
 

                      )مجله پژوهشي دانشکده پزشکي( پژوهش درپزشکي                
                 دانشگاه علوم پزشکي و خدمات بهداشتي درماني شهيد بهشتي      
 ١٥ تا ۹صفحات ، ۱۳۸۵ اربه، ١اره ، شم٣٠ دوره              

  

  غيرالكلي كننده  كبدچرب بررسي نقش متغيرهاي پيشگويي
   در مبتلايان به ديابت نوع دو

  * دكتر ميترا ناصري ،دكتر مژگان فروتن ،دكتر مهدي رامبد ،دكتر ليلا صادقي ،دكتر فرهاد حسين پناه

 
   بهشتي علوم پزشكي شهيددانشگاه، سميز و متابوليغدد درون رقات يمرکز تحق *

  چكيده
 است که عوامل خطر متعددي براي بروز آن بررسي و پيشنهاد يبيماري كبد چرب غيرالكلي اختلال نسبتاً شايع :سابقه و هدف

مبناي تشخيص سونوگرافيك در  هدف اين مطالعه بررسي ارتباط عوامل خطر احتمالي با وجود يا عدم وجود استئاتوزيس بر. اند شده
 .بتلايان به ديابت تيپ دو بودم

 C و B تحت درمان كه از نظر مصرف الكل و وجود ويروس هپاتيت ۲ بيمار مبتلا به ديابت نوع ۷۶ين پژوهش روي ا: يبررس روش
 گليكوزيله، خون ناشتا، هموگلوبين، قند وزن و اندازة دور كمر،بررسيهاي باليني و بيوشيميايي شامل قد.  انجام شد،منفي بودند

عملكرد تيروئيد، سطح آهن سرم و ت يوضعآمينازهاي كبدي و آلكالن فسفاتاز، ، ترانسLDL و HDLگليسريد و كلسترول تام،  تري
درجة (بيماران به صورت غير مبتلا و مبتلا به استئاتوزيس . ظرفيت كامل اتصال آهن و سونوگرافي كبد در بيماران مذكور انجام گرفت

جهت بررسي ارتباط عوامل خطر .  تعيين شدATP IIIاساس آخرين معيار  نمره سندرم متابوليك بر. ف شدندتعري)  سونوگرافي۳ تا ۱
  . احتمالي با وجود استئاتوزيس از ضرايب همبستگي پيرسون و اسپيرمن، رگرسيون لجستيك و تست دقيق فيشر استفاده شد

مبتلا به استئاتوز ) %۹/۸۲( بيمار ۶۳مجموع  در.  سال بود۷/۵۹±۸/۸متوسط سن بيماران . زن بودند) %۵/۶۴( بيمار ۴۹: هايافته
 لوگرم بر مترمربعيک ۸/۲۴±۸/۳ و در غيرمبتلايان ۴/۲۹±۵/۴در مبتلايان به استئاتوزيس ) BMI (ه توده بدن ينمامتوسط . كبدي بودند

 BMIو =۰۵/۰p<،۲۸/۰ (r (گليسريد ري، ت =r)۰۵/۰p<  ،۲۷/۰ (، دوركمر=r) -۰۵/۰p<  ،۲۴/۰(متغيرهاي سن ).  >۰۰۱/۰p (بود
)۰۰۱/۰p<  ،۳۸/۰ (r=ميزان شيوع استئاتوز كبدي در مبتلايان به سندرم .داري با وجود استئاتوزيس داشتند معنيهمبستگي 

 در مدل نهايي رگرسيون لجستيك جهت .)>p ۰۵/۰، %۴۳ در مقابل %۸۹(داري بيشتر از غيرمبتلايان بود  متابوليك به طور معني
 .) p< ،۹/۱۰-۷/۱=CI ۹۵%، ۲۵/۴=OR ۰۵/۰ ( مانديدر مدل باق)  واحد افزايش۵ هر يبه ازا (BMIيشگويي وجود استئاتوزيس تنها پ

داري قادر به پيشگويي ميزان بروز   به طور معنيBMI از ميان عوامل مورد بررسي تنها ۲در بيماران مبتلا به ديابت نوع : يگيرنتيجه
  .دهد رسد آگاهي از ساير عوامل متابوليك اطلاعات بيشتري در مورد شانس ابتلا به استئاتوزيس بدست نمي ظر ميبه ن. استئاتوزيس بود
  .كبدچرب، استئاتوزيس، ديابت، سندرم متابوليك :واژگان كليدي

  

  ١مقدمه
 (Non-alcoholic fatty liver disease=NAFLD)بد چـرب غيـر الكلـي   ک

وسيعي از آسيبهاي كبدي از حالتي نسبتاً شايع است كه طيف     

                                                 
، مرکـز تحقیقـات غـدد درون ریـز و      شهید بهشتی دانشگاه علوم پزشکی    تهران،  : آدرس نویسنده مسئول  

  )email: fhospanah@erc.ac.ir ( فرهاد حسین پناهدکتر متابولیسم،
  8/9/1384: تاریخ دریافت مقاله
  19/10/1384 :تاریخ پذیرش مقاله

هـاي كبـدي     استئاتوز ساده يا استئاتوز با التهاب خفيف سلول       
) ۴و۳كـلاس   (الكلي شديد   تا استئاتوهپاتيت غير  ) ۲و۱كلاس  (

و، بـا ديابـت تيـپ د      شـتر   يب اين بيماري    .)۱( شود  شامل مي را  
ــت    ــراه اس ــدمي هم ــاقي و هيپرليپي ــت .)۲-۱۰(چ  در حقيق

NAFLD     عملكـرد كبـدي و      تز اخـتلالا   شامل طيف وسيعي ا 
باشد اما در كساني     افتي مشابه بيماري كبد الكليك مي     آسيب ب 

نوشند و يا تنها مقادير متوسطي       افتد كه يا الكل  نمي      اتفاق مي 

  مقاله اصلیمقاله اصلی 
(Original Article) 
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 كبد چرب غير الكلي و ۲ابت نوع ي                              د                                                                         يمجله پژوهش در پزشک/ ١٠

 كه بر  NAFLD تعريف دقيقتري از .)۵(نمايند  ميالكل مصرف 
پايه هيستوپاتولوژي ارائه شده است شامل تجمع چربـي بـيش     

هـاي   كبد و يا درصد مشابه از هپاتوسـيت       وزن  درصد   ۵-۱۰از  
fat-laden    تشـخيص  .)۱۱( باشـد   در ميكروسـكوپ نـوري مـي 

 يشـناخت  ب آسي ي کبد و نما   ي بر اساس بيوپس   NAFLDدقيق  
 و  ي کامپيوتر ي شامل توموگراف  ي تصويربردار ياست اما روشها  

بـه علـت    .  قابل اسـتفاده هسـتند     ي نيز از نظر بالين    يسونوگراف
 يقيمـت بـودن سـاير روشـها         و گـران   ي بودن بيوپس ـ  يمتهاج

 براساس شـواهد   NAFLD، در كلينيك تشخيص     يتصويربردار
  و كــــاهش) Bright liver (بــــراق  كبــــد ســــونوگرافيك 

Posterior attenuation  در افراد بدون مصرف الكل و يا مصرف 
 پاتوژنز اين بيماري چندعاملي اسـت و        .)۱۲(باشد   الكل مي  كم

رسد مقاومـت بـه انسـولين بـراي تجمـع چربـي در           ميبه نظر   
  ).۱۴،۱۳(ها ضروري است  هپاتوسيت

سندرم مقاومت به انسولين يك اختلال متابوليك شـايع اسـت           
و با ر کرده است يرا درگ جمعيت غير ديابتي %۲۰كه در حدود 

    عروقــي و متابوليــك همــراه اســت-اخــتلالات متعــدد قلبــي
رم متابوليك كه حساسـيت بـه        يكي از تعاريف سند    .)۱۷-۱۵(

است توسط برنامـه ملـي آمـوزش     انسولين را مد نظر قرار نداده 
 US National Cholesterol Education (مريكـا آكلسـترول  

Program( درگزارش ATP III )Adult Treatment Panel III( 
جـامع   يارهـا يمع هرچند بـا اسـتفاده از   .)۱۸(است     ارائه شده 

خيص سندرم متابوليك بسيار شايع بوده و ، تشATP IIIباليني 
فاكتورهـا   بيماران ممكن است درجات مختلفي از تجمع ريسك      

را داشته و سطوح گوناگوني از ترشح و مقاومت بـه انسـولين را    
 شـيوع سـندرم متابوليـك در جامعـه        ).۱۶،۱۸،۱۹ (بروز دهند 

 هدف اين   .)۱۹(ت  اس    برآورد شده  %۳۰شهرنشين ايران حدود    
بررسـي ارتبـاط متغيرهـاي احتمـالي دخيـل در بـروز             مطالعه  

 تشخيص داده شده بر     (NAFLD)بيماري كبد چرب غيرالكلي     
 در مبتلايان به ديابت تيپ دو و ارتباط ايـن           ياساس سونوگراف 

  .باشد بيماري با سندرم متابوليك و اجزاي آن مي
  

  مواد و روشها
مـاران   بي ،۱۳۸۳مـاه سـال      ماه لغايت اسفند   در فاصله شهريور  

ــه ــام    مراجع ــتانهاي ام ــدد بيمارس ــه درمانگاههــاي غ ــده ب كنن
االله طالقاني تهران، وابسته بـه دانشـگاه علـوم          و آيت ) ع(حسين

پزشكي شهيد بهشتي كـه بـر اسـاس معيـار سـازمان جهـاني               
مبتلا به ديابت تيپ دو بـوده و تحـت          ) ۲۰ ((WHO) بهداشت

 ،ودنـد آورنـده قنـدخون ب     درمان بـا داروهـاي خـوراکي پـايين        
كـه سـن مسـاوي يـا بـالاتر از چهـل سـال و سـابقه            درصورتي

خانوادگي ديابت داشتند، به ترتيـب مراجعـه در يـك مطالعـه             
ــرار گرفتنــد  ــرم . مقطعــي مــورد بررســي ق پــس از تكميــل ف

رضايتنامه كتبي، اطلاعات دموگرافيـك و بـاليني بيمـاران بـر            
گيريهــاي  اســاس شــرح حــال و معاينــه بــاليني شــامل انــدازه

بـر حسـب    (، وزن   )برحسب سانتيمتر (سنجي مشتمل بر قد       تن
) بر حسب سانتيمتر  ( اندازه دوركمر در محاذات ناف       ،)كيلوگرم

ســنج بوســيله فشار) برحســب ميليمتــر جيــوه(و فشــار خــون 
اي پـس از پــنج دقيقـه نشســتن روي صــندلي    دار جيــوه كـاف 

ــع ــد جم ــامل    . آوري ش ــگاهي ش ــاي آزمايش ــپس ارزيابيه س
ــدازه ــري ان ــام،  گي  ، LDL ، HDL ســطح ســرمي كلســترول ت
ــري ــه    ت ــوبين گليكوزيل ــد خــون ناشــتا، هموگل ــريد، قن گليس

(HbA1c)        آمينازهـاي   ، شمارش كامل سـلولهاي خـون، تـرانس
  عملكـــرد تيروئيـــد، ت يوضـــعكبـــدي و آلكـــالن فســـفاتاز، 

ــن      ــال آهـ ــل اتصـ ــت كامـ ــرم و ظرفيـ ــن سـ ــطح آهـ   سـ
)Total iron binding capacity=TIBC(اي عفونت با  و ماركره

گلـوكز پلاسـما بـه      .  از كليه بيماران بعمل آمد     C و   Bهپاتيت  
  ،كيـــت شـــركت پـــارس آزمـــون (روش گلـــوكز اكســـيداز 

۳%CV Inter assay= (ــدازه ــد ان ــدازه. گيــري گردي ــري  ان گي
گليسـريد پلاسـما بـه روش كلريمتـري            تـام و تـري      كلسترول

راي اكسـيداز ب ـ   استراز و كلسـترول    آنزيماتيك توسط كلسترول  
گليسـريد    اكسيداز براي تـري    كلسترول تام و گليسرول فسفات    

 %۲ معادل  CV Inter assay،كيت پارس آزمون( انجام گرديد 
  ).گليســريد پلاســما  بــراي تــري%۶/۱بــراي كلســترول تــام و 

HDL-C     هاي حاوي آپو    پلاسما پس از رسوب ليپوپروتئين- B 
  يــزانگيــري گرديــد و م توســط فسفوتنگســتيك اســيد انــدازه

LDL-C ــول ــد Friedewald  توســـط فرمـ ــبه گرديـ . محاسـ
 IFCC توسط روش  AST وALTآمينازهاي سرم شامل  ترانس

 و ALTبراي % ۸/۳معادل  CV Inter assay،آزمون كيت پارس(
آلكالن فسفاتاز پلاسما نيـز     . گيري شد   اندازه) ASTبراي  % ۸/۲

 CV Inter assayكيـت پـارس آزمـون    (DGKCتوسـط روش  
گيري آهـن سـرم و ظرفيـت         اندازه. تعيين گرديد ) %۲۷ معادل

   SERENE-S هايترتيـب بـه  روش ـ   تام اتصال آهـن سـرم بـه   
و رسوب توسط ) > CV Inter assay%۳/۵كيت زيست شيمي (

) > CV Inter assay%۴/۲كيت زيست شيمي(كربنات منيزيوم 
هـاي ويروسـي      آزمايشات تعيـين كيفـي عفونـت      . انجام گرديد 

. انجام گرديـد ) Radimكيت  (ELISA با روش C  و Bهپاتيت
کيت  (RIA به روش    T4 و   T3آزمونهاي عملكرد تيروئيد شامل     

Immunotech ® ۶/۸ با%CV Inter assay <  براي T3 و T4 ( و
TSHبه روشIRMA)کيتSpectria®۴/۴ با%CV Inter assay< (

هـا توسـط کروماتوگرافيـک      نيز در نمونه  HbA1c. انجام گرديد 
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•١شماره   • ۳۰ دوره   ۱۱ / ن پناه و همکارانيفرهاد حسدکتر                                                                                               ۸۵ ار به  

) >Biosystem۲/۶%CVInter assay ®کيت(کتروفتومترياکسپ
فاصله زماني از تشخيص بيماري ديابـت تيـپ دو    .انجام گرديد

تا هنگام بررسي بر اساس شرح حال بيمار به عنوان مدت ابتلا            
  .به ديابت ثبت شد

بيماران داراي سابقه بيماري كبـدي از قبيـل سـيروز، مصـرف           
ــيش از   ــل ب ــابق ۲۰الك ــرم در روز، س ــديد و   گ ــاري ش ه بيم

هموگلـوبين  (خـوني شـديد       ها، كم   كننده مانند بدخيمي   ناتوان
ــر از  ــا    )mg/dl ۱۰كمت ــاران ب ــاليني، بيم ــدي ب ، هيپوتيروئي

ژن سـطحي      و آنتـي   Cبادي مثبت عليه ويـروس هپاتيـت          آنتي
 TIBCبيماراني كه نسبت آهن سرم بـه     ،)B )HBsAgهپاتيت  

ي كه سابقه مصرف داروهاي     بوده و بيماران   ۵۰در آنها بيشتر از     
هـاي    تاموكسيفن، كورتيكواستروئيدها، آميودارون، ضـدبارداري    

خوراكي، والپروئيك اسيد، ديلتيازم، نيفـديپين، متوتركسـات و     
  . مطالعه خارج شدنداز ،تتراسيكلين داشتند

سندرم متابوليك به صورت ) ATP III) ۱۸ يارهايمعبر اساس 
اندازه : ر زير تشخيص داده شد معيا۵وجود حداقل سه مورد از      

 در مـردان و بـيش از    cm۱۰۲بـيش از    ) اي  چاقي تنه (دوركمر  
cm۸۸     ــتر از ــا بيش ــاوي ي ــتاي مس ــدخون ناش ــان، قن  در زن

mg/dl۱۱۰ گليســريد ســـرم مســاوي يــا بيشـــتر از     ، تــري
mg/dl۱۵۰  ــترول ــطح كلس ــر از HDL، س  در mg/dl۴۰ كمت

ــر از  ــالا  در زنـــان و فشـــارخونmg/dl۵۰مـــردان و كمتـ  بـ
). mm-Hg۸۵/۱۳۰مساوي يا بيشتر از    سيستوليك/دياستوليك(

از سونوگرافي جهت تشخيص وجـود يـا عـدم وجـود و شـدت             
ها با دستگاه     كليه سونوگرافي . استئاتوزيس كبدي استفاده شد   

Hitachi EUB 405 مگاهرتز ۵/۳ و پروب با فركانس Convex 
اني توسط يك   و آيت االله طالق   ) ع(در بيمارستانهاي امام حسين   

نتايج مطالعات  متخصص راديولوژي واحد كه از هدف مطالعه و       
شدت استئاتوزيس به روش    .  انجام شد  ،پاراكلينيك مطلع نبود  

ــه ــي نيم ــفر  )semi-quantitative (كم ــورت ص ــه ص ــد ( ب فاق
. تعيين شد) شديد (۳ و )متوسط (۲، )خفيف (۱، )استئاتوزيس

فتـه غيرطبيعـي   بنـدي فـوق براسـاس اكـوي افـزايش يا        درجه
پارانشيم كبد، تفاوت دامنه اكوي نسج كبد و كليه، نفوذ اكو در 

 و وضوح عروق خوني كبد صـورت گرفـت      بخشهاي عمقي كبد  
)۲۱،۲۲(.  

ــرم   ــده در نـ ــت آمـ ــات بدسـ ــاري   اطلاعـ ــزار آمـ    SPSSافـ
(Version 11.5, SPSS Inc. Chicago, USA) وارد شـدند  .

 ميـانگين نمـايش     ±رمتغيرهاي پيوسته به صورت انحراف معيا     
بـا  t جهت مقايسـه خصوصـيات كمـي از آزمـون     . اند شده  داده

، جهـت  )Independent sample t-test (هـاي مسـتقل   نمونـه 
بررسي همبستگي بين متغيرهاي مورد ارزيابي با يكديگر و بـا           

استئاتوزيس از ضرايب همبستگي پيرسون و اسپيرمن و جهت          
غييرهاي احتمالي دخيل كنندگي مت بدست آوردن اثر پيشگويي

 اسـتفاده   %۹۵رگرسيون لجستيك با حدود اطمينان      از تحليل   
، مـدت ابـتلا     )سال(براي انجام اين تحليل متغيرهاي سن       . شد

، انـدازه دوركمـر،    (mg/dl)، ميزان قنـد ناشـتا       )سال(به ديابت   
  وA1c  و هموگلــوبين(mg/dl) گليســريد پلاســما ســطح تــري

BMI (kg/m2)هــاي كمــي مــورد اســتفاده  بــه صــورت متغير
قرارگرفته و وجود يا عدم وجود استئاتوزيس به عنـوان متغيـر            

جهــت مقايســه ميــزان فراوانــي . نظــر گرفتــه شــد وابســته در
استئاتوزيس در مبتلايان به سندرم متابوليـك از تسـت دقيـق            

دار فرض   معني۰۵/۰ هاي كمتر از P-value. فيشر استفاده شد
  .شدند

  
  هايافته

 بيمار در  ۱۰ بيمار مورد بررسي قرار گرفتند كه        ۸۶ع  در مجمو 
مدت بررسي به علت عدم مراجعه يا نقص اطلاعـات يـا احـراز              

  .  خروج از مطالعه در بررسيهاي آماري وارد نشدنديمعيارها
هـاي سـونوگرافيك      بر اساس يافتـه   ) %۹/۸۲( بيمار   ۶۳در كل   

 ۱۳د و   داشـتن ) از درجه يك تا سه    (درجاتي از استئاتوز كبدي     
هيچ يافته سونوگرافيك به نفع استئاتوز كبدي       ) %۱/۱۷(بيمار  

 بيمـار  ۲۷ بيمار استئاتوز درجه يك،      ۲۸ ،از اين ميان  . نداشتند
.  بيمـار  اسـتئاتوز درجـه سـه داشـتند        ۸استئاتوز درجـه دو و      

و سپس هفـتم   ) %۳۸(شايعترين دهه سني بيماران دهه ششم       
يعترين گـروه نمايـه تـوده    علاوه بر اين شـا   . زندگي بود ) ۳۳%(

) %۲۱ (۳۵ تــا ۳۰و ســپس ) %۴۶( ۳۰ تــا ۲۵بــدني بيمــاران 
 ويژگـي بـاليني و آزمايشـگاهي        ۱۷. كيلوگرم بر مترمربع بـود    

  مقايسه شـدند  NAFLDبيماران در مبتلايان و غيرمبتلايان به       
 .)۱جدول (

متغيرهاي قند خون ناشتا، مدت ابتلا به ديابت، دور كمر، نمايه 
گليسـريد، كلسـترول تـام و      ني، سطح پلاسـمايي تـري     توده بد 

 جهت بدست آوردن يك مدل لجستيك براي        A1cهموگلوبين  
از ميــان . پيشــگويي اســتئاتوزيس مــورد آنــاليز قــرار گرفتنــد

متغيرهاي فوق تنها نمايه توده بدني در مدل نهايي قرار گرفت         
)۰۵/۰p<  ،۹/۱۰-۷/۱=CI۹۵%، ۲۵/۴=OR(     به عبارت ديگر با

 واحد در ميزان نمايـه تـوده بـدني شـانس ابـتلا بـه            ۵ايش  افز
ــدي حــدود   ــتئاتوز كب ــي ۴اس ــزايش م ــر اف ــد  براب   ســطح . ياب

كننـده پـس از نمايـه       گليسريد به عنوان بهترين پيشگويي     تري
ــدني  ــوده ب ــه ازا(ت ــر يب ــزايش۵ ه ــرار داشــت)  واحــد اف    .ق

)۴/۰p= ،۳/۹-۴/۰=CI۹۵%، ۹۵/۱=OR(   
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 كبد چرب غير الكلي و ۲ابت نوع ي                              د                                                                         يمجله پژوهش در پزشک/ ١٢

ن مبتلا به ديابت تيپ دو مورد بيماراات يخصوص -١جدول 
  يرالکلي کبد چرب غبررسي در مبتلايان و غيرمبتلايان به
  يرالکليکبد چرب غ

  )n=۶۳(مبتلا  )n=۱۳(يطبيع  متغير
p-

value 

 NS ۴۱)۱/۶۵( ۸)۵/۳۸(  (%)زن
 NS ۲۲)۹/۳۴( ۵)۵/۶۱(   (%)مرد
  >۰۵/۰  ۵۹±۸  ۶۴±۹  )سال (سن

 بـه ديابـت    مدت ابـتلا  
  )سال(

۹/۵±۴/۱۱  ۸/۵±۴/۹  NS 

  >۰۵/۰  ۰/۷۴±۸/۱۳  ۰/۶۴±۳/۱۰  ) كيلوگرم(وزن
 NS  ۰/۱۵۶±۷/۱۴  ۰/۱۶۰±۷/۹    )سانتيمتر(قد

  >۰۵/۰  ۱۰۳±۱۰  ۹۴±۱۹   )سانتيمتر(دور کمر
ــنما ــدن ي ــوده ب  ه ت

(kg/m2)  ۸/۳±۸/۲۴  ۴/۴±۴/۲۹  ۰۰۱/۰
<  

ALT  (IU/L)  ۶/۹±۵/۱۹  ۷/۲۸±۹/۲۵  NS 
AST  (IU/L)  ۹/۳±۲/۲۰  ۹/۱۷±۳/۲۴  NS 

ــتا  قنـــــدخون ناشـــ
(mg/dl)  

۷۲±۱۶۹  ۶۸±۱۷۰  NS 

HbA1c (%)  ۳/۱±۲/۹  ۸/۱±۱/۹  NS 
 ديريســـ ـي گليتــــر 

(mg/dl)  ۵۴±۱۲۶  ۱۰۸±۲۰۲  ۰۰۱/۰
<  

 ۳۰±۱۹۲  ۵۷±۲۱۲  NS (mg/dl) کلسترول
HDL (mg/dl) ۲/۹±۰/۴۴  ۳/۱۰±۲/۳۹  NS 
LDL (mg/dl)   ۴/۲۵±۰/۱۲۸  ۵/۵۰±۰/۱۴۰  NS 

ک يســتوليفشــار خــون س 
(mm-Hg)  

۲۶±۱۳۷  ۲۲±۱۳۶  NS  

ــون    ــار خــــــ فشــــــ
 (mm-Hg)کياستوليد

۹±۸۰  ۱۴±۸۳  NS 

NS: not significant 

 احتمال بـروز اسـتئاتوزيس كبـدي بـه      دهدينشان م  ۱نمودار  
با توجه .  ارتباط مثبت و مستقيم دارد BMIصورت غيرخطي با    

 احتمـال بـروز     ۲۵ بـه    ۲۰ از   BMIبه اين نمـودار بـا افـزايش         
  .يابد  افزايش مي%۷۵به  %۴۰استئاتوز كبدي از حدود 

  
  
  
  
  
  
  
  

  

 نمودار پراكنش نمايه توده بدني و احتمال بروز -١مودار ن
  ياستئاتوز كبدي در مبتلايان به ديابت نوع دو مورد بررس

  

مبتلا به سندرم متابوليك بودند     ) %۵/۸۹( بيمار   ۶۸در مجموع   
.  داراي درجاتي از استئاتوز كبدي بودند  %۸/۸۶كه از اين ميان     

 از افرادي كـه فاقـد سـندرم متابوليـك           %۴۳كه حدود    رحاليد
  .)=۰۱۵/۰p ( استئاتوز كبدي داشتند،شناخته شده بودند
 تشخيصـي سـندرم   اري ـمع با افزايش نمره ،۲با توجه به نمودار   

كه  شود به طوري    اتوز كبدي افزوده مي   متابوليك بر شيوع استئ   
 معيـار   ۵همه مبتلايان به سندرم متابوليـك كـه واجـد تمـام             

  بودند بر اساس سونوگرافي مبـتلا بـه اسـتئاتوز كبـدي بودنـد           
)۰۱/۰p< ۴۹/۸؛=(Chi square linear-by-linear association.  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

استئاتوزيس (%)  توزيع فراواني نسبي تجمعي -٢نمودار
   سندرم متابوليكاريمعكبدي بر حسب نمره 

  
  بحث

 بدني بهترين عامـل   ودهد نمايه ت  ده  نتايج اين مطالعه نشان مي    
كننـده وجـود اسـتئاتوزيس كبـدي در مبتلايـان بـه         پيشگويي

  .باشد ديابت تيپ دو مي
 (Non-alcoholic steatohepatitis=NASH)استئاتوهپاتيت غيرالكلـي  

شـناختي مشـابه بيمـاري        نوعي هپاتيت مزمن بـا نمـاي بافـت        
 كه اخيراً عبارت بيماري كبـد     ) ۲۳(كبدي ناشي از الكل است      

در . شود   مي  به آن ترجيح داده   ) ۲ ((NAFLD)چرب غيرالكلي   
ــف گســترده  NASHحــال حاضــر  ــوان بخشــي از طي ــه عن  ب

NAFLD  بـه عبـارت ديگـر       ). ۲۴( شـود    شناخته ميNAFLD 
 را از   ي از آسـيب کبـد     ي است کـه طيـف وسـيع       ي بالين يحالت

روز استئاتوز ساده تـا اسـتئاتوهپاتيت، فيبـروز پيشـرفته و سـي            
 NAFLD در مطالعات مختلـف شـيوع        .)۲-۱۰(ود  ش يشامل م 

ــدود  ــالات ۲۰-۲۵در ح ــت اي ــد جمعي ــرآورد    درص ــده ب متح
يـا افـزايش   ) ۴( نرمال ALTتواند با   يکه م ) ۲۵،۲۶( است  شده

 ي کـامپيوتر ي و توموگرافيسونوگراف. همراه باشد) ۲۷(يافته 
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•١شماره   • ۳۰ دوره   ۱۳ / ن پناه و همکارانيفرهاد حسدکتر                                                                                               ۸۵ ار به  

(CT)ــ ــد  ي م ــتئاتوز کب ــد اس ــا  يتوانن ــد ام ــخيص دهن  را تش
  .)۲۸( افتراق قائل شوند NASHاستئاتوز و توانند بين  ينم

اند كه سندرم متابوليـك بـا افـزايش           مطالعات اخير نشان داده   
 مرتبط بوده، هرچند سـير دقيـق وقـايعي كـه       NAFLDشيوع  

. انـد    هنـوز شـناخته نشـده      ،شـوند    مـي  NAFLDمنجر به بروز    
 فاكتورهـاي عمـده   اي از ريسـك   سندرم متابوليك بـا مجموعـه     

. شـود    حضور مقاومت به انسولين شناخته مـي       عروقي در -قلبي
مقاومت به انسـولين مسـؤول ايجـاد اخـتلال ذخيـره چربـي و          
ليپوليز در بافتهاي حساس به انسولين است كه موجب افزايش     
جريان اسيدهاي چرب از بافت چربي به كبد و ايجاد اسـتئاتوز        

علاوه بر اين مقاومت به انسولين باعث پراكسيداسيون        . شود  مي
هاي التهابي    شود كه خود باعث فعال شدن سيتوكين        ربي مي چ

و تسهيل پيشرفت اسـتئاتوز سـاده بـه سـمت اسـتئاتوهپاتيت             
  .)۲۹( شود غيرالكلي و فيبروز كبدي مي

ــته  ــات گذش ــث، چــاقي،      مطالع ــنس مون ــددي ج ــر متع نگ
هيپرگليسمي و هيپرليپيدمي را بـه عنـوان عوامـل خطـر ايـن         

فاكتورهاي شـناخته شـده ايـن     كريس. اند  بيماري معرفي كرده  
كالري، -بيماري شامل تغذيه كامل وريدي، سوء تغذيه پروتئين 

 .)۲۳،۲۴(باشـند   پس ژژنوايلئـال و گروهـي از داروهـا مـي            باي
Bacon       اي اعـلام كردنـد        در مقاله  ۱۹۹۴و همكاران در  سال

فاكتور  تواند در بسياري از افراد بدون ريسك    كه اين بيماري مي   
 با چاقي   NAFLDنهايت  در   اما   .)۳۰( ده ايجاد شود  شناخته ش 

فـاكتور   و افزايش مقاومـت بـه انسـولين بـه عنـوان دو ريسـك             
 و  NAFLD شيوع بالاي    .)۲،۶( شناخته شده قوي مرتبط است    

ناكافي بودن اطلاعات در زمينه سير طبيعي آن باعث اخـتلاف           
 نظر در توصيه به انجام روشهاي تشخيصي تهاجمي يا اقدام به          

تلاشها براي پيشگيري  . است   ابداع روشهاي درماني جديد شده    
 به دليـل فقـدان اطلاعـات كـافي در مـورد      NAFLDيا درمان  

ــتند     ــيار محــدود هس ــاري بس ــاتوژنز بيم ــي بهرحــال  . پ ول
هاي بيماري به دو دسته كلي داروهـا و سـموم و نيـز          اتيولوژي

به  NAFLDشوند، هرچند     بندي مي   اختلالات متابوليك تقسيم  
عنـوان طيفــي از بيماريهــاي كبــدي بـا ماهيــت چنــد عــاملي   

  .شود شناخته مي

در مطالعه ما استئاتوز كبدي به كمك سونوگرافي مورد ارزيابي 
قرار گرفت كه حساسيت و اختصاصيت آن در مقايسه با معيـار          

و % ۸۳شناختي به عنـوان اسـتاندارد طلايـي بـه ترتيـب              بافت
  ريسـك  ۷ ،در اين پژوهش   .)۲۱،۲۲ (است  گزارش شده % ۱۰۰

قند خون ناشتا، مدت (فاكتور مطرح شده براي استئاتوز كبدي 
ابتلا به ديابت، دور كمر، نمايه تـوده بـدني، سـطح پلاسـمايي              

توسط تحليل   ) A1cگليسريد، كلسترول تام و هموگلوبين        تري
 كــه گرفـت رگرسـيون لجسـتيك متعــدد مـورد بررسـي قــرار     

يب همبستگي پيرسون براي سـن،      دار بودن ضرا   غم معني ر علي
تنها نمايه توده بدن با      گليسريد با استئاتوزيس    دور كمر و تري   

دهنـد    اين نتايج نشان مي   . وجود استئاتوزيس ارتباط نشان داد    
با افزايش هر پنج واحد در مقدار نمايه توده بدني شانس ابـتلا             

  .يابد  برابر افزايش مي۴به استئاتوز كبدي به بيش از 
  ف ديگـر همـانطور كـه بـر اسـاس نتـايج سـاير مقـالات          از طر 

كه (رفت با افزايش نمره سندرم متابوليك         انتظار مي ) ۳۲-۲۹(
درجـه اسـتئاتوزيس كبـدي بـر     )  بـود ۱در مطالعه ما حـداقل      

داري افزايش نشان   هاي سونوگرافيك به طرز معني      اساس يافته 
  . داد

كـه  ) اي  تنهنه چاقي( نشان داد چاقي كلي    ضرانتايج مطالعه ح  
ــار بررســي آن  ــدازه دور كمــر  (BMIمعي ــل ان اســت ) در مقاب

به نظـر   . تواند در پيشگويي  بروز استئاتوز كبدي مؤثر باشد          مي
 بـدون   BMIرسد در كار روزمره باليني با آگـاهي از مقـدار              مي

تـوان بـروز اسـتئاتوزيس را     آگاهي از ساير عوامل متابوليك مي     
تواند نقـش سـاير ايـن     ن متغير مي  پيشگويي كرده و احتمالاً اي    

با توجه بـه نرمـال بـودن        . كند  عوامل را تا حدي نمايندگي مي     
، به نظر طيـف     ي در بيماران مورد بررس    ي کبد يها سطح آنزيم 

لـذا مـدل    . شـود  ي م NAFLDاين بيماران شامل موارد خفيف      
. ارائه شده احتمالاً قابليت کاربرد در اين طيف محـدود را دارد            

شود مطالعات تكميلي با حجم نمونه بيشتر       توصيه مي در پايان   
 و نيز اسـتفاده از روشـهاي   ي از بيماران ديابت   يو طيف وسيعتر  

جهـت تعيـين    ) مثل توموگرافي كامپيوتري  (تشخيصي دقيقتر   
ارتباط ساير اجزاي سندرم متابوليك و نيز ديابت شـيرين نـوع      

  .دو با بيماري كبد چرب غير الكلي طراحي و اجرا شوند
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