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. باشــدیم یالکلــریو مــزمن ماننــد کبــد چــرب غ ریــرواگیغ يهــايماریبــه ســمت ب یدر گذر از سلامت ایامروزه دن

نیــا مــردم د %25باشــد. حــدود شایعترین علت بیماري مزمن کبدي در سرتاسر جهان بیماري کبــد چــرب غیرالکلــی می

 نفــر کیــ NAFLDه فرد مبتلا بــ چهاراز هر ساده تا سیروز متغیر است. درگیر این بیماري هستند و طیف آن از استئاتوز 

 نومیکارســ و يکبــد روزیعوارض س لیدلبه یتوجهقابل ریوماست که با عوارض و مرگ یالکلریغ تیمبتلا به استئاتوهپات

اقــع کبــد ودر  ی ارتباط قوي و تنگــاتنگی بــا بیمــاري متابولیــک داشــته ورالکلیکبد چرب غ يماریبهمراه است.  يکبد

 2نــوع  ابــتید ایــ یعمــدتاً در افــراد مبــتلا بــه چــاق NAFLDاگرچه شود. ناپذیر چاقی محسوب میییچرب جزء جدا

حال مطالعات اخیــر نشــان با این لاغر هستند. NAFLD به مبتلا افراد از %20 تا %7شود یزده م نیشود، تخمیمشاهده م

 غــرر افــراد لاتواند اتفاق بیفتد. کبــد چــرب دی مییدون چربی شکمی و احشااند که کبد چرب در افراد لاغر حتی بداده

(Lean NAFLD)  چــاق  هاي آن نسبت به افــرادنسبت جدیدي است که افراد زیادي را براي پیدا کردن تفاوتبهموضوع

لعــات ت. مطاشناخته نشــده اســ یهنوز به خوب یبدون چرب NAFLD کیولوژیزیپاتوف يهاسمیمکانعلاقمند کرده است. 

 يشــتریارتباط ب یکیژنتیاپ میو تنظ یکیژنت تیحساس ،یطیمانند مح یبا عوامل یبدون چرب NAFLDنشان داده است که 

   آگهــی آن ن و پیشدر این مقاله در مورد پاتوژنز کبد چرب در افراد لاغــر، ارتبــاط آن بــا ســندرم متابولیــک، درمــا دارد.

  کنیم.بحث می

  .درمان ،یآگهشیپ ،یالکلریکبد چرب غ، کیسندرم متابول ،یسبک زندگ لاغر، :لیديک لماتک

 
 ,Non-alcoholic fatty liver) یالکلریکبد چرب غ يماریب

NAFLD) ه قها بدون سابتیهپاتوس %5از  شیدر ب یبه تجمع چرب

 ریکبد تاث يکه رو يگرید يهايماریتوجه الکل و بمصرف قابل

          در کبد چرب ياختلال کبد فیط 2و1.شودیم گفتهگذارند، یم

 ,Non-alcoholic steatohepatitis)تیپاتاز استئاتوز ساده و استئاتوه

NASH) هپاتوسلولار نومیو کارس روزیتا س (Hepatocellular 

)HCC carcinoma 4و3.گسترده شده است NAFLD نیعتریشا          

   یتلق %24/25دود ح وعیبا ش افتهیتوسعه  يدر کشورها يکبد يماریب

  
چرب  کبد يهاونیکاسیاند نیعتریاز شا یکی NAFLD 2.شودیم

، یعروق-یقلب يهايماری، بکیمحسوب شده و با اختلالات متابول

 5- 8.هپاتوسلولار رابطه تنگاتنگ دارد نومیو کارس ی، چاق2 بیت ابتید

 1980و همکارانش در سال  Ludwigبار توسط  نیاول NAFLDواژه 

 چهاگر 9.کردند، ابداع شدیمطالعه م NASH با ماریب 20 يرو هکیزمان

و سندرم  2 بیت ابتی، دیدر چاق NAFLDشد  بیان کهيهمانطور

 یچاق و توده بدنریاز افراد غ يدر تعداد یشود ولیم دهید کیمتابول

(Body mass index, BMI) شود که دهیتواند دیلاغر م ینرمال و حت 
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کبد چرب  و به (Non- obese, NAFLD)چاق کبد چرب در افراد  به

obese/lean -Non 11و10.شودیاطلاق م )Lean NAFLD(در افراد لاغر 

NAFLD کرد: گروه اول که  میتوان تقسیرا به دو گروه عمده م

از حد نرمال  شتریب BMIشود در افراد با یم یتلق زیگروه ن نیعتریشا

)BMI دور کمر و بافت  شیابدون افز ای) با %95تا  85صدك  نیب

کمتر از حد نرمال  BMIبا افراد  لباشد و گروه دوم شامیم یچرب

گفته  Lean NAFLDباشد که یم ییاحشا یبدون توده چرب یحت

 13و12.شودیم

 يایدر دن هیو تغذ یصنعت یعلت سبک زندگکبد چرب به وعیش

که لازم به ذکر است  15و14.کندیم دایپ شیروز به روز افزا يامروز

 ،بروزی، فNASH مانند NAFLDعوارض  Lean NAFLDافراد با 

را تجربه  یعروق-یو عوارض قلب هپاتوسلولار نومیکارس ،روزیس

دارد  ينقش بارز ییغذا يکبد چرب الگو جادیدر ا 17و16.کنندمی

بروز کبد چرب با بهبود  ياترانهیمد ییغذا يدر الگو کهيطورهب

در کبد، کاهش  یکاهش تجمع چرب هجیو در نت نیبه انسول تیحساس

 يادیاشباع ز یکه فروکتوز و چرب یغرب ییغذا يدر الگو و افتهی

  19و18.باشدیم ادیز يماریب نیدارند بروز ا

نشده است و  شناختههنوز  يماریب نیا اتییاز جز ياریبس

مقاله به  نیدر ا. هنوز ادامه دارد Lean NAFLDدر مورد  قاتیتحق

، صی، تشخکیژنت يهانهیفاکتورها، زم سکی، ريلوژویزیپاتوژف وع،یش

در افراد  یالکلریکبد چرب غ يماریاز ب يریشگیدرمان، عوارض و پ

 .میکنیلاغر بحث م

در افراد غیر چاق و  NAFLDشیوع  یک متاآنالیز اخیر: شیوع

که مطالعه را ذکر کرده است درحالی %7/15و  2/10لاغر را به ترتیب 

افراد غیر چاق انجام گرفت شیوع کبد چرب  155846 دیگري که در

طبق  21و20.ذکر کرده است %5/14صورت کلی در افراد غیرچاق را به

را براي چاقی در  ut offC ،2kg/m 25برآورد سازمان بهداشت جهانی 

 30که در کشورهاي غربی این عدد درحالی 22.کندآسیا ذکر می

 BMIدر مورد محدوده این اختلاف در اعداد ذکر شده  23.باشدمی

  در جوامع مختلف فرق کند. Lean NAFLDشود که شیوع باعث می

Kim  کبد چرب در افراد  اي را درهمکارانش اولین بار مطالعهو

غیرچاق در کره انجام دادند به این صورت که ذکر کردند در 

که غربالگري سونوگرافی کبد انجام داده بودند شیوع این افرادي

 %7/12که در تایوان این عدد ذکر کردند، در حالی %4/23بیماري را 

طول کشید نشان  2014تا  2005یک مطالعه که از سال  24.ارزیابی شد

سال بر پایه آنزیم کبدي  18تا  12داد که شیوع کبد چرب در جوانان 

مطالعات انجام شده  25.باشدمی %8آلانین ترانس آمیناز بالا، حدود 

 14و11.کنندمی ذکر %21تا  8ادغیر چاق را شیوع کبد چرب در افر

  2.باشدمی %7آمریکا  در شیوع کبد چرب در افراد لاغر

  اختلال عملکرد متابولیک: پاتوژنژ

مقاومت به انسولین که نقش اصلی در پاتوژنژ کبد چرب در افراد 

تواند نقش چاق دارد در ایجاد کبد چرب در افراد غیرچاق نیز می

لعاتی که در افراد غیرچاق انجام گرفته است نشان مطا 26.داشته باشد

که کبد چرب داشتند بیشتر از داده که مقاومت به انسولین در افرادي

از لحاظ بالینی نیز در افراد  28و27.باشدافراد بدون کبد چرب می

  29.شودغیرچاق با کبد چرب اختلال در تحمل گلوکز دیده می

 آزادزایش غلظت اسیدهاي چرب علت افتواند بههپاتواستئاتوز می

FFA) (Free fatty acids, علت افزایش لیپولیز در توده در گردش، به

توسط کبد و عضلات  FFAهاي محیطی و برداشت چربی بافت

در موارد مقاومت به انسولین و استئاتوز  30- 32.اسکلتی ایجاد شود

 FFAینی که جذب یپروت CD33داخل کبدي اسید چرب ترانسلوکاز 

کند) در عضلات اسکلتی و بافت کبدي از پلاسما را تسهیل می

کند که این امر منجر به در بافت چربی کاهش پیدا می تقویت شده و

خصوص توسط هها باین یافته 34و33.شودتجمع چربی در کبد می

در افراد  FFAsمطالعاتی مبنی بر ورود بیشترو جریان بالاتر پورتال 

  36و35.شودید مییافراد سالم، بیشتر تاکبد چرب لاغر نسبت به 

بر موارد بالا، افزایش لیپولیز جدید و کاهش اکسیداسیون افزون

اسیدهاي چرب آزاد در کبد تاثیر قابل توجهی در استئاتوز کبدي 

گلیسرید به فرم میزان دفع تري NAFLDدر بیماران  37.دارد

 ست.تسریع شده ا (VLDL)ین با چگالی بسیار کم یلیپوپروت

براین به عدم تناسب میزان تولید و دفع اسیدهاي چرب آزاد، افزون

 39و38.کندگلیسیرید در کبد پیشرفت میتجمع تري

توانند در پاتوژنژ بر موارد ذکر شده متغیرهاي دیگري نیز میافزون

کبد چرب در افراد لاغر نقش داشته باشند. یک بررسی سیستماتیک و 

ه ایجاد و پیشرفت کبد چرب غیرالکلی کند کمطرح می متاآنالیز

 40.رابطه داشته باشد TSHیدي با سطح یهاي تیرومستقل از هورمون

 تخمدان سندرم، همکاران و Kim اخیر گزارش طبق، براینافزون

 مقایسه در لاغر NAFLD به مبتلا زنان در بالاتري شیوع کیستیکپلی
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 که گرفت نتیجه نتوامی بنابراین، دارد NAFLD غیر لاغر زنان با

 NAFLD براي مستقل خطر عامل یک است ممکن افزایش آندروژن

  41.باشد لاغر

هاي محتوي شکر افزوده، مصرف نوشابه: ییعوامل رژیم غذا

ی در ایجاد و گسترش یخصوص فروکتوز شربت ذرت، تاثیر بسزاهب

 NAFLD موارد روي مطالعه با ارتباط این 43و42.کبد چرب دارد

 ، بدونBMI6/25±6/2  میانگین، سال 30±13 سنی انگینمی( غیرچاق

بالا و دیابت  خون چربی، بالا فشارخون مانند ايزمینه خطر عوامل

از  %80شکر در  g/d 50 شود که مصرف بیش ازید مییتا) تیب دو

  44.شودافراد نرمال دیده می %20در  و NAFLDافراد با 

ی پر چرب غربی با یاند که رژیم غذااکثر مطالعات نشان داده

اي با کاهش ی مدیترانهیرژیم غذا وNAFLD افزایش ریسک ابتلا به 

 45- 47.همراهی دارد NAFLDدر نتیجه با کاهش بروز  استئاتوز کبدي و

ل ممکن است نقش مهمی در پاتوژنز کبد چرب ومتابولیسم کلستر

غیرالکلی در افراد غیرچاق نسبت به افراد چاق داشته باشد، 

ایتالیا نشان داد که افراد با استئاتوهپاتیت  که یک مطالعه درطوريهب

(NASH)  با وزن نرمال نسبت به افراد بدون کبد وزن با همانBMI 

یک مطالعه ژاپنی نیز نشان داد که  48.ی دارندیمصرف کلسترول بالا

چاق  NAFLDها در افراد با مصرف چربی، انرژي کل و کربوهیدرات

غیرچاق و افراد سالم به وضوح بالا  NAFLDبا  در مقایسه با افراد

طور مشخص در افراد با که مصرف کلسترول بهباشد، در صورتیمی

NAFLD نسبت به  رچاقیغNAFLD 50و49.بالاتر بود چاق 

نسبت به تمایل دارند که  NAFLDثابت شده است که افراد با 

که د، درحالیاستفاده کنن افراد غذاهاي محلول و اکثرا بدون فیبر ریسا

خصوص هی بینشان داده شده است که مصرف بالاي فیبر غذا

 NAFLDسبزیجات سبز، آجیل، غذاهاي حاوي سویا ریسک ابتلا به 

 51.کنندرا کم می

اند که نشان داده کیژنت مطالعات: یکیاستعداد ژنت

 عاملمختلف در فاکتورباندشونده  يدینوکلئوتک يهاسمیمورفیپل

ترانس ممبران  یلیفام سوپر 2 ، عضو(SREBF)سترول کننده امیتنظ

(TM6SF2)ترانسفر استر کلسترول  نیی، پروت(CETP)نییپوپروتی، آپول 

C3 (APOC3) يدامنه محتو دمانن پازیفسفول نیو پاتات (PNPLA3) 

در  NAFLDمدت یطولان یآگهشیدر توسعه و پ یتوجهقابل ریتاث

  52.لاغر دارند مارانیافراد چاق و ب

در شکم در  یچرب عیوزتمختلف  يالگوها: در بدن یچرب عیتوز

 یاساس کیو عواقب متابول جیمشابه ممکن است نتا BMI افراد با نیب

 یدهند سهم چربیمطالعات نشان م یبرخ 53- 55.دنبال داشته باشدبه

کل بدن بارزتر است  یچرب ایاز اندازه دور کمر NAFLD  در ییاحشا

 یکیمتابول میخخوش یچرب رهیعنوان ذخبه يجلدریز یدر واقع چرب

 کل از 5- %15که فقط  ییاحشا یحال، بافت چربنیکند. با ایعمل م

، (HDL) بالا یبا چگال نییپوپروتیدهد، با لیم لیبدن را تشک چربی

 کی 56.دارد یهمراه نیو مقاومت به انسول یدمیریسیگل يپرتریها

که نسبت  ستشان داده ان ياگروه کره کیدر مورد  ریمطالعه اخ

 NAFLD شرفتیخطر پ شیبالاتر با افزا يجلد ریبه ز ییاحشا یچرب

 یچاق ارتباط واضحریچاق و غ NAFLD در افراد شرفتهیپ بروزیو ف

 ییاحشا یدر ژاپن نشان داد که احتمال چاق يگریمطالعه د 57.دارد

فراد ا نیدر ا وجود دارد و 2kg/m 25 کمتر از BMI با مارانیدر ب یحت

 ابتیبا عوارض د ییاحشا یبا چرب سهیدر کبد در مقا یرسوب چرب

  58.دارد يشتریب تباطار يکبد بروزیف شرفتیو پ توسیمل

عنوان شاخص به (SAD)شکم  یخلف ی، قطر قدامتازگیبه

 یبا قطر قدام SADشده است.  شنهادیپ ییاحشا یچاق يبرا یسنجتن

را با  يجلدریز یود که چربشیم يریگاندازه دهیشکم در حالت خواب

ممکن است ارتباط  SADکند. یجابجا م یصورت جانبجاذبه به

در افراد  ژهیودور کمر، به ای BMIنسبت به  ییاحشا یبا چاق يشتریب

با  سهیسال) در مقا 50<) و افراد جوان (2kg/m 25< BMI(چاق ریغ

  59.افراد مسن، چاق داشته باشد

ها و نیتوکیاس: روده يوتایکروبیم ها ونیپوکیها، آدنیتوکیاس

حال، نیبا ا .چاق هستند NAFLD در پاتوژنز یها عوامل اصلنیپوکیآد

نشده است. بافت  نییچاق هنوز تعریلاغر و غ NAFLD ارتباط آنها با

به نام  یالتهابشیپ ایکننده ضدالتهاب فعال يهامولکول یچرب

کند. یم دیولبدن ت يهااندام ریو ارتباط با سا ریتأث يها را برانیپوکیآد

 ي، ماکروفاژهاییاحشا یچرب ژهیودر افراد چاق، به یبافت چرب

شوند و یم نییرا که باعث حالت مزمن التهاب درجه پا یالتهابشیپ

 کیم متابولدرو سن NAFLD مانند یکیمنجر به اختلالات متابول

غلظت  شیچاق افزا NAFLD مارانیب 61و60.کندیم تیشود، تقویم

، (TNF-α) مانند فاکتور نکروز تومور آلفا یالتهابشیپ يمارکرها یسرم

و کاهش سطح  نیسطح لپت شی، افزاIL-8 و 1 ،IL-6 (IL-1) نینترلوکیا

رسد ینظر مبه 62.دهندیبا افراد سالم نشان م سهیرا در مقا نیپونکتیآد
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 جادیها باعث انیپوکیها و آدنیتوکیاس یدر سطح سرم راتییکه تغ

 63.دهدیم شیرا افزا دیجد پوژنزیشده و ل یالتهابشیک حالت پی

 یاز چرب شتریب ییاحشا یدهد که چربیاز مطالعات نشان م ياریبس

ارتباط دارد  یمرتبط با چاق يهايماریب و ینیبال طیبا شرا يجلدریز

کنند و یترشح م نیپونکتیآد يکمتر زانیامنتال م یچرب يهاسلول

 ییاحشا یدهد چربیکه نشان م هستند نیانسول يهادرمان يرایپذ

تر است، نقش برجستهLean NAFLD  رسد درینظر مناکارآمد که به

  65و64.دارد Lean NAFLD در پاتوژنز یمهم

 وتواند جزیم (SIBO)روده کوچک  يهاياز حد باکتر شیب رشد

 لیدخ NAFLDبوده و در پاتوژنز  نیتوکیااز ترشح س يگریمهم د

و  TLR-4فعل و انفعالات با  قیممکن است از طر SIBO 66شد.با

داشته  NASHدر  ینقش مهم IL-8التهاب، شیپ نیتوکیاس يالقا

 يمزمن کبد مارانیدر ب SIBOکه  دادنشان  زیمتاآنال کی 68و67.باشد

در  NAFLD وعینشان داد که ش يگرید زیدارد و متاآنال يشتریب وعیش

SIBO نشان داده است که  ریهد اخاست، البته شوا ادیزSIBO  در

لاغر و  NAFLDارتباط آن با  یاست، ول افتهی شیافزا زین یچاق

  69- 71.مشخص نشده است یچاق هنوز به درستریغ

لاغر/  یالکلریمبتلا به کبد چرب غ مارانیب ینیبال يهایژگیو

چاق ریغ NAFLDبا افراد سالم، افراد مبتلا به  سهیدر مقا: چاقریغ

، BMIخون، قندخون ناشتا،  یاز چرب يطوح بالاترس يدارا

مطالعه کوهورت  کیدر  72.هستند HOMAفشارخون، واندکس 

 )2kg/m 23<BMI( یکننده لاغر ژاپنشرکت 4629 ينگر بر روگذشته

 Fukudaسلامت ثبت نام کرده بودند،  یبرنامه منظم بررس کیکه در 

 سهاز  شیب NAFLDمبتلا به  مارانینشان دادند که ب شو همکاران

 (T2DM) 2 بیت ابتیدچارد NAFLDاز افراد بدون  شتریبرابر ب

که  افتندیدرش و همکاران Nishioji ،چاقریدر مورد افراد غ 73.هستند

 وعیش NAFLD يدارا یژاپن )2kg/m 25<BMI( چاقریغ مارانیب

 74.دارندبا افراد سالم  سهیمقا در کیسندرم متابول ياز اجزا يشتریب

Sung چاقریاز افراد غ یهمکاران درگروه بزرگ و                     

)2kg/m 27<BMI( مارانی، گزارش کردند که بیکره جنوب NAFLD 

را براساس نمره  يشتریبرآورد شده ب یعروق-یچاق خطر قلبریغ

 کیکه در ینسبت به افراد سالم دارند، درحالFramingham  خطر

 )2kg/m 25<BMI( چاقریافراد غ ،یدر کره جنوب گرید یمطالعه مقطع

 NAFLD چاق باریغ مارانیبهتر از ب کیاز نظر متابولNAFLD  بدون

 ماریب 646نگر در مطالعه کوهورت گذشته کیدر  76و75.بودند

NAFLD  ،در سوئدHagström گزارش کردند که ش و همکاران

 يشتریدر معرض خطر ب )2kg/m 25<BMI( لاغر NAFLD مارانیب

 (HCC) سرطان سلول کبدي بدون جبران و روزی، سروزیس يبرا

، مستقل از )30 تا 25 نیب BMI( با اضافه وزن مارانینسبت به ب

-All) هااز همه علت یناش ریومکننده هستند. مرگعوامل مخدوش

)cause mortality 77.گروه تفاوت نداشت دو نیب  

 مارانیب را در يبدتر یآگهشیاکثر مطالعات، البته نه همه آنها، پ

چاق  NAFLD مارانیبا ب سهیدر مقا NAFLDچاق/ لاغر مبتلا به ریغ

 NAFLD مارانیبدتر ب جهیو همکاران نت Zou 78- 81.اندگزارش کرده

 يهايماریبالاتر ب یفراوان و شرفتهیپ بروزیچاق را به مرحله فریغ

و همکاران حدس  Hagström 78.گروه نسبت دادند نیدر ا کیمتابول

ناسالم با پروگنوز بدتر  یو سبک زندگ یکیاستعداد ژنتزدند که 

 گرید حیتوض 77.ارتباط دارد Lean NAFLD مارانیمربوط به کبد در ب

نشانگر  کیعنوان هب BMIباشد که در تمام مطالعات،  نیتواند ایم

مورد استفاده قرار گرفته  یچاق ای يآستانه لاغر نییتع يبرا نیگزیجا

. ستین یشکم یچاق يبرا یاختصاص مارکر BMIحال،  نیاست. با ا

با  82.کندیرا منعکس م ییاحشا یچرب زانیم يشتریدور کمر با دقت ب

 يرجلدیز ازرا  ییاحشا یتواند چربینم زیدور کمر ن یوجود، حت نیا

بپردازد.  یتوده بافت چرب تیکم نییتواند به تعیدهد و نم صیتشخ

با  يربرداری، مانند تصویکمش یتر چاققیدق ياساس، مارکرها نیبر ا

چاق و  مارانیب صی، ممکن است در تشخ(MRI) یسیمغناط دیتشد

 یتر و کمقیدق يابزار MRIباشد. در واقع،  دیمف NAFLDلاغر با 

عوامل  83.شودیدر نظر گرفته م ییاحشا یبافت چرب یابیرزا يبرا

به مطالعات  ازیمرتبط هستند و ن Lean NAFLD جادیبا ا يمتعدد

و  یکی، اختلالات متابولکیژنت يبا تمرکز بر رو تیدر کل جمع شتریب

  .شودیچاق احساس مریغ ایلاغر  NAFLD مارانیدر ب یطیعوامل مح

 NASH و NAFLD ییدر شناسا یاصل ینگران: صیتشخ

تواند یاست که به نوبه خود م شرفتهیپ بروزیزودرس خطر ف صیتشخ

 ياز ابزارها یتوجهابلتعداد ق 84.شود لیتبد HCC و روزیبه س

، مانند NAFLD يبندو مرحله بروزیف قیدق صیدر تشخ یرتهاجمیغ

 . استفاده ازتندهس دی، مفFIB-4 وNAFLD (NFS)  بروزیاسکور ف

NFS 4 و-FIB کی 86و85.شده است دییمطالعه تا نیتوسط چند 

 ایلاغر  NAFLD گزارش کرد که افراد زیو متاآنال کیستماتیس یبررس
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  433تا  422 ،6، شماره 80، دوره 1401شهریور ی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

  ؟؟تا  ؟؟ ،

 سهیدر مقا يکمتر بروزیو نمرات ف یشناختبافت يهایژگیو چاقریغ

در  يگرید زیمتاآنال یچاق خود دارند، از طرف ایاضافه وزن  انیبا همتا

با خطر بالاتر  NFS سطح شینشان داد که افزا NAFLD مورد

  88و87.ارتباط دارد ریوممرگ

 در یقیدق جیوجود دارد که نتا زین يگرید دیمف یکیزیف يهاروش

 یموج برش یتوانند داشته باشند: الاستوگرافیکبد چرب م صیتشخ

(Shear wave elastography) ،گذرا  یالاستوگراف(Transient 

elastography) یسیمغناط دیتشد یو الاستوگراف (Magnetic 

resonance elastography) نیبهتر یسیمغناط دیتشد یستوگرافکه الا 

 89.را دارد یصیعملکرد تشخ

رسد که ینظر م، بهNAFLDچاق مبتلا به  مارانیمشابه ب: اندرم

 کیموثر باشد. در  ز،ین NAFLDکاهش وزن در افراد لاغر مبتلا به 

، 2kg/m 25 ریز BMIبا  ییایآس مارانیب يبر رو يامطالعه مداخله

 خود بدن وزن از %10از  شیکه موفق به از دست دادن ب مواردي 97%

 را خود بدن وزن کل از %5 تا %3که  یمارانبی از %40 حدود و اندشده

در  90.وضوح تحربه کردندرا به NAFLDرفتن  نبی از اندداده دست از

 کیوزن  ریی، تغNAFLDمبتلا به  ماریب 333 يبر رو يامطالعه

برطرف شدن آن پس از  ای يماریب شرفتیمستقل از پ ینیبشیپ

 نیبود که در ب ياهماه بود. نکته جالب توج 7/28متوسط  يریگیپ

چاق ریکرده بود، افراد غ شرفتیدر آنها پ NAFLDکه  یمارانیب

 نیکه در بیچاق داشتند، درحال مارانینسبت به بي شتریوزن ب شیافزا

 مارانیرا تجربه کرده بودند، ب NAFLDرفتن  نیکه از ب یمارانیب

 91.نسبت به افراد چاق داشتند يچاق کاهش وزن کمترریغ

 به منجر بدن وزن کاهش از %5مطالعه نشان داد که  دو، نیبراافزون

 NAFLDلاغر مبتلا به  مارانیبدر استئاتوز در  توجهیقابل کاهش

   93و92.شودیم

 ییغذا میرسد رژینظر م: بهیبدن تیو فعال ییغذا میرژ راتییتغ

شود. یلاغر م مارانیدر ب NAFLDمستقل از کاهش وزن باعث بهبود 

 يکل کالر NAFLDلاغر مبتلا به  مارانیت که بگزارش شده اس

در  95و94.دارند NAFLDچاق مبتلا به  مارانیبا ب سهیقابل مقا یافتیدر

 10برنامه  کیکه  NAFLDمبتلا به  ماریب 120 يوبر ر يامطالعه

و ورزش را دنبال کردند، اکثر  ییغذا میشامل اصلاح رژ ياهفته

، جهی. در نتافتندیئاتوز دست بدون کاهش وزن به کاهش است مارانیب

ممکن است در بهبود استئاتوز نقش داشته  یکاهش در مصرف چرب

 NAFLDلاغر مبتلا به  مارانیب ياچرب برکم می، رژنیباشد. بنابرا

 رسد.ینظر متر بهمناسب

 ی انجمن مطالعات بالینی چاقی اروپانیبال يهادستورالعمل نیآخر

(EASO)  کایمرانجمن مطالعات کبد آو (EASL) را  ياترانهیمد میرژ

 هیتوص NAFLD مارانیهمه ب يبرا یانتخاب ییغذا میعنوان رژبه

استئاتوز در  ياملاحظهمنجر به کاهش قابل میرژ نیا تیرعا 96.کندیم

افراد لاغر  يشود که آن را برایبدون کاهش وزن م یحت يکبد

NAFLD کیستماتیس ورمطالعه و مر نیچند 97.کندیم یانتخاب جالب 

 ،دارد ینقش محافظت NAFLDنشان داده است که مصرف قهوه در 

 NAFLDدر  یدرمان ای رانهیشگیاقدام پ کیعنوان اثرات قهوه به یول

از  یدر برخ طور خاص مورد مطالعه قرار نگرفته است.لاغر به

استفاده شده  بدرمان کبد چر يبرا زین یاهیگ يهادرمان مطالعات از

  89- 101.است

 راتیتأث NAFLDمستقل از کاهش وزن بر  یبدن تیفعال شیافزا

و  کیستماتیس یبررس کیو همکارانش  Hashida 101.دارد يدیمف

انجام دادند و گزارش  NAFLDورزش بر  ریدر مورد تأث زیمتاآنال

هر دو باعث کاهش استئاتوز  یو مقاومت يهواز يهاکردند که ورزش

با مدت زمان و  نیدوره تمر کیبا  NAFLD مارانیدر ب يکبد

 EASO -EASD -EASLي هادستورالعمل 102.شودیفرکانس مشابه م

با شدت متوسط را در  يهواز یبدن تیدر هفته فعال قهیدق 200تا  150

در مورد  ینیدلایگا چیمتأسفانه، ه 96.کنندیم هیسه تا پنج جلسه توص

 د.وجود ندار Lean NAFLDدر مورد  یبدن تیمدت زمان فعال

 يهاآلل يدارا NAFLDدهد که موارد ینشان م اتیاز نشر یبرخ

از اصلاح در  گرید يهاپیبا ژنوت مارانینسبت به ب PNPLA3مختلف 

مخصوصا، در افراد مبتلا به  103.برندیم يشتریسود ب یروش زندگ

GG داخل  دیریسیگلي، کاهش وزن بدن باعث کاهش ترگوتیهموز

 CCبا افراد مبتلا به  سهیمقا رد يکبد میو سطح آنز يکبد

 یتوجهقابل ریاحتمالاً تأث یزندگ وهیاصلاح ش 104.شودیم گوتیهموز

 Gاحتمال حمل آلل  رایچاق دارد، زریغ ییایآس NAFLD مارانیبر ب

 17.است شتریدر آنها ب

متعدد  ییاثر داروهامتعدد  ینی: مطالعات بالییدارو يهادرمان

 هاونیندیدیازولی، تE نیتامی، ونیورممتف مانند، NAFLD/NASH يبرا

مانند گلوکاگون  1-  دیپپت يهاستی) و آگونتازونیوگلی(مانند پ

)Liraglutide( از داروها مانند  یبرخ 106و105.اندکرده یرا بررس
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اثبات  یابتیچاق و د NAFLD مارانیدر ب دیراگلوتیو ل تازونیوگلیپ

 Lean NAFLDداروها در  نیا ریدر مورد تاث ینیمطالعه بال یاند ولشده

 بیمیتیکننده در مورد اِز دواریمطالعه ام کیصورت نگرفته است. 

(Ezetimibe) قیکه مانع جذب کلسترول از طر یی(دارو Niemann-

Pick C1 نشان داده است که دشویوچک مکدر روده  یک، مانند ،(

ر در افراد لاغ يکبد بیو مهار آس ALTدارو قادر به کاهش سطح  نیا

NAFLD دارو را در موارد  نیاثر ا زیدو متاآنال 108و107.استNAFLD 

 يها میکرده و گزارش کرده اند که اگرچه آنز یبررس ریمتغ BMIبا 

 جیاست ، نتا افتهیدارو کاهش  نیبا ا NAFLD تیفعال ازاتیکبد و امت

به  110و109.بوده است جهینتی، التهاب و استئاتوز ب بروزیدر مورد ف

انجام  دیبا دارو نیدر مورد ا يترگسترده يهاییکارآزما لیدل نیهم

را  کیوتیب نیس يها، استفاده از مکملریدوسوکور اخ RCT کی. ردیگ

 کیوتیب نیبه گروه س یطور تصادف(به Lean NAFLDنفر  50در 

]25=n 25[] و دارونما=n[ مطالعه کرده  ياهفته 28دوره  کی) در

، بروزیف یتوجهطور قابلمکمل به نیا است. آنها نشان دادند که

 يهااز واسطه ياری، گلوکز ناشتا و بسدیریسیگلي، ترياستئاتوز کبد

مورد  رد ندهیدهد. مطالعات آیبا دارونما کاهش م سهیرا در مقا یالتهاب

 111.باشد يشنهادیدرمان پ نیدنبال ا دیچاق باریافراد غ

ش و کاهش وزن ، ورز ییغذا میطور خلاصه، اصلاحات رژبه

به همه  دبای) بدن وزن از %5 > ای ییاحشا یکاهش چاق زانی(به م

 میشود. اصلاحات رژ شنهادیچاق پریلاغر و غ NAFLD مارانیب

، ياترانهیمد می(مانند رژ نیبا هدف بهبود مقاومت به انسول ییغذا

نامحلول و  ییغذا يبرهاینشده، ف عچرب اشبا يدهایاس شتریمصرف ب

 زیمصرف قهوه ن ایشده با قند)  نیریش يهایدنینوش مصرف کمتر

 يمدت بر رویحال، مطالعات طولان نیشود. با ا هیممکن است توص

 میرژ چیاست. در حال حاضر، ه ازیچاق مورد نریغ NAFLD مارانیب

ندارد و  وجودچاق ریغ NAFLD مارانیب يبرا ياثبات شده ا ییدارو

 ياهستند. خلاصه شیر حال آزماهنوز د ندهیآ یموثر احتمال يداروها

  ).1ذکر شده است (جدول  1درمان در جدول  يدیکل ياز فاکتورها

 NAFLDآگهی مطالعات کمی وجود دارد که پیش: اگهیپیش

 بزرگسالان در مطالعه غیرچاق را بررسی کرده باشند. چندین

NAFLD شدت و وجود که اندکرده گزارش غیرچاق NAFLD ،

 سندرم متابولیک و T2DM خطر و بروز، خطر ملعوا سایر از مستقل

 ایزوله ean NAFLDL که دادند نشان آنها 112- 114.دهدمی افزایش را

 چاقی وجود با مقایسه در T2DM بروز براي تريقوي خطر عامل

  سال در زـمتاآنالی کـی است. در کـدرم متابولیـسن یا NAFLD بدون

  
  : فاکتورهاي کلیدي درمان1جدول 

  )بیوپسی، الاستوگرافی، سرولوژي مارکرهاي( کبدي درگیري کبد           فیبروز شدت بیارزیا

  )التهاب سرولوژیکی شواهد یا بردارينمونه( NASH وجود                                          

  باشد رموث استئاتوز کاهش در تواندمی بدن وزن کاهش %5                            وزن کاهش

  وزن کاهش از نظرصرف مثبت اثر                            بدنی فعالیت

  نییپروت دریافت ↑، دریافت چربی↓              غذایی رژیم در مداخله

  :دقیق کنترل                     هاي همراهبیماري

  )بگیرید نظر در را ونپیوگلیتاز( ملیتوس دیابت                                         

  )دارد مستقیمی ارتباط NAFLD با گلیسیریدتري پایه میزان( یپرتریگلیسیریدمیها                                          

  )دارد ارتباط استئاتوز کاهش با مستقل طوربه توتال کلسترول کاهش( یپرکلسترولمیها                                          

  فشارخون                                          

  کنید تأکید کافی خواب کیفیت و مدت اهمیت بر                         خواب الگوي

    شوندمی یهراا فردي صورت به فقط اما، شده پذیرفته درمانی هايروش تنها عنوانبه E ویتامین و پیوگلیتازون                        دارویی درمان

  هاپروبیوتیک احتمالی نقش                                          
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  ؟؟تا  ؟؟ ،

 NAFLD در گروه T2DM و متابولیک سندرم به ابتلا خطر، 2020

 یرچاقغ همتایان از بیشتر برابر 81/4 و برابر 43/5 ترتیببه غیرچاق

 لاغر LDNAF افراد سریلانکا در گروهی اخیر مطالعه یک 21.بود آنها

 بروز مشابهی از و کرده پیگیري سال هفت مدت به را چاق و

 این به تواندمطلب می کردند. این گزارش را متابولیک هايبیماري

 هايبیماري به ابتلا خطر معرض در گروه دو هر که باشد معنی

  52.شوند دقیق پیگیري باید و هستند متابولیک مشترك

Leung میزان شیوع همکارانش نشان دادند که و NASH افراد در 

NAFLD در افراد، حالاین با چاق مشابه است. و لاغر NAFLD لاغر 

 از ترپایین درجه دلیلبه که باشدمی کمتر NAFLD فعالیت نمره

 دیدش عواقب، براینافزونبود.  استئاتوز و کبدي هايسلول بالونینگ

 NAFLD نبیمارا در کبدي نارسایی و HCC، کلی ومیرمرگ مانند

   16.بود کمتر چاق NAFLD افراد با مقایسه در لاغر

 که داد نشان 2018 سال در متاآنالیز و سیستماتیک بررسی یک

 آگهیپیش تواندمی NAFLD چاق و لاغر افراد مقایسه چاقی، هنگام

ن کند، همچنین در این مطالعه نشا بینیپیش را بدتري مدتطولانی

 کننده بینیپیش است ممکن PNPLA3 rs738409داده شد که 

 NAFLD نسبت به غیرچاق NAFLD در پیشرفت تري برايمطمئن

 است کرده گزارش اخیر چندملیتی مطالعه یک، برعکس 7.چاق باشد

 يبالاتر ساله 15 تجمع از ناشی ومیرغیرچاق، مرگ NAFLD افراد که

 )7/20%( NAFLD غیر و) %2/27( چاق NAFLD به نسبت) 7/51%(

   P(.115>001/0( دارند

 NHANES III هايداده براساس دیگري مطالعه، براینافزون

 با مستقل طوربه لاغر افراد در NAFLD وجود که کرد گزارش

 این 116.است مرتبط عروقی-قلبی هايبیماري از ناشی ومیرمرگ

 در یا غیرچاق لاغر NAFLD درمان و تشخیص اهمیت هایافته

 رايب، غیرقطعی و متناقض نتایج به توجه با .کندمی بیشتر را جمعیت

 مطالعات به غیرچاق NAFLD آگهیپیش و مدتطولانی نتایج ارزیابی

  .است نیاز بیشتري

 و چاقی مورد در هاي فعلیگایدلاین: (Screening)غربالگري 

NAFLD ،غربالگري NAFLD نشان را چاق بزرگسالان و کودکان در 

 لاغر NAFLD غربالگري مورد در تیاطلاعا هیچ، حالاین با. دهدمی

 در اتفاقی یافته یک یا NAFLD، چاق بیماران در 117.ندارد وجود

 یا) شکم درد مانند غیراختصاصی میعلا دلیلبه( است تصویربرداري

 چاقی افراد یا هادیابتی مانند( خطر معرض در افراد غربالگري هنگام

 افراد در 118.شودمی کشف) است یافته افزایش آنها سرمی ALT که

، شکمی چاقی در صورت وجود ریسک فاکتورهایی مانند، لاغر

 متابولیک نظمیبی و خواب در انسدادي آپنه وجود، کمر دور افزایش

به پیدا شدن و ایجاد  باید) مقاومت به انسولین یا لیپیدمی دیس(

NAFLD 119.در این فرد شک کرد   

، تشخیصی اقدامات ناولی تواندمی سونوگرافی و سرم ALT سطح

 121و012.باشد چاق NAFLDهاي گایدلاین در شده توصیه روش مشابه

Gonzalez لامقاومت به انسولین با کردند که پیشنهاد همکارانش و 

 لاغر، و چاق NAFLD در کننده بینیپیش عامل یک عنوانبه تواندمی

 سیدا سطح که داد نشان متاآنالیز یک، براینافزون 118.شود استفاده

 تواندمی که است بیشتر چاق و لاغر NAFLD افراد در سرم اوریک

  121.باشد NAFLD غربالگري در مفید ابزار یک

با آن  مرتبط هايبیماري و چاقی با شدت به NAFLDاگرچه 

 تواندمی NAFLD نیز لاغر افراد از توجهیقابل در تعداد ،رابطه دارد

، یژنتیک استعداد، عمومی قیچا مقابل در احشایی شود. چاقی ایجاد

 فروکتوز مصرف و بالا کلسترول از متشکل ناسالم غذایی الگوي

  باشد.  همراه لاغر NAFLD با است ممکن

 آگهیپیش مبتلا به کبد چرب لاغر بیماران که رسدمی نظربه

نسبت به بیماران چاق داشته باشند ولی این نکته را باید مدنظر  بدتري

 بیشتر چاق یا لاغر هايگروه در موجود بنديقهطب داشته باشیم که

 .احشایی چربی توده ارزیابی براساس نه و باشدمی BMI براساس

 و اعتماد قابل تشخیصی ابزار یک عنوانبه MRI از استفاده، بنابراین

 NAFLD بیماران در شکمی چاقی شدت و حضور ارزیابی براي کمی

 مربوط مداخلات رسدمی نظربه، حاضر حال در .باشد مفید تواندمی

 غذایی الگوي و بدنی فعالیت، وزن کاهش جمله از زندگی سبک به

 مداخلات، براینافزوندارد.  لاغر NAFLD بر مفیدي تأثیر سالم

           همراه هايبیماري دقیق مدیریت با همراه دارودرمانی و خواب

          ،دیدتر بدون .شود گنجانده بیماري این مدیریت در باید نیز

Lean NAFLD زیرا، کندمی ایجاد را زیادي هايچالش 

 قرار مطالعه مورد گسترده طوربه بیماري سیرطبیعی و پاتوفیزیولوژي

 در افراد تا باشند داشته بالایی بالینی شک باید پزشکان و است نگرفته

، هستند چاقی و معمول فنوتیپ فاقد که را لاغر NAFLD معرض

  د.کنن شناسایی
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Nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) is defined by steatosis in more than 5% 

of liver cells, in the absence of a secondary cause such as drugs, alcohol, or other 

causes. The incidence of NAFLD is increasing every day; almost a quarter of the 

world's adult population is affected by this disease. The burden of NAFLD is affected 

by the epidemics of obesity and type 2 diabetes (T2DM), and therefore, we do not 

expect the prevalence of this disease to decrease in the future. The world is now in the 

process of passing on health to non-chronic diseases, like NAFLD. The most common 

cause of chronic liver disease worldwide is non-alcoholic fatty liver disease. About 25 

percent of the world's population is affected by the disease, and it ranges from simple 

steatosis to cirrhosis. 1 in 4 individuals with NAFLD is a person with non-alcoholic 

steatohepatitis, which is associated with complications and significant mortality and 

morbidity due to complications such as liver cirrhosis and hepatocellular carcinoma. 

Non-alcoholic fatty liver disease is closely related to metabolic syndrome, and it can be 

said that the liver is an integral part of obesity. Diagnostic methods for this disease 

include laboratory tests, imaging studies and liver biopsy. Although NAFLD is 

observed predominantly in obese persons or type 2 diabetes, an estimated 7% to 20% of 

people with NAFLD have lean body habitus. Recent studies have shown that fatty liver 

can occur in lean individuals, even without abdominal and visceral fat. Fatty liver in 

lean people (Lean NAFLD) is a relatively new concept that has attracted many people 

to find the differences between lean and obese people. The pathophysiological 

mechanisms of lean NAFLD are still poorly understood. Studies have shown that 

NAFLD without obesity is more closely related to factors such as environmental, 

genetic susceptibility, and epigenetic regulation. In addition to lifestyle modifications 

such as weight loss, diet and physical activity, only a few NAFLD-specific drug 

treatment options such as vitamin E and pioglitazone are considered. This article 

discusses the pathogenesis of fatty liver in lean individuals, its treatment, prognosis, 

and its relationship with metabolic syndrome. 

 

Keywords: lean, lifestyle, metabolic syndrome, non-alcoholic fatty liver disease, 

prognosis, treatment. 
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