
  

 169

CME Article 
 

Non-alcoholic fatty liver disease 
 

Jamali R1*, Jamali A 2 
 

1- Anatomical Sciences Research Center, Kashan University of Medical Sciences, Kashan, I. R. Iran 
2-Student Scientific Research Center, Tehran University of Medical Sciences, Tehran, I.R. Iran 

 
Received March 2, 2010; Accepted May 22, 2010 

 
Abstract: 
 
Background: Non-alcoholic fatty liver disease is among the prevalent causes of chronic 
hepatitis and cirrhosis. Here, we discuss the best diagnostic and therapeutic approaches for 
the disease. 
Materials and Methods: Epidemiology, pathogenesis, etiologies, natural course, 
differential diagnosis, treatment options, complications and follow up of the disease are 
reviewed in this paper. 
Results: Non-alcoholic fatty liver disease seems to be the hepatic manifestation of the 
metabolic syndrome. Liver function tests and sonography can be used as the appropriate 
screening tests for diagnosis. Weight loss and control of hyperlipidemia and diabetes 
mellitus might be the best therapeutic approaches. 
Conclusion: Early diagnosis and appropriate treatment may decrease mortality and 
morbidity rate associated to the cardiovascular complications of the metabolic syndrome. 
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Obesity, Therapy 
 
* Corresponding Author.  
Email: raika.jamali@gmail.com  
Tel: 0098 361 555 0026 
Fax: 0098 361 555 8900                                                                                            CCoonnfflliicctt  ooff  IInntteerreessttss:: NNoo  
                                      Feyz, Journal of Kashan University of Medical Sciences, Summer 2010; Vol 14, No 2, Pages 169-181  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-1

2-
17

 ]
 

                             1 / 13

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-918-fa.html


170 

  بيماري كبد چربمروري بر 
  

رايكا جمالي
1*

 ارسيا جمالي،
2

  

  
  معرفي بيماري 

 ،زدايي از داروهاكبد يكي از اعضاء مهم بدن است كه سم
هاي قرمز دفع محصولات زايد ناشي از تخريب و نوسازي گلبول

 ذخيره قند به ،توليد عوامل انعقادي خون ،خون به صورت صفرا
ظيم سوخت و ساز قند و چربي از صورت گليكوژن و نيز تن

در جذب  البته نقش كبد ؛باشدهاي آن در بدن ميمهمترين نقش
ها و سموم جذب شده از راه مواد چربي و دفاع در مقابل ميكروب

بيماري  بيماري كبد چرب]. 1[غذايي را نيز نبايد ناديده گرفت 
ي هاي كبد انسان است كه اخيرا به علت افزايش ميزان چاقسلول

اهميت اين بيماري به خاطر  .در جامعه ما افزايش يافته است
 در صورت عدم تشخيص وهاي كبدي است تخريب سلول

يشرفته و غير پتواند منجر به بيماري زودرس و درمان مناسب مي
بيماري كبد چرب  ].1 [شود» سيروز«قابل برگشت كبدي به نام 

چربي در شامل طيفي از بيماري خفيف كبد به صورت تجمع 
هاي كبدي است كه در سير خود ممكن است در گروهي از سلول

بيماران التهاب سلول كبدي ايجاد شده و با تخريب سلول كبدي به 
  . بيماري مزمن و غير قابل برگشت به نام سيروز منتهي شود

  

  قيقات علوم تشريح،  دانشگاه علوم پزشكي كاشانح استاديار،  مركز ت1
  قات علمي دانشجويان، دانشگاه علوم پزشكي تهرانقيح دبير مركز ت2
  :نشاني نويسنده مسوول *

  بيمارستان شهيد بهشتي بلوار قطب راوندي، 5كاشان، كيلومتر 
  0361  5558900:ورنويسد                            0361 5550026 :تلفن

 raika.jamali@gmail.com :پست الكترونيك

  1/3/89 :تاريخ پذيرش نهايي                           11/12/88 :تاريخ دريافت

 چاقي و ديابت ، افزايش چربي خون،رفشاري خونپهمراهي بيماري 
 با بيماري كبد چرب ،باشندم متابوليك ميوكه همگي از اجزاء سندر

 بيماري كبد ،به همين دليل بعضي از محققين. مشاهده شده است
م وچرب را تظاهر كبدي بيماري مقاومت به انسولين يا همان سندر

-مقاومت به انسولين عوارض سويي بر دستگاه .دانندمتابوليك مي

 اعصاب محيطي ، مغز،ها كليه،هاي حياتي بدن مانند قلب و عروق
- به عبارت ديگر بيماري كبد چرب مي؛گذاردو بالاخره كبد مي

ي از مقاومت به انسولين باشد و به همين خاطر است اتواند نشانه
كه تشخيص زود هنگام و درمان مناسب آن نه تنها از آسيب 

كه آن  و عروقي ي كه از عوارض مهم قلب،هاي كبديسلول
مهمترين علت مرگ و مير بيماران مبتلا به كبد چرب است نيز 

بد خوشبختانه اكثر موارد بيماري ك]. 1[ جلوگيري خواهد كرد
چرب با آزمايشات ساده كبدي در نمونه خون افراد و يا با انجام 

تصوير برداري ساده مانند سونوگرافي كبد قابل تشخيص  هايروش
يشگيري از پكاهش وزن و تنظيم ميزان چربي خون بيماران در . است

بيماري كبد چرب براي اولين بار . يشرفت آسيب كبدي موثر استپ
و همكارانش شناسايي و معرفي  Ludwig توسط 1980در سال 

مشابه كساني كه مشاهده شده بود كه در گروهي از بيماران  .شد
 ولي ،افتدهاي كبدي اتفاق ميآسيب سلولكنند، الكل مصرف مي

در اين . اي از مصرف الكل وجود ندارددر اين بيماران سابقه
، تهاي سلول كبد نيز وجود نداشبيماران شواهدي از ساير بيماري

 آنان  درصد25 آنان چاق بوده و  درصد90ولي مشاهده شد كه 
   ].2 [ نيز بيماري ديابت دارند درصد25افزايش ميزان چربي خون و 

  

  خلاصه
معرفي و بررسي هدف اين مقاله . باشدبيماري كبد چرب يكي از علل شايع بيماري مزمن كبدي و سيروز مي : و هدفسابقه

  .دهاي تشخيصي و درماني جهت اين بيماري مي باشبهترين روش
 ،سير بيماريعوارض و  ، علل،يند ايجاد بيماريآ فر،اي از همه گير شناسيخلاصهدر اين مقاله پس از ارائه  :هامواد و روش

  . اند بيماري توضيح داده شده درمان و پيگيري، افتراقيتشخيصهاي روش
هاي عملكرد كبد و زمايشآاز . باشدين ميمتابوليك يا همان مقاومت به انسول  بيماري كبد چرب تظاهر كبدي سندروم:نتايج

كاهش وزن و تنظيم چربي و قند ي جهت تشخيص بيماري استفاده كرد و زمون غربالگرآتوان به عنوان سونوگرافي شكم مي
  .باشندهاي درماني ميخون از بهترين روش

هش مرگ و مير و عوارض ناشي از تواند منجر به كاتشخيص و درمان زود هنگام و صحيح اين بيماري مي :نتيجه گيري
  ك.بيماري مقاومت به انسولين گردد

  درمان ،چاقي،  شيرينديابت ،وليك متابسندروم ، به انسولينمقاومت ،كبد چرب : كليديواژگان
 169-181، صفحات 1389تابستان، 2 پژوهشي فيض، دوره چهاردهم، شماره –فصلنامه علمي                                                    
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  همه گير شناسي 
ترين رسد كه بيماري كبد چرب از شايعبه نظر مي

هاي كبدي در دنيا باشد و ميزان شيوع آن در جوامع بيماري
حساسيت  ].3،4 [ متفاوت است درصد24 تا  درصد8/2مختلف از 

 آزمايشگاهي بستگي به هايتشخيصي بيماري كبد چرب با روش
اي در مطالعه .]5 [هاي كبد در سرم داردتعريف سطح طبيعي آنزيم

 مشاهده شده است ،كه در ايران بر روي جمعيت عمومي انجام شد
ها در سرم از سطح طبيعي ارائه شده كه سطح طبيعي اين آنزيم

تر گيري آزمايشگاهي پائينهاي سازنده ابزار اندازهتوسط شركت
اساس  هاي كبدي بررسد كه ميزان طبيعي آنزيماست و به نظر مي

به  ؛]5 [طور جداگانه تعيين و تفسير شودجنس و وزن بايد به
هاي كبدي عبارت ديگر با تغيير سطح طبيعي سرمي آنزيم

 كندص بيماري تغيير ميهاي آزمايشگاهي در تشخيحساسيت روش
همچنين ميزان شناسايي بيماري كبد چرب بر اساس حساسيت . ]5[

روش تصويربرداري به كار رفته متفاوت است؛ در نتيجه شيوع اين 
بيماري نيز در مطالعات مختلف بر اساس روش تصويربرداري به 

اي ميزان شيوع كبد چرب در مطالعه.  متفاوت خواهد بود،كار رفته
زماني كه  . بوده است درصد68هاي سونوگرافي كبد اس يافتهبر اس

 شيوع ،جهت تشخيص بيماري استفاده شود» ام آر آي«از روش 
 شايان ].6 [رسد مي درصد40بيماري در همين جمعيت به حدود 

كبد چرب » ام آر آي« افرادي كه در  درصد80ذكر است كه 
ي نشان دهندهاين نكته .  آزمايشات كبدي طبيعي دارند،دارند

هاي آزمايشگاهي در تشخيص بيماري كبد چرب ضعف روش
هاي آزمايشگاهي جهت تشخيص در صورتي كه از روش. است

 بيماران قابل  درصد8 تا 5 فقط ،بيماري كبد چرب استفاده شود
هاي آزمايشگاهي به تنهايي بنابراين روش ؛شناسايي خواهند بود

بر اساس ]. 7 [اري نيستندآزمون مناسبي جهت شناسايي اين بيم
برداري بافتي كبد جهت شناسايي مطالعاتي كه از روش نمونه

 مشاهده شده است كه شيوع ،بيماري در جامعه استفاده كرده اند
ميزان شيوع  ].8[  بوده است درصد46بيماري كبد چرب حدود 

 با توجه به  و]7[ كبد چرب در جامعه با شيوع چاقي ارتباط دارد
اگر  ].9 [ شيوع بيماري در مرد و زن يكسان است،وجوداطلاعات م

، چه تاكنون در اين بيماري هيچ شاخص ژنتيكي كشف نشده است
 .ها مشاهده شده استافزايش شيوع بيماري در بعضي خانوادهاما 

هاي كبدي و نيز بيماري ترين علت افزايش آنزيماين بيماري شايع
در انجام شده مطالعات . ]7[ باشدسيروز كبدي با علت ناشناخته مي
اي كه در استان گلستان  در مطالعه.اين زمينه در ايران محدود است

 در  درصد2 ميزان بيماري كبد چرب ، انجام شد1385در سال 
اگر چه ميزان  .]7 [ سال گزارش شد18جمعيت عمومي بالاتر از 

 در عوض ، در ايران رو به كاهش استB و  A هپاتيت ويروسي
گيري چاقي در كشورهاي شرقي به خاطر افزايش ه به همهبا توج

ركالري به سبك پهاي غذايي بي تحركي و روي آوردن به رژيم
رسد كه در كشورمان شاهد اين روند  به نظر مي،جوامع غربي

صعودي افزايش ميزان چاقي و عوارض سوء ناشي از آن مانند 
 ي عروقي و عوارض قلب،رفشاري خونپ ،افزايش ميزان چربي خون

در گزارش وزارت  .]10-12 [بالاخره بيماري كبد چرب باشيم
يشرفته و غيرقابل پ بيماري ،1380بهداشت كشورمان در سال 

 مرگ و مير افراد  درصد1 عاملبرگشت كبدي يا همان سيروز 
با توجه به اينكه كبد   .]13 [ سال در ايران بوده است15بالاتر از 

بد در بيماري مقاومت به انسولين اي از درگيري كچرب نشانه
 مرگ و مير ناشي از آن به صورت ،است) م متابوليكوسندر(

افزايش مرگ و مير به علت عوارض قلبي عروقي است و آسيب 
هاي كبدي روند بسيار كندي داشته و در صورت كنترل سلول

به . تواند منجر به سيروز كبدي شودعوارض قلبي در انتها مي
رسد كه اكثر مبتلايان به كبد چرب قبل از ه نظر ميعبارتي ديگر ب

م متابوليك فوت وايجاد سيروز از عوارض قلبي و عروقي سندر
    ].14[ كنندمي

  
  علائم بيماري

 بيماري بدون علامت است و با مشاهده ،در اكثر موارد
-هاي كبدي در آزمايش خون كه به منظور بررسيبالا بودن آنزيم

شود و يا در سونوگرافي شكم كه به انجام مياي سلامت هاي دوره
اگر چه . گردد به صورت اتفاقي كشف مي،شودعلل ديگر انجام مي

بعضي بيماران به ندرت از درد مبهم قسمت بالا و راست شكم و 
  .يا احساس خستگي زودرس شكايت دارند

  
  معاينه باليني

 بيماران در معاينه  درصد75افزايش اندازه كبد در حدود 
يشرفته كبدي پعلائم بيماري مزمن و . باليني قابل تشخيص است

  سرخي كف دست،(Spider Angioma) مانند آنژيوم عنكبوتي
(Palmar Erythema)،  مايع در شكم و بزرگي طحال در تجمع

ها به تاخير افتاده تعداد بسيار اندكي از بيماران كه تشخيص در آن
  . قابل مشاهده است،است

  
  علل

گروه . توان به دو گروه كلي تقسيم كرداري را ميعلل بيم
. باشنداول داروها و سموم و گروه دوم اختلالات سوخت و ساز مي

 نشان داده 1شماره علل احتمالي ايجاد كننده بيماري در جدول 
  . اندشده
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 كبد چرببروز بيماري علل  – 1  شمارهجدول
  موارد متفرقه  يماري هاي مادرزادي كبدب  داروها  اعمال جراحي  فلزات  اختلالات متابوليك

  ديابت
  چاقي

  افزايش چربي خون
  گرسنگي طولاني

  فسفر
  تركيبات اورانيوم
  تركيبات تاليوم

  كرومات
  آنتيموان

  برداشتن قسمت وسيعي از روده باريك
  بر زدن معده يا ژژونومميان

  متوتروكسات
  ارژينازپال آس

  بلئومايسين
  تتراسيكلين
  آميو دارون
  استروژن

  داروهاي ضد ويروس ايدز
  هيدرازين
  تاموكسيفن

  گالاكتوزمي
  ذخيره گليكوژن هايبيماري

  هوموسيستين اوري
  تيروزينمي

  بيماري ويلسون

   هاي رودهسندروم رشد بيش از حد باكتري
  كم خوني شديد

  تغذيه وريدي كامل
  بيماري التهابي روده

  وديستروفيپلي
  

  . كبد چرب نوشته مولفين همين مقاله مي باشد كتاب بيماري ازري كبد چرب از مبحث علل بيما برگرفته اين جدول*
  

البته . هاي همراه با كبد چرب استچاقي از مهمترين بيماري
افزايش ميزان چربي شكمي كه با شاخص اندازه دور كمر به دور 

نسبت به چاقي كل بدن شاخص  ،شودگيري مياندازه باسن
افزايش چربي  ].15 [د چرب استمهمتري براي بروز بيماري كب

 متابوليك است كه با بيماري كبد سندرومخون از ديگر اجزاء 
چرب ارتباط دارد و درمان مناسب افزايش چربي خون منجر به 

-هاي كبدي در بيماري كبد چرب ميكاهش روند تخريب سلول

اي در ايجاد بيماري قند مقاومت به انسولين كه مقدمه .گردد
 متابوليك بوده و حتي قبل از سندروم اساس ايجاد است،) ديابت(

. هاي كبدي آثار سوء بگذاردتواند بر سلولبروز ديابت آشكار مي
 ،رفشاري خونپهاي اي از بيماري متابوليك مجموعهسندروم

 مطالعات اخير حاكي  و چاقي و ديابت است،افزايش چربي خون
ي اين شكيل دهندههاي تاز آن هستند كه با افزايش تعداد بيماري

   ].16 [يابد شدت بيماري كبد چرب نيز افزايش مي،سندروم
  
  يماري بجادي انديآفر

به دليل كم بودن الگوهاي حيواني مناسب جهت مقايسه با 
به خوبي شناخته روند ايجاد بيماري كبد چرب ، كبد چرب انسان

 و   Day توسط1998قابل قبول ترين فرضيه در سال . شده نيست
James اختلال در ،به اين صورت بيان شد كه اولين اتفاق 

سوخت و ساز اسيدهاي چرب در كبد است كه تحت تاثير يك يا 
چند محرك محيطي و يا ژنتيكي منجر به ايجاد التهاب و تخريب 

 كبدي و در نهايت ايجاد بافت جوشگاهي در كبد و هايسلول
 كبدي هايافزايش ميزان چربي سلول]. 17 [شودسيروز مي

در حالت طبيعي اسيدهاي چرب . مهمترين يافته بافت شناسي است
 در آنجا توسط ،ها به كبد منتقل شدهاز طريق جريان خون روده
هاي كبدي به نام ميتوكندري كه منبع يكي از اعضاء مهم سلول
يد از پ تغيير يافته و به صورت فسفولي،توليد انرژي سلولي هستند

ها و به خصوص  روند تحت تاثير هورموناين. شوندكبد خارج مي
انباشته شدن چربي در سلول كبدي هنگامي . شودانسولين تنظيم مي

ها از ها افزايش يافته و ترشح آنافتد كه روند توليد چربياتفاق مي
هاي افتد كه ميزان چربيديده زماني اتفاق ميپاين . كبد مختل شود

علت اختلال در ميتوكندري ها ورودي به كبد افزايش يافته و يا به 
مقاومت به انسولين به . يدها كاهش يابدپروند توليد و ترشح فسفولي

عنوان اولين عامل دخيل در روند فوق مورد مطالعه قرار گرفته 
 داراي ، افراد مبتلا به بيماري قند و يا چاقي.)1شكل شماره  ( است

ايش اسيدهاي خود باعث افزامر مقاومت به انسولين هستند كه اين 
انباشته شدن اين مواد در سلول . شودچرب موجود در كبد مي

 تواند منجر به مرگ سلول كبدي شودباشد و ميكبدي مخرب مي
هاي با تضعيف عواملي كه سبب خروج چربي از سلول ].18[

و غلبه عواملي كه ) اكسيداسيون و سوخت چربي(شوند كبدي مي
مقاومت به (شوند كبدي ميسبب افزايش ورود چربي به سلول 

-وجود مي هاي كبدي بهانباشتگي چربي در داخل سلول) انسولين

  . آيد

  
  نقش مقاومت به انسولين درايجاد بيماري كبد چرب-1  شمارهشكل

  

اند كه سه عامل مهم در روند ايجاد بيماري كبد چرب شناخته شده
 و» αTNF« هاي واسطه هاي شيميايي به نام،شامل اسيدهاي چرب

 اسيدهاي چرب به طور طبيعي بين ].19[ باشندمي» ونكتينپآدي«
هاي شيميايي واسطه. شوندهاي كبدي مبادله ميسلول بافت چربي و

با » ونكتينپآدي «.شده نيز در بافت چربي و كبد وجود دارند ذكر
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هاي كبدي و جلوگيري از ورود اسيدهاي چرب به داخل سلول
هاي كبدي از تجمع ي در داخل سلولافزايش سوخت و ساز چرب

اين واسطه شيميايي يك عامل . كندچربي در كبد جلوگيري مي
واسطه » αTNF« .باشدمهم حساس كننده كبد به اثر انسولين مي

 مخالف اثر واسطه شيميايي اول يا يشيميايي ديگري است كه اثر
و را داشته و سبب افزايش تجمع چربي در كبد » ونكتينپآدي«همان 

» αTNF«  با افزايش اثر].19[ شودايجاد مقاومت به انسولين مي
-نه تنها انباشتگي چربي در كبد بوجود مي» ونكتينپآدي«نسبت به 

) هاي اكسيژنراديكال( كه اين افزايش سبب توليد مواد سمي ،آيد
 ، در نهايت منجر به ايجاد التهابوشود ها ميدر ميتوكندري

انباشتگي چربي . شودگ سلول كبدي ميمقاومت به انسولين و مر
هاي شيميايي سبب توليد در سلول كبدي با ايجاد يك سري واسطه

شود كه از مهمترين مي» 6اينترلوكين «هاي التهابي از جمله واسطه
هاي روده اي  ميكروب].19[ عوامل مرگ سلول كبدي خواهد بود

وليد  در ت،ها از دستگاه گوارشعلاوه بر تنظيم جذب چربي
-مشاهده شده كه ميكروب. اسيدهاي چرب در كبد نيز نقش دارند

توانند سبب افزايش تجمع اي در برخي افراد لاغر ميهاي روده
هاي شيميايي اسيدهاي چرب در كبد شده و باعث ايجاد واسطه

در حال حاضر . شوند »αTNF«و » 6اينترلوكين «التهاب مانند 
اري كبد چرب به سمت سيروز يشرفت بيمپعقيده بر اين است كه 

هاي شيميايي التهاب و روند التهاب بر اساس شدت توليد واسطه
هاي البته در اين مسير واسطه ؛شوددر سلول كبدي تعيين مي

. اندشيميايي متعدد ديگري نيز نقش دارند كه تاكنون شناخته نشده
رغم چربي فراوان به همين دليل است كه در بعضي بيماران علي

 در حالي كه در ،يشرفت به سمت سيروز بسيار كند بودهپد، كب
 التهاب شديد ،بعضي بيماران با مختصري تجمع چربي در كبد

در اين ميان . ايجاد شده و سير بيماري به سمت سيروز سريع است
كه » ي نفرينپنورا« و »آنژيوتانسين «،»تينپل«هايي مانند نقش واسطه

-ليد كننده بافت جوشگاهي ميهاي توسبب افزايش تكثير سلول

هاي شيميايي بر اين واسطه.  نياز به مطالعات بيشتري دارد،شوند
عمل كرده و با افزايش بافت جوشگاهي به » ونكتينپآدي«خلاف 

تر بيماري به سوي هاي كبدي سبب سير سريعدنبال تخريب سلول
 شوندبيماري مزمن و غير قابل برگشت كبدي يا همان سيروز مي

]19.[  
  

  سير بيماري 
 بيماري داراي سير آهسته و خوش خيم ،در اكثر موارد

هاي كبدي در صورت عدم وجود التهاب و مرگ سلول. باشدمي
اگر . يش آگهي بيماري خوب استپ ،هاي بافت شناسيدر نمونه

اندكي از بيماران كه التهاب  چه بايد در نظر داشت كه در گروه
گزيني بافت  به دنبال آن جايسلول كبدي و تخريب بافتي و 

 ممكن است بيمار به سمت بيماري ،وجود دارد) فيبروز(جوشگاهي
و حتي بدخيمي سلول كبدي ) سيروز(يشرفته و مزمن كبدي پ

 32يشرفت آسيب كبدي در پدر يك مطالعه ميزان  ].20[ منتهي شود
  بيماران گزارش شد درصد20 بيماران و سيروز در  درصد50تا 

حال حاضر نمونه بافت شناسي كبد بهترين معيار جهت در  .]21[
 به طوري كه هر چه ؛باشدبررسي سير و شدت درگيري كبد مي

 سير ،ميزان التهاب و وسعت درگيري سلول كبدي بيشتر باشد
- بيماري كبد چرب احتمالا شايع].22 [تر خواهد بودبيماري سريع

اي كه در مطالعه ].23 [باشدترين علت سيروز با علت ناشناخته مي
جهت مقايسه عوارض سيروز و ايجاد بدخيمي سلول كبدي بين 

 و كبد چرب انجام Cبيماران سيروزي به علت ويروس هپاتيت 
و عوارض ناشي از سيروز در   مشاهده گرديد كه مرگ و مير،شد
 ولي ميزان ابتلاء به بدخيمي ، گروه از بيماران مشابه بوده2هر 

ان به سيروز ناشي از كبد چرب از مبتلايان سلول كبدي در مبتلاي
 همان طور كه قبلا .]24 [ كمتر استCاز هپاتيت  ناشي به سيروز
 در حال حاضر نمونه بافت شناسي كبد بهترين معيار ،اشاره شد

جهت بررسي ميزان و شدت آسيب كبدي و نيز تعيين پيش آگهي 
رهاي باليني و روي معيا هم اكنون مطالعه بر. باشدو سير بيماري مي

آزمايشگاهي غيرتهاجمي جهت بررسي پيش آگهي مورد توجه قرار 
 چرا كه انجام نمونه برداري كبد روشي تهاجمي بوده ؛گرفته است

سن بالاتر از  .ن گزارش شده استي از آو در مواردي نيز عوارض
فشاري خون از معيارهاي باليني   بيماري قند و پر، چاقي،سال 50

-افزايش آنزيم .]25-27 [اري كبد چرب مي باشندنشانه شدت بيم

» تري گليسيريد« برابر حد طبيعي و ميزان 2هاي كبدي بيش از 
دسي ليتر نيز از معيارهاي  گرم درميلي 250خون بيش از 

  ].28 [باشندآزمايشگاهي نشانه شدت بيماري كبد چرب مي
  

  هاي تشخيص روش
  ي شگاهي آزمايها روش)1

 ترانسفراز و آلانين آمينو ارتات آمينوپآس(هاي كبدي آنزيم
 كبدي موجود بوده و با تخريب سلول هايدر سلول) ترانسفراز

افزايش آنها نشانه تخريب . كبدي در سرم بيماران وارد مي شوند
هاي كبدي با شدت  افزايش ميزان آنزيم].7 [سلول كبدي است

به كبد چرب مبتلايان  درصد 50دربيماري ارتباط مستقيم نداشته و 
 80اين افزايش در مراحل پيشرفته بيماري به . شودمشاهده مي

 آسپارتات آمينو« و» ترانسفراز آلانين آمينو« .رسد ميدرصد
هاي كبدي بوده كه در اين بيماري مهمترين آنزيم» ترانسفراز
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خلاف اختلال كبد  در بيماري كبد چرب بر]. 7[ يابندمي افزايش
 از» ترانسفراز آلانين آمينو«افزايش ميزان  ،ناشي از مصرف الكل

يشرفته پ و فقط در مراحل بيشتر است» ترانسفراز آسپارتات آمينو«
آسپارتات «است كه غلبه افزايش ميزان ) سيروز(بيماري كبد چرب 

افزايش  .شودديده مي» ترانسفراز آلانين آمينو« بر »ترانسفراز آمينو
 برابر حد طبيعي 2تا  5/1 بين هاي كبدي فوق در اكثر مواردآنزيم
 برابر 10بيش از (هاي كبدي  افزايش بسيار بالاي آنزيم.باشدمي

در بيماري كبد چرب بسيار نادر بوده و احتمال ) حد طبيعي سرم
افزايش ميزان  .سازدهاي كبدي ديگر را مطرح ميبيماري

 كبد هاي مترشحه ازسرم كه از  آنزيم »تيدازپپگاماگلوتاميل ترانس «
 در بيماري كبد چرب غير الكلي مانند كبد چرب الكلي ديده ،است
 ، ميزان بيلي روبين].29 [شود و نشانه مقاومت به انسولين استمي

هاي خون كه نشانه عملكرد لاكتپ روترومبين وپ زمان ،آلبومين
 در مراحل ابتدايي بيماري طبيعي بوده و ،باشندسلول كبدي مي

بيلي روبين از مواد  .كندمال سيروز را مطرح مياختلال در آنها احت
ير پهاي قرمز زائد خون مي باشد كه توسط كبد از تخريب گلبول

س از سم زدايي توسط كبد از صفرا و ادرار پخون ساخته شده و 
افزايش ميزان بيلي روبين شاخصي از بيماري كبد . شوددفع مي

خته شده و روتئين است كه توسط كبد ساپآلبومين يك  .است
هاي بدن را مسئوليت برقراري تعادل فشارهاي اسمزي خارج سلول

 احتباس آب به صورت تورم ،با كاهش آلبومين سرم. به عهده دارد
روترومبين از عوامل انعقادي پ .آيدها و شكم به وجود ميدر اندام
شود و كاهش آن سبب باشد كه توسط كبد ساخته ميخون مي

هاي ساير شاخص .گرددخونريزي در بدن ميافزايش استعداد به 
آزمايشگاهي عملكرد كبد در مراحل ابتدايي كبد چرب طبيعي بوده 

 البته ممكن ؛شوندمختل مي) سيروز(و فقط در مراحل پيشرفته 
 داراي بيماري پيشرفته كبدي به شكل سيروز برخي بيماراناست 
 بيماري كبد در .هاي كبدي در آنها طبيعي باشد ولي آنزيم،باشند

 البته ؛]7 [ منفي است C وBهاي ويروس هپاتيت چرب شاخص
 وجود داشته و همزمان Cهمزماني بيماري كبد چرب با هپاتيت 

بودن اين دو بيماري سبب تسريع روند آسيب كبدي نسبت به وقتي 
 .ها هر كدام به تنهايي وجود داشته باشنداست كه اين بيماري
تري «ون به صورت افزايش ميزان هاي خافزايش ميزان چربي

با چگالي   كلسترول«و به خصوص جزء  »كلسترول« ،»گليسيريد
 و نيز افزايش قند خون در بيماري كبد چرب »اكسيد شدهكم 

- متابوليك ميسندرومشود كه همگي دليلي بر وجود مشاهده مي

تواند ميزان آهن سرم نيز در مراحل پيشرفته بيماري مي .]30[ باشند
كه » فريتين« افزايش. لا باشد كه نشانه شدت بيماري كبد استبا

- در نيمي از موارد كبد چرب ديده مي،نشانه ذخاير آهن بدن است

از  .]31 [باشداي از مقاومت به انسولين ميدر واقع نشانه شود و
هاي سرمي جديد كه احتمالا بيان كننده شدت بيماري نيز شاخص

 ].16[نام برد » 6اينترلوكين«و  »αTNF«توان از  مي،باشندمي
هاي آزمايشگاهي و باليني نشانه  كه يافتهشودمجددا تأكيد مي

شدت بيماري كبد چرب نبوده و فقط بررسي بافت شناسي كبد 
   .تواند تعيين كننده شدت و پيش آگهي باشداست كه مي

  روش هاي تصوير برداري ) 2
ي بوده كه سونوگرافي از كبد متداول ترين روش تشخيص

نماي بافت كبد در  . نسبتا ارزان و در دسترس است،غير تهاجمي
تر از » اكوژن«تر و به اصطلاح پرتو شناسي اين بيماري درخشان

سي تي اسكن از كبد روش  .ساير مناطق بافت كبدي خواهد بود
تر بوده و در تشخيصي ديگري است كه نسبت به سونوگرافي گران

-استفاده مي ماوراي صوت از پرتو ايكساين روش به جاي امواج 

در يك مطالعه حساسيت اين روش در شناسايي كبد چرب . شود
روش » ام آر آي« .]32 [كمتر از سونوگرافي گزارش شده است

تصوير برداري ديگري است كه استفاده از آن جهت تشخيص 
 اگرچه در حال ؛به تدريج در حال افزايش استبيماري كبد چرب 

  به دليل گران بودند آن جهت تشخيص كبد چربحاضر كاربر
هاي تصوير برداري فوق نشان كدام از روشهيچ .متداول نيست

توانند  نمياباشند و قطعدهنده شدت بيماري كبد چرب نمي
جايگزين نمونه بافت شناسي كبد جهت تعيين شدت و پيش آگهي 

  . بيماري باشند
  هاي بافت شناسي روش) 3

 و زاني ميابي روش ارزني ترقي كبد دق ازينمونه بردار
 در افراد با تاريخچه يا معاينه باليني مشكوك ي كبدبيوسعت آس

 درست و كنار صي روش سبب تشخنيا .باشدبه كبد چرب مي
توان از آن به ي شده و همزمان مي افتراقيهاصيتشخ گذاشتن

 كبد ينمونه بافت.  استفاده كرديماري از شدت بياريعنوان مع
 زي ني آگهشي و پيماري بشرفتي در مورد روند پياديلاعات زاط
 آن ايهافتهيتوان نوع درمان مناسب را بر اساس يدهد و ميم
 از كدامچي كه در حال حاضر هشودي مديباز هم تاك.  كردعيينت
 كبد را تي وضعيابي ارزتي قابلي بردارري و تصوي سرميارهايمع

 ي كبد روشينمونه بردار .رند ندابد كي بافت شناسش رويبه خوب
 حي كه توضي مختلفيها كبد به روشياست كه در آن نمونه بافت

 ي مورد بررسكروسكوپيدست آمده و توسط مه شود، بيداده م
 1883 بار در سال ني روش اولنيا .رديگي قرار مي سلولقيدق

اواخر دهه  در .در آلمان انجام گرفتPaul Ehrlich  توسط
1950، Mengini كبد را ي نمونه بردارياهيثان ونيراسيروش آسپ 

 ي روش كاربردهانيابداع كرد كه مورد توجه قرار گرفت و ا
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 كبد ي بردارنمونه . كردداي پي كبديهايماري بي در بررسياديز
 مانند ي كبديهايري از درگياري كبد چرب در بسيماريعلاوه بر ب

،  C وB تيهپات يهاروسي از وي كبد ناشي التهابيهايماريب
  ولسوني ويماريب  مانندكي متابوليهايماري، بييدارو يهاواكنش

 داشته و يصي كبد، نقش تشخيهاو بالاخره سرطان هموكروماتوز
  ؛ كردنيي آن نوع درمان مناسب را تعيهاافتهيتوان بر اساس يم

  علتنيترعي كبد چرب شايماريرسد در حال حاضر بينظر مبه 
از آنجا كه  . باشدي كبديهايماري بني كبد در بينمونه بردار

- عامل تعيين كننده پيش آگهي بيماري بررسي نمونه بافتمهمترين

اين  .كنيماشاره مي هااي از اين يافته به خلاصه،شناسي كبد است
ترين شكل خفيف. ها مشابه درگيري كبد در افراد الكلي استيافته

شكل شماره  . (هاي كبدي استدرگيري كبد تجمع چربي در سلول
2(  

  
 

 انباشتگي چربي در نمونه بافت شناسي كبد در -2  شمارهشكل
  ميكروسكوپ نوريبيماري كبد چرب در 
  

تر بيماري و با افزايش ميزان چربي در بافت در مراحل پيشرفته

هاي كبدي شود كه نتيجه آن مرگ سلول التهاب ايجاد مي،كبد
- طبقه، مرگ سلولي و فيبروز،بجهت تعيين شدت التها. است

هاي بافت شناسي هاي مختلفي وجود دارد كه در آنها يافتهبندي
يكي . شوند مرگ سلولي و فيبروز كبد امتياز بندي مي،ميزان التهاب
است كه  Ishak و Knodell  روش،هاي طبقه بندياز اين روش

يزان  امتياز و م14در آن ميزان التهاب و مرگ سلولي بين صفر تا 
شاخص فعاليت (گيرند  امتياز مي6فيبروز بافت كبد بين صفر تا  

پس از مرگ سلول كبدي بافت جايگزين يا بافت فيبروز به  ).كبدي
هاي سلول كند كه ديگر عملكردجاي بافت مرده كبد رشد مي

انتها افزايش بافت فيبروز به سيروز كبدي  در كبدي را نداشته و
هاي مهم در از يافته) Mallory body (ياجسام مالور. انجامدمي

باشند كه به علت تغييرات التهابي نمونه بافتي بيماري كبد چرب مي
و تجمع چربي در سلول كبدي به وجود آمده و ميزان آنها در 
بيماري كبد ناشي از الكل از بيماري كبد چرب غير الكلي 

   .بيشتراست
  

  تشخيص و تشخيص هاي افتراقي 
 كبد چرب براساس شواهد باليني وتشخيص بيماري

اي از علايم باليني، تاريخچه مجموعه .شناسي كبد است بافت
هاي پرتو شناسي به منظور رد كردن بررسي خون و روشبيمار، 

- فهرستي از تشخيص.رسدهاي افتراقي ضروري به نظر ميتشخيص

  . نمايش داده شده است2هاي افتراقي در جدول شماره 
  

  هاي افتراقي تشخيص– 2 جدول شماره
  بيماري ويلسون  اتيت الكلي                          په
  هموكروماتوزيس  E,C,B,Aاتيت ويروسي په
  سينپكمبود آلفا آنتي تري  اتيت خود ايمنيپه
  بيماري سلياك  اتيت داروئي                        په
    اتيت ايسكميكپه

  

 ولي ،كندتأكيد تشخيص كمك ميهاي پرتو نگاري به وجود يافته
هاي پرتو نگاري رد كننده هاي بيماري در روشعدم رؤيت يافته

طور كه پيشتر نيز اشاره شد بررسي نمونه همان .باشدبيماري نمي
بافت شناسي كبد روش مطمئني جهت تشخيص و تعيين شدت 

شايان ذكراست كه  .درگيري كبد و پيش آگهي بيماري است
چرب، اختلال كبد ناشي از   افتراقي بيماري كبدمهمترين تشخيص

شود كه ميزان بيماري كبد چرب وقتي اطلاق مي. باشدالكل مي
در بيماري كبد  .]6 [گرم در روز باشد 20از  مصرف الكل كمتر

 و نيز ساير C و  B هاي سرمي هپاتيت ويروسيچرب شاخص
ايمني منفي بوده و شواهد سرمي بيماري هپاتيت خود  هاويروس

  .]7[ نيز وجود ندارد
  

  درمان 
تا شناخت بهترين روش درمان بيماري مسير طولاني در 

 بر. اين زمينه انجام شده است  مطالعات محدودي در وپيش است
اساس اطلاعات موجود اساس درمان برپايه كاهش وزن، حذف 

داروها و سموم احتمالي و نيز كنترل ديابت و چربي خون بيماران     
  .اشدبمي

   غيرداروييهاي درمان
ها نشان دهنده روي بالغين و بچه مطالعات متعدد برانجام 

در بين ]. 33-35[ اثر تغذيه و ورزش در روند بيماري بوده است
هاي كنوني كاهش وزن و رسيدن به وزن ايده آل موثرترين درمان

كاهش وزن سريع به خصوص . باشددرمان بيماري كبد چرب مي
هاي انجام شده به منظور درمان چاقي سبب تشديد پس از جراحي

  ]. 36 [شودبيماري كبد چرب مي
  مارانيمشاوره و آموزش ب

جهت رسيدن به وزن ايده آل و تنظيم سرعت كاهش 
ريزي و پيگيري وزن، مشاوره با متخصص تغذيه همراه با يك برنامه

ها هاي غير علمي نه تنكه رژيم چرا. رسددقيق منطقي به نظر مي
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 صدمات جبران ناپذيري در مبتلايان به كبد چرب ، كهموثر نبوده
استفاده از داروهاي مختلف به منظور كاهش وزن  .كنندايجاد مي

يكي از  .با عوارض همراه است در مجموع رضايت بخش نبوده و
باشد كه مهار كننده آنزيم هضم كننده مي» ارلي استات«اين داروها 

ها كه عده و معده بوده و از جذب چربيچربي مترشحه از لوزالم
از عوارض اين  .كندباشند، جلوگيري ميمنبع غني توليد انرژي مي

باشد كه به علت توليد گاز ناشي از مصرف دارو ايجاد نفخ مي
  . هاي روده استهاي جذب نشده در روده توسط باكتريچربي
  يي غذاميرژ

ي دريافتي آل محدود كردن كالررسيدن به وزن ايدهجهت 
. باشديا همان محدوديت كالري رژيم غذايي موثرترين روش مي

استفاده از رژيم كم كالري با توجه به ميزان كاهش وزن و استفاده 
هاي غذايي بسيار مفيد ها در رژيمها و پروتئيندرست از ويتامين

آنچه بيماران بايد  .آل بايد ادامه يابدبوده و تارسيدن به وزن ايده
آل بايد  داشته باشند اين است كه پس از رسيدن به وزن ايدهتوجه

چرا كه در . با ورزش و رژيم غذايي مناسب، آن را حفظ كنند
) پرخوري(صورت عدم توجه و افزايش ميزان دريافت كالري 

 .مجدداً در معرض عوارض بيماري كبد چرب قرار خواهند گرفت
 از طريق دتاي بسيار مناسب ورزش است كه عمهايكي از روش

نقش ورزش در . شودآل ميكنترل اشتها سبب حفظ وزن ايده
آل كاهش وزن كم اهميت بوده و نقش اصلي آن در حفظ وزن ايده

آل با رژيم غذايي رسد پس از رسيدن به وزن ايدهبه نظر مي. است
جراحي با  .حفظ نمايد تواند وزن مناسب رادرست، ورزش مي

ماران مبتلا به چاقي كشنده كه به درمان هاي متعدد فقط در بيروش
اعمال جراحي در بهترين . شود توصيه مي،دهندطبي پاسخ نمي

به عنوان آخرين خط درمان  شرايط نيز داراي عوارض بوده و
  .و فقط در بعضي افراد قابل توصيه استاست چاقي 

   مواد آنتي اكسيدان
مانند » انآنتي اكسيد«اند كه مواد مطالعات اخير نشان داده

توانند در انسان از پيشرفت بيماري مي» بتائين« و  C وEويتامين 
» اكسيدان«اين مواد با كاهش اثر مواد . كبد چرب جلوگيري كنند

شوند، اثر درماني كه در روند بيماري در سلول كبدي توليد مي
 كه يك آنتي اكسيدان Eاثر درماني ويتامين  .كنندخود را ايفا مي

 در بيماري كبد چرب در بالغين و ،تا ارزان استقوي و نسب
 Eدر تمام اين مطالعات ويتامين ]. 37-39 [كودكان تائيد شده است

هاي هاي كبدي، يافتهتحمل شده و با بهبود ميزان آنزيم
 ].40[ سونوگرافيك و همچنين بافت شناسي كبد همراه بوده است

ان استيل «ند اكنون گروه بزرگي از مواد آنتي اكسيدان مانهم
  در مراحل ابتدايي تحقيقاتي به» دسموتاز اكسيد سوپر«و » سيستئين

  .باشندهاي انساني مي منظور استفاده در كبد چرب نمونه
  داروهاي حساس كننده به انسولين

طور كه پيشتر اشاره شده مقاومت به انسولين كه همان
هاي اصلي  متابوليك است از فرآيندسندروماساس بيماري زايي در 

رسد به نظر مي. آسيب سلول كبدي در بيماري كبد چرب مي باشد
با افزايش حساسيت به انسولين و از بين بردن مقاومت به آن با 

هاي دارويي مي توان به نتايج درماني مطلوبي در بيماري درمان
آزمايشگاهي هاي در يك مطالعه كه بر روي موش .كبد چرب رسيد

توانسته است با كاهش مقاومت به  ورمينف چاق انجام شده، مت
 اگرچه اين ؛]41 [انسولين سبب كاهش چربي در سلول كبدي شود

 ].42،43 [مطالعات در انسان تاكنون به نتايج مطلوبي نرسيده است
داروهاي حساس كننده سلول  از ديگر »هايتيازوليدين ديون«

ازون انجام اي كه برروي پيوگليت در مطالعههستندكبدي به انسولين 
شده، مشاهده شده است كه اين داروها با كاهش مقاومت به 

هاي آزمايشگاهي و بافت شناسي انسولين سبب بهبود شاخص
البته گزارشات بسيار  ؛]44،45 [اندمبتلايان به كبد چرب شده

محدودي از عوارض كبدي اين دسته داروها و به خصوص نسل 
   ].46 [جود دارداول اين داروها مانند تروگليتازون و

  داروهاي پايين آورنده چربي خون
 كه از داروهاي پايين آورنده چربي »جم فيبروزيل«داروي 

ايشگاهي مبتلايان به كبد  سبب بهبود علايم آزم،باشدخون مي
ها از ديگر داروهاي پائين آورنده استاتين ].47[شود چرب مي

آنان نيز باشند كه چربي خون و به خصوص ميزان كلسترول مي
اورزوداكسي كوليك  ].48 [اندسبب بهبود علايم آزمايشگاهي شده

 در مطالعات ،هاي كبدي استكه يك محافظت كننده سلول اسيد
  ].49 [اخير چندان مفيد نبوده است

  پيوند كبد 
اند و تحت درمان در مبتلاياني كه دير مراجعه كرده

اند و ميزان هاي قرار نگرفتهاي دورهمناسب دارويي و پيگيري
آسيب كبدي آنان به مرحله پيشرفته و غير قابل برگشت كبد 

رسيده است، پيوند كبد به عنوان آخرين خط درماني ) سيروز(
تواند در از پيوند نيز مي بيماري كبد چرب بعد .محسوب مي شود

مهمترين علل عود آن در كبد پيوندي . كبد پيوندي ايجاد شود
وليك به صورت افزايش چربي خون، وجود اجزاي سندروم متاب

  .باشدمقاومت به انسولين، چاقي و ديابت مي
  اي هاي دورهپيگيري و مراقبت

پس از تشخيص بيماري كبد چرب اولين قدم درماني 
رسيدن به وزن ايده آل و سپس حفظ آن با انجام فعاليت بدني 

د بيماران مبتلا به ديابت كنترل دقيق قن در. مرتب و مستمر است
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در افراد با افزايش چربي . خون از اهميت بالايي برخوردار است
خون، تنظيم آن با رژيم غذايي، ورزش و بالاخره درمان دارويي 

هاي طبيعي تمام بيماران مصرف آنتي اكسيدان در. شودتوصيه مي
 تحت نظر پزشك موثر Cو  Eجات و يا ويتامين مانند انواع ميوه

 شدن عوامل جديد دخيل در بيماري كبد بوده و در آخر با شناخته
در . اساس كنترل اين عوامل استوار خواهد بود ها برچرب، درمان

اي به صورت بررسي مبتلايان به كبد چرب خفيف، پيگيري دوره
 اين در. شودبار توصيه مي ماه يك3 تا 2آنزيم هاي كبدي هر 

 اينكه بيمار از باشد، مگر نياز به نمونه برداري كبد نميموارد عموما
جهت بررسي دقيق ميزان آسيب كبدي  پزشك معالج بخواهد تا

در مبتلايان به كبد چرب متوسط  .نمونه برداري از كبد انجام شود
 سال داشته، چاق هستند، ديابت يا 50تا شديد كه سن بالاتر از 

آسپارتات «نيز در كساني كه افزايش ميزان  خون دارند و فشار
بيشتراست و » ترانسفراز آلانين آمينو«آنان از ميزان » زترانسفرا آمينو

 برابر حد طبيعي است به منظور 2 آنزيم بيشتر از 2يا ميزان اين 
 ولي ،شناسايي وسعت درگيري كبد نمونه برداري كبد توصيه شده

تر يك هاي كبدي با فواصل نزديكرسد كه بررسي آنزيمبه نظر مي
گرچه تا به حال در اين زمينه  ا؛بار كافي باشد ماه يك2تا 

  .دستوالعمل خاصي از سوي محققين اين رشته ارائه نشده است
  
  پيشگيري 

جهت پيشگيري از اين بيماري حفظ وزن ايده آل و كنترل 
- متابوليك توصيه ميسندرومچربي و قند خون و نيز ساير اجزاء 

اي خون جهت در افراد در معرض خطر آزمايشات دوره. شود
شود تا با تشخيص هاي كبدي، چربي و قند توصيه ميآنزيمبررسي 

  .و درمان زودرس از پيشرفت بيماري جلوگيري شود
  

  عوارض 
همان طور كه قبلا اشاره شد اكثر عوارض بيماري كبد 

  متابوليك و مقاومت به انسولين برسندرومچرب ناشي از اثرات 
يستم روي اعضاء حياتي بدن مانند سيستم قلب و عروق و س

اين بيماري نيز  مير در مهمترين علت مرگ و. باشداعصاب مي
در صورت كنترل عوارض  .ناشي از عوارض قلبي عروقي است

قلبي و عروقي، سير بيماري كبد به سوي ازمان ادامه پيدا كرده و 
به وجود آمده، كه ) سيروز(تغييرات غير قابل برگشت بافت كبد 

چاقي، . ن و مشكل خواهد بود بسيار گرا،اين مرحله درمان در
يشرفت بيماري پبيماري ديابت و سن بالا از عوامل بسيار مهم در 

اي كه بيماري به در مرحله .كبد چرب به سمت سيروز مي باشند
 اغماي ، علائمي نظير خونريزي گوارشي،سيروز رسيده باشد

 تورم شكم ناشي از احتباس مايع و بدخيمي سلول كبدي ،كبدي
يكي از عوارض نادر بيماري كبد چرب در مرحله  .ودشديده مي

بديهي است با كنترل . باشدسيروز ايجاد سرطان سلول كبدي مي
  اگر؛بيماري و عدم ايجاد سيروز اين عارضه قابل پيشگيري است

چه مطالعات بيشتر در خصوص اينكه چه گروهي از مبتلايان به 
باشند، ضروري كبد چرب مستعد ابتلاء به سرطان سلول كبدي مي

 جهت شناسايي زودرس بدخيمي كبد در مبتلايان .رسدبه نظر مي
 انجام ،ايبه سيروز ناشي از كبد چرب علاوه بر معاينات دوره

سونوگرافي كبد و بررسي ميزان يك شاخص سرطان كبدي به نام 
  . شودتوصيه مي، روتئينپلفا فيتو آ
  

  نتيجه گيري
متابوليك يا همان  بيماري كبد چرب تظاهر كبدي سندروم

هاي عملكرد كبد و از آزمايش. باشدمقاومت به انسولين مي
توان به عنوان آزمون غربالگري جهت تشخيص سونوگرافي مي

 كاهش وزن و تنظيم چربي و قند خون از .بيماري استفاده كرد
 زود هنگام و تشخيص و درمان .باشندهاي درماني ميبهترين روش

تواند منجر به كاهش مرگ و مير و عوارض صحيح اين بيماري مي
  .ناشي از بيماري مقاومت به انسولين گردد
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 زايمان، جراحي پزشكان عمومي، متخصصين داخلي، عفوني، آسيب شناسي، زنان و: هدف مقاله خود آموزيهاي گروه 
  عمومي و كارشناسان علوم آزمايشگاهي و پرستاري

  
   است؟نادرستمورد بيماري چرب   كدام گزينه در-1

  . شيوع بيماري در جامعه ما روبه افزايش است-الف
 اين بيماري مي تواند منجر به بيماري مزمن و غير قابل برگشت -ب

  .كبدي مي شود
 افزايش چربي  نيز اري پرفشاري خون و ارتباطي بين اين بيماري و بيم-ج

  .ود نداردجخون و
  . اين بيماري تظاهر كبدي سندروم متابوليك است-د
مورد همه گيرشناسي بيماري كبد چرب  كدام گزينه در -2

   است؟نادرست
 در دنيا ي به نظر مي رسد از شايع ترين بيماري هاي مزمن كبد-الف
  .باشد
  .امعه رابطه داردجچاقي در  ميزان شيوع بيماري با ميزان -ب
  . شيوع بيماري در جنس مرد بيشتر است-ج
  .سيدوز با علت ناشناخته مي باشدا اين بيماري شايع ترين علت -د
 نادرست بيماري كبد چرب عمورد شيو  كدام گزينه در-3

  است؟
  .به كاهش است  ميزان شيوع آن رو-الف
 18معيت بالاتر از در ج درصد 2 اين بيماري در ايران حدود ع شيو-ب

  .سال است
  . جامعه داردنسبت به اين بيماري در بعضي خانواده ها شيوع بيشتري -ج
 شيوع بيماري باتوجه به نوع روش تشخيصي به كار رفته متفاوت -د

  .است
   است؟نادرستمورد علائم بيماري كبد چرب كدام گزينه   در-4

لاي شكم شكايت  اكثر بيماران از درد ناحيه قسمت راست و با-الف
  .دارند
  . بيماري استيم احساس سنگيني و درد شكم از علا-ب
  . اكثر بيماران به صورت تصادفي تشخيص داده مي شوند-ج
  .م بيماري باشدي از علاتواندمي  احساس خستگي زودرس-د
  ؟نيستم باليني كبد چرب ي از علا زير كدام يك از موارد-5

                  برزگي طحال-ب                                              بزرگي كبد-الف
   مايع در شكم-د                                                      ريزش موي سر -ج
  ؟نيست كدام يك از موارد ذيل از علل بيماري كبد چرب -6

  الكل  -ب                                                            چاقي-الف
   آميودارون-د                                                   ليپوديستروفي -ج
نادرست  در رابطه با بيماري كبد چرب و چاقي كدام گزينه -7

  ؟است
  .هاي همراه با كبد چرب استترين بيماريچاقي از مهم -الف
ري كبد بيمابروز  چربي شكمي نقش مهمتري از چاقي كل بدن در -ب

  .چرب دارد
  .شود با وجود چاقي شدت بيماري كبد چرب بيشتر مي-ج
م متابوليك بوده و ارتباط چنداني با بيماري و چاقي از اجزاي سندر-د

  . كبد چرب ندارد
 در رابطه با تشخيص بيماري كبد چرب كدام گزينه -8 

   است؟نادرست
ري به كار بردا  شناسايي بيماري بر اساس حساسيت روش تصوير-الف

  .رفته متفاوت است
هاي هاي كبدي حساسيت روش با تغيير سطح سرمي آنزيم-ب

  . كندآزمايشگاهي در تشخيص بيماري تغيير مي
هاي آزمايشگاهي به تنهايي معيار خوبي جهت  استفاده از روش-ج

  .تشخيص بيماري نيست
 تشخيص بيماري كمك چنداني جهت افزايش طول عمر بيمار -د

  .كردنخواهد 
   است؟نادرست در مورد بيماري زايي كبد چرب كدام گزينه -9

 اولين مرحله اختلال در سوخت و ساز اسيدهاي چرب در كبد -الف
  . است
 افزايش ميزان چربي كبد به دليل به هم خوردن روند توليد چربي و -ب

  .ترشح آن از كبد است
  . افزايش ترشح فسفوليپيدها مشاهده مي شود-ج
  . به انسولين به عنوان اولين عامل بيماري شناخته شده است مقاومت-د

-نمي كدام يك از عوامل مهم در ايجاد بيماري كبد چرب -10

  ؟باشد
   فيبرونكتين-                             ب     اسيد چرب-الف
  آديپونكتين -                              د     تي ان اف آلفا-ج

   چرب كدام گزينه صحيح است؟ در مورد بيماري كبد-11
  .دنهاي روده اي نقشي در بيماري زايي ندار ميكروب-الف
 در بيماري زايي 12لوكين طه هاي شيميايي التهاب مانند اينتر واس-ب

  .نقش دارند
هاي شيميايي التهاب  پيشرفت بيماري بر اساس شدت توليد واسطه-ج

  .شودپيش بيني مي
هاي موثر در ميزان بافت از واسطهوانند تمينژيوتانسين  آ لپتين و-د

 . جوشگاهي باشند

 بهترين معيار جهت بررسي ميزان و شدت آسيب كبدي -12
  كدام است؟

         نمونه بافت شناسي كبد-ب                   برداري هاي تصوير روش-الف
   شرح حال-د                                              روش هاي آزمايشگاهي-ج

   كدام يك از معيارهاي شدت بيماري كبد چرب مي باشد؟-13
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   چاقي-ب                                                            سال40 سن زير -الف
   الكل-د                                                                                سيگار-ج

-موارد زير در بيماري كبد چرب مشاهده مي كدام يك از -14

   شود؟
   كاهش انسولين-ب                                 كلسترولLDL افزايش -الف
  "تي ان اف آلفا" كاهش -د                                       كاهش فريتين-ج

 كدام يك از موارد زير در بيماري كبد چرب اختلال پيدا -15
  مي كنند؟

لوتاميل گ گاما،ترانسفراز  آسپارتات آمينو، آلانين آمينو ترانسفراز-لفا
  ترانس پپتيداز

   اينترفرون بتا،30ينترلوكين  ا-ب
  اي آنتي بادي ضد هسته-ج
   آنتي بادي ضد ميتوكندري-د

ها و از اجزاء سرمي سبب ورم انداميك  كاهش كدام -16
ز كبد چرب  سيروز ناشي ابه هنگام بروزاحتباس آب در شكم 

  مي شود؟
   آلكالين فسفاتاز-ب                                                   بيلي روبين -الف
   فريتين-د                                                                            آلبومين-ج

 كدام يك از بيماري هاي زير در تشخيص افتراقي كبد -17
  ؟تندنيسچرب 
   ويلسون-ب                                                            هپاتيت الكلي-الف

   هيرشپرونگ-  هپاتيت دارويي                                                   د- ج
 كدام يك از موارد زير از گروه داروهاي آنتي اكسيدان - 18

  ؟مي باشندنموثر در درمان بيماري كبد چرب 
 C ويتامين -                            ب                              ها استاتين- الف

   بتايين-                                                                     دE ويتامين - ج
   بيماري كبد چرب كدام است؟براي آخرين خط درماني - 19
  رنده چربي خون داروهاي پائين آو- الف
   داروهاي حساس كننده به انسولين- ب
   رژيم غذايي و رسيدن به وزن ايده آل- ج
   پيوند كبد- د

- رض بيماري كبد چرب مياترين عو كدام يك از مهم- 20

  باشند؟
   خونريزي گوارشي- الف
   سرطان سلول كبدي- ب
   عوارض قلبي عروقي ناشي از سندروم متابوليك- ج
   اعضاي كبدي- د

  يري بيماري كبد چرب چگونه است؟ پيگ- 21
   كنترل وزن، چربي خون و قند خون- الف
   سونوگرافي كبد به صورت دوره اي- ب
   نمونه برداري بافت شناسي كبد- ج
  اي از كبد به صورت دورهMRI - د
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