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  چكيده
ه افزايش آسيب کبدي و تسريع پيشرفت به سمت هاي ويروسي، منجر ب تواند در کنار هپاتيت  استئاتوز كبدي مي:مقدمه
.  پرداخته استB بي علامت مبتلا به هپاتيت ناي به بررسي كبد چرب در ناقلا با اين وجود، كمتر مطالعه. شودفيبروز 
علامت ويروس  ن بي حاضر با هدف بررسي فراواني شواهد سونوگرافي كبد چرب و عوامل خطرزاي آن در ناقلاي مطالعه
  ـ حاضر به صورت مقطعيي مطالعه: ها روشمواد و  .شد مراجعه کننده به سازمان انتقال خون تهران انجام B هپاتيت

کنندگان به درمانگاه هپاتيت  بيماران از بين مراجعه.  انجام شدB بيمار ناقل بدون علامت هپاتيت ۱۱۲۰ درتوصيفي 
ها شامل سن، جنس، وضعيت تأهل و  داده. دندش انتخاب ۱۳۷۳-۱۳۸۵ي ها سالسازمان انتقال خون تهران در 

 بيماران در يك ي همهو مصرف الكل براي ) TG و تامکلسترول (، و پروفايل ليپيد سرم CBC ،LFT، PT هاي آزمايش
 و شغل) >۰۰۱/۰P( کبد چرب با جنس. مبتلا به کبد چرب بودند%) ۵/۹( نفر ۱۰۶ :ها يافته .شدچك ليست ثبت 

)۰۰۱/۰P< (مصرف سيگاري ي با سابقهدار معنيکبد چرب ارتباط . ي نشان داددار عنيمستگي مبه  )۰۰۹/۰p= (ي و سابقه 
 ۰۰۱/۰P<(، AST )۰۰۱/۰P<( ،ALT( کبد چرب با سطح هموگلوبين. داشت) =۰۰۷/۰p( بيماري کبدي در خانواده

)۰۰۱/۰P<(تام روبين  ، بيلي)۰۰۴/۰P=(روبين مستقيم ، بيلي )۰۳۲/۰=P ( وTG )۰۰۲/۰P= ( داشتي دار معنيارتباط .
 حاضر، ي بر اساس مطالعه: گيري نتيجه. ي با كبد چرب نشان ندادنددار معنيارتباط سرم  و كلسترول تام FBSسطوح 

با توجه به امكان تسريع پيشرفت . شت وجود داBعلامت هپاتيت  بيناقلان % ۱۰ونوگرافي از كبد چرب در شواهد س
 غربالگري بيماران از نظر استئاتوز كبدي ضروري  ،اين بيماريبد چرب، و بي علامتي بيماري كبدي در صورت وجود ك

در با توجه به اينکه  .بر اساس اين مطالعه، مردان و افراد سيگاري بايد مورد توجه بيشتري قرار گيرند. رسد  ميبه نظر
 ، توصيهاستعه فاقد گروه شاهد ، و مطالشده حاضر از سونوگرافي به منظور تشخيص کبد چرب استفاده ي مطالعه

  .در اين زمينه انجام شودهاي ديگري نيز با گروه شاهد  ه مطالعشود مي
  

   عوامل خطرزا،علامت  ناقل بي،B هپاتيت ،كبد چرب: واژگان كليدي

  ۱۵/۷/۸۶:  ـ پذيرش مقاله۳/۵/۸۶: ـ دريافت اصلاحيه۳۰/۷/۸۵: دريافت مقاله

  
  

  مقدمه

امروزه يكي از ) B) HBVويروس هپاتيت با عفونت 

 ميليارد ۶از . باشد  ميمشكلات مهم بهداشتي در جهان

. اند  ميليارد نفر دچار اين عفونت شده۲جمعيت جهان حدوداً 

شواهد روشني دال بر ايجاد كارسينوم هپاتوسلولر و سيروز 

 تخمين براساس.  مزمن وجود داردHBVدر اثر عفونت 

CDCi، ۲۵/۱درصد جمعيت اين ۳/۰(  ميليون نفر در آمريكا 

                                                           
i  - Centers for Diseases Control 
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 ۱۰۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۷تير ، ۲ ي شماره,  دهمي دوره

 

  

 و بيماران زيادي هستند HBVدچار عفونت مزمن ) كشور

 مزمن لان تعداد ناق۱.ممكن است از عفونت خود آگاه نباشند

   ۲. ميليون نفر گزارش شده است۲ در ايران حدود Bهپاتيت 

صورت تجمع بيش از حد چربي در ه استئاتوز كبدي ب

 هاي ه در مطالعداخل سيتوپلاسم هپاتوسيت تعريف شده و

 دور ي  ارتباط آن با عوامل مختلفي از جمله اندازهشدهانجام 

 در C هپاتيت مزمن 3ژنوتيپ  ديابت و ،Cکمر، گلوکوز، پپتيد 

 بدن، قند ي تودهي  نمايهسن،  CHC،۴،۳ و CHBمبتلايان به 

گليسريد در بيماران مبتلا به هپاتيت  خون، کلسترول و تري

چاقي شکمي، (و سندرم متابوليک ۵- ۷ درمان نشدهBمزمن 

) گليسريدمي ، و هايپر تريفشارخون بالامقاومت به انسولين، 

 . مشخص شده است۹،۸در مبتلايان به کبد چرب فاقد هپاتيت

 درصد ۲۵ تا ۱۰شيوع کبد چرب در جمعيت عمومي 

 ي  شيوع آن در دو مطالعهچنين هم ۱۰ ،۱۱.تخمين زده شده است

  مزمن فعالB اران مبتلا به هپاتيت درصد در بيم۱۸مختلف، 

 و ۵) منفيHBeAg درصد ۱/۸۴) ( تأييد شده توسط بيوپسي(

 HBeAg  درصدHBsAg+) ۶/۷۵  درصد در بيماران۱/۴۰

 به دست ۱۲)تشخيص داده شده توسط سونوگرافي) (منفي

شيوع کلي کبد چرب غير الکلي در كشورهاي در . آمده است

اي   در مطالعه۱۳.باشد مي  درصد۳۰ تا ۲۰حال توسعه حدود 

هاي  روي بيماران ايراني دچار افزايش بدون علامت آنزيم

  درصد مبتلا به استئاتو هپاتيت غيرالکلي بودند۴۳کبدي، 

 شيوع اين ۱۴.)تشخيص توسط سونوگرافي و بيوپسي(

 ۳۵/۲بيماري در اهداکنندگان بدون علامت خون در تهران 

  ۱۵.درصد گزارش شده است

پيشرفت عفونت عوامل خطرزا  چرب يكي از بيماري كبد

 يك علت مهم به عنواناين بيماري اخيراً  ۱.است HBVمزمن 

 ۱۷،۱۶.سيروز و نارسايي كبدي مورد توجه قرار گرفته است

 دار ي شديدتر استئاتوز كبدي به طور معنهاي وجود و درجه

 Bبا شدت بيشتر فيبروز در بيماران مبتلا به هپاتيت مزمن 

 Bاي روي مبتلايان به هپاتيت   در مطالعه۳.است اطدر ارتب

در افراد دچار ) ماركر آسيب سلول كبدي (ALTمزمن، ميزان 

كبد چرب در مقايسه با افراد فاقد آن بالاتر بوده كه در افراد 

HBeAg كبد چنين هم. بيشتر ديده شد منفي اين موضوع 

ح كننده افزايش سط بيني پيشعوال چرب به عنوان يكي از 

ALT در آينده در بيماران HBeAg ۱۲.شده است منفي مطرح 

 که ابتلا به کبد چرب دركرد  عنوان ۲۰۰۷يک مطالعه در سال 

 با پيامد بيماري Bبدون علامت ويروس هپاتيت ناقلان 

 فرد ناقل اين ۱۶۲ که در ،مطالعهآن در . ردهمراهي دا

 ي ويروس انجام شد، مبتلايان دچار کبد چرب با درجه

 شده HBsAg seroclearanceتوسط تا شديد بيشتر دچار م

که ابتلا به کبد چرب با شدت خفيف با اين  بودند، حال آن

 کبد چرب، به عنوان يکي از ۱۸.پيامد همبستگي نداشت

 که HBVويروس  ناقلان  درALT عوامل افزايش ترين مهم

HBeAg چنين هم مثبت و HBV DNA گزارش هستند منفي 

  ۱۹.شده است

به بررسي استئاتوز کبدي شده  انجام هاي ه مطالعغلبا

 و اند پرداخته) Bو نه هپاتيت ( Cدر مبتلايان به هپاتيت 

- ۲۲. آمده استبه دستداري بين اين دو بيماري  يارتباط معن

کبد چرب در بيماران دچار باشد كه شايد اين دليل آن  ۲۰

اشي  از هپاتيت مزمن نتر شايع HCVهپاتيت مزمن ناشي از 

  ۲۳. گزارش شده استHBVاز 

 کبد چرب در بيماران مبتلا به ي با توجه به اهميت بالقوه

و نيز با توجه به محدوديت  هپاتيت مزمن ويروسي

 بررسي شيوع اين بيماري ي  زمينه انجام شده درهاي همطالع

ما،   كشوربه خصوص HBV ناقلان و عوامل خطرزاي آن در

اواني شواهد سونوگرافي مطالعه حاضر با هدف بررسي فر

علامت ويروس  بي ناقلان كبد چرب و عوامل خطرزاي آن در

 مراجعه کننده به سازمان انتقال خون تهران انجام Bهپاتيت 

  .شد
  

  ها روشمواد و 

توصيفي بر روي ـ  حاضر به صورت مقطعي ي مطالعه

هاي  داراي آنزيم كه Bهپاتيت  بيمار ناقل بدون علامت ۱۱۲۰

کنندگان  بيماران از بين مراجعه. انجام شدبودند  كبدي طبيعي

ي ها سالبه درمانگاه هپاتيت سازمان انتقال خون تهران در 

 Bبدون علامت هپاتيت  ناقلان .شدند انتخاب ۱۳۸۵-۱۳۷۳

)HBsAgبه صورت افراد )  مثبتHBeAg منفي داراي 

 ماه گذشته تعريف ۶ در ظرف طبيعيهاي كبدي  آنزيم

 و HCV، HDVزمان با   مبتلا به عفونت هم بيماران۲۴.شدند

HIV ي ها بيماري مبتلايان به بدخيمي و مبتلايان به ساير

از مطالعه خارج ديابت جز ه سيستميك يا کبدي مزمن ب

  .شدند

 با استفاده از کيتالايزا  به روش HBsAgآزمايش 

Biomerixهاي آزمايش.  ساخت فرانسه انجام شد HBcAb و 

HBsAbاز کيت  با استفاده Radim شد انگلستان انجام .

و با استفاده از کيت الايزا  به روش HCV Abآزمايش 
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 همكارانو دكتر سيد مؤيد علويان   شيوع كبد چرب و عوامل خطرزاي آن ۱۰۱

 

  

Avicenna) دار  موارد واکنشي  همه .انجام شد )روسيه

مجدداً با همان کيت تکرار شدند و در نهايت موارد مثبت با 

 Ortho clinical و کيت HCV-RIBAاستفاده از روش 

diagnostics) US ( ندشدآزمايش .HIV Ab با الايزا به روش 

 موارد ي همه؛ گيري شد اندازه) BioRad) USاستفاده از کيت 

دار مجدداً با همان کيت تکرار و در نهايت موارد مثبت  واکنش

 تأييد Genelabs Diagnostic HIV Blotبا استفاده از کيت 

 Radim با استفاده از کيت Anti HBe Ab و HBeAg. شدند

   .گيري شدند زهانداانگلستان 

 هاي ها شامل سن، جنس، وضعيت تأهل و آزمايش داده

CBC ،LFT، PT،FBS وتام کلسترول ( و پروفايل ليپيد سرم 

TG ( و   بودند،شده در دسترس تجاري انجام يها روشبا که 

بيماران در يك چك ليست ثبت ي  همهنيز مصرف الكل براي 

و  ۴۰-۶۴، ۱۸-۳۹، ۱۸ي سني زير ها گروهبيماران به . شد

  ۲۵. سال تقسيم شدند۶۵بالاتر يا مساوي 

وجود کبد چرب در بيماران، با استفاده از 

 تعيين ۲۶ كبد بزرگ هايپواكوي اولتراسونوگرافي و مشاهده

 ۱۳ي  نسخه SPSSآناليز آماري با استفاده از نرم افزار . شد

فراواني و فراواني نسبي متغيرهاي كيفي گزارش . انجام شد

 هاي مركزي رهاي كمي با استفاده از شاخصمتغيو 

ارتباط . توصيف شدند) انحراف معيار( و پراكندگي) ميانگين(

 هاي آزمونکبد چرب با هر يک از متغيرها با استفاده از 

از نظر  ۰۵/۰ كمتر از P.  شدتعيين مجذور خي و آنواآماري 

  . در نظر گرفته شددار معنيآماري 
  

  متغيرهاي دموگرافيک افراد دارا و فاقد کبد چرب و جمعيت کل مورد مطالعه(%) ي  فراواني ـ مقايسه۱جدول 

  P value  فاقد کبد چرب  کبد چربداراي   كل  متغير

          گروه سني

  ۱۶۸%)۵/۱۷(  ۲۰%)۶/۲۰(  ۱۹۹%)۸/۱۷(   سال۱۸<

  ۴۴۰%)۷/۴۵(  ۴۷%)۵/۴۸(  ۵۱۵%)۰/۴۶(  سال ۱۸ -۳۹

  ۲۷۸%)۹/۲۸(  ۲۷%)۸/۲۷(  ۳۲۲%)۸/۲۸(  سال ۶۴-۴۰

  ۷۶%)۹/۷(  ۳%)۱/۳(  ۸۴%)۶/۷(  سال ۶۵≥

۳۳۴/۰=P  

          جنسيت

  ۷۶۴%)۴/۷۵(  ۹۵%)۶/۸۹(  ۸۶۰%)۸/۷۶(  مرد

  ۷۷۲%)۹/۸۰(  ۸۵%)۲/۸۴(  ۹۱۰%)۲/۸۱(  زن
۰۰۱/۰P<  

          وضعيت تأهل

  ۷۷۲%)۹/۸۰(  ۸۵%)۲/۸۴(  ۹۱۰%)۲/۸۱(  متأهل

  ۱۶۹%)۷/۱۷(  ۱۶%)۸/۱۵(  ۱۹۶%)۵/۱۷(  مجرد

  ۱۳%)۴/۱(  ۰%)۰(  ۱۴)%۲/۱(  بيوه

۴۳۲/۰=P  

          تحصيلات

  ۵۵%)۷/۵(  ۱%)۰/۱(  ۶۰%)۳/۵(  سواد بي

  ۸۰۹%)۰/۸۴(  ۸۵%)۲/۸۴(  ۹۴۰%)۰/۸۴(  ديپلم و زيرديپلم

  ۹۹%)۳/۱۰(  ۱۵%)۹/۱۴(  ۱۲۰%)۷/۱۰(  بالاي ديپلم

۰۵۹/۰=P  

          شغل

  ۲۷۸%)۵/۲۸(  ۴۵ %)۱/۴۴(  ۳۳۶%)۰/۳۰(  کارگر وشغل آزاد

  ۴۴۵%)۷/۴۵(  ۴۳%)۲/۴۲(  ۵۰۸%)۴/۴۵(  کارمند و دفتردار

  ۶%)۶/۰(  ۰%)۰(  ۷%)۶/۰(  پرسنل بهداشتي

  ۴۵%)۶/۴(  ۷%)۹/۶(  ۵۴%)۸/۴(  سرباز

  ۲۰۰%)۵/۲۰(  ۷%)۹/۶(  ۲۱۵%)۲/۱۹(  خانه دار

۰۰۱/۰P<  
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  ها يافته

 B بيمار ناقل بدون علامت هپاتيت ۱۱۲۰در اين مطالعه 

%) ۲/۲۳(ر  نف۲۶۰مرد و %) ۸/۷۶( نفر ۸۶۰بيماران، . انجام شد

سن بيماران ) انحراف معيار±(محدوده و ميانگين . زن بودند

%) ۵/۹( نفر ۱۰۶.  سال بود۶۱/۴۱±۰۴/۱۲ و ۷-۷۹به ترتيب 

ي از نظر آماري بين دار معنيارتباط . مبتلا به کبد چرب بودند

 و نيز بين کبد چرب و شغل) >۰۰۱/۰P( کبد چرب و جنس

)۰۰۱/۰P< (هاي دموگرافيک افراد فراواني متغير.  شدمشاهده

 ۱دارا و فاقد کبد چرب و جمعيت کل مورد مطالعه در جدول 

  .مقايسه شده است

ي از نظر آماري بين وجود کبد چرب و دار معنيارتباط 

و نيز بين کبد چرب و ) =۰۰۹/۰p(  مصرف سيگاري سابقه

. شدمشاهده ) =۰۰۷/۰p(  بيماري کبدي در خانوادهي سابقه

متغيرهاي خطرزاي ابتلا به هپاتيت ) نسبيفراواني ( فراواني

Bطبي در افراد دارا و فاقد کبد چرب و جمعيت ي  و سابقه 

  . مقايسه شده است۲کل مورد مطالعه در جدول 

ي از نظر آماري بين وجود کبد چرب و دار معنيارتباط 

 ۰۰۱/۰P<(، AST )۰۰۱/۰P<( ،ALT( سطح هموگلوبين

)۰۰۱/۰P<(تام  روبين ، بيلي )۰۰۴/۰P=(روبين مستقيم ، بيلي 

)۰۳۲/۰=P ( وTG )۰۰۲/۰P= ( سطوح . شدمشاهدهFBS و 

ي با كبد چرب نشان دار معنيكلسترول تام پلاسما ارتباط 

هاي  يافته) انحراف معيار( محدوده و ميانگين. ندادند

آزمايشگاهي در افراد دارا و فاقد کبد چرب و جمعيت کل 

  .ه است مقايسه شد۳مورد مطالعه در جدول 

  

  

  در افراد دارا و فاقد کبد چرب و جمعيت کل مورد مطالعهBعوامل خطرزاي ابتلا به هپاتيت (%)  فراوانيي ـ مقايسه۲جدول 

 P value  فاقد کبد چرب  کبد چربداراي   كل  عامل خطر

  ۴۳۳/۰  ۲۴۵%)۲/۲۴(  ۲۲%)۸/۲۰(  ۲۶۷%)۸/۲۳(  زردي در خانواده

  ۵۹۹/۰  ۳۶۶ %)۱/۳۶(  ۴۱ %)۷/۳۸(  ۴۰۷%) ۳/۳۶(  جراحي

  /.۵۹۲  ۳۷۲ %)۷/۳۶(  ۴۴%)۵/۵۸(   ۴۱۶ %)۱/۳۷(  بستري در بيمارستان

  ۱۰۱/۰  ۴۰%)۹/۳(  ۶ %)۷/۵(  ۴۶%)۱/۴(  جراحت جنگي

  ۹۸۹/۰  ۳۸%)۷/۳(  ۴%)۸/۳(   ۴۲%)۸/۳(  خالکوبي

  ۸۲۱/۰  ۷۳%)۲/۷(  ۷%)۶/۶(  ۸۰%)۱/۷(  تماس با فرد مبتلا به زردي

  ۵۶۸/۰  ۱۷%)۷/۱(  ۱%)۹/۰(   ۱۸%)۶/۱(  فرورفتن سوزن در بدن

  ۸۴۳/۰  ۷۳۷%)۷/۷۲(  ۷۸%)۶/۷۳(   ۸۱۵%)۸/۷۲(  عمل جراحي روي دندان توسط دندانپزشک

  ۹۰۶/۰  ۳۶%)۶/۳(  ۴%)۸/۳(  ۴۰%)۶/۳(  عمل جراحي روي دندان توسط کمک دندانپزشک

  ۰۶۲/۰  ۷۳%)۲/۷(  ۱۳%)۳/۱۲(   ۸۶%)۷/۷(   مصرف الکل

  ۶۲۹/۰  ۶۰%)۹/۵(  ۴%)۸/۳(   ۶۴%)۷/۵(  هاي خوني انتقال خون يا فرآورده

  ۳۰۴/۰  ۱۰%)۰/۱(  ۰%)۰(  ۱۰%)۹/۰(  تماس جنسي خارج از ازدواج

  ۵۵۶/۰  ۱۷۶%)۴/۱۷(  ۱۶%)۱/۱۵(  ۱۹۲%)۱/۱۷(  حجامت توسط پزشک

  ۱۳۹/۰  ۱%)۱/۰(  ۰%) ۰(   ۱%)۱/۰(  حجامت توسط غير پزشک

  ۷۴۶/۰  ۱%)۱/۰(  ۰%) ۰(  ۱%)۱/۰(  همودياليز

  ۵۷۵/۰  ۳%)۳/۰(  ۰%) ۰(   ۳%)۳/۰(  پيوند عضو

  ۰۰۹/۰  ۱۲۸%)۶/۱۲(  ۲۳%)۷/۲۱(  ۱۵۱%)۵/۱۳(   مصرف سيگاري سابقه

  ۷۵۴/۰  ۱۶۵%)۳/۱۶(  ۱۶%)۱/۱۵(   ۱۸۱%)۲/۱۶(  ندميکآمسافرت به مناطق 

  ۰۰۷/۰  ۱۸۶%)۳/۱۸(  ۳۱%)۲/۲۹(  ۲۱۷%)۴/۱۹(  بيماري کبدي در خانواده
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 همكارانو دكتر سيد مؤيد علويان   شيوع كبد چرب و عوامل خطرزاي آن ۱۰۳

 

  

  جمعيت کل مورد مطالعههاي آزمايشگاهي در افراد دارا و فاقد کبد چرب و  ـ يافته۳جدول 

  P value  فاقد کبد چرب  داراي کبد چرب  جمعيت کل    آزمايشگاهيي يافته

  ۰۰۱/۰  ۲۸/۱۵± ۱  ۰۷/۱۶± ۱  ۳۵/۱۵± ۱* )ليتر دسيگرم در (هموگلوبين 

  ۸۶۷/۰  ۲۱۷۴۹۳±۵۴۹۶۵  ۲۱۸۸۸۲±۶۵۴۷۰  ۲۱۷۶۲۲± ۵۵۹۵۳  متر مكعب در هر ميليپلاكت 

  ۳۸۶/۰  ۸۴/۶۵۷۶± ۹۸/۱۷۱۵  ۶۷/۶۷۷۹± ۱۷۵۹  ۷۶/۶۵۹۶± ۱۷۱۹  كعبمتر م  در ميليهاي سفيد تعداد گلبول

  ۰۰۱/۰  ۲۳/۲۵± ۷  ۳۴/۳۱± ۲۹/۸  ۷۱/۲۵± ۷  )واحد بر ليتر (اسپارتات آمينو ترانسفراز

  ۰۰۱/۰  ۷۱/۲۴±۸  ۱۸/۳۲± ۵۹/۷  ۰۷/۲۵± ۸  )واحد بر ليتر (آلانين آمينو ترانسفراز

  ۴۶۴/۰  ۵۵/۱۷۰± ۸۷  ۹۱/۱۶۱± ۶۲  ۶۷/۱۶۹± ۸۵  )واحد بر ليتر (آلكالن فسفاتاز

  ۰۰۴/۰  ۸۴/۰± ۴۹/۰  ۰۳/۱± ۵۹/۰  ۸۶/۰± ۵۰/۰  )ليتر گرم بر دسي ميلي (روبين كل بيلي

  ۰۳۲/۰  ۲۳/۰± ۱۶/۰  ۲۸/۰± ۲۰/۰  ۲۴/۰± ۱۷/۰  )ليتر گرم بر دسي ميلي( روبين مستقيم بيلي

  ۱۵۰/۰  ۰۵/۱۳± ۶۴/۰  ۸۹/۱۲± ۴۹/۰  ۰۴/۱۳± ۶۳/۰  )ثانيه(زمان پروترومبين 

  ۲۷۶/۰  ۲۳/۹۶± ۳۲/۱۰  ۶۰/۹۸± ۶۰/۴  ۴۴/۹۶± ۹۶/۹  )ثانبه (تيومبينفعاليت پرو

  ۱۷۰/۰  ۲۳/۷± ۶۷/۰  ۴۲/۷± ۷۴/۰  ۲۴/۷± ۶۸/۰  )ليتر گرم بر دسي ميلي( پروتئين كل

  ۶۷۵/۰  ۶۴/۴± ۴۹/۰  ۶۰/۴± ۴۶/۰  ۶۴/۴± ۴۹/۰  )ليتر  دسيگرم در ( آلبومين

  ۳۲۹/۰  ۱۸۸± ۴۴  ۶۵/۱۹۶± ۷۸  ۴۶/۱۸۹± ۴۸  )ليتر گرم بر دسي ميلي( كلسترول تام

  ۰۰۲/۰  ۱۳۶± ۷۸  ۴۰/۱۸۰± ۱۱۲  ۱۱/۱۴۱± ۸۳  )ليتر گرم بر دسي ميلي( گليسريد تري

  ۷۶۲/۰  ۷± ۷  ۵۰/۶± ۶  ۰۹/۷± ۷  هاي قرمز سديمان گلبول

  .اند انحراف معيار آورده شده± ها به صورت ميانگين   يافته*

  
  

  بحث

 حاضر فراواني شواهد سونوگرافي کبد ي در مطالعه

کننده به   مزمن بدون علامت مراجعهBهپاتيت ناقلان  چرب در

با وجود .  آمدبه دست% ۵/۹ ،سازمان انتقال خون تهران

 ي  در زمينهاي  منتشر شدهي جستجوي به عمل آمده، مقاله

به .  نيامدبه دست HBVعلامت  بي ناقلان شيوع کبد چرب در

به در مبتلايان را که شيوع کبد چرب هايي  همين دليل مطالعه

، که اگرچه به شدندمرور اند،  بررسي كرده Bهپاتيت مزمن 

، يستند حاضر قابل مقايسه ني صورت مستقيم با مطالعه

شيوع کبد چرب در مبتلايان به . رسد کننده به نظر مي کمک

  ۴-۶ ،۱۲ ،۱۵ ،۳۱-۲۷. درصد گزارش شده است۷۶ تا ۱۸ مزمن Bهپاتيت 

هاي  ه مطالعهاي مطالعه حاضر با متفاوت بودن يافته 

مزمن ( بيماري ي  قسمتي به دليل متفاوت بودن درجهديگر

و قسمتي نيز به دليل تفاوت در ) فعال، غيرفعال و يا سيروز

سونوگرافي در مقابل بيوپسي (روش تشخيص کبد چرب 

گذار بر شيوع كبد چرب تأثير ساير عوامل چنين هم. است) کبد

 مصرف ۳۲،قيهاي متابوليک شامل فشار خون، چا و سندرم

 بخشي از اين تفاوت ي كننده توانند توجيه  مي۳۴، ۳۵ژاد  و ن۳۳الكل

  .باشند

ي نشان دار معنيكبد چرب در اين مطالعه با سن ارتباط 

 نيز ۱۷ و مارچسيني و همکاران۶و همکاران آلتپارماك. نداد

 توموپولوس ي در مطالعه. اند  مشابهي گزارش کردههاي يافته

 گزارش شده تر شايعتر  ب در افراد مسنو همکاران کبد چر

  ۵.است

 مرد در مقايسه با ناقلان كبد چرب در اين مطالعه در

ي  اين يافته مشابه مطالعه.  بودتر شايع HBVزن ناقلان 

 شيوع ها ه در برخي مطالع۶.استو همکاران  آلتپارماك

در و  ۳۷،۳۶ بالاترBاستئاتوز در زنان مبتلا به هپاتيت مزمن 

 پورشمس ي  در مطالعه۵ ،۳۸.سان گزارش شده استبرخي يك

 جمعيت سالم شيوع استئاتوهپاتيت غيرالکلي درو همکاران 

  ۱۵.شده استدر مردان بيشتر از زنان گزارش 

 در برخي مشاغل بيشتر  شيوع كبد چرب در اين مطالعه

 سبك زندگي متفاوت تأثيرتواند ناشي از   مياين يافته. بود

  . اگون باشدافراد با مشاغل گون

 داراي ناقلان  حاضر دري شيوع كبد چرب در مطالعه

 اين يافته.  بيماري كبدي در خانواده بيشتر بودي سابقه
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 ۱۰۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۷تير ، ۲ ي شماره,  دهمي دوره

 

  

ارثي در ايجاد عوامل تواند بيانگر نقش احتمالي ژنتيك و  مي

  ۳۹.كبد چرب باشد

 ابتلا به ايدر اين مطالعه، هيچ يك از عوامل خطرز

با شيوع كبد چرب ) فت خون درياي شامل سابقه (Bهپاتيت 

مانند  ، توموپولوس و همکاراني در مطالعه. مرتبط نبود

 ي ي بين کبد چرب و سابقهدار معني حاضر ارتباط ي مطالعه

 ارتباط ساير عوامل خطرزاي ۵.شددريافت خون مشاهده ن

 ديگر كمتر مورد توجه هاي ههپاتيت و كبد چرب در مطالع

  .قرار گرفته است

 حاضر با کبد چرب ي  الکل در مطالعهشرح حال مصرف

براي  الکل ي اگرچه مقدار دقيق مصرف روزانه. مرتبط نبود

 ، کبد هنوز مشخص نشده استرويمنفي  تأثيرايجاد 

 gr/day بيش از ي شواهدي در دست است که مقادير روزانه

 ۳۳.است مورد نياززنان  براي gr/day ۲۰و مردان  براي ۳۰

توجيه اين يافته، غير قابل اعتماد بودن يك علت احتمالي براي 

شرح حال مصرف الكل است علت احتمالي ديگر، كم بودن 

ما است، زيرا در برخي موارد عنوان  مصرف الكل در كشور

شده است كه مصرف اندک الکل، باعث افزايش شيوع کبد 

  ۵.شود چرب نمي

 حاضر با ي  مصرف سيگار در مطالعهي  سابقهچنين هم

 جستجوي انجام با وجود. داشتي دار معنيتباط كبد چرب ار

اي كه به بررسي ارتباط كبد چرب و مصرف  شده، مطالعه

  .سيگار اختصاص داشته باشد، يافت نشد

ي بين کبد چرب و دار معني حاضر ارتباط ي در مطالعه

 مشابهي در مبتلايان هاي يافته.  مشاهده شدALT عدد خام

Bبه هپاتيت مزمن 
 ،اين يافته. ده است گزارش ش۱۲ ،۱۷

ي از دار معني به علاوه ارتباط ۶،۵،۳.ييد نشدأ ديگر تهاي همطالع

 مشاهده شد که ASTنظر آماري بين کبد چرب و عدد خام 

توسط اما  بود ۱۷و همکاران مشابه مطالعه مارچسيني

  . شدييد نا ت۶،۵ ديگرهاي همطالع

 ي  حاضر مشابه مطالعهي در مطالعه ALPعدد خام 

عدد خام .  با كبد چرب مرتبط نبود۶رماك و همکارانآلتپا

مبتلا به كبد چرب  ناقلان  حاضر دري بيلي روبين در مطالعه

  توموپولوسي مطالعه. بالاتر بود در مقايسه با افراد فاقد آن

   ۵.و همکاران ارتباطي را بين اين دو متغير نشان نداد

د مبتلا به كب ناقلان  حاضر دري  در مطالعهTGسطح 

  آمده دربه دستهاي  يافتهاين يافته مشابه . چرب بالاتر بود

.  بود ۶- ۱۷،۹ بودها العه در ساير مطBمبتلايان به هپاتيت مزمن 

 با ابتلا به كبد چرب در مبتلايان به TGدر يك مطالعه سطح 

 سطح کلسترول در اين مطالعه با کبد . مرتبط نبودBهپاتيت 

از مطالعه در اين زمينه ابهي مشهاي  يافته. چرب مرتبط نبود

 ها ه برخي مطالع۵. آمده استبه دست و همکاران ستوموپولو

 ي در مطالعه ۴ ، ۵ ، ۱۷.كنند ييد نميأرا تهايي  يافتهنيز چنين 

 ابتلا به فشارخون و چربي بالا به عنوان  و سن بالاتريديگر

 B کبد چرب در مبتلايان به هپاتيت مزمن ايعوامل خطرز

  ۴۰.ه استگزارش شد

 و کبد چرب قندخون ناشتا حاضر بين سطح ي در مطالعه

 توموپولوس ،پيش از اين. ي مشاهده نشددار معنيارتباط 

نشان داده بودند که کبد چرب ) ۲۰۰۵(و آلتلپارماک  )۲۰۰۶(

 با توجه به متفاوت ۵، ۶. در ارتباط استFBSبا سطوح بالاي 

ر نسبت به  حاضي  در مطالعه بودن جمعيت مورد مطالعه

 بيشتري در هاي هرسد مطالع  مي ذکر شده به نظرها مطالعه

   .اين زمينه مورد نياز است

گيري   کلي مناسب، امكان نتيجهي اگرچه حجم نمونه

 با اين وجود، كند فراهم ميهاي اين مطالعه  مطمئن را از يافته

براي مثال (ي مطالعه ها گروهحجم نمونه در برخي از زير

به عنوان نقص . تواند محدوديت محسوب شود  مي)جنس زن

توان به عدم بررسي بسياري از   مي حاضر،ي مطالعه

 BMIمتغيرهاي مرتبط با سندرم متابوليک شامل ليپيد خون، 

از آنجا که چنين متغيرهايي . اشاره كرد و فشارخون شرياني

توان ابتلا به استئاتوز را در  مورد سنجش قرار نگرفتند، نمي

.  نسبت دادBرد مطالعه به ويروس هپاتيت جمعيت مو

گيري از سونوگرافي به منظور   با توجه به بهرهچنين هم

 حاضر، و با توجه به اين ي تشخيص کبد چرب در مطالعه

 موضوع که تشخيص قطعي کبد چرب نيازمند بيوپسي کبد

، بايد يادآور شد که در اين مطالعه، فراواني شواهد است

 نه شيوع دقيق کبد چرب مورد سونوگرافي کبد چرب و

براي بررسي قرار گرفته است، که به عنوان يک نقطه ضعف 

 با توجه به مشخص چنين هم.  حاضر قابل ذکر استي مطالعه

نبودن شيوع کبد چرب در جمعيت عمومي ايران، برخورداري 

توانست بسيار   مي حاضر از يک گروه شاهدي مطالعه

گروه شاهد از  ري ازکننده باشد، و عدم برخوردا کمک

  .است حاضر ي هاي ديگر مطالعه محدوديت

 استئاتوز کبدي ي  در زمينهشدهانجام هاي  ه مطالعاغلب

 Cدر مبتلايان به هپاتيت ويروسي، به ويروس هپاتيت 

مبتلايان به هپاتيت هاي مربوط به  ه و مطالعرداختصاص دا

 تا حد اطلاع نگارندگان، گزارشي از. است  اندکBمزمن 

بدون علامت  ناقلان شيوع و عوامل خطرزاي كبد چرب در
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 همكارانو دكتر سيد مؤيد علويان   شيوع كبد چرب و عوامل خطرزاي آن ۱۰۵

 

  

 استئاتوز كبدياين كه با توجه به . در دست نيست Bهپاتيت 

هاي ويروسي، منجر به افزايش  تواند در کنار هپاتيت مي

 ۴۱سبب شود و پيشرفت به سمت فيبروز را شودآسيب کبدي 

 ناقلان بررسي فراواني شواهد سونوگرافي كبد چرب در

شايد . رسد به نظر مي ضروري Bعلامت مبتلا به هپاتيت  بي

  .بتوان اين مطالعه را نخستين مطالعه در اين زمينه دانست
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Abstract 
Introduction: Liver steatosis causes progression in liver damage and accelerates liver fibrosis. 

There is lack of data in Iran regarding the prevalence and risk factors of fatty liver in carriers of 
HBV. The current study was performed to assess the prevalence and risk factors of fatty liver in 
carriers of HBV in Iran. Material and methods: This study was conducted between 1995 and 2006, 
as a cross sectional study, on 1120 asymptomatic HBV carriers, selected from the hepatitis clinic 
of the Tehran Blood Transfusion Organization. Age, sex, marital status and paraclinacal data 
including CBC, LFT, PT, lipid profile, FBS, and alcohol consumption were recorded using a 
checklist. Results: Fatty liver, found in 106 subjects, showed a significant correlation with sex 
(p=0.001), job (p=0.01), cigarette smoking (p=0.009), and previous history of liver disease (p=0.007); 
liver disease also had a significant correlation with Hg levels (p=0.001), AST (p=0.001), ALT 
(p=0.001), total bilirubin (p=0.004), direct bilirubin (p=0.032), and TG (p=0.002). FBS and total 
cholesterol levels were not significantly correlated with fatty liver (p>0.05). Conclusion: Fatty liver 
is seen in 10% of asymptomatic HBV carriers; considering the negative impact of fatty liver on liver 
damage, it is essential to screen HBV carriers for the presence of fatty liver. Male, smokers, and 
those with disturbances in lipid profile are at a higher risk. 

 

Key words: Fatty liver, Asymptomatic carriers, HBV, Chronic Hepatitis 
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