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 مارانیدر ب یکبد بروزیف یبالا سکیبا ر ابتیاست. د یمزمن کبد یماریب ییمرحله نها یبدک بروزیف :زمينه و هدف

بوده است. هدف  زیچالش انگ یدر مطالعات قبل یکبد بروزیو ف دیابت پره یهمراه است. همراه یرالکلیکبد چرب غ

 .بود دیابتپرهو  ابتیمبتلا به د مارانیدر ب یکبد بروزیف سهیمطالعه مقا نیا

کننده مراجعه ابت،یو پره د ابتیبه د انیبود که بر روی مبتلا یمقطع-یفیمطالعه توص کیمطالعه حاضر  :وش بررسير

شد.  یریگاندازه یکبد با الاستوگراف بروزی. فدیانجام گرد 1011تا اسفند نیاهواز از فرورد ینیامام خم مارستانیبه ب

 شد. یو نوع درمان در دو گروه بررس BMI ،AST ،ALT ،ALKP ،Bilirubinو سن، جنس،  یکبد بروزیف نیارتباط ب

نفرر مررد    04بودنرد.   ابرت ی( مبتلا به پرره د %1/26نفر ) 21و  ابتی( مبتلا به د%3/62نفر ) 32مطالعه  نیدر ا ها:يافته

شدت  نینگایم نیسال بود. ب 16/03کننده در پژوهش سن افراد شرکت نیانگی( بودند. م%0/02نفر زن ) 26( و 6/36%)

 یابتیدر افراد د یکبد بروزیشدت ف نیانگیوجود داشت. م ناداراختلاف مع یابتیو پره د یابتید مارانیدر ب یکبد بروزیف

اختلاف معنادار  یابتیو پره د یابتید مارانیدر ب یکبد بروزیدرجه ف یفراوان نیبود. ب 11/3یابتیو در افراد پره د 23/11

     برروز یفدونبر  ایر  فیر خف برروز یسطوح به جز در گروه برا ف  یدر تمام یکبد بروزیف(. درجه P=100/1وجود داشت )

(F0-F1) نیب یابتید مارانیبود. در ب یابتیاز پره د شتریب یابتیدر افراد د FBS ارتباط معنادار مشاهده شد  یکبد بروزیو ف

(111/1=P.) 

 سرک یبرا ر  زیر ن ابرت یبرود. پرره د   کیر ابتیپرره د  مارانیاز ب شتریب یابتید مارانیدر ب یکبد بروزیشدت ف گيري:نتيجه

 همراه بود. یکبد بروزیف افتهیشیافزا

 .ابتیپره د ،یکبد بروزیف ابت،ید :ليديك لماتك

 

 
 یمزمن کبد در اثر فاکتورها بیبه آس یپاسخ یکبد بروزیف

، (NASH)ی الکلریغ تیمختلف از جمله مصرف الکل، استئاتوهپات

 و (NAFLD)ی رالکلیکبدچرب غ ،یمنیخودا تیهپات رال،یو تیهپات

 ها یماریب  نیا همه   مشترک  ریاست. تاث  کبد کیکلستات یهایماریب

 
شود. یم رنرمالیغ یمیپاسخ ترم هاست که منجر ب یبروز التهاب مزمن

کنند. یپاسخ شرکت م نیدر کنترل ا یمختلف یهاو سلول اتورهایمد

شروع  یخارج سلول کسیماتر یتجمع اجزا جهیدر نت کیبروتیاسخ فپ

ساختار کبد با  2و1.شودیم کیبروتیاسکار ف جادیو منجر به ا شودیم

از  یکبد یهاتیهپاتوس ،زدیریبه هم م کیبروتیاسکار ف لیتشک

منجر به  تیرود، عملکرد نرمال کبد مختل شده و در نهایدست م

 مقدمه
 

 

 

 558تا  578های ، صفحه22شماره  ،52دوره ، 2041 بهمنی تهران، كی، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش اصیلمقاله 

 

 11/11/1012آنلاین:     22/11/1012پذیرش:     13/13/1012: ویرایش    12/13/1012دریافت:       چكيده
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       و همكاران النا لک                            578

 
 118تا  178 ،11 ، شماره11، دوره 1204 بهمنی تهران، كی، دانشگاه علوم پزشكده پزشكشمجله دان

 

است که اثر  یمهم ینیبال افتهی یکبد بروزیف 2شود.یکبد م یینارسا

 شرفتهیپ یکبد بروزیف 0دارد. ماریب یتیدیو مورب یتیبر مورتال یبارز

به  منجربرد که خود یهپاتوسلولر را بالا م نومیو کارس روزیس سکیر

هپاتوسلولر  نومیشود. کارسینفر در سال م ونیلیم کیمرگ حدود 

موضوع  نیگ است و هممر عیعلل شا ستیعلت شانزدهم در ل

 3.دهدیرا نشان م یکبد بروزیزودرس ف صیتشخ تیاهم

مرتبط است.  یکبد بروزیبا ف یتوجهطور قابلبه ابتید یماریب

سطح گلوکز خون  شیمزمن است که با افزا کیمتابول یماریب ابت،ید

 یهایماریدر معرض ب ابتیبه د انیمبتلا 6.شودیم ییشناسا

کبدچرب،  ،یکبد ،یقلب ،یویمزمن کل یینارسا کننده از جملهناتوان

 یتیعوامل از علل مورتال نیقرار دارند. ا یطیمح یپاتوو نور ینوپاتیرت

 ایاز حد/ شیرسوب ب بروز،یاست. ف یابتید مارانیدر ب یتیدیو مورب

غلب در بافت ا (ECM)لی خارج سلو کسیماتر یهانیینامناسب پروت

است موجب اختلال عملکرد مکن شود و میم دهید یابتید مارانیب

 میاز ترم یتواند ناشیم بروزیاز موارد، ف یچه در برخها باشد. گراندام

کنند که یم تیحما دهیا نیا از یادیشواهد ز باشد. هیاول بیآس کی

تواند پروسه یم یابتید مارانیمشاهده شده درب کیاختلالات متابول

ها تلال عملکرد اندامواخ یبافت بیرا فعال کند و باعث آس کیبروژنیف

 4-11.شود

تر از نییخون بالاتر از نرمال اما پااست که قند یتیوضع ابت،ید پره

با پره  مارانیدر ب یرالکلیکبد چرب غ وعیاست. ش ابتیمحدوده د

 6با تحمل گلوکز نرمال است. مارانیاز ب شتریب یطور واضحهب ابتید

در  زین ابتیبلکه پره د بتایدهد نه تنها دینشان م ریاخ یهاداده

 کا،یآمر ابتیاست. انجمن د عیشا یرالکلیغ یکبد بروزیف مارانیب

 ابتید شیپ ای ابتیمبتلا د مارانیدر تمام ب شرفتهیپ بروزیف یغربالگر

 یاستئاتوز کبد ایپلاسما و  نوترانسفریآم نیسنجش آلان قیرا از طر

 تیاستئاتوهپات دهنیسال آ 21 یشود طیم ینیبشی. پدینمایم هیتوص

و  یکبد یهایماریمرگ مرتبط با ب 912111مسئول  یابتید مارانیدر ب

 11-12.باشد ووسکولاریکارد یهایماریمرگ مرتبط با ب ونیلیم 24/1

محدود است.  ابتیو پره د یکبد بروزیف انیها در مورد ارتباط مداده

است که  یکبد بروزیسنجش ف میرمستقیمارکر غ کیکبد،  یسفت

را به  یرالکلیمبتلا به کبدچرب غ مارانیدر ب ینیبال جیتواند نتایم

مرتبط با  یفاکتورها سکیو ر وعیش نییتع 10.ندینما ینیبشیپ یخوب

مداخلات مناسب را  نهیتواند زمیم یابتید مارانیدر ب یکبد بروزیف

 ینییحجم نمونه پا نهیشیفراهم آورد. عمده مطالعات موجود در پ

سنجش تواما مورد یابتیردیو غ یابتید مارانیآن ب یداشته و ط

 بروزیبر ف ابتیاثرات پره د زیمطالعات ن ریدر سا 13-21اند.قرارگرفته

 21و6.متفاوت بوده است یکبد

در متون  ژهیوبه یمطالعات مکف کمبودموضوع و  تیبه اهم نظر

 یکبد بروزیف ینهیدر زم رانیدر ا یامطالعه نکهیتوجه به او با یداخل

 یانجام نشده بود، مطالعه ابتیو پره د ابتیمبتلا به د مارانیدر ب

و پره  ابتیمبتلا به د مارانیدر ب یکبد بروزیف سهیحاضر با هدف مقا

 جیاهواز انجام شد تا نتا ینیامام خم مارستانیکننده به براجعهم ابتید

ز ا یریشگیه گردد و در جهت پیارا یدرمان-یآن به مسئولان بهداشت

لازم  داتیتمه ابتیو پره د ابتیو ارتباط آن با د یکبد بروزیف جادیا

 شود. دهیشیاند

 

 
بود که بر روی  یمقطع-یفیمطالعه توص کیمطالعه حاضر 

 ینیامام خم مارستانیکننده به بمراجعه ابت،یو پره د ابتیبه د انیمبتلا

 نکهیتوجه به امطالعه با نی. در ادیانجام گرد 1011سال  یاهواز ط

 انیمبتلا هیشده اندک بودند، پرونده کلیبررس طیتعداد افراد واجد شرا

اهواز از  ینیامام خم مارستانیکننده به بمراجعه ابتیپره د و ابتیبه د

مبتلا به کبد چرب بودند  یکه در سونوگراف 1011تا اسفند  نیفرورد

مبتلا به کبد  یکه در سونوگراف یمارانیقرار گرفت. ب یبررسمورد

را  تیبه شرکت در مطالعه را داشتند و فرم رضا لیچرب بودند و تما

یا  FBS=111-123 اب مارانیوارد مطالعه شدند. ب د،کردن لیتکم

0/6%-4/3=HbA1C 126 اب مارانیو ب کیابتیره دپFBS≥  یا

3/6%HbA1C≥ ت ابیبا سابقه د مارانیب وII در  کیابتیحت درمان دت

گذرا  یدر افراد به روش الاستوگراف یبروزکبدیف. نظر گرفته شدند

(Transient elastography)  1111 بروتاچیدستگاه فبا استفاده از 

.((FibroTouch device,model No.1000, Wuxi Hisky Medical 

Technologies,China) روش پروب  نیقرار گرفت. در ا یبررسمورد

 کیو  ردیگیلوب راست کبد قرار م یکینزددر پوست  یدستگاه رو

پروب به کبد در  یمبدل کوچک در انتها کیاز  یمگاهرتز 31موج 

شود، سپس دستگاه سرعت موج یمنتقل م یمتریلیم 23-26فاصله 

 Kpaس براسا همدآدست به یهاهافتی. ردیگیرا اندازه م یبرش

 بررسيروش 
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براساس  یبدک بروزیف وعیو گزارش شدند. در ادامه ش یریگندازها

 یرهایمتغ ریاساس ساو بر نییتع مارانیدر ب یالاستوگراف یهاهافتی

اساس این  بر بروزیف یبندشد. دسته سهیمقا مارانیب یکیدموگراف

 بروزیبا ف ای بروزیدون فب kpa (3/6-3/2)=F0-F1 :صورت گرفت

 kpa (3/12-3/3)=F3 واضح، بروزیف Kpa (0/3-4)=F2، فیخف

 .روزیس Kpa 3/12<F4 د،یشد بروزیف

 ابت،یو پره د ابتیورورد به مطالعه شامل: ابتلا به د یارهایمع

 یهایماریب ریابتلا به سابه الکل، عدم ادیاعتسال، عدم 19 یسن بالا

 .یروسیو تیو هپات یمنیخودا تیاز جمله هپات یکبد

ناقص بودن اطلاعات  ایخروج از مطالعه: مخدوش  یارهایمع

از  شیصورت مصرف ببه الکل )به ادیسال، اعت 19ز سن کمتر ا مار،یب

شود(، یم فیزنان تعر یگرم برا 41مردان و  یگرم در هفته برا 101

، HIVابتلا به  ،یروسیو تیو هپات یمنیخود ا تیهپات یماریابتلا به ب

 یآور. ابزار جمعend-stageکبد  یماریب ایو  یبدک یمیابتلا به بدخ

 یرهایمحقق ساخته براساس متغ ستیچک لمطالعه  نیاطلاعات در ا

شدند  یکه الاستوگراف یمارانیها از پرونده بپژوهش است. داده

 شد. یآورجمع

 SPSSدست آمده وارد به یهاداده: یآمار لیتحلوهیتجز

software, version 25 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)  .شد

حداقل، حداکثر و  ار،یانحراف مع ن،یانگیبه صورت م یکم یرهایمتغ

به صورت تعداد )درصد( گزارش شد. نرمال بودن  یفیک یرهایمتغ

شد.  یبررس Kolmogorov-Smirnov testبا استفاده از  یکم یرهایمتغ

 Chi-square testاز دو سطح از  شیبا ب یفیک ریدو متغ یجهت بررس

در دو با سطح  یفیو ک یکم یرهایمتغ نیارتباط ب یاستفاده شد. بررس

 نیارتباط ب یاستفاده شد. جهت بررس Mann-Whitney U testاز 

 Kruskal-Wallisاز دو سطح از  شیبا ب یفیو ک یکم یرهایمتغ

 Spearman'sاز  یر کمیدو متغ نیارتباط ب یاستفاده شد. جهت بررس

correlation coefficient فوق  یهاآزمون یاستفاده شد. سطح معنادار

 .رفته شددرنظر گ 13/1کوچکتر از 

 

 
نفر  32د. نفر وارد مطالعه شدن 92طور کلی هاین مطالعه ب

ه دیابت بودند. ( مبتلا به پر%1/26نفر ) 21( مبتلا به دیابت و 3/62%)

( %2/02نفر ) 23( بودند. %0/02نفر زن ) 26( و %6/36نفر مرد ) 04

ی ( درجه فیبروز کبد%3/22نفر ) 24( و 21-3/23شاخص توده بدنی)

F0-F1 خون ( داروی خوراکی کاهنده قند%1/32نفر ) 00اشتند. د

دهنده چربی ( نیز عامل کاهش%9/23نفر) 22ند. کردمصرف می

 کردند.مصرف می

در افراد دیابتی به این  خونی کاهنده قندفراوانی مصرف دارو

ورمین به ( متف%3/4نفر ) 0( متفورمین، %3/31نفر ) 24 ،صورت بود

 (%9/2نفر ) دوانسولین ،( %3/4نفر ) چهار همراه سولفونیل اوره،

نفر  11ترکیب انسولین و داروی خوراکی،( %3/4نفر ) چهارگلوتریو ،

 (%3/1یک بیمار ) ،و متفورمین DDPIVه کنندترکیب مهار (9/21%)

کرد. فراوانی مصرف داروی کاهنده لیپید در گروه دارویی مصرف نمی

( فیبرات و در افراد %0/3نفر ) پنج( استاتین، %1/03نفر ) 26 دیابتی

کردند. میانگین سن ( استاتین مصرف می%2/12)نفر  چهارپره دیابتی 

 سال بود.  16/03کننده در پژوهش افراد شرکت

، HbA1C(%22/4) ،43/23میانگین شاخص توده بدنی 

(21/23)AST، (62/04)ALT، (22/136)ALKP،  31/1بیلی روبین، 

(62/101)FBS بود. در بیماران دیابتی  31/11شدت فیبروز کبدی و

 ،BMI، (19/9%)HbA1C، (36/23)AST(39/26) ،11/03میانگین سن 

(4/03)ALT، (43/133)ALKP، (33/1)Bilirubin، (12/161)FBS  و

در بیماران پره دیابتی میانگین سن  بود. 23/11شدت فیبروز کبدی 

36/09، (22/23) BMI، (6%)HbA1C، (96/22)AST، (91/02)ALT، 

(22/131)ALKP، (49/1) Bilirubin، (16/116)FBS شدت فیبروز  و

 .(1)جدول  بود 11/3کبدی 

بین فراوانی درجه فیبروز کبدی در بیماران دیابتی و پره دیابتی به 

(. درصد P=100/1لحاظ آماری اختلاف معنادار وجود داشت )

ر افراد د F0-F1ر تمامی سطوح به جز فراوانی درجه فیبروز کبدی د

 Mann-Whitney Uنتایج . (2)جدول  دیابتی بیشتر از پره دیابتی بود

test ان دیابتی و نشان داد بین میانگین شدت فیبروز کبدی در بیمار

(. P=110/1اختلاف معنادار وجود داشت )ماری پره دیابتی به لحاظ آ

تی بالاتر از افراد پره دیابتی میانگین شدت فیبروز کبدی در افراد دیاب

 (. 11/3به  23/11بود )

نشان داد در افراد دیابتی بین سن و شدت فیبروز  2جدول  نتایج

در ، (P=226/1کبدی به لحاظ اماری اختلاف معنادار مشاهده نشد )

ماری آپره دیابتی نیز بین سن و شدت فیبروز کبدی به لحاظ  افراد

 هايافته
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(. در افراد دیابتی بین میانگین P=249/1ختلاف معنادار مشاهده نشد )ا

HbA1C  در سطوح مختلف درجه فیبروز کبدی به لحاظ آماری

 HbA1Cبیشترین میانگین  .(P=112/1اختلاف معنادار مشاهده شد )

 3/12( مربوط به افرادی بود که درجه فیبروز کبدی بیشتر از 19/3%)

در سطوح  HbA1Cداشتند. در افراد پره دیابتی نیز بین میانگین 

مختلف درجه فیبروز کبدی به لحاظ آماری اختلاف معنادار مشاهده 

  .(P=111/1شد )

( مربوط به افرادی بود که 29/6%) HbA1Cبیشترین میانگین 

در هر دو گروه بیماران  داشتند. 3/12درجه فیبروز کبدی بیشتر از 

حاظ به ل HbA1Cدیابتی و پره دیابتی بین شدت فیبروز کبدی و میزان

(. به این P<111/1آماری ارتباط معنادار و مستقیم وجود داشت )

، شدت فیبروز کبدی افزایش HbA1Cصورت که با افزایش میزان 

یافت )و بالعکس(. در بیماران دیابتی بین جنسیت و سطوح مختلف 

ختلاف معنادار وجود نداشت درجه فیبروز کبدی به لحاظ آماری ا

(290/1=P.) دیابتی نیز بین جنسیت و سطوح مختلف  در بیماران پره

ختلاف معنادار وجود نداشت درجه فیبروز کبدی به لحاظ آماری ا

(423/1=P.)  در بیماران دیابتی بین میانگین شدت فیبروز کبدی در

ختلاف معنادار مشاهده نشد زنان و مردان به لحاظ آماری ا

(322/1=P.) ت فیبروز در بیماران پره دیابتی نیز بین میانگین شد

نادار مشاهده نشد کبدی در زنان و مردان به لحاظ آماری اختلاف مع

(391/1=P در بیماران دیابتی بین میانگین .)BMI  و سطوح مختلف

اختلاف معنادار مشاهده شد درجه فیبروز کبدی به لحاظ آماری 

(112/1=P.)  بیشترین میانگینBMI (14/22 در افرادی که درجه )

داشتند مشاهده شد. در بیماران پره دیابتی نیز  3/3-3/12فیبروز کبدی 

و سطوح مختلف درجه فیبروز کبدی به لحاظ  BMIبین میانگین 

 (. P=013/1آماری اختلاف معنادار مشاهده نشد )

به لحاظ  BMIدر افراد دیابتی بین شدت فیبروز کبدی و میزان 

پره دیابتی نیز در افراد  .(P=363/1رتباط معنادار مشاهده نشد )ماری اآ

رتباط معنادار ماری اآبه لحاظ  BMIبین شدت فیبروز کبدی و میزان 

در  AST میانگین بین دیابتی بیماران در .(P=191/1مشاهده نشد )

ختلاف معنادار ماری اآمختلف درجه فیبروز کبدی به لحاظ سطوح 

 ASTدیابتی بین میانگین پره  بیماران ، اما در(P=434/1مشاهده نشد )

ماری اختلاف آدر سطوح مختلف درجه فیبروز کبدی به لحاظ 

( در 10/30) ASTبالاترین میزان  (.P=109/1معنادار مشاهده شد )

 فیبروز شدت بین مشاهده شد. 3/12درجه فیبروز کبدی بیشتر از 

به لحاظ آماری ارتباط معنادار  دیابتی بیماران در AST میزان و کبدی

 فیبروز شدت بین دیابتی پره بیماران در اما (P=132/1مشاهده نشد )

معنادار مشاهده  مستقیم و به لحاظ آماری ارتباط AST میزان و کبدی

  (.P=126/1شد )

شدت فیبروز کبدی افزایش  ASTبه این صورت که با افزایش 

در سطوح مختلف درجه  ALT میانگین یافته است )و بالعکس(. بین

ماری اختلاف معنادار آلحاظ  به دیابتی بیماران درفیبروز کبدی 

 ALTبین میانگین  نیز دیابتیپره  بیماران در (.P=699/1مشاهده نشد )

ماری اختلاف آمختلف درجه فیبروز کبدی به لحاظ در سطوح 

 میزان و کبدی فیبروز شدت بین (.P=112/1شد )نمعنادار مشاهده 

ALT ده نشد به لحاظ آماری ارتباط معنادار مشاه دیابتی بیماران در

(161/1=P)و کبدی فیبروز شدت بین دیابتی نیز پره بیماران ، در 

 (.P=121/1شد )نمعنادار مشاهده  به لحاظ آماری ارتباط ALT میزان

در سطوح مختلف درجه  ALKP میانگین بین دیابتی در بیماران

ماری اختلاف معنادار مشاهده نشد آفیبروز کبدی به لحاظ 

(231/1=P) بین میانگین  نیز دیابتیپره  بیماران و درALKP  در

ماری اختلاف معنادار آسطوح مختلف درجه فیبروز کبدی به لحاظ 

در  ALKP میزان و کبدی فیبروز شدت بین (.P=493/1شد )نمشاهده 

به لحاظ آماری ارتباط معنادار مشاهده نشد  دیابتی بیماران

(464/1=P) و کبدی فیبروز شدت بین دیابتی نیز پره بیماران .در 

شد نمعنادار مشاهده  به لحاظ آماری ارتباط ALKP میزان

(344/1=P.) میانگین بین دیابتی بیماران در Bilirubin  در سطوح

ماری اختلاف معنادار مشاهده آمختلف درجه فیبروز کبدی به لحاظ 

( مربوط به درجه 12/1) Bilirubinبیشترین میانگین  (.P<111/1شد )

دیابتی بین میانگین پره در بیماران اما  بود، 3/12از فیبروز کبدی بیشتر 

Bilirubin  ماری آدر سطوح مختلف درجه فیبروز کبدی به لحاظ

 و کبدی فیبروز شدت بین (.P=143/1شد )ناختلاف معنادار مشاهده 

 مستقیم و به لحاظ آماری ارتباط دیابتی بیماران در Bilirubin میزان

 Bilirubinطوریکه با افزایش هب .(P<111/1معنادار مشاهده شد )

 نیز بین دیابتی پره بیماران شدت فیبروز کبدی افزایش یافته است، در

مستقیم  به لحاظ آماری ارتباط Bilirubin میزان و کبدی فیبروز شدت

 Bilirubinطوریکه با افزایش هب (.P=123/1معنادار مشاهده شد )و 

 شدت فیبروز کبدی افزایش یافته است. 
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 يابتيو پره د يابتيد مارانيب کيبه تفك ينيبال يهامقدار شاخص ممينيو م مميماكز ار،يمع انحراف ن،يانگيم: 1 دولج

 متغير
 پره ديابتي ديابتي

 ماكزيمم مينيمم انحراف معيار ميانگين ماكزيمم مينيمم انحراف معيار ميانگين

11/03 سن  21/11  23 63 36/09  36/3  21 69 

نيشاخص توده بد  39/23  40/3  21 03 22/23  39/0  11/22  00/23  

A1c 19/9هموگلوبين   24/1  6 11 11/6  20/1  41/3  01/6  

AST 36/23  11/16  11 44 96/22  12/29  12 141 

ALT 43/03  41/24  11 113 91/02  12/29  14 133 

ALKP 43/133  21/63  116 020 22/131  96/69  99 061 

33/1 بيليروبين  21/1  3/1  21/1  94/1  26/1  01 3/1  

خون ناشتاقند  12/161  32/33  111 236 16/116  63/6  111 123 

كبدي فيبروزشدت   23/11  03/3  41/2  23 11/3  91/0  3/0  11/22  

03/232 استئاتوز  24/26  164 221 21/233  23/29  211 211 

 
 ابتيو پره د ابتيمبتلا به د مارانيدر ب يكبد بروزيف يفراوان عيتوز يو بررس سهيمقا :2جدول

 متغير
F0-F1 

 )درصد( تعداد
F2 

 )درصد( تعداد
F3 

 )درصد( تعداد
F4 

⁎ )درصد( تعداد
P 

 12(%7/11) 11(%9/94) 11(%9/11) 11(%1/21) ديابت
022/0 

 7(%1/11) 1(%1/7) 1(%1/11) 12(%9/81) پره ديابت

Chi-square analysis was done. P value less than 0.05 was considered statistically significant 

 
 يابتيو پره د يابتيد مارانيدر ب رهايو متغ يكبد بروزيشدت ف نيارتباط ب: 3جدول 
 بيماران پره ديابتي بيماران ديابتي متغير

R P R P 
-123/1 سن  226/1  164/1  249/1  

A1c 434/1هموگلوبين   111/1˂  424/1  111/1˂  

19/1 شاخص توده بدني  363/1  231/1  191/1  

AST 192/1  132/1  016/1  126/1  

ALT 136/1  161/1  231/1  121/1  

ALKP 102/1-  464/1  116/1  344/1  

666/1 بيليروبين  111/1˂  013/1  123/1  

311/1 خون ناشتاقند  111/1˂  161/1-  431/1  
Spearman's rank correlation was done. P value less than 0.05 was considered statistically significant 

 
 در در سطوح مختلف درجه فیبروز کبدی FBSبین میانگین 

ماری اختلاف معنادار مشاهده شد آدیابتی به لحاظ  بیماران

(111/1=P.)  بیشترین میانگینFBS (41/132 مربوط به درجه )

دیابتی بین پره  بیماران بود، اما در 3/12فیبروز کبدی بیشتر از 
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ماری آسطوح مختلف درجه فیبروز کبدی به لحاظ  در FBSمیانگین 

 و کبدی فیبروز شدت بین (.P=299/1شد )ناختلاف معنادار مشاهده 

معنادار  مستقیم و به لحاظ آماری ارتباط دیابتی بیماران در FBS میزان

شدت فیبروز  FBSطوریکه با افزایش هب (.P<111/1مشاهده شد )

 فیبروز شدت بین دیابتی پره نبیمارا کبدی افزایش یافته است. در

شد نمعنادار مشاهده  به لحاظ آماری ارتباط FBS میزان و کبدی

(431/1=P.)  نتایجChi-square test ع و فراوانی نشان داد بین توزی

اساس نوع درمان در بیماران دیابتی به لحاظ درجه فیبروز کبدی بر

یانگین شدت (. بین مP=613/1ختلاف معنادار وجود ندارد )ماری اآ

ماری اختلاف معنادار آاساس نوع درمان به لحاظ فیبروز کبدی بر

کرد حال یک نفر از افرادی که دارو مصرف نمیمشاهده نشد. با این

( نسبت به سایر افراد داشت. در 01/0شدت فیبروز کبدی پایینتری )

چربی اساس مصرف کاهندهبین درجه فیبروز کبدی بربیمارن دیابتی 

. در بیماران (P=131/1ندارد ) دمعنادار وجو اختلافماری آاظ به لح

چربی اساس مصرف کاهندهبین درجه فیبروز کبدی برپره دیابتی نیز 

. در بیماران (P=133/1ندارد ) دمعنادار وجو اختلافماری آبه لحاظ 

اساس مصرف عامل دیابتی بین میانگین شدت فیبروز کبدی بر

ختلاف معنادار وجود نداشت ری اماآچربی به لحاظ کاهنده

(326/1=P)  ری آمابه لحاظ اما در بیماران پره دیابتی بر این اساس

(. افرادی که عامل P=129/1اختلاف معنادار وجود داشت )

کردند میانگین شدت فیبروز کبدی بالاتری چربی مصرف میکاهنده

 (.20/9به  1/10داشتند )

 

 
مقطعی بود که با هدف -لعه حاضر یک مطالعه توصیفیمطا

مقایسه فیبروز کبدی در بیماران مبتلا به دیابت و پره دیابت بررسی 

شیوع  انجام شد. دیابت همراهی بارزی با فیبروز پیشرفته کبد دارد.

طور واضحی بیشتر هکبد چرب غیرالکلی نیز در بیماران با پره دیابت ب

وکز نرمال است. در این پژوهش بر آن شدیم از بیماران با تحمل گل

و برخی عوامل مرتبط با آن را در بیماران دیابت شیوع فیبروز کبدی 

بررسی اند موردو پره دیابت که در سونوگرافی مبتلا به کبدچرب بوده

و مقایسه قرار دهیم و همچنین این فرضیه که پره دیابت مانند دیابت 

آوری های جمعتحلیل داده ررسی شد.شود بمنجر به فیبروز کبدی می

دو گروه دیابت و پره  بیمار در 92د شده در این مطالعه نشان دا

 21( مبتلا به دیابت و %3/62نفر ) 32بررسی قرار گرفتند. دیابت مورد

نفر  26( و %6/36نفر مرد ) 04ه دیابت بودند. ( مبتلا به پر%1/26فر )ن

( 3/2–3/6درجه فیبروز کبدی )( %3/22) نفر 24( بودند. %0/20زن )

خون مصرف ( داروی خوراکی کاهنده قند%1/32نفر ) 00داشتند. 

دهنده چربی مصرف ( نیز عامل کاهش%9/23نفر ) 22د. کردنمی

 کردند.می

بین فراوانی درجه فیبروز کبدی در بیماران دیابتی و پره دیابتی به 

درصد  .(P=100/1داشت ) لحاظ آماری اختلاف معنادار وجود

فراوانی درجه فیبروز کبدی در تمامی سطوح به جز در گروه با 

ر افراد دیابتی بیشتر از پره د (F0-F1)فیبروز فیبروز خفیف یا بدون

 دیابتی بود.

بین میانگین شدت فیبروز کبدی در بیماران دیابتی و پره دیابتی 

(. میانگین P=110/1ماری اختلاف معنادار وجود داشت )آبه لحاظ 

شدت فیبروز کبدی در افراد دیابتی بالاتر از افراد پره دیابتی بود 

کارانش که در و هم Parkی (. در مطالعه11/3در مقابل  23/11)

اختلال تحمل ریافتند در مقایسه با افراد بدوندسئول کره انجام شد، 

گلوکز، بیماران دیابتی در ریسک بالاتر فیبروز کبدی بودند اما تفاوتی 

اختلال تحمل گلوکز وجود نداشت. آنالیز وه پره دیابت و بدونبین گر

بین گروهی نشان داد که پره دیابت برخلاف دیابت در بیماران با یا 

در بدون بیماری کبدی با ریسک فیبروز کبدی واضح همراهی ندارد. 

 ها صرفاین یافته ریسک فاکتور فیبروز کبدی واضح است. ،دیابت

، بنابراین نتایج ما با بدی در این بیماران بوداز وجود بیماری ک نظر

 6و همکاران همخوانی داشت. Parkی مطالعه

در هر دو گروه دیابت و پره دیابت، بین جنسیت و سطوح 

مختلف درجه فیبروز کبدی و همچنین میانگین فیبروز کبدی به لحاظ 

میانگین سن در گروه  ت.آماری اختلاف معنادار وجود نداش

در هر دو گروه دیابت  بود. 36/06ت و در گروه پره دیاب 11/03دیابت

و پره دیابت بین سن بیماران و درجه فیبروز کبدی به لحاظ آماری 

 اختلاف معنادار مشاهده نشد. 

( 21-3/23( شاخص توده بدنی )%2/02نفر  23اکثر بیماران )

در بیماران پره و  39/23در بیماران دیابتی  BMIمیانگین  داشتند.

BMI (14/22 )بیشترین میانگین  بود. در بیماران دیابتی، 22/23ابتی دی

داشتند مشاهده شد  3/3-3/12در افرادی که درجه فیبروز کبدی 

 بحث
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(112/1=P)  اما در بیماران پره دیابتی بین میانگینBMI  و سطوح

ختلاف معنادار مشاهده مختلف درجه فیبروز کبدی به لحاظ آماری ا

ر دو گروه دیابت و پره دیابت، بین شدت (. در هP=013/1نشد )

به لحاظ آماری ارتباط معنادار مشاهده  BMIفیبروز کبدی و میزان 

 نشد.

بود که  Ciardulloین یافته برخلاف نتایج حاصل از مطالعه ا

BMI ای که توسط ریسک فاکتور مستقل فیبروز کبدی بود، در مطالعه

Ciardullo ی فیبروز پیشرفته ارزیابی شیوع بالا ،انجام شد و همکاران

در بالغین  IIه توسط الاستوگرافی گذرا را میان بیماران دیابتی نوع دش

دست آمده از مدل های بهقرار دادند. یافتهبررسی مریکایی را موردآ

از ریسک  ALT، نژاد سیاه و سطح BMIرگرسیون لجستیک نشان داد 

و  BMIس پپتیداز، گاماگلوتامیل تران فاکتورهای مستقل استئاتوز و

و نژاد غیرپوست از ریسک فاکتورهای مستقل فیبروز  ALTح سط

 22های ما همراستا نبود.، این مطالعه با یافتهپیشرفته بودند

در بیماران پره و  HbA1C 19/9%ن در بیماران دیابتی میانگی

در سطوح  HbA1C در هر دو گروه بین میانگین. بود %6دیابتی 

ماری اختلاف معنادار مشاهده آکبدی به لحاظ  مختلف درجه فیبروز

HbA1C (19/3% )در گروه دیابت، بیشترین میانگین  .(P≤112/1شد )

داشتند.  3/12مربوط به افرادی بود که درجه فیبروز کبدی بیشتر از 

( مربوط به 29/6%) HbA1Cدر گروه پره دیابت، بیشترین میانگین

 داشتند.  3/12افرادی بود که درجه فیبروز کبدی بیشتر از 

به  HbA1Cن در هر دو گروه بین شدت فیبروز کبدی و میزا

(. این P<111/1لحاظ آماری ارتباط مستقیم و معنادار وجود داشت )

آنان  .همخوانی داشت Sumbulیافته با نتایج حاصل از مطالعه 

طور مستقل با فیبروز کبدی هب HbA1C ،TG، ALKPدریافتند سطوح 

وجود استئاتوز کبدی خفیف تا متوسط،  (.P˂13/1ارتباط داشتند)

های مستقل فیبروز گویی کنندهیشپ HbA1Cهایپرتنشن، دور کمر و 

کبدی بود. این مطالعه نشان داد بیماران پره دیابت نیز در ریسک 

ه های ما همراستا بنابراین این مطالعه با یافت ،فیبروز کبدی هستند

 21بود.

در بیماران پره دیابتی و  FBS 12/161در بیماران دیابتی میانگین 

در سطوح مختلف  FBSدر بیماران دیابتی بین میانگین . بود 16/116

ماری اختلاف معنادار مشاهده شد آدرجه فیبروز کبدی به لحاظ 

(111/1=P.)  بیشترین میانگینFBS (41/132 مربوط به درجه )

دیابتی بین میانگین پره در بیماران  بود. 3/12یبروز کبدی بیشتر از ف

FBS  ماری اختلاف آدر سطوح مختلف درجه فیبروز کبدی به لحاظ

در بیماران دیابتی بین شدت فیبروز (.P=299/1شد )نمعنادار مشاهده 

معنادار مشاهده  مستقیم و به لحاظ آماری ارتباط FBSکبدی و میزان 

شدت فیبروز کبدی  FBSطوریکه با افزایش هب .(P<111/1شد )

 افزایش یافته است.

به  FBSدر بیماران پره دیابتی بین شدت فیبروز کبدی و میزان 

  (.P=431/1شد )نمعنادار مشاهده  لحاظ آماری ارتباط

در بیماران پره دیابتی و  AST 36/23در بیماران دیابتی میانگین 

در سطوح مختلف  ASTین میانگین در بیماران دیابتی ب. بود 96/22

ماری اختلاف معنادار مشاهده نشد آدرجه فیبروز کبدی به لحاظ 

(434/1=P).  دیابتی بین میانگین پره در بیماران اماAST  در سطوح

ماری اختلاف معنادار مشاهده آمختلف درجه فیبروز کبدی به لحاظ 

ز یبرو( در درجه ف10/30) ASTبالاترین میزان  (.P=109/1شد )

 مشاهده شد. 3/12کبدی بیشتر از 

به لحاظ  ASTدر بیماران دیابتی بین شدت فیبروز کبدی و میزان 

این یافته برخلاف  (P=132/1تباط معنا دار مشاهده نشد )آماری ار

در بیماران پره دیابتی بین شدت ود. ب Alamنتایج حاصل از مطالعه 

معنا دار  مستقیم و باطبه لحاظ آماری ارت ASTفیبروز کبدی و میزان 

شدت  ASTبه این صورت که با افزایش  (.P=126/1مشاهده شد )

و  Alam یدر مطالعهفیبروز کبدی افزایش یافته است )و بالعکس(، 

 %21اساس نتایج الاستوگرافی بر شد،در بنگلادش انجام  که همکاران

طور ته داشتند. اسکور فیبروز کبدی بهبیماران ، فیبروز کبدی پیشرف

د کبد یگر و AST ،ALTسطوح  چاقی، دور کمر، ، BMIقوی با سن، 

ا فیبروز ب AST/ALTچرب در سونوگرافی ارتباط داشت. نسبت 

های ما همخوان و ، که این مطالعه با یافتهکبدی ارتباط نداشت

 22همراستا نبود.

در بیماران پره دیابتی و  ALT 43/03در بیماران دیابتی میانگین 

در سطوح مختلف  ALTبین میانگین در هر دو گروه  .ودب 91/02

به  ALTبین شدت فیبروز کبدی و میزان و نیز  درجه فیبروز کبدی

. این یافته برخلاف نتایج شدنمعنادار مشاهده  لحاظ آماری ارتباط

اسکور فیبروز کبدی به بود که  Ciardulloو  Alamحاصل از مطالعه 

در یک  و همکاران Ciardulloت، ارتباط داش ALTطور قوی با سطح 

یافته در بیماران مبتلا به دیابت  افزایش LSM، شیوع سطح  آنالیز متا
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 118تا  178 ،11 ، شماره11، دوره 1204 بهمنی تهران، كی، دانشگاه علوم پزشكده پزشكشمجله دان

 

دادند. در بیماران مبتلا به دیابت نوع  بررسی قراررا مورد IIو  Iنوع 

II ،BMI نژآد آسیایی با  بالاتر، سن بالاتر، نسبت بیشتر مردان و

 21رگرسیون نشان داد از هر  افزایش میزان شیوع مرتبط است. نتایج

یک  IIبیمار مبتلا به دیابت نوع  3از هر و  Iبیمار مبتلا به دیابت نوع 

توجه یا بدی قابلیافته دارد که بیانگر فیبروز ک افزایش LSMنفر 

که در نهایت این مطالعه و  12.پیشرفته در این گروه از بیماران است

 ای ما همخوانی نداشت.هبا یافته Alamی ذکر شده توسط مطالعه

در بیماران پره و  43/133 در بیماران دیابتی ALKP میانگین

در سطوح  ALKPبین میانگین  هر دو گروهدر بود.  22/131 تیدیاب

 ALKPو نیز بین شدت فیبروز کبدی و مختلف درجه فیبروز کبدی 

این یافته برخلاف نتایج  .ماری اختلاف معنادار مشاهده نشدآبه لحاظ 

  بود. Sumbulصل از مطالعه حا

در بیماران پره و  33/1در بیماران دیابتی  Bilirubinمیانگین 

در سطوح  Bilirubinدر بیماران دیابتی بین میانگین . بود 49/1دیابتی 

ماری اختلاف معنادار مشاهده آمختلف درجه فیبروز کبدی به لحاظ 

بوط به درجه ( مر12/1) Bilirubinبیشترین میانگین  (.P<111/1شد)

دیابتی بین میانگین پره در بیماران  بود. 3/12فیبروز کبدی بیشتر از 

Bilirubin  ماری آدر سطوح مختلف درجه فیبروز کبدی به لحاظ

در بیماران دیابتی بین  (.P=143/1شد )ناختلاف معنادار مشاهده 

مستقیم  به لحاظ آماری ارتباط Bilirubinشدت فیبروز کبدی و میزان 

 Bilirubinطوریکه با افزایش هب (.P<111/1عنادار مشاهده شد )م و

بین  نیز در بیماران پره دیابتی شدت فیبروز کبدی افزایش یافته است.

مستقیم  به لحاظ آماری ارتباط Bilirubinشدت فیبروز کبدی و میزان 

 (.P=123/1معنادار مشاهده شد )و 

رمان در اساس نوع دبین توزیع و فراوانی درجه فیبروز کبدی بر 

ختلاف معنادار وجود ندارد ماری ابیماران دیابتی به لحاظ آ

(613/1=Pبین میانگین شدت فیبروز کبدی بر .) اساس نوع درمان به

حال یک نفر از تلاف معنادار مشاهده نشد. با اینماری اخآلحاظ 

( 01/0تری )کرد شدت فیبروز کبدی پایینافرادی که دارو مصرف نمی

 به سایر افراد داشت. نسبت

بین درجه فیبروز کبدی در هر دو گروه دیابت و پره دیابت، 

معنادار  اختلافماری آچربی به لحاظ کاهنده داروی اساس مصرفبر

در بیماران دیابتی بین میانگین شدت فیبروز کبدی و  شت.ندا دوجو

( P=326/1رتباط معنادار وجود نداشت )چربی امصرف داروی کاهنده

(. P=129/1ارتباط معنادار وجود داشت )پره دیابتی  ا در بیمارانام

کردند میانگین شدت فیبروز چربی مصرف میافرادی که عامل کاهنده

  (.20/9به  1/10کبدی بالاتری داشتند )

به موضوعاتی مشابه موضوع پژوهش در سایر مطالعات نیز 

 ندکی وجود دارد. اند، که البته در این زمینه مطالعات احاضر پرداخته

Noureddin پیشرفت کبد چرب غیرالکلی مرتبط با و همکاران ،

بررسی قرار دادند. مورد IIفیبروز را در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

با فیبروز پیشرفته عبارت بود از جنسیت مونث، سن  عوامل مرتبط

ق فریقایی آمریکایی، بیماری مزمن کلیوی، بیماری عروآنژاد  بالاتر،

به فیبروز پیشرفته را افزایش  پیشرفت کرونر، استفاده از انسولین خطر

که استفاده از داروهای ( در حالی26/1 ،دهد )نسبت شانسمی

 با IIهای گیرنده آنژیوساین ، مسدود کنندهکاهنده قندخون خوراکی

همراه  3/1و  30/1، 32/1 های شانسکاهش خطر فیبروز با نسبت

مریکا، آ وریدایفل درمطالعه ر همکاران د و Lomonaco 20.بود

بررسی را مورد IIفیبروزکبدی پیشرفته در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

های این مطالعه مشخص شد فیبروز متوسط اساس یافتهقرار دادند. بر

عنوان یک ریسک فاکتور مستقل سیروز و مرگ ( بهF2≤تا پیشرفته )

 23.( بیمار دیابتی وجود دارد%13) بیماران حداقل در یک نفر از شش

Barb مریکا، به این مقوله پرداختند که آیا ابتلا به آدر  همکاران

دیابت نوع دو ریسک فیبروز کبدی در افراد دچار اضافه وزن و مبتلا 

نان دریافتند به کبدچرب غیرالکلی را افزایش میدهد یا خیر؟ آ

تعریف  61از  صورت شاخص کبد چرب بیشترکبدچرب غیرالکلی به

شد. ریسک متوسط تا زیاد فیبروز پیشرفته به صورت شاخص فیبروز 

تعریف شد. کبدچرب غیرالکلی با افزایش  64/2و  64/1 بیش از

BMI  افراد افزایش یافت. استئاتوز در افراد دچار اضافه وزن و دیابت

(. شیوع %0/14در برابر  %2/09به میزان معناداری بالاتر بود )

طور ابتلا به دیابت به افزایش یافت. BMIیرالکلی با کبدچرب غ

تا شدید فیبروز را  توجهی نسبت افراد در معرض خطر متوسطقابل

( در گروه افراد پرخطر این %9/21در برابر  %1/21افزایش داد )

میان افراد دچار  (. در%1/4در  %9/2ریسک تا دو برابر بیشتر شد )

برابر  3/2تا  9/1روز متوسط تا شدید اضافه وزن احتمال ابتلا به فیب

 در یک متاآنالیز، شیوع کبد و همکاران De Vries 26.یابدافزایش می

را در قالب یک پژوهش  ،Iنوع  چرب غیرالکلی در بیماران به دیابت

های این مطالعه ررسی قرار دادند. بر مبنای یافتهبمروری مورد
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تا  2/12) دامنه  %2/13مشخص شد شیوع کبدچرب الکلی در بیماران 

  21.افزایش یافت %22تا ( بود و در بزرگسالان3/24%

Sae-Wong در مطالعه در تایلند، شیوع کبدچرب  و همکاران

 غیرالکلی و ریسک فاکتورهای مرتبط با آن در کودکان و بزرگسالان

در این مطالعه  مطالعه قرار دادند.را مورد Iبه دیابت نوع  مبتلا

سازی چربی کبد و فیبروز کبدی به میمقطعی ک–توصیفی

جهت شناسایی ریسک  MRIالاستوگرافی رزونانس مغناطیسی و 

فاکتورهای مرتبط با کبدچرب غیرالکلی از رگرسیون لجستیک 

 3/16ی بیمار مبتلا به دیابت با میانگین سن 31در مجموع  استفاده شد.

 ش شد.گزار %11به مطالعه وارد شدند و شیوع کبد چرب غیرالکلی 

 24.دفیبروز کبدی در هیچ یک از افراد بررسی شده گزارش نش

Kim فیبروز کبدی در  و ، شیوع کبدچرب غیرالکلیو همکاران

                میان بالغین آمریکایی دچار دیابت و پیش دیابت بودند

 ,National health and nutrition examination survey)که در 

NHANES) مطالعه قرار دادند. شرکت ند را موردررسی شده بودب

ارزیابی قرار گرفتند. مورد LSMو  CAPکنندگان با اندازه گیری 

 مرد بودند. شیوع کبد %1/09سال بود و  1/04میانگین سنی افراد 

و در افراد گروه پره  2/41-%1/92چرب غیرالکلی در بیماران دیابتی 

سیروز کبدی در  و (F2≤گزارش شد. فیبروز ) 3/29-%3/32 دیابت

در مطالعه  29.یک چهارم و یک ششم بیماران پره دیابت مشاهده شد

 یابتید مارانی، بکایمرآو هاروارد  لیکوهورت گذشته نگر در اسرائ

 شتربی ،(32±12 مقابل در الس 39±11داشتند ) یبالاتر یسن نیانگیم

داشتند  یبالاتر HbA1C( و سطح %01در مقابل  %32زن بودند )

 ALT گار،یمصرف س تی، وضعBMI(. 3/3±2/2 مقابل در 0/1±2/4)

 یطور واضحبه II پیت ابتینداشت. د یدو گروه تفاوت درپلاکت  و

 مارانی. بداشت یگذرا همراه یدر الاستوگراف یکبد بروزیبا درجه ف

د داشتن یبالاتر یکبد بروزیف ابتیدبدون مارانینسبت به ب کیابتید

(Kpa 6±2/9 در مقابل Kpa 4/2±0/6 111/1 با=P.)23  

توان یمطالعه م نیدست آمده از ابه جیاساس نتابر، یریگ جهینت

بالاتر از  ابتیدر گروه د یکبد بروزیو شدت ف یکرد که فراوان انیب

 بروزیو ف HbA1C زانیم نیبود. در هر دو گروه ب ابتیگروه پره د

 بروزیو ف FBS نیب ابتیدار مشاهده شد. در گروه داارتباط معن یکبد

با  یچربکاهنده یو مصرف دارو AST ابتیو در گروه پره د یکبد

سن، جنس،  نیمرتبط بودند. در هر دو گروه ب یکبد بروزیفشدت 

BMI ،ALKP وALT نشد.  دهیمعنادار د یارتباط آمار یکبد بروزیبا ف 

 بروزیکاهنده قندخون و ف، ابتینوع درمان د نیب ابتیدر گروه د

پره  قیتحق نیا یهاادهتوجه به دمعنادار مشاهده نشد. باارتباط  یکبد

چه سطح  است و هر یکبد بروزیفاکتور بروز ف سکیر زین ابتید

HbA1C شیگروه افزا نیدر ا زین یکبد بروزیشدت ف دیبایم شیافزا 

 انیگروه را نما نیمناسب در ا یکه لزوم مداخلات درمان ابدییم

 .سازدیم

تحت  یفوق تخصص نامه انیپا حاصل لهمقا نیا :اریسپاسگز

و پره  ابتیمبتلا به د مارانیدر ب یکبد بروزیف وعیش سهیمقا "عنوان 

 RDC-0203با کد  1012در سال فوق تخصص در مقطع  "ابتید

باشد که با حمایت دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز اجرا می

 شده است.
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Background: Diabetes is known to be linked with a high risk of liver stiffness in non-

alcoholic fatty liver patients. Previous studies have faced challenges in examining the 

association between prediabetes and liver stiffness. This study aimed to compare liver 

fibrosis in diabetes and prediabetes patients. 

Methods: This cross-sectional descriptive study was conducted on patients with 

diabetes and prediabetes who were referred to Imam Khomeini Hospital in Ahvaz from 

March 2022 to March 2023. The study aimed to clear the relationship between liver 

stiffness and age, gender, BMI, AST, ALT, ALKP, Bilirubin, and the type of treatment. 

The normality of quantitative variables was checked using the Kolmogorov-Smirnov 

test. The chi-square test examined two qualitative variables with more than two levels. 

Results: Out of the total participants, 53 people (63.9%) had diabetes, while 30 people 

(36.1%) had prediabetes. There was a significant difference between the mean severity 

of liver fibrosis in diabetic and pre-diabetic patients (P=0.014). The frequency of liver 

stiffness in all levels except in the group with mild or no fibrosis (F0-F1) was higher in 

diabetic than pre-diabetic patients. In both diabetes and prediabetes groups, there was 

no significant relationship between gender, age, BMI, ALT, and ALKP with liver 

fibrosis. However, there was a significant direct relationship between HbA1C% and 

liver fibrosis (P≥0.003) in both groups. In diabetic patients, a significant relationship 

between FBS and liver fibrosis was observed (P=0.001). In pre-diabetic patients, 

significant direct relationship was seen between the severity of liver fibrosis and AST 

levels (P=0.026). 

Conclusion: Diabetic patients showed a higher severity of liver fibrosis compared to 

pre-diabetic patients. No statistically significant relationship was seen between liver 

fibrosis and age, sex, body mass index, ALT, and ALKP in both groups. Additionally, 

both diabetes and prediabetes groups showed significant relationship between liver 

fibrosis and HbA1C (P≥0.003). Prediabetes was also found to be associated with an 

elevated risk of liver fibrosis. 

 

Keywords: diabetes, liver fibrosis, prediabetes. 
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