتبـاطي يافـت شـد      
اي و افــزايش  گيــري كنــيم كــه چــاقي تنــه گونــه نتيجــه ايــن
كننده رسـوب آهـن در    گلسيريد ناشتاي سرم عامل مساعد    تري

گليـسيريد در كبـد باعـث افـزايش          افـزايش تـري   . كبد هستند 
ــ راي پراكــسيداسيون ليپيــد و مقاومــت آن توليــد سوبــسترا ب

عـدم  . شـود   هاي واكنش دهنـده و سيتوتوكـسيك مـي          واسطه
دهـد و بـا     هاي كبدي رخ مي اكسيدان  ها و آنتي    تعادل اكسيدان 

اين عدم تعادل در صورت   . كند  توليد آهن از فريتين تداخل مي     
وجود هم زمـان افـزايش خفيـف ذخيـره كبـدي آهـن ماننـد                

 هتروزيگـوت بـا     (GH)بتلا به هموكروماتوز ژنتيكـي      بيماران م 
بنـابراين وجـود    . سـازد    بيشتر خـود را نمايـان مـي        ،كبد چرب 

ــم ــرب و   ه ــد چ ــان كب ــي GHزم ــوت م ــر    هتروزيگ ــد اث توان
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بـاري    سندرم بـيش  . سينرژيستيك ساخت فريتين داشته باشد    
 هـم   HFEهـاي ژنتيكـي       متابوليك در غياب جهـش     آهن ديس 

 افــزايش فـريتين همـراه بـا غلظــت    ).8(توصـيف شـده اسـت    
ترانسفرين طبيعي بطور شايعي در مبتلايان به استئاتوز يافـت          

بـاري آهـن در بيمـاراني         شود، ولي تنها نشان دهنده بـيش        مي
. مانـد   است كه سواي رژيم مناسـب، ايـن حالتـشان بـاقي مـي             

زمان آهن و گلوكز و متابوليسم ليپيد در اكثر موارد           اختلال هم 
دايمـي   به انسولين همراه اسـت و مـسئول افـزايش            با مقاومت 

 فريتين خون است و بيماران در خطر استئاتوهپاتيت غيرالكلي        
)NASH(كند   را تعيين مي)9.(  

باري آهـن همـراه بـا         افزايش آهن كبدي ممكن است در بيش      
 روي دهد كه با افزايش فـريتين        (IRHIO)مقاومت به انسولين    

ش مختـصر غلظـت ترانـسفرين       خون و ميزان طبيعي يا افـزاي      
آميزي آهن كبد بـا       در مطالعه ما، رنگ   ). 10(شود    مشخص مي 

 متـر در مـردان   < 1 متـر در زنـان و   < 82/0(اندازه دور كمـر   
و ليتـر    نـانوگرم در ميلـي     200، فـريتين سـرم بـيش از         )است
در ليتـر    گـرم در دسـي     ميلي 200گليسيريد ناشتاي بالاي      تري

توانـد در   گيـري فـريتين سـرم مـي     اندازهبنابراين . ارتباط است 
در يـك   . ارزيابي وجود رسـوب آهـن در كبـد سـودمند باشـد            

) Perl'sآميزي     رنگ Grading(محتواي آهن كبد    ) 11(مطالعه  
 93هاي آهن سـرم در      و اندكس  HFEو فراواني جهش ژنتيكي     

آناليز چند متغيـري نـشان      .  بررسي شد  NASHبيمار مبتلا به    
ديابــت قنــدي و التهــاب شــديد كبــدي  داد كــه جــنس زن، 

بيني كننده مـستقل فيبـروز كبـدي هـستند، در عـوض               پيش
ــا HFEهــاي ژنتيكــي  جهــش ، فــريتين ســرم، اشــباع آهــن ي

گيري  توان نتيجه مي. آميزي آهن كبد اين قابليت را ندارند     رنگ
كرد كه آهن كبدي فاكتوري در ارتباط با فيبروژنـز كبـدي در             

 خطـر   HFEهـاي ژنتيكـي       جهـش .  نيست NASHمبتلايان به   
  .اي در فيبروز كبدي بيماران به همراه ندارند افزوده
 بيمـار مبـتلا بـه جهـش هموزيگـوت           161اي بـر روي       مطالعه

باري آهن كبدي نشان داد كه مشخصه آن           با بيش  C282Y غير
 بدون  ،IRميزان آهن خفيف تا متوسط و ارتباط تقريباً ثابت با           

هـاي    جهـش اي در مطالعـه  ). 12(توجه به آسيب كبدي اسـت       
 بررسي شـد و پـس از        C هپاتيت مزمن    316 در   HFEژنتيكي  

 بطـور   HFE ژنتيكـي     ، جهـش  HCVاصلاح طول مدت عفونت     
در . )13 (مستقل با وجود فيبروز پلـي يـا سـيروز همـراه بـود             

 عامـل   H63D يـا    C282Yاي ديگر، جهش هتروزيگوت       مطالعه
د و سيروز در مبتلايان به    خطرساز مستقلي در ايجاد فيبروز كب     

 را  HFEبايد غربالگري جهش ژنتيكي     لذا  . )14 ( بود Cهپاتيت  
اي ديگر جهش ژنتيكي      در مطالعه .  در نظر داشت   Cدر هپاتيت   

HFE         در تجمع آهـن كبـدي مبتلايـان بـه هپاتيـت مـزمن C 
بنـابراين،  . )15( داد  شركت داشت ولي كاملاً آن را توضيح نمي       

 در مبتلايـان بـه      H63D يا   C282Yت  جهش ژنتيكي هموزيگو  
 ضرورتاً با محتـواي آهـن كبـدي بـالا همـراه             Cهپاتيت مزمن   

 تقريبــاً هميــشه بــا افــزايش C282Yجهــش ژنتيكــي . نيــست
، ولي بحث در مورد اين كـه    )16(هاي آهن همراه است       اندكس

كنـد،    آيا افزايش ذخيره آهن بدن در ايجاد ديابت شـركت مـي           
  .پابرجاست

آميزي آهن كبد با اندازه دور كمـر          ين مطالعه، رنگ  در ا در كل   
، فـريتين سـرم     ) متـر در مـردان     < 1 متر در زنـان و       < 82/0(

 ناشتاي سرم بـيش     C پپتيد   ليتر،    نانوگرم در ميلي   200بالاي  
 و  1 بـيش از     AST/ALT نـسبت    ليتـر،   نانوگرم در ميلـي     9/1

ر د ليتـر  نـانوگرم در دسـي     200گلـسيريد ناشـتاي بـالاي         تري
داري بـا     آميـزي آهـن كبـد، ارتبـاط معنـي           رنـگ . ارتباط بـود  

Gradingــره ــت   ، نم ــي هپاتي ــريInterfaceده ــا    پ ــپتال ي س
، نكــروز Confluent (B)دهــي نكــروز  ، نمــره(A)پورتــال  پــري

دهـي التهـاب فوكـال        ، آپوپتوز و نمـره    )اي  نقطه(ليتيك فوكال   
(C)  دهـي التهـاب پورتـال         ، و نمره(D)  بـاط  هـيچ ارت  .  نداشـت

و ) 3 ≥دهـي     نمـره ( فيبـروز    Stagingداري بين افـزايش       معني
آميزي آهن كبد و همچنين بـين افـزايش فـريتين             وجود رنگ 
 فيبـروز كبـد     Stagingو   ليتـر  نانوگرم در ميلي   200سرم بالاي 

هاي مـا نـشان داد كـه          يافته. وجود نداشت ) 3-6 و   0-2نمره  (
 فيبـروز و    Stagingداري بـا      تجمع آهن كبـدي ارتبـاط معنـي       

ايـن  .  مزمن ندارد  Cنكروز التهابي كبد در مبتلايان به هپاتيت        
مطالعه نشان داد كه كاهش آهن بـدن از طريـق فلبوتـومي در             

، حتي در افرادي با آهن سرمي بـالا، نقـشي         Cبيماران هپاتيت   
  .در درمان بيماران ندارد

  
  قدردانيتشكر و 

ر موسـوي، خـانم     مؤلفين از آقاي دكتر علي اردلان، آقاي دكت ـ       
زاده، صادق دلبرپور، بهـدادفر،       دكتر ثامني و خانم زهرا احمدي     

 كمال تـشكر را     ،در انجام طرح  به دليل كمك    اويسي و كريمي    
  .دارند
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