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ﺯﻣﻴﻨﻪ ﻭ ﻫﺪﻑ: ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﻏﻴﺮﺍﻟﻜﻠﻲ (NAFLD) ﺷﺎﻳﻊﺗﺮﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﺒﺪﻱ ﺩﺭ ﺟﻬﺎﻥ ﺍﺳﺖ ﻭ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺁﻥ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻠﻴﻮﻱ (CKD) ﺑﻪ ﻃﻮﺭ ﻓﺰﺍﻳﻨﺪﻩﺍﻱ ﻣﻮﺭﺩ ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺍﺳﺖ. ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪﻑ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻓﺮﺍﻭﺍﻧﻲ CKD ﻭ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑﻴﻦ ﺷﺎﺧﺺﻫﺎﻱ ﻏﻴﺮﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺷﺪﺕ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ (ﮔﺮﻳﺪ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﻭ ﺷﺎﺧﺺ FIB-4) ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ NAFLD ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪ. 
ﺭﻭﺵﻫﺎ: ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ-ﻣﻘﻄﻌﻲ ﺑﺮ ﺭﻭﻱ ۳۸۴ ﺑﻴﻤﺎﺭ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ NAFLD ﻛﻪ ﻃﻲ ﺳﺎﻝﻫﺎﻱ 1402-1403 ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎﺭﺳﺘﺎﻥﻫﺎﻱ ﺗﺎﺑﻌﻪ ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺁﺯﺍﺩ ﺍﺳﻼﻣﻲ ﺗﻬﺮﺍﻥ ﻣﺮﺍﺟﻌﻪ ﻛﺮﺩﻩ ﺑﻮﺩﻧﺪ، ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪ. ﺩﺍﺩﻩﻫﺎﻱ ﺩﻣﻮﮔﺮﺍﻓﻴﻚ، ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻭ ﺁﺯﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﻳﻚ ﭼﻚﻟﻴﺴﺖ ﺍﺯ ﭘﺮﻭﻧﺪﻩﻫﺎﻱ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺍﺳﺘﺨﺮﺍﺝ ﮔﺮﺩﻳﺪ. ﺩﺍﺩﻩﻫﺎ ﺑﺎ ﻧﺮﻡﺍﻓﺰﺍﺭ SPSS ﻧﺴﺨﻪ ۲۶ ﻭ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺁﺯﻣﻮﻥﻫﺎﻱ ﻛﺎﻱ-ﺩﻭ، ﺗﻲ ﻣﺴﺘﻘﻞ ﻭ ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻭﺍﺭﻳﺎﻧﺲ ﻳﻚﻃﺮﻓﻪ (ANOVA) ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺷﺪﻧﺪ. ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﺎﺩﺍﺭﻱ ﻛﻤﺘﺮ ﺍﺯ 05/0 ﺩﺭ ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ.
ﻳﺎﻓﺘﻪﻫﺎ: ﺍﺯ 384 ﺑﻴﻤﺎﺭ، 9/59% ﻣﺮﺩ ﺑﻮﺩﻧﺪ ﻭ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ ﺁﻥﻫﺎ 20/6±94/48 ﺳﺎﻝ ﺑﻮﺩ. ﻓﺮﺍﻭﺍﻧﻲ CKD ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺟﻤﻌﻴﺖ 8/14% (57 نفر) ﺑﻪ ﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪ. ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ، 9/65%، 4/28% ﻭ 7/5% ﺍﺯ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﮔﺮﻳﺪ 1، 2 ﻭ 3 ﺑﻮﺩﻧﺪ. ﻃﺒﻖ ﺷﺎﺧﺺ FIB-4، 9/65% ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ ﻛﻢﺧﻄﺮ، 3/32% ﺩﺭ ﻣﺤﺪﻭﺩﻩ ﺧﺎﻛﺴﺘﺮﻱ ﻭ 8/1% ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ ﭘﺮﺧﻄﺮ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﻗﺮﺍﺭ ﺩﺍﺷﺘﻨﺪ. ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺁﻣﺎﺭﻱ ﺑﺴﻴﺎﺭ ﻣﻌﻨﺎﺩﺍﺭﻱ ﺑﻴﻦ ﮔﺮﻳﺪ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﻭ ﺷﺎﺧﺺ FIB-4 ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﺷﺪ (001/0>p). ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ، ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻛﺮﺍﺗﻴﻨﻴﻦ ﻭ eGFR ﺑﻴﻦ ﺩﻭ ﮔﺮﻭﻩ ﻣﺒﺘﻼ ﻭ ﻏﻴﺮﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ CKD ﺗﻔﺎﻭﺕ ﻣﻌﻨﺎﺩﺍﺭﻱ ﺩﺍﺷﺖ (001/0>p).
ﻧﺘﻴﺠﻪﮔﻴﺮﻱ: ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎﻥﺩﻫﻨﺪﻩ ﺷﻴﻮﻉ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ CKD ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ NAFLD ﻭ ﻭﺟﻮﺩ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﻗﻮﻱ ﺑﻴﻦ ﺷﺪﺕ ﺍﺳﺘﺌﺎﺗﻮﺯ ﺩﺭ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﻭ ﺭﻳﺴﻚ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﺷﺎﺧﺺ FIB-4 ﺍﺳﺖ. ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﻫﻤﺰﻣﺎﻥ ﺍﺯ ﺍﻳﻦ ﺩﻭ ﺍﺑﺰﺍﺭ ﻏﻴﺮﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﻣﻲﺗﻮﺍﻧﺪ ﺑﻪ ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪﻱ ﺑﻬﺘﺮ ﺧﻄﺮ ﻭ ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻛﻤﻚ ﻛﻨﺪ. 
ﻭﺍﮊﮔﺎﻥ ﻛﻠﻴﺪﻱ: ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﻏﻴﺮﺍﻟﻜﻠﻲ، ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻠﻴﻮﻱ، ﺷﺎﺧﺺ FIB-4، ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ، ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﻛﺒﺪﻱ


















مقدمه
ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﻏﻴﺮ ﺍﻟﻜﻠﻲ (NAFLD)، ﺍﺯ ﺍﺳﺘﺌﺎﺗﻮﺯ ﺳﺎﺩﻩ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺗﺎ ﺍﺳﺘﺌﺎﺗﻮﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻭ ﺳﻴﺮﻭﺯ، ﺷﺎﻳﻊﺗﺮﻳﻦ ﻋﻠﺖ ﺗﺴﺖﻫﺎﻱ ﻋﻤﻠﻜﺮﺩ ﻏﻴﺮ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻛﺒﺪ ﺩﺭ ﻣﻴﺎﻥ ﺑﺰﺭﮔﺴﺎﻻﻥ ﺩﺭ ﻛﺸﻮﺭﻫﺎﻱ ﻏﺮﺑﻲ ﺍﺳﺖ (1). ﺷﻴﻮﻉ NAFLD ﺩﺭ ﻣﺤﺪﻭﺩﻩ ۱۵ ﺗﺎ ۳۰ ﺩﺭﺻﺪ ﺩﺭ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻋﻤﻮﻣﻲ ﺩﺭ ﻛﺸﻮﺭﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﻭ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً ﺑﻪ ﻃﻮﺭ ﻗﻄﻊ ﺩﺭ ﺣﺎﻝ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺍﺳﺖ. ﺑﺮ ﺍﻳﻦ ﺍﺳﺎﺱ، ﺗﻌﺪﺍﺩ ﺯﻳﺎﺩﻱ ﺍﺯ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺩﺭ ﻣﻌﺮﺽ ﺧﻄﺮ ﺍﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﺒﺪﻱ ﻫﺴﺘﻨﺪ (2, 3). ﺍﻛﻨﻮﻥ ﺷﻮﺍﻫﺪ ﻓﺰﺍﻳﻨﺪﻩﺍﻱ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺍﺭﺩ ﻛﻪ NAFLD، ﻣﻤﻜﻦ ﺍﺳﺖ ﻣﺴﺘﻘﻞ ﺍﺯ ﺳﺎﻳﺮ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪﻩ ﺑﺎ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺧﻄﺮ ﺍﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱﻫﺎﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻠﻴﻮﻱ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎﺷﺪ (4). ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻠﻴﻮﻱ (CKD) ۴ ﺗﺎ ۱۳ ﺩﺭﺻﺪ ﺍﺯ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺑﺰﺭﮔﺴﺎﻝ ﻏﺮﺑﻲ ﻭ ﺑﻴﺶ ﺍﺯ ۲۵ ﺩﺭﺻﺪ ﺍﺯ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺑﺎﻻﻱ ۶۵ ﺳﺎﻝ ﺭﺍ ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻗﺮﺍﺭ ﻣﻲﺩﻫﺪ (5). ﺷﻴﻮﻉ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻠﻴﻪ ﺩﺭ ﻫﻤﺎﻫﻨﮕﻲ ﺑﺎ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺍﭘﻴﺪﻣﻲ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺁﻥ ﺍﺯ ﺟﻤﻠﻪ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺳﻦ، ﺩﻳﺎﺑﺖ، ﭼﺎﻗﻲ، ﺳﻨﺪﺭﻡ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ، ﺳﻴﮕﺎﺭ ﻛﺸﻴﺪﻥ ﻭ ﻓﺸﺎﺭ ﺧﻮﻥ ﺑﺎﻻ ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ ﺩﺭ ﺣﺎﻝ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺍﺳﺖ (6). ﺩﺭ ﺍﻳﺎﻻﺕ ﻣﺘﺤﺪﻩ ﺑﻴﺶ ﺍﺯ ۴۰۰۰۰۰ ﻧﻔﺮ ﺩﺭ ﺣﺎﻝ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﻮﻋﻲ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ﻛﻠﻴﻪ ﺭﺍ ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲﻛﻨﻨﺪ ﻭ ﺍﻧﺘﻈﺎﺭ ﻣﻲﺭﻭﺩ ﺍﻳﻦ ﺗﻌﺪﺍﺩ ﺗﺎ ﺳﺎﻝ ۲۰۳۰ ﺑﻪ ۲/۲ ﻣﻴﻠﻴﻮﻥ ﻧﻔﺮ ﺑﺮﺳﺪ (7). ﻋﻼﻭﻩ ﺑﺮ ﺍﻳﻨﻜﻪ CKD ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺑﺮﺍﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻛﻠﻴﻮﻱ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻧﻬﺎﻳﻲ (ESRD) ﺍﺳﺖ، ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﻬﻢ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮﻭﻗﻲ (CVD) ﺍﺳﺖ ﻭ ﺍﻛﺜﺮ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ CKD ﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﺷﺮﻭﻉ ﻫﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ ﻛﻠﻴﻮﻱ ﺑﻪ ﺩﻟﻴﻞ CVD ﻣﻲﻣﻴﺮﻧﺪ (8). ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺯﻭﺩﻫﻨﮕﺎﻡ ﻭ ﺩﺭﻣﺎﻥ CKD ﺑﺎ ﻫﺪﻑ ﻛﺎﻫﺶ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻛﻠﻴﻮﻱ ﻭ ﻋﻮﺍﺭﺽ CVD ﻣﻤﻜﻦ ﺍﺳﺖ ﺑﺎﺭ ﻣﺮﺑﻮﻁ ﺑﻪ ﺳﻼﻣﺘﻲ ﺁﻥ ﺭﺍ ﻣﺤﺪﻭﺩ ﻛﻨﺪ (9). ﺑﻪ ﻃﻮﺭ ﺧﺎﺹ، ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ CKD ﻣﺮﺣﻠﻪ ۳ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺳﻮﺩ ﺭﺍ ﺍﺯ ﺍﺳﺘﺮﺍﺗﮋﻱﻫﺎﻱ ﺍﺭﺟﺎﻉ ﺍﻭﻟﻴﻪ ﻣﻲﺑﺮﻧﺪ. ﺑﺎ ﻭﺟﻮﺩ ﺍﻳﻦ ﻓﺮﺿﻴﻪﻫﺎ، CKD ﺍﻏﻠﺐ ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﻲﻣﺎﻧﺪ (10). ﻋﻮﺍﺭﺽ ﺑﺎﻻ، ﻣﺮﮒ ﻭ ﻣﻴﺮ ﻭ ﻫﺰﻳﻨﻪﻫﺎﻱ ﻣﺮﺍﻗﺒﺖ ﻫﺎﻱ ﺑﻬﺪﺍﺷﺘﻲ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻠﻴﻪ، ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﺭﺍ ﺑﻪ ﺟﺴﺘﺠﻮﻱ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﺍﺻﻼﺡ ﺟﺪﻳﺪ ﺳﻮﻕ ﺩﺍﺩﻩ ﺍﺳﺖ. ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﻏﻴﺮ ﺍﻟﻜﻠﻲ ۳۰% ﺍﺯ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺑﺰﺭﮔﺴﺎﻻﻥ ﻭ ۶۰% ﺗﺎ ۷۰% ﺍﺯ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﻭ ﭼﺎﻕ ﺭﺍ ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻗﺮﺍﺭ ﻣﻲﺩﻫﺪ (11). NAFLD ﺷﺎﻣﻞ ﻳﻚ ﻃﻴﻒ ﺑﺎﻓﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺍﺯ ﺍﺳﺘﺌﺎﺗﻮﺯ ﺳﺎﺩﻩ ﺗﺎ ﺍﺳﺘﺌﺎﺗﻮﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻏﻴﺮ ﺍﻟﻜﻠﻲ (NASH) ﺍﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻮﺭﺩ ﺩﻭﻡ ﺑﺎ ﻳﺎ ﺑﺪﻭﻥ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﺍﺳﺖ. NAFLD ﻣﺴﺘﻘﻞ ﺍﺯ ﺳﻨﺪﺭﻡ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﻭ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺳﻨﺘﻲ ﻭ ﺍﺯ ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻧﺎﻣﺸﺨﺺ ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﺪﻩ ﺍﺳﺖ، ﺧﻄﺮ ﺳﻴﺮﻭﺯ ﺭﺍ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻲﺩﻫﺪ ﻛﻪ ﻋﻤﺪﺗﺎً ﺑﻪ ﺍﺳﺘﺌﺎﺗﻮﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻏﻴﺮ ﺍﻟﻜﻠﻲ ﻭ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮﻭﻗﻲ ﻣﺤﺪﻭﺩ ﻣﻲﺷﻮﺩ. ﺷﻮﺍﻫﺪ ﺗﺠﺮﺑﻲ ﻭ ﺍﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮﮊﻳﻚ ﺭﻭ ﺑﻪ ﺭﺷﺪ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲﺩﻫﺪ ﻛﻪ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﻣﺸﺘﺮﻛﻲ ﺑﺎﻋﺚ NAFLD ﻭ CKD ﻣﻲﺷﻮﺩ (12). ﺑﺎ ﺍﻳﻦ ﺣﺎﻝ، ﺷﻮﺍﻫﺪﻱ ﻣﺒﻨﻲ ﺑﺮ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑﻴﻦ NAFLD ﻭ CKD ﺑﻪ ﺩﻟﻴﻞ ﺣﺠﻢ ﻛﻮﭼﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻣﻨﺘﺸﺮ ﺷﺪﻩ ﻧﺎﻣﺸﺨﺺ ﺍﺳﺖ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺍﻫﻤﻴﺖ ﻣﻮﺿﻮﻉ ﻭ ﻧﺒﻮﺩ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻛﺎﻓﻲ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺯﻣﻴﻨﻪ، ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪﻑ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﻓﺮﺍﻭﺍﻧﻲ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻠﻴﻮﻱ ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﻏﻴﺮ ﺍﻟﻜﻠﻲ ﻣﺮﺍﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪﻩ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎﺭﺳﺘﺎﻥﻫﺎﻱ ﺗﺎﺑﻌﻪ ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺁﺯﺍﺩ ﺍﺳﻼﻣﻲ ﺗﻬﺮﺍﻥ ﺩﺭ ﺳﺎﻝ ۱۴۰۲-۱۴۰۳ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﻣﻲﺷﻮﺩ.
روشها:
هدف اصلی این ﭘﮋﻭﻫﺶ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ ﻣﻘﻄﻌﻲ، ﺑﺮﺭﺳﻲ ﻓﺮﺍﻭﺍﻧﻲ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻠﻴﻮﻱ ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﻏﻴﺮﺍﻟﻜﻠﻲ ﻣﺮﺍﺟﻌﻪﻛﻨﻨﺪﻩ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎﺭﺳﺘﺎﻥﻫﺎﻱ ﺗﺎﺑﻌﻪ ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺁﺯﺍﺩ ﺍﺳﻼﻣﻲ ﺗﻬﺮﺍﻥ ﺩﺭ ﺑﺎﺯﻩ ﺯﻣﺎﻧﻲ ﺳﺎﻝﻫﺎﻱ ۱۴۰۲ ﺗﺎ ۱۴۰۳ ﺑﻮﺩ. ﺩﺍﺩﻩﻫﺎ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﭘﺮﻭﻧﺪﻩﻫﺎﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻭ ﺗﻜﻤﻴﻞ ﺍﻃﻼﻋﺎﺕ ﻧﺎﻗﺺ ﺍﺯ ﻃﺮﻳﻖ ﺗﻤﺎﺱ ﺗﻠﻔﻨﻲ ﮔﺮﺩﺁﻭﺭﻱ ﺷﺪﻧﺪ. ﻋﻼﻭﻩ ﺑﺮ ﺍﻳﻦ، ﺑﺮﺍﻱ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪﺕ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﻛﺒﺪﻱ ﻭ ﻭﺿﻌﻴﺖ ﻋﻤﻠﻜﺮﺩ ﻛﻠﻴﻮﻱ، ﺍﺯ ﺷﺎﺧﺺﻫﺎﻱ ﻣﺤﺎﺳﺒﺎﺗﻲ ﺍﺳﺘﺎﻧﺪﺍﺭﺩ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺷﺪ. ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﻧﻈﺮ ﭘﺰﺷﻚ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻭ ﺛﺒﺖ ﺩﺭ ﭘﺮﻭﻧﺪﻩ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮﺩ. ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎ استفاده از فمول کوکران و با ﺩﺭ ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺷﻴﻮﻉ ﻣﻮﺭﺩ ﺍﻧﺘﻈﺎﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ (P=0.5)، ﺳﻄﺢ ﺍﻃﻤﻴﻨﺎﻥ ۹۵ ﺩﺭﺻﺪ (Z=1.96) ﻭ ﺩﻗﺖ ۵ ﺩﺭﺻﺪ (d=0.05) ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮﺩﻳﺪ. 
ﻣﻌﻴﺎﺭﻫﺎﻱ ﻭﺭﻭﺩ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ شامل: 
ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻗﻄﻌﻲ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﻏﻴﺮﺍﻟﻜﻠﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺰﺷﻚ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻭ ﺛﺒﺖ ﺩﺭ ﭘﺮﻭﻧﺪﻩ ﭘﺰﺷﻜﻲ، ﺳﻦ ﺑﻴﻦ ۱۸ ﺗﺎ ۶۵ ﺳﺎﻝ، ﻣﺮﺍﺟﻌﻪ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎﺭﺳﺘﺎﻥﻫﺎﻱ ﺗﺎﺑﻌﻪ ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺁﺯﺍﺩ ﺍﺳﻼﻣﻲ ﺗﻬﺮﺍﻥ ﺩﺭ ﺑﺎﺯﻩ ﺯﻣﺎﻧﻲ سالهای 1403-1402 بود. 
همچنین ﻣﻌﻴﺎﺭﻫﺎﻱ ﺧﺮﻭﺝ ﺍﺯ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ شامل:
ﺳﺎﺑﻘﻪ ﭘﻴﻮﻧﺪ ﻛﻠﻴﻪ، ﺍﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱﻫﺎﻱ ﻛﻠﻴﻮﻱ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪﺷﺪﻩ ﻏﻴﺮﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ NAFLD (ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻧﻔﺮﻭﭘﺎﺗﻲ IgA ﻳﺎ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱﻫﺎﻱ ﺧﻮﺩﺍﻳﻤﻨﻲ) و سایر علل کبد چرب مثل سابقه مصرف الکل به هر میزان، بیماریهای ویروسی مثل هپاتیتها، داروها و... بود. ﻧﻤﻮﻧﻪﮔﻴﺮﻱ ﺑﻪ ﺭﻭﺵ ﺩﺭ ﺩﺳﺘﺮﺱ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪ. ﺑﺪﻳﻦ ﺻﻮﺭﺕ ﻛﻪ ﻛﻠﻴﻪ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻭﺍﺟﺪ ﺷﺮﺍﻳﻂ ﻭﺭﻭﺩ، ﺑﻪﺻﻮﺭﺕ ﭘﻲﺩﺭﭘﻲ ﺗﺎ ﺗﻜﻤﻴﻞ ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺍﻧﺘﺨﺎﺏ ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﺮﺍﻱ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪﺕ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ، ﺍﺯ ﮔﺰﺍﺭﺵﻫﺎﻱ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﭘﺮﻭﻧﺪﻩ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺷﺪ. ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﻳﺎﻓﺘﻪﻫﺎﻱ ﺗﺼﻮﻳﺮﺑﺮﺩﺍﺭﻱ، ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺩﺭ ﻳﻜﻲ ﺍﺯ ﺳﻪ ﮔﺮﻭﻩ ﮔﺮﻳﺪ ۱، ﮔﺮﻳﺪ ۲ ﻳﺎ ﮔﺮﻳﺪ ۳ ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪﻱ ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﺮﺍﻱ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻏﻴﺮﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺭﻳﺴﻚ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﻛﺒﺪﻱ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ، ﺍﺯ ﺷﺎﺧﺺ FIB-4 ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺷﺪ. ﺍﻳﻦ ﺷﺎﺧﺺ ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﺳﻦ ﺑﻴﻤﺎﺭ ﻭ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺁﺯﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻄﺢ ﺁﻧﺰﻳﻢﻫﺎﻱ AST ﻭ ALT ﻭ ﺗﻌﺪﺍﺩ ﭘﻼﻛﺖﻫﺎ، ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﻓﺮﻣﻮﻝ ﺯﻳﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮﺩﻳﺪ:
                                                  	 FIB4 = [Age×AST(U/L)] / [plt(109/L)×√ALT(U/L)]

ﺳﭙﺲ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﻣﻘﺪﺍﺭ ﺑﻪﺩﺳﺖﺁﻣﺪﻩ ﺩﺭ ﺳﻪ ﮔﺮﻭﻩ ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪﻱ ﺷﺪﻧﺪ:  ﻛﻢﺧﻄﺮ (ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﺑﻌﻴﺪ ﺍﺳﺖ)، ﻣﻘﺪﺍﺭ ﺷﺎﺧﺺ ﻛﻤﺘﺮ ﺍﺯ 1/3 ﻣﺤﺪﻭﺩﻩ ﺧﺎﻛﺴﺘﺮﻱ (ﻧﺎﻣﺸﺨﺺ)، ﻣﻘﺪﺍﺭ ﺷﺎﺧﺺ ﺑﻴﻦ 1/3 ﺗﺎ 2/67 ﭘﺮﺧﻄﺮ (ﺍﺣﺘﻤﺎﻝ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ). ﻣﻘﺪﺍﺭ ﺷﺎﺧﺺ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺍﺯ 2/67 ﺑﺮﺍﻱ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻋﻤﻠﻜﺮﺩ ﻛﻠﻴﻪ، ﻧﺮﺥ ﻓﻴﻠﺘﺮﺍﺳﻴﻮﻥ ﮔﻠﻮﻣﺮﻭﻟﻲ ﺗﺨﻤﻴﻨﻲ (eGFR) ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﻓﺮﻣﻮﻝ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺍﺻﻼﺡ ﺭﮊﻳﻢ ﻏﺬﺍﻳﻲ ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻛﻠﻴﻮﻱ (MDRD) ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ. ﺍﻳﻦ ﻓﺮﻣﻮﻝ ﻛﻪ ﺑﺮﺍﻱ ﻛﺮﺍﺗﻴﻨﻴﻦﻫﺎﻱ ﺍﺳﺘﺎﻧﺪﺍﺭﺩﺷﺪﻩ ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ IDMS ﺑﻪ ﻛﺎﺭ ﻣﻲﺭﻭﺩ، ﺑﻪ ﺻﻮﺭﺕ ﺯﻳﺮ ﺍﺳﺖ:
eGFR (ml/min/1.73m2) = 175 × (SCr)−1.154 × (Age)−0.203 × (0.742(if female))
ﻛﻪ ﺩﺭ ﺁﻥ SCr ﻛﺮﺍﺗﻴﻨﻴﻦ ﺳﺮﻡ (ﺑﻪ mg/dL) ﻭ ﺳﻦ (ﺑﻪ ﺳﺎﻝ) ﺍﺳﺖ. ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻠﻴﻮﻱ (CKD) ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﺭﺍﻫﻨﻤﺎﻱ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ KDIGO، ﺑﻪ ﻋﻨﻮﺍﻥ eGFR ﻛﻤﺘﺮ ﺍﺯ ۶۰ ﻣﻴﻠﻲﻟﻴﺘﺮ ﺑﺮ ﺩﻗﻴﻘﻪ ﺑﺮ 1/73 ﻣﺘﺮ ﻣﺮﺑﻊ ﺗﻌﺮﻳﻒ ﮔﺮﺩﻳﺪ. ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺑﺮ ﺍﻳﻦ ﺍﺳﺎﺱ ﺑﻪ ﺩﻭ ﮔﺮﻭﻩ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ CKD ﻭ ﻏﻴﺮﻣﺒﺘﻼ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ. ﭘﺲ ﺍﺯ ﻭﺭﻭﺩ ﺩﺍﺩﻩﻫﺎ ﺑﻪ ﻧﺮﻡﺍﻓﺰﺍﺭ SPSS ﻧﺴﺨﻪ ۲۶، ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎﻱ ﻛﻴﻔﻲ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺟﺪﺍﻭﻝ ﻓﺮﺍﻭﺍﻧﻲ ﻭ ﺩﺭﺻﺪ ﻭ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎﻱ ﻛﻤﻲ ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻭ ﺍﻧﺤﺮﺍﻑ ﻣﻌﻴﺎﺭ ﺗﻮﺻﻴﻒ ﺷﺪﻧﺪ. ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎﻱ ﻛﻴﻔﻲ ﺑﺎ ﺁﺯﻣﻮﻥ ﻛﺎﻱﺩﻭ (Chi-Square) ﺑﺮﺭﺳﻲ ﺷﺪ و سطح معنیداری کمتر از 05/0 در نظر گرفته شد.
نتایج:
در این مطالعه، در مجموع ۳۸۴ نفر شرکت داشتند که از این میان، ۲۳۰ نفر (9/59 درصد) مرد و ۱۵۴ نفر (1/40 درصد) زن بودند. میانگین سنی کل شرکت‌کنندگان 6/20 ± 48/94 سال بود و دامنه سنی آنان بین 29 تا ۶۵ سال قرار داشت. از میان کل نمونه، ۵۷ نفر (8/14 درصد) مبتلا به بیماری مزمن کلیوی بودند، در حالی‌که ۳۲۷ نفر (2/85 درصد) فاقد این وضعیت بودند. از نظر سابقه خانوادگی، ۱۴۹ نفر از بیماران (8/38 درصد) وجود سابقه ابتلا به کبد چرب در خانواده خود را گزارش کردند. بر اساس یافته‌های سونوگرافی، بیشترین درصد بیماران یعنی ۲۵۳ نفر (9/65 درصد) دارای کبد چرب گرید ۱ بودند. پس از آن، ۱۰۹ نفر (4/28 درصد) در گرید ۲ و ۲۲ نفر (7/5 درصد) در گرید ۳ قرار داشتند. همچنین طبقه‌بندی بیماران بر اساس شاخص فیبروز  نشان داد که ۲۵۳ نفر (9/65 درصد) در محدوده کم‌خطر، ۱۲۴ نفر (3/32 درصد) در محدوده خاکستری (نیازمند بررسی بیشتر) و تنها ۷ نفر (8/1 درصد) در محدوده پرخطر از نظر فیبروز پیشرفته قرار داشتند. میانگین ± انحراف معیار مقادیر آنزیم‌های کبدی به ترتیب برای AST برابر با 05/12 ± 64/34 و برای ALT برابر با 77/14 ± 85/40 واحد در لیتر بود. میانگین پلاکت خون 46/55 ± 46/251 × ۱۰⁹ در لیتر و میانگین شاخص FIB-4 برابر با 59/0 ± 18/1 بود. میانگین مدت ابتلا به بیماری 0۹/1۰ ± 30/1۹ ماه برآورد شد. همچنین میانگین غلظت سرمی کراتینین 30/۰ ± 02/1 میلی‌گرم در دسی‌لیتر و میانگین نرخ فیلتراسیون گلومرولی تخمینی برابر با 22/1۲ ± 8۲/94 میلی‌لیتر در دقیقه بود. مقایسه شیوع بیماری مزمن کلیوی بین دو جنس نشان داد که از میان ۱۵۴ زن شرکت‌کننده در مطالعه، ۳۰ نفر (5/19 درصد) مبتلا به CKD و ۱۲۴ نفر (5/80 درصد) غیرمبتلا بودند. در مقابل، از مجموع ۲۳۰ مرد، ۲۷ نفر (11/7 درصد) مبتلا و ۲۰۳ نفر (88/3 درصد) غیرمبتلا به CKD بودند. نتایج آزمون کای‌اسکوئر نشان داد که این تفاوت در شیوع بیماری بین دو جنس از نظر آماری معنادار بود (051/0p=).

در مقایسه ویژگی‌های دموگرافیک و آزمایشگاهی بیماران بر اساس شدت گرید کبد چرب که در جدول 1 نمایش داده شده است، یافته‌ها نشان داد که فراوانی جنس مونث در گرید ۱، ۷۲/۱ درصد، در گرید ۲، ۲۴ درصد و در گرید ۳، ۹/۳ درصد بود، در حالی‌که در گروه مردان این مقادیر به‌ترتیب ۶۱/۷، ۳۱/۳ و ۷ درصد بود (094/0=p). بررسی توزیع گرید فیبروز نیز نشان داد که در گروه پرخطر ۴/۷۱ درصد بیماران در گرید ۳ قرار داشتند، در حالی‌که بیشترین سهم گرید ۱ در محدوده کم‌خطر (۷۸/۳ درصد) مشاهده شد (001/0>p). همچنین ارتباط بین سابقه خانوادگی و شدت گرید از نظر آماری معنی‌دار نبود (642/0=p).  شیوع بیماری مزمن کلیوی نیز بین گریدهای مختلف تفاوت معنی‌داری نداشت (375/0=p). از نظر متغیرهای کمی، تفاوت معناداری در میانگین سن (001/0>p)، آنزیم‌های کبدی AST (001/0>p) و ALT (005/0=p)، پلاکت خون (007/0>p) و شاخص FIB-4 (001/0>p). بین گریدهای مختلف مشاهده شد، به‌طوری‌که بیماران با گرید بالاتر میانگین FIB-4 بیشتری داشتند. در مقابل، میانگین مدت ابتلا، کراتینین سرم و eGFR بین گریدها تفاوت معنی‌داری نشان نداد.

جدول 1: مقایسه ویژگی‌های دموگرافیک و آزمایشگاهی بیماران بر اساس شدت گرید کبد چرب
	p-Value
	گرید 3
	گرید 2
	گرید 1
	

	094/0
	6 (9/3%)
	37 (24%)
	111 (1/72%) 
	مونث
	جنسیت


	
	16 (7%)
	72 (3/31%)
	142 (7/61%)
	مذکر
	

	001/0>
	5 (4/71%)
	2 (6/28%)
	0 (0%)
	پر خطر
	گرید فیبروز

	
	9 (6/3%)
	46 (2/18%)
	198 (3/78%)
	کم خطر
	

	
	8 (5/6%)
	61 (2/49%)
	55 (4/44%)
	محدوده خاکستری
	

	642/0
	10 (7/6%)
	39 (2/26%)
	100 (1/67)
	دارد
	سابقه خانوادگی

	
	12 (1/5%)
	70 (8/29%)
	153 (1/65%)
	ندارد
	

	375/0
	1 (8/1%)
	17 (8/29%)
	39 (4/68%)
	دارد
	بیماری مزمن کلیوی

	
	21 (4/6%)
	92 (1/28%)
	214 (4/65%)
	ندارد
	

	001/0>
	۵/۶۰ ± ۵۰/۷۷
	۵/۹۵ ± ۵۱/۱۹   
	۶/۰۷ ± ۴۷/۸۲   
	
	سن

	001/0>
	۳۸/۰۹ ± ۱۳/۷۹
	۳۸/۰۳ ± ۱۱/۱۷
	۳۲/۸۸ ± ۱۱/۹۳
	
	AST

	005/0
	۳۲/۳۲ ± ۱۴/۵۶
	۳۹/۳۶ ± ۱۴/۶۵
	۴۲/۲۴ ± ۱۴/۵۹
	
	ALT

	007/0
	۵۴/۹۳ ± ۲۲۹/۵۵
	۵۳/۷۷ ± ۲۴۱/۷۵  
	۵۵/۳۵ ± ۲۵۷/۵۵  
	
	پلاکت

	001/0>
	۱/۷۶ ± ۰/۹۸
	۱/۴۳ ± ۰/۶۰
	۱/۰۲ ± ۰/۴۷
	
	شاخص FIB-4

	71/0
	۶/۶۰ ± ۳۰/۳۶
	۹/۸۸ ± ۲۹/۲۲   
	۱۰/۴۲ ± ۳۰/۵۹  
	
	مدت ابتلا

	42/0
	۰/۳۰ ± ۱/۰۱
	۰/۲۹ ± ۱/۰۵   
	۰/۳۰ ± ۱/۰۱   
	
	کراتینین

	11/0
	۸۴/۶۵ ± ۲۰/۵۷
	۸۰/۸۱ ± ۲۰/۹۲
	۸۳/۷۱ ± ۲۲/۷۶
	
	eGFR



در مقایسه ویژگی‌های بیماران بر اساس طبقه‌بندی شاخص FIB-4 که در جدول 2 آورده شده است، نسبت زنان در محدوده‌های کم‌خطر، خاکستری و پرخطر به‌ترتیب 3/63، 4/36 و 3/1 درصد بود (333/0=p). توزیع سابقه خانوادگی کبد چرب در بین محدوده‌های مختلف فیبروز از نظر آماری معنی‌دار نبود (296/0=p). همچنین تفاوتی در شیوع بیماری مزمن کلیوی بین گروه‌های FIB-4 مشاهده نشد (991/0=p). از نظر سن، بیماران در محدوده پرخطر دارای میانگین سنی بالاتری بودند (042/0=p). مقادیر AST، ALT، پلاکت و شاخص FIB-4  بین سه محدوده تفاوت معنی‌دار داشت (001/0p<)، به‌طوری‌که میانگین FIB-4 در گروه پرخطر به‌طور قابل‌توجهی بالاتر از سایر گروه‌ها بود. سایر متغیرها از جمله مدت ابتلا، کراتینین سرم و eGFR تفاوت معناداری بین محدوده‌های مختلف فیبروز نشان ندادند.

جدول 2: مقایسه ویژگی‌های دموگرافیک و آزمایشگاهی بیماران بر اساس طبقه‌بندی شاخص FIB-4
	p-Value
	محدوده خاکستری
	کم خطر
	پر خطر
	

	333/0
	56 (4/36%)
	96 (3/62%)
	2 (3/1%) 
	مونث
	جنسیت


	
	68 (6/29%)
	157 (3/68%)
	5 (2/2%)
	مذکر
	

	296/0
	53 (6/35%)
	92 (7/61%)
	4 (7/2%)
	دارد
	سابقه خانوادگی

	
	71 (2/30%)
	161 (5/68%)
	3 (3/1%)
	ندارد
	

	991/0
	18 (6/31%)
	38 (7/66%)
	1 (8/1%)
	دارد
	بیماری مزمن کلیوی

	
	106 (4/32%)
	215 (7/65%)
	6 (8/1%)
	ندارد
	

	042/0
	05/6 ± 09/50
	27/6 ± 38/48   
	70/3 ± 05/49   
	
	سن

	001/0>
	۴۳/۰۶ ± ۹/۲۳
	۳۰/۰۴ ± ۱۰/۶۴
	۵۱/۷۱ ± ۸/۵۵
	
	AST

	001/0>
	۳۴/۷۸ ± ۱۵/۹۲
	۴۴/۲۸ ± ۱۲/۸۱
	۴۳/۰۶ ± ۹/۲۳
	
	ALT

	001/0>
	۵۲/۰۱ ± ۲۲۱/۳۸
	۴۹/۶۴ ± ۲۶۸/۱۳  
	۳۶/۸۱ ± ۱۸۲/۱۴  
	
	پلاکت

	001/0>
	۱/۷۷ ± ۰/۳۶
	۰/۸۳ ± ۰/۲۸
	۳/۱۱ ± ۰/۴۲
	
	شاخص FIB-4

	12/0
	۱۰/۵۹ ± ۳۰/۱۵
	۹/۸۰ ± ۳۰/۰۶   
	۱۱/۱۰ ± ۳۵/۴۳  
	
	مدت ابتلا

	31/0
	۰/۲۷ ± ۱/۰۳
	۰/۳۱ ± ۱/۰۲   
	۰/۳۸ ± ۱/۱۶   
	
	کراتینین

	51/0
	۸۰/۲۲ ± ۲۰/۵۰
	86/22 ± 43/84 
	۷۷/۲۸ ± ۱۹/۳۷
	
	eGFR



در مقایسه میان بیماران مبتلا و غیرمبتلا به CKD، نتایج نشان داد که بیماران مبتلا دارای میانگین سنی پایین‌تری نسبت به گروه غیرمبتلا بودند (55/0=p). سطوح آنزیم‌های AST و ALT بین دو گروه تفاوت معناداری نداشت (به‌ترتیب 10/0=p و 32/0=p). میانگین پلاکت خون در بیماران مبتلا اندکی بیشتر بود (37/0=p).  شاخص FIB-4 نیز تفاوت معناداری بین دو گروه نشان نداد (09/0=p). اما غلظت سرمی کراتینین در بیماران مبتلا به CKD به‌طور معناداری بیشتر از گروه غیرمبتلا بود (001/0p<)، در حالی‌که میانگین eGFR در بیماران مبتلا به‌طور چشمگیری کمتر بود (001/0p<). مدت ابتلا به بیماری تفاوت معناداری بین دو گروه نداشت (جدول 3).

جدول 3: مقایسه میان بیماران مبتلا و غیرمبتلا به CKD
	p-Value
	غیر مبتلا
	مبتلا
	

	55/0
	۶/۲۱ ± ۴۸/۷۷
	۶/۰۷ ± ۴۹/۹۱   
	
	سن

	10/0
	۳۴/۷۹ ± ۱۲/۱۲
	۳۳/۷۹ ± ۱۱/۷۰
	
	AST

	32/0
	۴۰/۳۷ ± ۱۴/۶۷
	۴۳/۶۱ ± ۱۵/۲۰
	
	ALT

	37/0
	۵۵/۱۹ ± ۲۵۱/۳۵
	۵۷/۴۷ ± ۲۵۲/۰۹  
	
	پلاکت

	09/0
	۱/۱۹ ± ۰/۵۹
	۱/۱۳ ± ۰/۶۰
	
	شاخص FIB-4

	67/0
	۱۰/۰۷ ± ۳۰/۴۳
	۱۰/۱۴ ± ۲۸/۸۴  
	
	مدت ابتلا

	001/0>
	۰/۲۴ ± ۰/۹۵
	۰/۲۳ ± ۱/۴۵   
	
	کراتینین

	001/0>
	۸۸/۴۵ ± ۱۹/۰۴
	۵۱/۳۶ ± ۶/۵۵
	
	eGFR



همانطور که در جدول شماره 4 مشاهده میشود، بررسی شاخص‌های ارزیابی عملکرد و حساسیت آزمون در شناسایی بیماران مبتلا برابر با ۸/۱ درصد و ویژگی آن 98/2 درصد بود. همچنین ارزش اخباری مثبت برابر با 3/14 درصد و ارزش اخباری منفی  برابر با 1/85 درصد به‌دست آمد. این نتایج بیانگر توان پایین آزمون در شناسایی بیماران مبتلا، اما دقت بسیار بالا در تشخیص افراد غیرمبتلا و قدرت قابل قبول در رد بیماری در افراد با نتیجه منفی است.

جدول 4: شاخص‌های ارزیابی عملکرد و حساسیت آزمون در شناسایی بیماران
	تفسیر
	مقدار محاسبه شده
	ﺷﺎﺧﺺ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻋﻤﻠﻜﺮﺩ

	ﺗﻮﺍﻧﺎﻳﻲ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺩﺭ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ مبتلا
	8/1%
	حساسیت

	ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺑﺴﻴﺎﺭ  ﺩﻗﻴﻖ  ﺍﻓﺮﺍﺩ غیر مبتلا
	2/98%
	ویژگی

	ﺍﺣﺘﻤﺎﻝ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺍﺑﺘﻼ ﺩﺭ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺑﺎ ﺗﺴﺖ مثبت
	3/14%
	ارزش اخباری مثبت

	ﻗﺪﺭﺕ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺮﺍﻱ ﺭﺩ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺩﺭ افراد با تست منفی
	1/85%
	ارزش اخباری منفی



بحث:
ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ ﻛﻪ ﺑﺮ ﺭﻭﻱ ۳۸۴ ﺑﻴﻤﺎﺭ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﻏﻴﺮﺍﻟﻜﻠﻲ (NAFLD) ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪ، ﺩﻳﺪﮔﺎﻩﻫﺎﻱ ﻣﻬﻤﻲ ﺭﺍ ﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ ﻭﻳﮋﮔﻲﻫﺎﻱ ﺟﻤﻌﻴﺖﺷﻨﺎﺧﺘﻲ، ﺗﻮﺯﻳﻊ ﺷﺪﺕ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ، ﻭ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑﻴﻦ ﺍﺑﺰﺍﺭﻫﺎﻱ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻏﻴﺮﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺩﺭ ﻳﻚ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻓﺮﺍﻫﻢ ﻣﻲﻛﻨﺪ. ﻳﺎﻓﺘﻪﻫﺎﻱ ﻣﺎ ﺑﻪ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﺷﻮﺍﻫﺪ ﺭﻭ ﺑﻪ ﺭﺷﺪ ﺩﺭ ﺯﻣﻴﻨﻪ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﮔﺮﻳﺪﺑﻨﺪﻱ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﻭ ﺑﻴﻮﻣﺎﺭﻛﺮﻫﺎﻱ ﺳﺮﻣﻲ ﺩﺭ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻭ ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ NAFLD ﻣﻲﺍﻓﺰﺍﻳﺪ. ﻏﻠﺒﻪ ﺟﻨﺲ ﻣﺬﻛﺮ (9/%59) ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ ﻣﻮﺭﺩ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺑﺎ ﺍﻟﮕﻮﻫﺎﻱ ﺍﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮﮊﻳﻚ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪﺷﺪﻩ ﺩﺭ NAFLD ﻫﻤﺨﻮﺍﻧﻲ ﺩﺍﺭﺩ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﭘﻴﺸﻴﻦ ﺑﻪ ﻃﻮﺭ ﻣﺪﺍﻭﻡ ﺷﻴﻮﻉ ﺑﺎﻻﺗﺮ NAFLD ﺭﺍ ﺩﺭ ﻣﺮﺩﺍﻥ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺯﻧﺎﻥ ﺩﺭ ﺳﻨﻴﻦ ﺑﺎﺭﻭﺭﻱ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩﺍﻧﺪ. ﺍﻳﻦ ﺗﻔﺎﻭﺕ ﺟﻨﺴﻴﺘﻲ ﺑﻪ ﺗﻔﺎﻭﺕ ﺩﺭ ﺳﻄﻮﺡ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥﻫﺎﻱ ﺟﻨﺴﻲ، ﺗﻮﺯﻳﻊ ﭼﺮﺑﻲ ﺑﺪﻥ ﻭ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﻧﺴﺒﺖ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ (13-15). ﻳﻚ ﻣﺘﺎﺁﻧﺎﻟﻴﺰ ﺑﺰﺭﮒ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺎﻻﻛﺮﻳﺸﻨﺎﻥ ﻭ ﻫﻤﻜﺎﺭﺍﻥ (al. et Balakrishnan) ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩ ﻛﻪ ﺯﻧﺎﻥ ﺩﺭ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻋﻤﻮﻣﻲ ۱۹% ﻛﻤﺘﺮ ﺍﺯ ﻣﺮﺩﺍﻥ ﺩﺭ ﻣﻌﺮﺽ ﺧﻄﺮ NAFLD ﻗﺮﺍﺭ ﺩﺍﺭﻧﺪ، ﻫﺮﭼﻨﺪ ﺍﻳﻦ ﺍﺛﺮ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ ﭘﺲ ﺍﺯ ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲﻳﺎﺑﺪ (13). ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ 20/6±95/48 ﺳﺎﻝ ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ، ﻧﻤﺎﻳﺎﻧﮕﺮ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻌﻤﻮﻝ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻧﻲ ﺍﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺮﺍﻱ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ NAFLD ﺩﺭ ﺑﺎﻟﻴﻦ ﻣﺮﺍﺟﻌﻪ ﻣﻲﻛﻨﻨﺪ. ﺗﻮﺯﻳﻊ ﮔﺮﻳﺪﻫﺎﻱ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ، ﺑﺎ 9/%65 ﮔﺮﻳﺪ ۱، 4/%28 ﮔﺮﻳﺪ ۲ ﻭ 7/5% ﮔﺮﻳﺪ ۳، ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲﺩﻫﺪ ﻛﻪ ﺍﻛﺜﺮ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﺌﺎﺗﻮﺯ ﻛﺒﺪﻱ ﺧﻔﻴﻒ ﺗﺎ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻣﺮﺍﺟﻌﻪ ﻛﺮﺩﻩﺍﻧﺪ. ﺍﻳﻦ ﺍﻟﮕﻮ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻗﺒﻠﻲ ﻛﻪ NAFLD ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪﻩ ﺑﺎ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﺭﺍ ﺩﺭ ﻣﺤﻴﻂﻫﺎﻱ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﻛﺮﺩﻩﺍﻧﺪ، ﺳﺎﺯﮔﺎﺭ ﺍﺳﺖ (16, 17). ﻧﺴﺒﺖ ﻧﺴﺒﺘﺎً ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺍﺳﺘﺌﺎﺗﻮﺯ ﮔﺮﻳﺪ ۳ ﻣﻤﻜﻦ ﺍﺳﺖ ﻣﻨﻌﻜﺲﻛﻨﻨﺪﻩ ﺍﻟﮕﻮﻫﺎﻱ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻭ ﺍﺭﺟﺎﻉ ﺯﻭﺩﻫﻨﮕﺎﻡ ﺑﺎﺷﺪ، ﻳﺎ ﻣﻲﺗﻮﺍﻧﺪ ﻧﺸﺎﻥﺩﻫﻨﺪﻩ ﺍﻳﻦ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺑﺎ ﺩﺭﮔﻴﺮﻱ ﺷﺪﻳﺪ ﻣﻤﻜﻦ ﺍﺳﺖ ﻗﺒﻼً ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪﺗﺮﻱ ﻛﻪ ﻧﻴﺎﺯﻣﻨﺪ ﻣﺮﺍﻗﺒﺖﻫﺎﻱ ﺗﺨﺼﺼﻲ ﺍﺳﺖ، ﺭﺳﻴﺪﻩ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﺎ ﻣﺒﻨﻲ ﺑﺮ ﺍﻳﻨﻜﻪ 65/%9 ﺍﺯ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺩﺭ ﺩﺳﺘﻪ ﻛﻢﺧﻄﺮ FIB-4 (ﻛﻤﺘﺮ ﺍﺯ 1/3)، 32/%3 ﺩﺭ ﻣﺤﺪﻭﺩﻩ ﻣﺘﻮﺳﻂ (2/67-1/3) ﻭ ﺗﻨﻬﺎ 8/1% ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ ﭘﺮﺧﻄﺮ (ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻳﺎ ﻣﺴﺎﻭﻱ 2/%67) ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ، ﺷﻮﺍﻫﺪ ﺍﻃﻤﻴﻨﺎﻥﺑﺨﺸﻲ ﺭﺍ ﻓﺮﺍﻫﻢ ﻣﻲﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﺍﻛﺜﺮ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ NAFLD ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ ﻣﺎ ﺍﺣﺘﻤﺎﻝ ﭘﺎﻳﻴﻨﻲ ﺑﺮﺍﻱ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﺩﺍﺷﺘﻨﺪ. ﺍﻳﻦ ﻧﺴﺒﺖﻫﺎ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻣﻮﺍﺭﺩﻱ ﺍﺳﺖ ﻛﻪ ﺩﺭ ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮﻭﻩﻫﺎﻱ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ، ﺟﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺍﻛﺜﺮ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ NAFLD ﻣﻘﺎﺩﻳﺮ FIB-4 ﺯﻳﺮ ﺁﺳﺘﺎﻧﻪ ﭘﺮﺧﻄﺮ ﺭﺍ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲﺩﻫﻨﺪ (18, 19). ﺷﺎﺧﺺ FIB-4 ﺑﻪ ﻃﻮﺭ ﮔﺴﺘﺮﺩﻩ ﺑﺮﺍﻱ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﺩﺭ NAFLD ﺍﻋﺘﺒﺎﺭﺳﻨﺠﻲ ﺷﺪﻩ ﻭ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻣﺘﻌﺪﺩﻱ ﻛﺎﺭﺑﺮﺩ ﺁﻥ ﺭﺍ ﺑﻪ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻳﻚ ﺍﺑﺰﺍﺭ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮﻱ ﺧﻂ ﺍﻭﻝ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩﺍﻧﺪ (20, 21). ﻳﻚ ﻣﺘﺎﺁﻧﺎﻟﻴﺰ ﺟﺎﻣﻊ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﺎﻥ ﻭ ﻫﻤﻜﺎﺭﺍﻥ (et al. Sun) ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩ ﻛﻪ FIB-4 ﺑﺎ ﻧﻘﻄﻪ ﺑﺮﺵ 30/1 ﺩﻗﺖ ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﺑﻬﺘﺮﻱ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺁﺳﺘﺎﻧﻪﻫﺎﻱ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺩﺍﺭﺩ، ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﻭ ﻭﻳﮋﮔﻲ ﺗﺠﻤﻴﻌﻲ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ 844/0 ﻭ 685/0 (22). ﺑﺎ ﺍﻳﻦ ﺣﺎﻝ، ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺍﺧﻴﺮ ﻣﺒﺘﻨﻲ ﺑﺮ ﺟﻤﻌﻴﺖ، ﻧﮕﺮﺍﻧﻲﻫﺎﻳﻲ ﺭﺍ ﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ ﺩﻗﺖ FIB-4 ﺩﺭ ﻣﺤﻴﻂﻫﺎﻱ ﺑﺎ ﺷﻴﻮﻉ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻣﻄﺮﺡ ﻛﺮﺩﻩﺍﻧﺪ؛ ﺑﻪ ﻃﻮﺭﻱ ﻛﻪ ﮔﺮﺍﻭﭘﺮﺍ ﻭ ﻫﻤﻜﺎﺭﺍﻥ (Graupera et al.) ﻧﺮﺥﻫﺎﻱ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﺍﺯ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺜﺒﺖ ﻭ ﻣﻨﻔﻲ ﻛﺎﺫﺏ ﺭﺍ ﻫﻨﮕﺎﻡ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ FIB-4 ﺑﺎ ﺍﻧﺪﺍﺯﻩﮔﻴﺮﻱ ﺳﺨﺘﻲ ﻛﺒﺪ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﻛﺮﺩﻧﺪ (19). ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑﺴﻴﺎﺭ ﻣﻌﻨﺎﺩﺍﺭ ﺑﻴﻦ ﺷﺎﺧﺺ FIB-4 ﻭ ﮔﺮﻳﺪ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﺩﺭ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﻳﻜﻲ ﺍﺯ ﻳﺎﻓﺘﻪﻫﺎﻱ ﻛﻠﻴﺪﻱ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺍﺳﺖ. ﺍﻳﻦ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻗﻮﻱ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲﺩﻫﺪ ﻛﻪ ﺍﻳﻦ ﺩﻭ ﺭﻭﺵ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻏﻴﺮﺗﻬﺎﺟﻤﻲ، ﺍﻃﻼﻋﺎﺕ ﻣﻜﻤﻞ ﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ ﺷﺪﺕ NAFLD ﺍﺭﺍﺋﻪ ﻣﻲﺩﻫﻨﺪ. ﺩﺭ ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﻋﻤﺪﺗﺎً ﺩﺭﺟﻪ ﺍﺳﺘﺌﺎﺗﻮﺯ ﻛﺒﺪﻱ ﺭﺍ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻣﻲﻛﻨﺪ، FIB-4 ﻧﺸﺎﻧﮕﺮﻫﺎﻱ ﺁﺳﻴﺐ ﻛﺒﺪﻱ (AST و ALT) ﻭ ﻋﻤﻠﻜﺮﺩ ﺳﻨﺘﺘﻴﻚ ﻛﺒﺪ (ﭘﻼﻛﺖﻫﺎ) ﺭﺍ ﺩﺭ ﺑﺮ ﻣﻲﮔﻴﺮﺩ ﻭ ﺑﻴﻨﺸﻲ ﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﺎﻟﻘﻮﻩ ﻓﻴﺒﺮﻭﺗﻴﻚ ﻓﺮﺍﻫﻢ ﻣﻲﻛﻨﺪ (23, 24). ﺍﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺑﺤﺚﻫﺎﻱ ﺟﺎﺭﻱ ﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ ﺗﻮﺍﻟﻲ ﺑﻬﻴﻨﻪ ﺁﺯﻣﻮﻥﻫﺎﻱ ﻏﻴﺮﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺩﺭ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ NAFLD، ﺍﻫﻤﻴﺖ ﻭﻳﮋﻩﺍﻱ ﺩﺍﺭﺩ. ﺩﺳﺘﻮﺭﺍﻟﻌﻤﻞﻫﺎﻱ ﺍﺧﻴﺮ ﺑﺮ ﺍﻫﻤﻴﺖ ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪﻱ ﺧﻄﺮ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺍﺑﺰﺍﺭﻫﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ FIB-4 ﻭ ﺑﻪ ﺩﻧﺒﺎﻝ ﺁﻥ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶﻫﺎﻱ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪﺗﺮ ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺗﺄﻛﻴﺪ ﻛﺮﺩﻩﺍﻧﺪ (25, 26). ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺎ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲﺩﻫﺪ ﻛﻪ ﮔﺮﻳﺪﺑﻨﺪﻱ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﻭ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ FIB-4 ﻣﻲﺗﻮﺍﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﻃﻮﺭ ﻫﻤﺰﻣﺎﻥ ﺑﺮﺍﻱ ﺍﺭﺍﺋﻪ ﻳﻚ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﺍﻭﻟﻴﻪ ﺟﺎﻣﻊﺗﺮ ﺍﺯ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ NAFLD ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺷﻮﻧﺪ. ﺗﻔﺎﻭﺕﻫﺎﻱ ﻣﻌﻨﺎﺩﺍﺭ ﺩﺭ AST، ALT و ﺗﻌﺪﺍﺩ ﭘﻼﻛﺖﻫﺎ ﻭ ﺳﻦ ﺩﺭ ﺑﻴﻦ ﻫﺮ ﺩﻭ ﮔﺮﻭﻩ ﮔﺮﻳﺪ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﻭ ﺩﺳﺘﻪﻫﺎﻱ FIB-4، ﺑﺮ ﻣﺎﻫﻴﺖ ﺑﻪ ﻫﻢ ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ ﺍﻳﻦ ﭘﺎﺭﺍﻣﺘﺮﻫﺎﻱ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺩﺭ ﭘﺎﺗﻮﮊﻧﺰ NAFLD ﺗﺄﻛﻴﺪ ﺩﺍﺭﺩ. ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑﻴﻦ ﺁﻧﺰﻳﻢﻫﺎﻱ ﻛﺒﺪﻱ ﻭ ﺷﺪﺕ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺑﻪ ﺧﻮﺑﻲ ﺗﺜﺒﻴﺖ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ، ﺍﮔﺮﭼﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺍﺧﻴﺮ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩﺍﻧﺪ ﻛﻪ ﺳﻄﻮﺡ ﻧﺮﻣﺎﻝ ALT، ﻭﺟﻮﺩ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻛﺒﺪﻱ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ ﺭﺍ ﺭﺩ ﻧﻤﻲﻛﻨﺪ (27, 28). ﺟﺎﻟﺐ ﺗﻮﺟﻪ ﺍﺳﺖ ﻛﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﺎ ﻣﺒﻨﻲ ﺑﺮ ﺍﻳﻨﻜﻪ ﺗﻌﺪﺍﺩ ﭘﻼﻛﺖﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮﺭ ﻣﻌﻨﺎﺩﺍﺭﻱ ﺩﺭ ﺩﺳﺘﻪﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺷﺪﺕ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺘﻐﻴﺮ ﺍﺳﺖ، ﺑﺎ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ ﻗﺒﻠﻲ ﻛﻪ ﻛﺎﺭﺑﺮﺩ ﺗﻌﺪﺍﺩ ﭘﻼﻛﺖ ﺭﺍ ﺑﻪ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﻛﺒﺪﻱ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩﺍﻧﺪ، ﻫﻤﺨﻮﺍﻧﻲ ﺩﺍﺭﺩ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩﺍﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﺮﻭﻣﺒﻮﺳﻴﺘﻮﭘﻨﻲ ﺍﻏﻠﺐ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﻛﺒﺪﻱ ﺑﻪ ﺩﻟﻴﻞ ﭘﺮﻓﺸﺎﺭﻱ ﻭﺭﻳﺪ ﭘﻮﺭﺕ ﻭ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺗﺮﻭﻣﺒﻮﭘﻮﻳﺘﻴﻦ ﻫﻤﺮﺍﻩ ﺍﺳﺖ (29, 30). ﮔﻨﺠﺎﻧﺪﻥ ﺗﻌﺪﺍﺩ ﭘﻼﻛﺖ ﺩﺭ ﻓﺮﻣﻮﻝ FIB-4 ﺍﻳﻦ ﺭﺍﺑﻄﻪ ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮﮊﻳﻚ ﺭﺍ ﻣﻨﻌﻜﺲ ﻣﻲﻛﻨﺪ. ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ، ﺷﻴﻮﻉ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻠﻴﻮﻱ ﺩﺭ ﺯﻧﺎﻥ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺍﺯ ﻣﺮﺩﺍﻥ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﺷﺪ (5/%19 ﺩﺭ ﺑﺮﺍﺑﺮ 7/11%) ﺍﮔﺮﭼﻪ ﺍﻳﻦ ﺍﺧﺘﻼﻑ ﺍﺯ ﻧﻈﺮ ﺁﻣﺎﺭﻱ ﺩﺭ ﻣﺮﺯ ﻣﻌﻨﺎﺩﺍﺭﻱ ﻗﺮﺍﺭ ﺩﺍﺷﺖ ﻭ ﺑﻪ ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﺎﺩﺍﺭﻱ ﻗﻄﻌﻲ ﻧﺮﺳﻴﺪ، ﺍﻣﺎ ﻣﻲﺗﻮﺍﻧﺪ ﺣﺎﻛﻲ ﺍﺯ ﻳﻚ ﺭﻭﻧﺪ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮﺩﻥ ﺧﻄﺮ ﺩﺭ ﻣﻴﺎﻥ ﺯﻧﺎﻥ ﺑﺎﺷﺪ. ﺍﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻗﺒﻠﻲ ﻫﻢﺧﻮﺍﻧﻲ ﺩﺍﺭﺩ ﻛﻪ ﻧﻘﺶ ﺟﻨﺴﻴﺖ ﺭﺍ ﺑﻪ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺆﺛﺮ ﺍﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﺩﺭ ﺑﺮﻭﺯ ﻳﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱﻫﺎﻱ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﻭ ﻛﻠﻴﻮﻱ ﻣﻄﺮﺡ ﻛﺮﺩﻩﺍﻧﺪ. ﺍﺯ ﺳﻮﻱ ﺩﻳﮕﺮ، ﻋﺪﻡ ﺭﺳﻴﺪﻥ ﺍﺧﺘﻼﻑ ﺑﻪ ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﺎﺩﺍﺭﻱ ﻣﻤﻜﻦ ﺍﺳﺖ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﻣﺤﺪﻭﺩﻳﺖ ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻭ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺑﺎ ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺰﺭﮒﺗﺮ ﻣﻲﺗﻮﺍﻧﻨﺪ ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺭﻭﺷﻦﺗﺮﻱ ﺍﺯ ﺍﻳﻦ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺍﺭﺍﺋﻪ ﺩﻫﻨﺪ. ﻋﺪﻡ ﻭﺟﻮﺩ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﻣﻌﻨﺎﺩﺍﺭ ﺑﻴﻦ ﺟﻨﺴﻴﺖ ﻭ ﮔﺮﻳﺪ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﺩﺭ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ، ﺑﺎ ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺍﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮﮊﻳﻚ ﻛﻪ ﺗﻔﺎﻭﺕﻫﺎﻱ ﺟﻨﺴﻴﺘﻲ ﺭﺍ ﺩﺭ ﺷﺪﺕ NAFLD ﮔﺰﺍﺭﺵ ﻛﺮﺩﻩﺍﻧﺪ، ﺩﺭ ﺗﻀﺎﺩ ﺍﺳﺖ. ﺑﺎ ﺍﻳﻦ ﺣﺎﻝ، ﺍﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﻤﻜﻦ ﺍﺳﺖ ﻣﺎﻫﻴﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﮔﺮﻭﻩ ﻣﺎ ﺭﺍ ﻣﻨﻌﻜﺲ ﻛﻨﺪ، ﺟﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻫﻢ ﻣﺮﺩﺍﻥ ﻭ ﻫﻢ ﺯﻧﺎﻥ ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﺷﻚ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻳﺎ ﻣﻘﺎﺩﻳﺮ ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ ﺁﺯﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺑﺮﺍﻱ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﺍﺭﺟﺎﻉ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪﻩﺍﻧﺪ، ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃﻮﺭ ﺑﺎﻟﻘﻮﻩ ﺳﻮﮔﻴﺮﻱ ﺍﻧﺘﺨﺎﺏ ﻣﺒﺘﻨﻲ ﺑﺮ ﺟﻨﺴﻴﺖ ﺭﺍ ﻛﻪ ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺟﻤﻌﻴﺘﻲ ﺩﻳﺪﻩ ﻣﻲﺷﻮﺩ، ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲﺩﻫﺪ (31, 32). ﺍﻳﻦ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻛﻪ 8/38 درصد ﺍﺯ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮﺍﺩﮔﻲ ﻣﺜﺒﺖ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﺭﺍ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﻛﺮﺩﻩﺍﻧﺪ، ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻢ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﮊﻧﺘﻴﻜﻲ ﺩﺭ ﺗﻮﺳﻌﻪ NAFLD ﺭﺍ ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ ﻣﻲﻛﻨﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺗﺠﻤﻊ ﺧﺎﻧﻮﺍﺩﮔﻲ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩﺍﻧﺪ ﻛﻪ NAFLD ﺗﻮﺍﺭﺙﭘﺬﻳﺮﻱ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﺩﺍﺭﺩ، ﺑﻪﻃﻮﺭﻱ ﻛﻪ ﺗﺨﻤﻴﻦﻫﺎ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ ﺁﻥ ﺍﺳﺖ ﻛﻪ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﮊﻧﺘﻴﻜﻲ ﺑﺨﺶ ﻣﻬﻤﻲ ﺍﺯ ﺍﺳﺘﻌﺪﺍﺩ ﺍﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺭﺍ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲﺩﻫﻨﺪ (33, 34). ﻭﺍﺭﻳﺎﻧﺖ rs738409 PNPLA3 ﺑﻪ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻣﻬﻢﺗﺮﻳﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﺗﻌﻴﻴﻦﻛﻨﻨﺪﻩ ﮊﻧﺘﻴﻜﻲ NAFLD ﻣﻌﺮﻓﻲ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﻛﻪ ﻫﻢ ﺑﺮ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻭ ﻫﻢ ﺑﺮ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺍﺛﺮﮔﺬﺍﺭ ﺍﺳﺖ (35, 36). ﺍﮔﺮﭼﻪ ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻭﺍﺭﻳﺎﻧﺖﻫﺎﻱ ﮊﻧﺘﻴﻜﻲ ﺧﺎﺹ ﻣﻮﺭﺩ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮﺍﺭ ﻧﮕﺮﻓﺖ، ﺍﻣﺎ ﺷﻴﻮﻉ ﺑﺎﻻﻱ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮﺍﺩﮔﻲ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ ﺁﻥ ﺍﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﺸﺎﻭﺭﻩ ﮊﻧﺘﻴﻚ ﻭ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮﻱ ﺧﺎﻧﻮﺍﺩﮔﻲ ﻣﻲﺗﻮﺍﻧﺪ ﺩﺭ ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ NAFLD ﻣﻼﺣﻈﺎﺕ ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ ﻣﺤﺴﻮﺏ ﺷﻮﺩ. ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ، ﺗﻨﻬﺎ ﺷﺎﺧﺺﻫﺎﻱ ﻛﺮﺍﺗﻴﻨﻴﻦ ﻭ eGFR ﺩﺭ ﻣﻴﺎﻥ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﻭ ﻏﻴﺮﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ CKD ﺍﺧﺘﻼﻑ ﻣﻌﻨﺎﺩﺍﺭﻱ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻧﺪ، ﺩﺭ ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ ﺍﺯ ﺟﻤﻠﻪ ﺳﻦ، AST، ALT و ﺗﻌﺪﺍﺩ ﭘﻼﻛﺖ، ﺷﺎﺧﺺ FIB-4 ﻭ ﻣﺪﺕ ﺍﺑﺘﻼ ﺑﻪ NAFLD ﺗﻔﺎﻭﺕ ﺁﻣﺎﺭﻱ ﻣﻌﻨﻲﺩﺍﺭﻱ ﻧﺪﺍﺷﺘﻨﺪ. ﺍﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ ﺁﻥ ﺍﺳﺖ ﻛﻪ ﭘﻴﺶﺑﻴﻨﻲ ﺑﺮﻭﺯ CKD ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ NAFLD ﺻﺮﻓﺎً ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﺷﺪﺕ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ (FIB-4) ﻳﺎ ﻣﺪﺕ ﺍﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺍﻣﻜﺎﻥﭘﺬﻳﺮ ﻧﻴﺴﺖ ﻭ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﺩﻳﮕﺮﻱ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺯﻣﻴﻨﻪﻫﺎﻱ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ (ﺩﻳﺎﺑﺖ، ﻓﺸﺎﺭ ﺧﻮﻥ، ﺳﻨﺪﺭﻡ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ) ﻭ ﮊﻧﺘﻴﻚ ﻧﻘﺶ ﭘﺮﺭﻧﮓﺗﺮﻱ ﺍﻳﻔﺎ ﻣﻲﻛﻨﻨﺪ. ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺑﺰﺭﮒﺗﺮ ﻧﻴﺰ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﻛﻪ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲﺩﻫﻨﺪ ﺍﮔﺮﭼﻪ FIB-4 ﺷﺎﺧﺺ ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ ﺑﺮﺍﻱ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﻛﺒﺪﻱ ﺍﺳﺖ، ﺍﻣﺎ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ ﺗﻮﺍﻧﺎﻳﻲ ﻛﺎﻓﻲ ﺑﺮﺍﻱ ﭘﻴﺶﺑﻴﻨﻲ ﺧﻄﺮ CKD ﺭﺍ ﻧﺪﺍﺭﺩ (37, 38). ﺑﻨﺎﺑﺮﺍﻳﻦ ﻣﻲﺗﻮﺍﻥ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮﻱ CKD ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ NAFLD ﻧﺒﺎﻳﺪ ﺻﺮﻓﺎً ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﺷﺎﺧﺺﻫﺎﻱ ﻛﺒﺪﻱ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﻮﺩ ﻭ ﻻﺯﻡ ﺍﺳﺖ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪﺍﻱ ﺍﺯ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﻭ ﻛﻠﻴﻮﻱ ﻫﻤﺰﻣﺎﻥ ﻣﺪﻧﻈﺮ ﻗﺮﺍﺭ ﮔﻴﺮﻧﺪ. ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ، ﺷﻴﻮﻉ CKD ﺩﺭ ﻣﻴﺎﻥ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ NAFLD ﺑﺮﺍﺑﺮ ﺑﺎ 8/14 ﺩﺭﺻﺪ ﺑﻮﺩ ﻛﻪ ﻧﺸﺎﻥﺩﻫﻨﺪﻩﻱ ﺑﺎﺭ ﺑﺎﻻﻱ ﺍﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﮔﺮﻭﻩ ﺍﺳﺖ. ﺑﺎ ﺍﻳﻦ ﺣﺎﻝ، ﺑﺮﺭﺳﻲﻫﺎﻱ ﺁﻣﺎﺭﻱ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ ﺷﻴﻮﻉ CKD ﻭ ﺷﺪﺕ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﻳﺎ ﺷﺎﺧﺺ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ FIB-4 ﺭﺍﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨﺎﺩﺍﺭﻱ ﻭﺟﻮﺩ ﻧﺪﺍﺷﺖ. ﺍﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲﺩﻫﺪ ﻛﻪ ﺍﮔﺮﭼﻪ CKD ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ NAFLD ﻧﺴﺒﺘﺎً ﺷﺎﻳﻊ ﺍﺳﺖ، ﺍﻣﺎ ﺷﺪﺕ ﺩﺭﮔﻴﺮﻱ ﻛﺒﺪﻱ (ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﮔﺮﻳﺪ ﻳﺎ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ) ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ ﻧﻤﻲﺗﻮﺍﻧﺪ ﭘﻴﺶﺑﻴﻨﻲﻛﻨﻨﺪﻩﻱ ﻗﺎﺑﻞ ﺍﻋﺘﻤﺎﺩﻱ ﺑﺮﺍﻱ ﺑﺮﻭﺯ CKD ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺑﺰﺭﮒ ﺍﺧﻴﺮ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺑﺮﻭﺯ CKD ﺭﺍ ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ NAFLD ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩﺍﻧﺪ، ﺑﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺧﻄﺮ(Hazard Ratio) ﺍﺯ 5/1 ﺗﺎ 0/2 ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﻛﻨﺘﺮﻝ (37, 38). ﻋﺪﻡ ﻭﺟﻮﺩ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﻣﻌﻨﺎﺩﺍﺭ ﺑﻴﻦ ﻭﺟﻮﺩ CKD ﻭ ﮔﺮﻳﺪ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲﺩﻫﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻛﻠﻴﻮﻱ ﺩﺭ NAFLD ﻣﻤﻜﻦ ﺍﺳﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻪ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎﺷﺪ ﺗﺎ ﺑﻪ ﺩﺭﺟﻪ ﺍﺳﺘﺌﺎﺗﻮﺯ ﻛﺒﺪﻱ. ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﻗﻮﻱ ﺑﻴﻦ ﻛﺮﺍﺗﻴﻨﻴﻦ ﺳﺮﻡ، eGFR ﻭ ﻭﺿﻌﻴﺖ CKD ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪﻱ CKD ﻣﺎ ﺭﺍ ﺗﺄﻳﻴﺪ ﻣﻲﻛﻨﺪ ﻭ ﺑﺮ ﺍﻫﻤﻴﺖ ﻧﻈﺎﺭﺕ ﺭﻭﺗﻴﻦ ﺑﺮ ﻋﻤﻠﻜﺮﺩ ﻛﻠﻴﻪ ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ NAFLD ﺗﺄﻛﻴﺪ ﻣﻲﻛﻨﺪ. ﺍﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺍﺯ ﺗﻮﺻﻴﻪﻫﺎﻱ ﻓﻌﻠﻲ ﺑﺮﺍﻱ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﺟﺎﻣﻊ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺩﺭ ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ NAFLD، ﺍﺯ ﺟﻤﻠﻪ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻗﻠﺒﻲ-ﻋﺮﻭﻗﻲ ﻭ ﻛﻠﻴﻮﻱ، ﭘﺸﺘﻴﺒﺎﻧﻲ ﻣﻲﻛﻨﺪ (25, 39). ﻳﺎﻓﺘﻪﻫﺎﻱ ﻣﺎ ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻣﻔﻬﻮﻡ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﻬﻢ ﺩﺍﺭﺩ. ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﻗﻮﻱ ﺑﻴﻦ FIB-4 ﻭ ﮔﺮﻳﺪﺑﻨﺪﻱ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﺍﺯ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺍﻳﻦ ﺍﺑﺰﺍﺭﻫﺎﻱ ﻣﻜﻤﻞ ﺩﺭ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﺍﻭﻟﻴﻪ NAFLD ﭘﺸﺘﻴﺒﺎﻧﻲ ﻣﻲﻛﻨﺪ. ﻧﺴﺒﺖ ﻧﺴﺒﺘﺎً ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻣﻘﺎﺩﻳﺮ ﭘﺮﺧﻄﺮ FIB-4 ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲﺩﻫﺪ ﻛﻪ ﺍﻛﺜﺮ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﻲﺗﻮﺍﻧﻨﺪ ﺑﺎ ﻣﺪﺍﺧﻼﺕ ﺳﺒﻚ ﺯﻧﺪﮔﻲ ﻭ ﻧﻈﺎﺭﺕ ﺩﻭﺭﻩﺍﻱ ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﺷﻮﻧﺪ ﻭ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲﻫﺎﻱ ﻓﺸﺮﺩﻩﺗﺮ ﺑﺮﺍﻱ ﺍﻓﺮﺍﺩﻱ ﺑﺎ ﻧﻤﺮﺍﺕ FIB-4 ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻳﺎ ﺑﺎﻻ ﺍﺧﺘﺼﺎﺹ ﻳﺎﺑﺪ. ﺑﺎ ﺍﻳﻦ ﺣﺎﻝ، ﺑﺎﻳﺪ ﺑﻪ ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻣﺤﺪﻭﺩﻳﺖ ﺍﺫﻋﺎﻥ ﻛﺮﺩ. ﻃﺮﺍﺣﻲ ﻣﻘﻄﻌﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺗﻮﺍﻧﺎﻳﻲ ﻣﺎ ﺭﺍ ﺑﺮﺍﻱ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺩﺭ ﻃﻮﻝ ﺯﻣﺎﻥ ﻣﺤﺪﻭﺩ ﻣﻲﻛﻨﺪ. ﻋﻼﻭﻩ ﺑﺮ ﺍﻳﻦ، ﻋﺪﻡ ﻭﺟﻮﺩ ﺗﺄﻳﻴﺪ ﺑﺎﻓﺖﺷﻨﺎﺳﻲ (ﻫﻴﺴﺘﻮﻟﻮﮊﻳﻚ) ﺑﻪ ﺍﻳﻦ ﻣﻌﻨﻲ ﺍﺳﺖ ﻛﻪ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑﺎ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻭﺍﻗﻌﻲ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﻧﻤﻲﺗﻮﺍﻧﺪ ﺑﺮﻗﺮﺍﺭ ﺷﻮﺩ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻃﻮﻟﻲ ﺁﻳﻨﺪﻩ ﻛﻪ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻛﺒﺪ ﻳﺎ ﺗﻜﻨﻴﻚﻫﺎﻱ ﺗﺼﻮﻳﺮﺑﺮﺩﺍﺭﻱ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺍﻻﺳﺘﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﺑﺎ ﺗﺸﺪﻳﺪ ﻣﻐﻨﺎﻃﻴﺴﻲ ﺭﺍ ﺷﺎﻣﻞ ﺷﻮﻧﺪ، ﺍﻋﺘﺒﺎﺭﺳﻨﺠﻲ ﻗﻄﻌﻲﺗﺮﻱ ﺍﺯ ﺍﻳﻦ ﺭﻭﺍﺑﻂ ﺭﺍ ﺍﺭﺍﺋﻪ ﺧﻮﺍﻫﻨﺪ ﺩﺍﺩ (40, 41). ﺗﺤﻮﻝ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﺭﻭﻳﻜﺮﺩﻫﺎﻱ ﺩﻗﻴﻖﺗﺮ ﻭ ﺷﺨﺼﻲﺳﺎﺯﻱﺷﺪﻩ ﺑﺮﺍﻱ ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ NAFLD ﺍﺣﺘﻤﺎﻻً ﺷﺎﻣﻞ ﭼﻨﺪﻳﻦ ﺭﻭﺵ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻏﻴﺮﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺧﻮﺍﻫﺪ ﺑﻮﺩ. ﺗﺤﻮﻻﺕ ﺍﺧﻴﺮ ﺩﺭ ﻛﺎﺭﺑﺮﺩﻫﺎﻱ ﻫﻮﺵ ﻣﺼﻨﻮﻋﻲ ﻭ ﻳﺎﺩﮔﻴﺮﻱ ﻣﺎﺷﻴﻦ ﺩﺭ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻭ ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪﻱ ﺧﻄﺮ NAFLD ﺑﺮﺍﻱ ﺑﻬﺒﻮﺩ ﺑﻴﻮﻣﺎﺭﻛﺮﻫﺎﻱ ﺳﻨﺘﻲ ﺍﻣﻴﺪﻭﺍﺭﻛﻨﻨﺪﻩ ﺍﺳﺖ (42, 43). ﻋﻼﻭﻩ ﺑﺮ ﺍﻳﻦ، ﻇﻬﻮﺭ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﺩﺭﻣﺎﻧﻲ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺮﺍﻱ NASH، ﺍﻫﻤﻴﺖ ﺭﻭﺯﺍﻓﺰﻭﻥ ﺍﺑﺰﺍﺭﻫﺎﻱ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻏﻴﺮﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺩﻗﻴﻖ ﺭﺍ ﺑﺮﺍﻱ ﺍﻧﺘﺨﺎﺏ ﺑﻴﻤﺎﺭ ﻭ ﻧﻈﺎﺭﺕ ﺑﺮ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ ﻣﻲﻛﻨﺪ (44, 45). ﺩﺭ ﻧﺘﻴﺠﻪ، ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺍﺭﺗﺒﺎﻃﺎﺕ ﻣﻌﻨﺎﺩﺍﺭﻱ ﺑﻴﻦ ﺷﺎﺧﺺ FIB-4 ﻭ ﮔﺮﻳﺪﺑﻨﺪﻱ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ NAFLD ﺭﺍ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲﺩﻫﺪ ﻭ ﺍﺯ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﻣﻜﻤﻞ ﺍﺯ ﺍﻳﻦ ﺍﺑﺰﺍﺭﻫﺎﻱ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻏﻴﺮﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﭘﺸﺘﻴﺒﺎﻧﻲ ﻣﻲﻛﻨﺪ. ﻭﻳﮋﮔﻲﻫﺎﻱ ﺟﻤﻌﻴﺖﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﻭ ﺍﻟﮕﻮﻫﺎﻱ ﺗﻮﺯﻳﻊ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩﺷﺪﻩ ﺑﺎ ﺩﺍﺩﻩﻫﺎﻱ ﺍﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮﮊﻳﻚ ﺗﺜﺒﻴﺖﺷﺪﻩ ﻫﻤﺨﻮﺍﻧﻲ ﺩﺍﺭﺩ، ﺩﺭ ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑﺎ ﭘﺎﺭﺍﻣﺘﺮﻫﺎﻱ ﺁﺯﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ، ﺑﻴﻨﺶﻫﺎﻳﻲ ﺭﺍ ﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮﮊﻱ NAFLD ﻓﺮﺍﻫﻢ ﻣﻲﻛﻨﺪ. ﺷﻴﻮﻉ ﺑﺎﻻﻱ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮﺍﺩﮔﻲ ﻭ ﻭﺟﻮﺩ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ CKD، ﺑﺮ ﻣﺎﻫﻴﺖ ﭼﻨﺪﺳﻴﺴﺘﻤﻲ NAFLD ﻭ ﺍﻫﻤﻴﺖ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﺟﺎﻣﻊ ﺑﻴﻤﺎﺭ ﺗﺄﻛﻴﺪ ﻣﻲﻛﻨﺪ. ﺍﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪﻫﺎ ﺑﻪ ﭘﺎﻳﮕﺎﻩ ﺷﻮﺍﻫﺪ ﭘﺸﺘﻴﺒﺎﻥ ﺭﻭﻳﻜﺮﺩﻫﺎﻱ ﻓﻌﻠﻲ ﺑﺮﺍﻱ ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪﻱ ﺧﻄﺮ NAFLD ﻛﻤﻚ ﻛﺮﺩﻩ ﻭ ﺯﻣﻴﻨﻪﻫﺎﻳﻲ ﺭﺍ ﺑﺮﺍﻱ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ ﺁﻳﻨﺪﻩ ﺩﺭ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻏﻴﺮﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ ﻣﻲﺳﺎﺯﺩ.
ﻧﻘﺎﻁ ﻗﻮﺕ ﭘﮋﻭﻫﺶ 
ﻳﻜﻲ ﺍﺯ ﻧﻘﺎﻁ ﻗﻮﺕ ﺍﺻﻠﻲ ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻧﺴﺒﺘﺎً ﺑﺰﺭﮒ (384 ﻧﻔﺮ) ﺑﻮﺩ ﻛﻪ ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﻣﺤﺎﺳﺒﺎﺕ ﺁﻣﺎﺭﻱ ﺩﻗﻴﻖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮﺩﻳﺪ ﻭ ﺍﻋﺘﺒﺎﺭ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪﺩﺳﺖﺁﻣﺪﻩ ﺭﺍ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻲﺩﻫﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ، ﺗﻤﺮﻛﺰ ﺑﺮ ﻳﻚ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﺍﺯ ﺑﻴﻤﺎﺭﺳﺘﺎﻥﻫﺎﻱ ﺗﺎﺑﻌﻪ ﻳﻚ ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﻜﻲ، ﻫﻤﮕﻨﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺭﺍ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺩﺍﺩﻩ ﻭ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺭﺍ ﺑﺮﺍﻱ ﻣﺤﻴﻂﻫﺎﻱ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻌﻤﻴﻢﺗﺮ ﻣﻲﺳﺎﺯﺩ. ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﻫﻤﺰﻣﺎﻥ ﺍﺯ ﺩﻭ ﺍﺑﺰﺍﺭ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻏﻴﺮﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺭﺍﻳﺞ، ﻳﻌﻨﻲ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﻭ ﺷﺎﺧﺺ FIB-4، ﻭ ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﻣﻴﺎﻥ ﺁﻥﻫﺎ، ﻳﻚ ﺟﻨﺒﻪ ﻛﺎﺭﺑﺮﺩﻱ ﻭ ﻣﻬﻢ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺍﻓﺰﻭﺩﻩ ﺍﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻲﺗﻮﺍﻧﺪ ﺩﺭ ﺗﺪﻭﻳﻦ ﺭﺍﻫﻨﻤﺎﻫﺎﻱ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﺮﺍﻱ ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪﻱ ﺍﻭﻟﻴﻪ ﺧﻄﺮ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﻔﻴﺪ ﻭﺍﻗﻊ ﺷﻮﺩ. ﻣﻌﻴﺎﺭﻫﺎﻱ ﻭﺭﻭﺩ ﻭ ﺧﺮﻭﺝ ﺩﻗﻴﻖ ﻭ ﻣﺸﺨﺺ، ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎﻱ ﻣﺨﺪﻭﺷﮕﺮ ﻛﻤﻚ ﻛﺮﺩﻩ ﻭ ﺍﻋﺘﺒﺎﺭ ﺩﺍﺧﻠﻲ ﭘﮋﻭﻫﺶ ﺭﺍ ﺗﻘﻮﻳﺖ ﻧﻤﻮﺩﻩ ﺍﺳﺖ. ﺩﺭ ﻧﻬﺎﻳﺖ، ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺟﺎﻣﻊ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎﻱ ﻣﺘﻌﺪﺩ ﺩﻣﻮﮔﺮﺍﻓﻴﻚ، ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻭ ﺁﺯﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ، ﺩﻳﺪﮔﺎﻫﻲ ﭼﻨﺪﺑﻌﺪﻱ ﺍﺯ ﻭﺿﻌﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﻏﻴﺮﺍﻟﻜﻠﻲ ﻓﺮﺍﻫﻢ ﺁﻭﺭﺩﻩ ﺍﺳﺖ.
ﻣﺤﺪﻭﺩﻳﺖﻫﺎﻱ ﭘﮋﻭﻫﺶ
ﻋﻠﻲﺭﻏﻢ ﻧﻘﺎﻁ ﻗﻮﺕ ﺫﻛﺮﺷﺪﻩ، ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﻣﺤﺪﻭﺩﻳﺖﻫﺎﻳﻲ ﻧﻴﺰ ﻫﻤﺮﺍﻩ ﺑﻮﺩ ﻛﻪ ﺑﺎﻳﺪ ﺩﺭ ﺗﻔﺴﻴﺮ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺪ ﻧﻈﺮ ﻗﺮﺍﺭ ﮔﻴﺮﻧﺪ. ﻣﻬﻢﺗﺮﻳﻦ ﻣﺤﺪﻭﺩﻳﺖ، ﻣﺎﻫﻴﺖ ﻣﻘﻄﻌﻲ ﭘﮋﻭﻫﺶ ﺍﺳﺖ ﻛﻪ ﺍﻣﻜﺎﻥ ﻧﺘﻴﺠﻪﮔﻴﺮﻱ ﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ ﺭﻭﺍﺑﻂ ﻋﻠﻲ ﻭ ﻣﻌﻠﻮﻟﻲ ﻳﺎ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﺭﻭﻧﺪ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺩﺭ ﻃﻮﻝ ﺯﻣﺎﻥ ﺭﺍ ﻓﺮﺍﻫﻢ ﻧﻤﻲﻛﻨﺪ. ﺭﻭﺵ ﻧﻤﻮﻧﻪﮔﻴﺮﻱ ﺩﺭ ﺩﺳﺘﺮﺱ، ﻫﺮﭼﻨﺪ ﺩﺭ ﺷﺮﺍﻳﻂ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻋﻤﻠﻲ ﺑﻮﺩ، ﺍﻣﺎ ﻣﻤﻜﻦ ﺍﺳﺖ ﻗﺎﺑﻠﻴﺖ ﺗﻌﻤﻴﻢ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ ﻛﻞ ﺟﺎﻣﻌﻪ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﺭﺍ ﺗﺎ ﺣﺪﻱ ﻣﺤﺪﻭﺩ ﺳﺎﺯﺩ. ﺍﺗﻜﺎﻱ ﺻﺮﻑ ﺑﻪ ﺍﺑﺰﺍﺭﻫﺎﻱ ﻏﻴﺮﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﻭ ﻋﺪﻡ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺍﺳﺘﺎﻧﺪﺍﺭﺩ ﻃﻼﻳﻲ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ، ﻳﻌﻨﻲ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻛﺒﺪ، ﺑﻪ ﺍﻳﻦ ﻣﻌﻨﺎﺳﺖ ﻛﻪ ﺍﺭﺗﺒﺎﻃﺎﺕ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩﺷﺪﻩ ﺑﺎ ﻣﺮﺍﺣﻞ ﻭﺍﻗﻌﻲ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﺑﺎﻓﺖﺷﻨﺎﺳﻲ ﺗﺄﻳﻴﺪ ﻧﺸﺪﻩ ﺍﺳﺖ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ، ﺩﺍﺩﻩﻫﺎ ﻋﻤﺪﺗﺎً ﺍﺯ ﭘﺮﻭﻧﺪﻩﻫﺎﻱ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺍﺳﺘﺨﺮﺍﺝ ﺷﺪﻧﺪ ﻛﻪ ﺍﺣﺘﻤﺎﻝ ﻭﺟﻮﺩ ﺧﻄﺎﻱ ﺛﺒﺖ ﻳﺎ ﻧﻘﺺ ﺍﻃﻼﻋﺎﺕ ﺩﺭ ﺁﻥﻫﺎ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺍﺭﺩ؛ ﻫﺮﭼﻨﺪ ﺗﻼﺵ ﺷﺪ ﺑﺎ ﺗﻤﺎﺱ ﺗﻠﻔﻨﻲ ﺍﻳﻦ ﻧﻘﺺ ﺗﺎ ﺣﺪ ﺍﻣﻜﺎﻥ ﺑﺮﻃﺮﻑ ﮔﺮﺩﺩ. ﺩﺭ ﻧﻬﺎﻳﺖ، ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﮊﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ، ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻭﺍﺭﻳﺎﻧﺖ PNPLA3، ﻧﭙﺮﺩﺍﺧﺘﻪ ﺍﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻲﺗﻮﺍﻧﺴﺖ ﺩﺭﻙ ﻋﻤﻴﻖﺗﺮﻱ ﺍﺯ ﺩﻻﻳﻞ ﺗﺠﻤﻊ ﺧﺎﻧﻮﺍﺩﮔﻲ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺍﺭﺍﺋﻪ ﺩﻫﺪ. ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺍﺯ ﻃﺮﺍﺣﻲ ﻣﻘﻄﻌﻲ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺷﺪ؛ ﺑﻪ ﺍﻳﻦ ﻣﻌﻨﺎ ﻛﻪ ﻛﻠﻴﻪ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﻏﻴﺮﺍﻟﻜﻠﻲ ﺗﻨﻬﺎ ﺩﺭ ﻳﻚ ﻣﻘﻄﻊ ﺯﻣﺎﻧﻲ ﻣﻮﺭﺩ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺩﺭ ﺯﻣﺎﻥ ﻭﺭﻭﺩ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻭﺿﻌﻴﺖ ﻭﺟﻮﺩ ﻳﺎ ﻋﺪﻡ ﻭﺟﻮﺩ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻠﻴﻮﻱ (ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﻛﺮﺍﺗﻴﻨﻴﻦ ﺳﺮﻡ ﻭ ﺑﺮﺁﻭﺭﺩ eGFR) ﺛﺒﺖ ﮔﺮﺩﻳﺪ. ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺩﺭ ﻃﻮﻝ ﺯﻣﺎﻥ ﭘﻴﮕﻴﺮﻱ ﻧﺸﺪﻧﺪ ﻭ ﺑﻨﺎﺑﺮﺍﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻭﺿﻌﻴﺖ ﻳﺎ ﺑﺮﻭﺯ ﺟﺪﻳﺪ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻠﻴﻮﻱ ﺩﺭ ﻃﻮﻝ ﭘﻴﮕﻴﺮﻱ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻧﺸﺪ.
ﭘﻴﺸﻨﻬﺎﺩﺍﺕ ﺑﺮﺍﻱ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ ﺁﻳﻨﺪﻩ 
ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﻳﺎﻓﺘﻪﻫﺎ ﻭ ﻣﺤﺪﻭﺩﻳﺖﻫﺎﻱ ﺍﻳﻦ ﭘﮋﻭﻫﺶ، ﺍﻧﺠﺎﻡ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺁﻳﻨﺪﻩ ﺩﺭ ﺯﻣﻴﻨﻪﻫﺎﻱ ﺯﻳﺮ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎﺩ ﻣﻲﮔﺮﺩﺩ. ﺍﺟﺮﺍﻱ ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻃﻮﻟﻲ ﺑﺮﺍﻱ ﭘﻴﮕﻴﺮﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲﺷﺪﻩ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﭘﮋﻭﻫﺶ ﻣﻲﺗﻮﺍﻧﺪ ﺍﻃﻼﻋﺎﺕ ﺍﺭﺯﺷﻤﻨﺪﻱ ﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ ﺳﻴﺮ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ، ﻋﻮﺍﻣﻞ ﭘﻴﺶﺑﻴﻨﻲﻛﻨﻨﺪﻩ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﻭ ﺑﺮﻭﺯ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻠﻴﻮﻱ ﺩﺭ ﻃﻮﻝ ﺯﻣﺎﻥ ﻓﺮﺍﻫﻢ ﺁﻭﺭﺩ. ﭘﻴﺸﻨﻬﺎﺩ ﻣﻲﺷﻮﺩ ﺗﺤﻘﻴﻘﻲ ﺑﺎ ﻫﺪﻑ ﺍﻋﺘﺒﺎﺭﺳﻨﺠﻲ ﺷﺎﺧﺺﻫﺎﻱ ﻏﻴﺮﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ FIB-4 ﻭ ﮔﺮﻳﺪ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﺎﻧﺪﺍﺭﺩ ﻃﻼﻳﻲ (ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻛﺒﺪ) ﻳﺎ ﺭﻭﺵﻫﺎﻱ ﺗﺼﻮﻳﺮﺑﺮﺩﺍﺭﻱ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪﺗﺮ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺍﻻﺳﺘﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﺑﺎ ﺗﺸﺪﻳﺪ ﻣﻐﻨﺎﻃﻴﺴﻲ (MRE) ﺩﺭ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺍﻳﺮﺍﻧﻲ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﻮﺩ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷﻴﻮﻉ ﺑﺎﻻﻱ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮﺍﺩﮔﻲ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﭘﮋﻭﻫﺶ ﺩﺭ ﺯﻣﻴﻨﻪ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﻭﺍﺭﻳﺎﻧﺖﻫﺎﻱ ﮊﻧﺘﻴﻜﻲ ﺷﺎﻳﻊ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﺩﺭ ﺍﻳﺮﺍﻥ ﻣﻲﺗﻮﺍﻧﺪ ﺑﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺩﺭ ﻣﻌﺮﺽ ﺧﻄﺮ ﺑﺎﻻ ﻛﻤﻚ ﻛﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ، ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺗﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢﻫﺎﻱ ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮﮊﻳﻚ ﺯﻣﻴﻨﻪﺍﻱ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑﻴﻦ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﻭ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻠﻴﻮﻱ ﻣﻲﭘﺮﺩﺍﺯﻧﺪ، ﻣﻲﺗﻮﺍﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﻳﺎﻓﺘﻦ ﺍﻫﺪﺍﻑ ﺩﺭﻣﺎﻧﻲ ﺟﺪﻳﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺷﻮﻧﺪ. ﺩﺭ ﻧﻬﺎﻳﺖ، ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺗﻜﻨﻴﻚﻫﺎﻱ ﻳﺎﺩﮔﻴﺮﻱ ﻣﺎﺷﻴﻦ ﺑﺮﺍﻱ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻣﺪﻝﻫﺎﻱ ﭘﻴﺶﺑﻴﻨﻲﻛﻨﻨﺪﻩ ﺧﻄﺮ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﻳﺎ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻠﻴﻮﻱ ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﺩﺍﺩﻩﻫﺎﻱ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻭ ﺁﺯﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﻣﻮﺟﻮﺩ، ﻳﻚ ﺣﻮﺯﻩ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺗﻲ ﻧﻮﻳﻦ ﻭ ﻛﺎﺭﺑﺮﺩﻱ ﺧﻮﺍﻫﺪ ﺑﻮﺩ.
ﻧﺘﻴﺠﻪﮔﻴﺮﻱ
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪﺭﻭﺷﻨﻲ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﻏﻴﺮﺍﻟﻜﻠﻲ ﺩﺭ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻮﺭﺩ ﺑﺮﺭﺳﻲ، ﻳﻚ ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺷﺎﻳﻊ ﺑﺎ ﻭﻳﮋﮔﻲﻫﺎﻱ ﺟﻤﻌﻴﺖﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﻣﺸﺨﺺ، ﺍﺯ ﺟﻤﻠﻪ ﻏﻠﺒﻪ ﺩﺭ ﻣﺮﺩﺍﻥ ﻣﻴﺎﻧﺴﺎﻝ ﺍﺳﺖ. ﻣﻬﻢﺗﺮ ﺁﻧﻜﻪ، ﺍﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺻﺮﻓﺎً ﻳﻚ ﻋﺎﺭﺿﻪ ﻛﺒﺪﻱ ﻣﻨﻔﺮﺩ ﻧﻴﺴﺖ، ﺑﻠﻜﻪ ﺑﺎ ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ ﻣﻬﻤﻲ ﻫﻤﭽﻮﻥ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻠﻴﻮﻱ ﻫﻤﺮﺍﻫﻲ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﺩﺍﺭﺩ ﻛﻪ ﺍﻳﻦ ﺍﻣﺮ ﺑﺮ ﻟﺰﻭﻡ ﺍﺗﺨﺎﺫ ﻳﻚ ﺭﻭﻳﻜﺮﺩ ﺟﺎﻣﻊ ﻭ ﭼﻨﺪﺑﻌﺪﻱ ﺩﺭ ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺗﺄﻛﻴﺪ ﻣﻲﻛﻨﺪ. ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻛﻠﻴﺪﻱ ﺍﻳﻦ ﭘﮋﻭﻫﺶ، ﻭﺟﻮﺩ ﻳﻚ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻗﻮﻱ ﻭ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻣﻴﺎﻥ ﺷﺪﺕ ﺍﺳﺘﺌﺎﺗﻮﺯ ﻛﺒﺪﻱ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲﺷﺪﻩ ﺑﺎ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲ ﻭ ﺭﻳﺴﻚ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﺗﺨﻤﻴﻦﺯﺩﻩﺷﺪﻩ ﺗﻮﺳﻂ ﺷﺎﺧﺺ FIB-4 ﺑﻮﺩ. ﺍﻳﻦ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﻣﺆﻳﺪ ﺁﻥ ﺍﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺗﺠﻤﻊ ﭼﺮﺑﻲ ﺩﺭ ﻛﺒﺪ، ﺍﺣﺘﻤﺎﻝ ﺁﺳﻴﺐ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻭ ﻓﻴﺮﻭﮊﻧﺰ ﻧﻴﺰ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻲﻳﺎﺑﺪ ﻭ ﺍﻳﻦ ﺩﻭ ﺍﺑﺰﺍﺭ ﻏﻴﺮﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﻣﻲﺗﻮﺍﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﺻﻮﺭﺕ ﻣﻜﻤﻞ ﺩﺭ ﻛﻨﺎﺭ ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ﺑﺮﺍﻱ ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪﻱ ﺍﻭﻟﻴﻪ ﺧﻄﺮ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺑﻪ ﻛﺎﺭ ﺭﻭﻧﺪ. ﺍﮔﺮﭼﻪ ﺍﻛﺜﺮ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺩﺭ ﻣﺮﺍﺣﻞ ﺍﻭﻟﻴﻪ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻭ ﺑﺎ ﺭﻳﺴﻚ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﻗﺮﺍﺭ ﺩﺍﺷﺘﻨﺪ، ﺍﻣﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﮔﺮﻭﻫﻲ ﻛﻪ ﺩﺭ ﻣﺤﺪﻭﺩﻩ ﺧﻄﺮ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻳﺎ ﺑﺎﻻ ﺑﻮﺩﻧﺪ، ﺍﻫﻤﻴﺖ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮﻱ ﻓﻌﺎﻝ ﺭﺍ ﺑﺮﺍﻱ ﺍﺭﺟﺎﻉ ﺑﻪﻣﻮﻗﻊ ﺟﻬﺖ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲﻫﺎﻱ ﺗﺨﺼﺼﻲﺗﺮ ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ ﻣﻲﺳﺎﺯﺩ. ﺩﺭ ﻧﻬﺎﻳﺖ، ﺍﻳﻦ ﭘﮋﻭﻫﺶ ﺗﺄﻛﻴﺪ ﻣﻲﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﺒﺪ ﭼﺮﺏ ﻏﻴﺮﺍﻟﻜﻠﻲ ﻧﺒﺎﻳﺪ ﺑﻪ ﻛﺒﺪ ﻣﺤﺪﻭﺩ ﺷﻮﺩ ﻭ ﭘﺎﻳﺶ ﻣﻨﻈﻢ ﻋﻤﻠﻜﺮﺩ ﻛﻠﻴﻮﻱ ﻭ ﺩﺭ ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮﺍﺩﮔﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﻬﻢ، ﺑﺎﻳﺪ ﺑﻪ ﺑﺨﺸﻲ ﺟﺪﺍﻳﻲﻧﺎﭘﺬﻳﺮ ﺍﺯ ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺍﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﮔﺮﺩﺩ.
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