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Abstract 

 

Lipid accumulation in the liver is associated with non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), with 

obesity and insulin resistance being the main contributing factors. The AMPK/SIRT1 signaling pathway 

plays a crucial role in addressing lipid metabolism issues. Recent studies have demonstrated that the 

AMPK/SIRT1 signaling axis is involved in preventing and reducing liver damage. Upregulation of 

AMPK/SIRT1 can regulate lipid metabolism and oxidation in liver cells. In NAFLD, increased activity of 

AMPK/SIRT1 can inhibit the synthesis of fatty acids and cholesterol by down-regulating adipogenesis 

genes (FAS, SREBP-1c, ACC, and HMGCR). Therefore, activation of the AMPK/SIRT1 signaling 

pathway represents a potential therapeutic target for liver disorders. This review summarizes the most 

recent studies on the AMPK/SIRT1 pathway signaling axis and the mechanisms of herbal activators of 

the AMPK/SIRT1 pathway in non-alcoholic fatty liver. 
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 مــروری

 

 لیپتانس کی AMPK/SIRT1 ریمس یعیفعال کننده طب باتیترک
 یالکل ریکبد چرب غ یبرا یدرمان

 
 1رضا ایرایی

 2پریسا خانی چراغ

 3حدیث موسوی

 4محمد یزدی

 5نگین چاوشی نژاد

 6رباطی-رضوان یزدیان

 چكیده
( مربتب  لتر   Nonalcoholic Fatty Liver Diseas: NAFLDتجمع لیپید در کبد با بیماری کبد چرب  ییبلللیر)  

 نقر  مممر) در لارشل   AMPK/SIRT1هستند  مسریب تریانالین   NAFLDچاق) و مقاوم  به لنسولین عولمل لصی) مبتب  با 
در پیشرایبی و  AMPK/SIRT1کند  مطالعات لخیب نشان دلده لت  که محور تیانالین  مشللات متابولیسم لیپید ل فا م)

 هرای کبردیتولند متابولیسم لیپید و لکسیدلتریون رل در تریو م) AMPK/SIRT1   تنظیم کاه  آتیب کبدی نق  دلرد  لاشل
هرای تولند تنتش لتیدهای چب  و کیستبو  رل برا کراه   نم) AMPK/SIRT1لاشل   اعالی  ، NAFLDتنظیم کند  در 

 AMPK/SIRT1الین  ترازی مسریب تریان( ممار کند  بنراببل ن، اعرا HMGCRو  FAS ،SREBP-1c ،ACCزل )  چبب)
 ک هدف بالقوه درمان) ببلی لختلالات کبدی لت   در ل ن ببرت)، حدلکثب مطالعات لخیرب در مرورد محرور تریانالین  

 در کبد چب  ییبلللی) خلاصه گبد د  AMPK/SIRT1های طبیع) رل بب مسیب کنندهو لثب اعا  AMPK/SIRT1مسیب 
 

 )، متابولیسم چبب) عیطب باتیتبک ،AMPK/SIRT1 ن یانالیت بیمس، )بلللییکبد چب  ی واژه های کلیدی:
 

 مقدمه
 تب نتب ن و متدلو کبد چب  ییبلللی)  ل) لز ممم
طرور کیر) شرود  برهبیماری مشمن کبردی محسرو  مر)

NAFLD  ،در میان لابلد مبتلا به د اب  که چرا  هسرتند
شود  چاق) و مقاومر  بره لنسرولین ااکتورهرای د ده م)

ک هیستون   SIRT1باشند  م) NAFLDب  با لصی) مبت
 های متابولیل) که در لرتباطدلتتیلاز لت  و با ببوز بیماری

 لاشل   اعالی چاق) و د اب  هستند، بسیار مبتب  لت   با 

SIRT1 های چببر)، تیو  تبب کاه  تجمع چبب) در
تولید لنب ی در میتوکنردری و اعرا  شردن لکسیدلتریون 

متابولیسرم لیپیرد رل در  SIRT1د  شرولتیدهای چب  م)
تنظرریم  AMPKهررای کبررد لز طب رر  اعررا  کرربدن ترریو 

رل    تحقیقات چند تا  لخیب تبکیبرات طبیعر)(1 کندم)
عنررولن لمیرردهای درمرران) رد ررد برربلی لخررتلالات برره

  لند  در بسیاری لز مطالعات لثبلتمتابولیک مطبح کبده
 

 E-mail: R.yazdian@mazums.ac.ir                    مبکش تحقیقات عیوم دلروئ)، پژوهشلده هموگیوبینوپات) :تاری -رباطی-رضوان یزدیان مولف مسئول:

 دلنشلده پششل)، دلنشااه عیوم پششل) مازندرلن، تاری، ل بلن  کارشنات) لرشد بیوشیم) بالین)، 1
 ) تبب ش، تبب ش، ل بلندلنشلده پششل)، دلنشااه عیوم پششل  دکتبلی تخصص) بیوشیم) بالین)،  2

 دلنشلده پششل)، دلنشااه عیوم پششل) بابل، بابل، ل بلن)، نیبال )میوشیب )تخصص یدکتبل  3
 دلنشلده پششل)، دلنشااه عیوم پششل) لبتتان، خبم آباد، ل بلن)، نیبال )میوشیلرشد ب )کارشنات  4
 ل) تبب ش، تبب ش، ل بلندلنشلده پششل)، دلنشااه عیوم پشش) عیوم تشب ح، تخصص یدکتبل  5
 مبکش تحقیقات عیوم دلروئ)، پژوهشلده هموگیوبینوپات)، دلنشااه عیوم پششل) مازندرلن، تاری، ل بلن   لتتاد ار،6
 :  13/12/1422 تار خ تصو ب :             12/9/1422 تار خ لرراع رم  لصلاحات :           22/6/1422 تار خ در اا 
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 و همکارانیی رایرضا ا     

 21          2042، بهمن  222سوم، شماره دوره سي و مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                                               

 مــروری

 

 

) لکسیدلن)، ضد للتماب)، ضد تبطان) ضد لیپو نشی، آنت

بسیاری لز تبکیبرات طبیعر)  و بمبود حساتی  به لنسولین

   با توره به ل ن که مسیب تریانالین (2-5 گشلرش شده لت 

AMPK/SIRT1  ، لز مسیبهای ممم مبتب  با لیپو نش لت

کننده مسیب در ل ن مطالعه، به ببرت) تبکیبات طبیع) اعا 

AMPK/SIRT1 ان کبد چب  ییبلللی) رل مرورد در درم

 ببرت)، پبدلخته شد 
 

 کبد چب  ییب لللی)

بیماری کبد چب  ییبلللی)  ک بیماری متابولیک 

شا ع مبتب  با چاق) لت  و برا مشخصره تجمرع بری  لز 

 هرا(درصد هپاتوتی  5ها  بی  لز حد چبب) در هپاتوتی 

شرود و بره گییسرب د لتر ، تعب ری مر)که لییرب تربی

  (9-6 گربددت عمیلبدی باار  کبرد منجرب مر)لختلالا

خصوص هشامل چاق)  ب NAFLDعولمل خطب مبتب  با 

و  2چرراق) در لطرربلف شررلم(، د ابرر  مییتررو  نرروع 

 گییسب د  در ضببه لو  تجمع تبی(12 باشندهیپبلیپیدم) م)

شرود  ضرببه دوم در کبد منجب به مقاوم  به لنسولین م)

تب  لکسرریدلتیو، شررامل آترریب للتمرراب) ناشرر) لز لترر

هررا در کبررد پبلکسیدلترریون لیپیرردی و تولیررد تررا توکا ن

  لز ل ررن رو مقاومرر  برره لنسررولین و لتررتب  (11 لترر 

لکسیدلتیو به عنولن عیل عمده کبد چب  ییب لللیر) در 

  بناببل ن، بمبود حساتری  (12،12،13 شوندنظب گباته م)

در به لنسرولین و لترتب  لکسریدلتیو، کییرد لترتبلتژ ک 

لت   متاتفانه تا به لمبوز، هیچ دلرو )  NAFLDدرمان 

 اا  نشده کره مسرتقیما موررب کراه  و  را ببگشر  

آتیب کبدی شود، ماب ل رن کره میرشم بره کراه  وزن 

دهررد کرره   مطالعررات لخیررب نشرران مرر)(5،14 بیمررار باشررد

SIRT1  با بربوز بیمارهرای مترابولیل) کره در لرتبراط برا

  (15 چب  بسیار مبتب  لت لند، لز قبیل کبد چاق)

 

 در کبد چب  ییب لللی) SIRT1نق  

( SIRT1  Nonalcoholic Fatty Liver Diseasآنش م 

لتر  و  NAD+ ک آنش م هیستون دلترتیلاز ولبسرته بره 

هرای تنظیمر) در ابآ نردهای مختیفر) مثرل دلرلی نقر 

تغییب در تاختار کبوماتین، رونو س)، متابولیسرم تریو ، 

  در کل (16 باشدهای تیبکاد ن و للتما  م)تنظیم ر تم

برا دلتتیلاتریون توبسرتبلهای  SIRT1ملانیسم لثبدهر) 

ها مبتب  لت   هیستون) و ییبهیستون)، به تنظیم بیان  ن

SIRT1 ها کبوماتین رل متربلکم با دلتتییه کبدن هیستون

  توبسررتبلهای (11 کنرردکرربده و رونو سرر) رل ممررار مرر)

لنرد کره در ها )ها  ا آنش موللو م SIRT1ییبهیستون) 

 ها نقر  دلرنرد لنتقا  تیانا ، متابولیسم و رونو س)  ن

مورب تنظیم لنب ی  SIRT1تبتیب اعالی  آنش م) بد ن

تیول)، تنظیم قندخون، لارشل   تبشرح و حساتری  بره 

لنسررولین، تعرراد  چببرر)، ابآ نرردهای للتمرراب)، لتررتب  

  لخرتلا  عمیلربد لکسیدلتریون، کنترب-لکسیدلتیو و بتا

لندوتییا ، پیبی تیول)، لتواا ی/آپوپتوز و تنظیم لعما  

شود و در کل لاشل   طرو  عضلات لتلیت) و قیب) م)

 هرای  محبومیر (11،19 گبددعمب مورود زنده رل تبب م)

 SIRT1یرریل ) باعررظ تنظرریم لاشل شرر) تررطح پرربوت ین 

 NADH+NAD/و  را نسرب   NAD+شود و نوتانات م)

نین ییظ  نیلوتینامیرد بره طرور مسرتقیم اعالیر  و همچ

  (22-22 دهرردرل تحرر  ترراثیب قرربلر مرر) SIRT1آنش مرر) 

نقر  مممر) در  SIRT1لند که مطالعات لخیب نشان دلده

دلرد  لارشل   اعالیر   NAFLDپو ا ) پراتوایش ولو ی 

SIRT1  های چببر)، تبب کاه  تجمع چبب) در تیو

  شردن لکسیدلتریون تولید لنب ی در میتوکندری و اعرا

 چنررین در تحقیرر    هررم(11 شررودلترریدهای چررب  مرر)

کبررردی  لز طب ررر  حررریف  SIRT1د اررربی کررراه  

 PPARαکبرردی(، نقررل عمیلرربد  SIRT1لختصاصرر) 

 Peroxisome Proliferator-Activated Receptor α ) و

لکسیدلترریون لتررید چررب  رل نشرران دلد، در -کرراه  بتررا

ب لاشل   در تطح ، مورSIRT1حال) که لاشل   بیان 

PPARα  وPGC-1α  PPARγ coactivator 1 )23 شرد)  

تولند لز ببوز کبد چرب  ناشر) ، م)SIRT1لاشل   بیان 

لز ر  م ییل ) پب چب  ریوگیبی کند و تبب کراه  

  (15،24 مقاوم  به لنسولین و لاشل   تحمل گیوکش شود

( SIRT1  SRT1720کننده ترنتتیک درمان با  ک اعا 

های لیپو نیک، ، به کاه  بیان  نNAFLD موش) درمد 
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کاه  پبواا ل لیپیدی تبم، تجمع چبب) در کبرد، بیران 

 هرایهای مببوط به لتتب  لکسیدلتیو و تولید تا توکا ن ن

، SIRT1  بنراببل ن اعرا  شردن (25،26 لنجامردللتماب) م)

 ببلی ریروگیبی هدف درمان)عنولن  ک لی بهبالقوهپتانسیل 

  (22-22 شبا  و توتعه کبد چب  ییبلللی) دلردلز پی

 

 در کبد چب  ییب لللی) AMPKنق  

آنش م د ابی که در تنظیم متابولیسم کببوهیدرلت 

هرا نقر  و لیپید، کنتب  لنب ی تیو  و تما ش آد پوتری 

لتر   ( AMPK  AMP-activated Protein Kinaseدلرد 

 کبردی AMPKمطالعات نشران دلده لتر  کره لخرتلا  

کننده  ک ملانیسم کییدی ناش) لز ها پبگلا سم)، بیان

 ببلی تجمع چبب) کبدی و ها پبلیپیدم) در بیماری د اب 

پرربوت ین کینرراز  Ser/Thr ررک  AMPK  (21،21 لترر 

 تشرلیل γو  α ،βهتبوتب مب ک لت ، که لز ته ز ب ولحرد 

نق  کاتالیتیل)  کینازی( دلشته  αشده لت   ز ب ولحد 

 γببلی لتصا  به کببوهیدرلت و ز ب ولحد  βو ز ب ولحد 

که تریو    هناام)(29-31 لت  AMPرا ااه لتصا  به 

شرود  اعرا  مر) AMPKبا کمبرود لنرب ی روبربو شرود، 

AMPK (کند  ل ن ابآ ند مسیبهای آنابولیل) رل ممار م

لکسیدلترریون لتررید چررب  و کرراه  -رل در لاررشل   بتررا

 ین، ترنتش کیسرتبو  و اعالی  مسیبها ) مانند تنتش پبوت

اعرا   AMPK  (32،33 تولن لشاره کبدتبی گییسب د م)

های هردف خرود، لترتیل کروآ کببوکسریلاز شده آنش م

 ACC  ( و هیدرکسرر) متیررل گیوتار ررل کرروآ ردوکترراز

 CoA reductase-HMG کره در ترنتش لترید چرب  و )

باشند رل اسفب یه کبده و های کییدی م)کیستبو  آنش م

منجرب بره  ACCکنرد  ممرار آنش م رل ییب اعا  م)هب دو 

کاه  تولید مالونیل کوآ شده و در نتیجه ممرار لز روی 

( ببدلشررته و I  CPT-1کررارنیتین پالمیتوئیررل تبلنسررفبلز 

لکسیدلتیون ولرد میتوکنردری -لتیدهای چب  ببلی بتا

 ،AMPKتوت   SREBP1شوند؛ لز طبف د اب با ممار م)

ورد نیاز ببلی تنتش لتریدهای چرب  های مبیان  ن آنش م

، تنظرریم AMPK  تنظرریم آنررش م (1،34  ابرردکرراه  مرر)

 هورمون) و ایش ولو  ک لت   علاوه بب تحب ک و لاشل  

اعالی  ناش) لز لتتب ، کاه  لنب ی ناشر) لز لارشل   

مصبف  مانند ورزش( و کمبود مولد ییل )، ل ن آنرش م 

هررا ماننررد هررای متبشررحه لز آد پوترری توترر  هورمررون

 هرایآد پونلتین، لپتین،گبلین و ل نتبلوکین متبشحه لزتیو 

کره تغی ره ز راد  ماننرد شود؛ در حال)ل من) نیش اعا  م)

ها  مانند گیوکوکورتیلوئیدها( و گیوکش بالا( و هورمون

TNFα مورب کاه  بیان ،AMPK (35-39 شروندمر)  

  در پاتخ به وضرعی AMPKکننده کیناز لصی) اسفب یه

هرا لت  که تقب با در تمرام) تریو  LKB1لا  لنب ی، 

AMPK (42 کندرل تنظیم م)  

 

 AMPKو  SIRT1لرتباط مسیب 

و  AMPKهررا مطالعره بررب دو موللررو  حاصرل تررا 

SIRT1لی در هررا لثرب مشررابه، لخیربل آشرلار شررد کره آن

ابآ ندهای متابولیسم لنرب ی تریو ، للتمرا  و عمیلربد 

ها بیان شده ما   بب مبنای شباه میتوکندری دلرند  در ن

هرب دو  لرد اب رل تنظریم  SIRT1و  AMPKلت  کره 

های هدف مشتبک ز ادی دلرند کره کنند و موللو م)

کره هرب دو طروری  به(41 گیلرندبین هم به مشارک  م)

موللو  در پاتخ به دتتبت) مرولد یریل )  محردود   

  (42،43 شروندکالبی و گبتنا)( و مصبف لنب ی اعا  م)

در حال) که تغی ره تبشرار لز چببر)، کبرد چرب  ییرب 

لللی)، چاق) و مقاوم  به لنسولین تبب کاه  اعالیر  

اعا   AMPK  مشابه با لثبلت (44 شوندل ن دو آنش م م)

اعا  شده نیش باعظ کاه  گیوکش خرون،  SIRT1شده، 

گییسب د کبرد لاشل   حساتی  به لنسولین، کاه  تبی

های ااته   (45 شودیدلتیون لتید چب  م)و لاشل   لکس

مشتبک و همشمان لز مطالعات متعدد لحتما  لرتباط بین 

SIRT1  وAMPK  وLKB1 رل مطبح کبدند  اعا  شردن 

SIRT1 هررا منجررب برره دلتتیلاترریون توترر  اعررا  شررونده

 و تپس لنتقا  ل ن کیناز لز هسرته بره LKB1ی لیش ن ر شه

ا  شده و با اسفب لاتریون اع LKB1شود  تیتوپلاتم م)

AMPK (کند  آن رل اعا  مAMPK   برا لارشل   نسرب

NADH/+NAD   ا لاشل   بیان و اعالی Nampt (تولنردم 

SIRT1   رل تنظیم کند  ل ن چبخره بسرته بره زودترب اعرا
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 و همکارانیی رایرضا ا     

 29          2042، بهمن  222سوم، شماره دوره سي و مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                                               

 مــروری

 

 

 شود  حاصل اعا  شردنشبوع م) SIRT1 ا  AMPKشدن 

های موللو ها دلتتیلاتیون و اسفب لاتیون هب دوی آن

و  FOXO برا دلتتیلاتریون SIRT1هدف مشتبک لتر   

PGC-1α (کنرد متابولیسم لنب ی بدن رل کنتب  مر AMPK 

 لتید چرب   FAS، تبکو  بیان ACCبا اسفب لاتیون 

  (46 گربددمر)تنتاز( و کاه  تجمع چببر) رل موررب 

بیرران  ن  ،PGC-1αبررا اسفب لاترریون  AMPKچنررین هررم

GLUT4  یدلتیو و به تبرع آن بیرو نشلکسو هم اسفب لاتیون 

 (  1 تصو ب شماره  (41 دهدلاشل   م)میتوکندر ا ) رل 
 

در  AMPK/SIRT1هرای طبیعر) تنظریم بیران هکننداعا 
 محااظ  لز تجمع چبب) در کبد

 AMPK/SIRT1 ن یانالیت بیمس )عیطب یهاکنندهاعا 

 لیردل بره که بندیگ)م بب در رل باتیتبک لز )عیوت ییط

، مورد لهمیر  )تیول بیمس ن ل ل تعدی ببل هاآن لیپتانس

 شررامل )عرریطب یهرراکننرردهاعررا  ن ررلباشررند  ببخرر) لز مرر)

 نیکورترت ،(هراتروت لنولع و لناور در مورود  ورلتبو زر

 شرده مشت  نیکورکوم ،(جات تبش و هاوهیم در مورود 

ی چرا در موررود گرالات نیگالوکراتچ )لپر و زردچوبه لز

  ر)تولنرا لیردل به باتیتبک ن ل(  2ماره  تصو ب ش لت  تبش

 مررورد ،SIRT1و  AMPK بررالقوه کرربدناعررا  در هرراآن

 بسریاری 1  در ردو  شرماره (41 لندگباته قبلر خاص توره

 AMPK/SIRT1طبیع) تنظیم بیان  هایکنندهن اعا  لز ل

 گشلرش شده لت   in vivoببرت) شده در مطالعات
 

 مطالعات کارآزما ) بالین)

ن یمتفرورم دیمف لثبلت )نیبال ) کارآزما ن چند در

 NAFLDبیمارلن ( درAMPK میبمستقیی کنندهاعا   ک 

 لثررب  ررک نیسررت یت لیلتررت  (13 شررده لترر  گررشلرش

 در و کنرد)مر جراد ل کبردی رو بربی قرو )دلنیلکس)آنت

  کند)م محااظ  ویدلتیلکس لتتب  ببلبب در کبد لز جهینت

 وماننرد متفرورمین  AMPK کننردهاعرا  رک  لز )بیتبک

 )مثبتر بیتأثتولند م) نیست یت لیلتت مانند )دلنیلکس)آنت

 ،بیرلخی هراترا  در  (14 ی نشران دهردکبرد لتت اتوز بب

 )ببخرری برربل )درمرران عنررولنبرره ورلترربو زر لز لتررتفاده

 بره مقاومر  کاه  در آن دیمف لثبلت لیدل به هایماریب

 )چببر ،)عبوقر )برقیی هرایماریب به لبتلا خطب ،نیلنسول

 تورره ،چرب  کبرد برا مبتب ی هایماریب و )چاق ،خون

 مطالعره ن چنرد  لت  کبده ریب خود به رل )روزلاشون

 کننردهاعرا   کعنولن  بهورلتبو  زر دیمف لثبلت )نیبال

SIRT1 )به  مبتلا مارلنیب در رلNAFLD 15 لنرددلده نشران)  

برب  نیممتفرور و ورلتربو زر )بریتبکدر  ک مطالعه لثرب 

 نیچنرهرم و د بیسیگیی تب و گیوکش تطح کاه روی 

گررشلرش  )ابت رردی هررامرروش در کبررد عمیلرربد بمبررود

 کره لنرددلده نشانبالین) مطالعه  ن ن چندیچنهم  (16 شد

بمبرود  در رل )لصری نقر  AMPK و SIRT1ی تازاعا 

NAFLD تولنردمر) نیمتفورم و نیلوت بیتبک  کند)م فا ل 

کنرد  در ل رن  جراد ل NAFLDرمران در د دیرمف لثب  ک

 اعرا عنولن به نیمتفورم و نیلوت بیتبک )نیبال   آزما

مرورد  دیرپیل سرمیمتابول در SIRT1و AMPK ی هاکننده

  ببخرر) مطالعررات کارآزمررا ) (11 ببرترر) قرربلر گبارر 

در  AMPK/SIRT1هرای تنظریم بیران کننردهبالین) اعرا 

 نشان دلده شده لت   2ردو  شماره 

 AMPK و SIRT1 کره دلد نشران موررود یاهدلده

 دلشرته NAFLD پراتو نش در یمحرور نق  لت  مملن

  AMPKکنندهاعا  و  SIRT1 کننده اعا  دو هب  باشند

 کبد لبتلا به ن بناببل، هستند دیمف پو نشیل لز یبیریوگ در

 و in vitro و in vivo مطالعرات  دهنرد)مر کاه  رل چب 

 دهرد)م نشان لنسانی روبب  )نیبالی ها  آزما نیچنهم

 لز شده مشت  AMPK و SIRT1 کنندهاعا  باتیتبک که

 و کننرد حفر  رل لنسران ترلام  تولننرد)مر )عیطب منابع

 اعرا  ل رنلز لترتفاده برا NAFLD به مبتلا مارلنیب درمان

 لزو  بخشرد بمبرود رل یکبرد لترت اتوز تولنرد)م هاکننده

 ،حرا  ن رل برا  کنرد مارم رل پو نشیل و کند یبیریوگ للتما 

 مببوط تب یب باتیتبک ن ل لثبلت ا آ که س ین مشخل

هرای  را ملانیسرم لت  AMPK و SIRT1ی تازاعا  به

 ر) دلرو ییظ  /دوز چهکه  ا ل ن ود ابی دخیل لت  

 دهرد)م نشان حاضب  ببرت) لت  ازین موردببلی درمان 

 یهررادرمرران AMPK و SIRT1 یهرراکننرردهاعررا  کرره

 .هستند NAFLD درمان یببل یللرکنندهدویلم
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AMPK/SIRT1 يالكل ریکبد چرب غ یدرمان برا لیپتانس 
 

 2042، بهمن  222دوره سي و سوم، شماره                                                                    مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                        29

 
 در تنظیم بیان  ن های مبتب  با تنتش چبب) و لیپولیش و ورود گیوکش در کبد   AMPK/SIRT1مسیب تیانالین  :1شماره  تصویر

 
 

 
 ( 19تصو ب بالا ورود رزورلتبو  رل در منابع مختیی نشان م) دهد  :2تصویر شماره 
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 و همکارانیی رایرضا ا     

 22          2042، بهمن  222سوم، شماره دوره سي و مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                                               

 مــروری

 

 

 in vivoدر محااظ  لز تجمع چبب) در کبد در مطالعات  AMPK/SIRT1طبیع) تنظیم بیان  هایاعا  کننده  :1جدول شماره 
 

 رابنس تاثیب مشاهده شده مسیب تنظیم) نام تبکیب
resveratrol 

 
 (43،49  در ببلبب کبد چب  محااظ  SIRT1 اعا  کننده مستقیم 

Berberine 
 

 (52  لکسیدلتیون لتیدهای چب  تبکو  تنتشلیپیدها و تحب ک AMPKاعا  کبدن مسیب 

Demethyleneberberine 
 

 (51  کاه  شدت بیماری کبد چب  ییب لللی) و ممار لتتب  لکسیدلتیو  AMPKاعا  کبدن مسیب 

Sophocarpine 
 

 ( 52  کاه  آتیب کبد چب  و تولید آد پوتیتوکین   AMPKαلاشل   اسفور لاتیون 

Caffeine 
 

 ( 53  کاه  لتت اتوز کبدی با لاشل   متابولیسم لیپیدها  cAMP/CREB/SIRT3/AMPK/ACCمسیب تیانالین  

Puerariae 
 

 ( 54  خولص محااظت) کبد با کاه  تنتش چبب) و بمبود ظبای  آنت) لکسیدلن)  SREBP-1و  FASو تبکو  بیان  AMPKتحب ک مسیب 

Curcumin  تحب کAMPK  و کاه  بیانFAS  وSREBP-1  نت) لکسیدلن) و ضد للتماب)، ضد تبطان  ممار تولید چبب) کبد و لاشل   بیان و ژگ) های آPPARα  ببلی
 تقو   لکسیدلتیون لتیدهای چب  کبد 

 55) 

Meso-di hydroguaiaretic acid 
 

 (HepG2   56ریوگیبی لز تجمع چبب) های ناش) لز مقاوم  به لنسولین در تیو  های  AMPKاعا  کننده مسیب 

acid Caffeic 
 

 ( 51  کاه  تطوح تبی گییسب د و کیستبو    AMPKلاشل   اسفور لاتیون لولیه 

Dihydromyricetin 
 

 ( 51  بمبود لتت اتوز کبدی ناش) لز لولییک لتید با تبکو  تجمع چبب)، مبگ تیول) و لتتب  لکسیدلتیو   Aktو  PPARγ ،AMPKتنظیم مسیبهای تیانالین  

viscothionin  ازی اسفور لاتیون اعا  تAMPK  وACC  و کاه  بیان  ن
SREBP-1  وFAS  

 (59  در مولرمه با لولییک لتید HepG2کاه  تجمع چبب) در تیو  های 

Polysaccharide Radix Hedysari  اسفور لاتیون AMPK تنظیم بیان ،PPARα وSREBP  اه  چبب) خون لاشل   لیپولیش و خولص ضد توموری، ضد للتماب)، آنت) لکسیدلن)، کاه  قند خون و ک
 کاه  لیپو نش در کبد موش

 62 ) 

resveratrol 
 

 (61،62  ریوگیبی لز تجمع چبب) در کبد ولاشل   مقاوم  به لنسولین AMPK/SIRT1اعا  کبدن مسیب 

Quercetin 
 

 (LDL-C)  63(، کیستبو  لیپوپبوت ین با چاال) کم  TG(، تبی گییسیب د  TCکاه  تطح کیستبو  تام تبم   iNOSو  SIRT1 ،NF-kB p65تنظیم بیان 

EGCG  لاشل   بیانSIRT1 ،و اعا  کبدن پبوتیینFOXO1 تنظیم بیان ،
 SREBP-2پبوت ین 

و کاه  تطح  HDL-Cو لاشل   تطوح تبم)  FFAو  TG ،TC ،LDL-Cکاه  تطوح تبم) 
و  MDA( و کاه  محتولی  ASTز  ( و آتپارتات آمینوتبلنسفبل ALTتبم) آلانین آمینوتبلنسفبلز  

 در موش های هیپبلیپیدمیکSODو  T-AOCلاشل   اعالی 

 64) 

mangostin-α 
 

 (65  بمبود لتت اتوز کبدی و چاق) PPARγو  AMPK/SIRT1اعا  کبدن مسیب 

carvacrol 
 

 (65  و کاه  لپتین LXR ،SREBP1c ،FASلاشل   بیان  ن های  AMPK/SIRT1اعا  کبدن مسیب 

Green tea 
 

 (66  در کبد LKB1لز طب    AMPKاعا  شدن مسیب  AMPK/SIRT1اعا  کبدن مسیب 

TROXEROTIN 
 

 (61  ( mTORC1  1ده) کمپیلس رلپاما سین ممار تیانا   AMPK/SIRT1اعا  کبدن مسیب 

pifithrin-α p-nitro 
 

 (61  کاه  لتت اتوز SIRT1/PGC1α/PPARαلاشل   اعا  تازی محور   

indole-3-carbinol 
 

 (69   6-و ل نتبلوکین αکاه  بیان  ن های للتماب) مانند ااکتور نلبوز تومور   AMPK/SIRT1اعا  کبدن مسیب 

Exendin-4  اعا  کبدن مسیبAMPK/SIRT1 Lkb1 ،Nampt ،
phospho-Foxo1  وGLUT2 

 (12  آتیب کبد چب  للقا  ن های مبتب  با لکسیدلتیون لتید چب  و متابولیسم گیوکشو کاه  

Fisetin 
 

 (11  های کبدی و تنتش لتیدهای چببو لاشل   لیپولیشکاه  باا  چبب) لپیدما ، لتت اتوز تیو  AMPK/SIRT1اعا  کبدن مسیب 

( به هسته و لاشل   بیان  SREBP-1یم) لتتبو   لتصا  دهنده عنصب تنظ -1ممانع  لز رابجا ) پبوت ین  Sirtuin 1/liver kinase B1/AMPKاعا  کبدن مسیب  لتید آلفا لیپوئیک
 هسته لی  NF-E2مبتب  با  2لیپاز رل و کاه  بیان لتید چب  تنتاز و لاشل   تطوح ااکتور 

 12 ) 

 
 در محااظ  لز تجمع چبب) در کبد AMPK/SIRT1مطالعات کارآزما ) بالین) اعا  کننده های تنظیم بیان  :2جدول شماره 

 

 لتم تبکیب نوع مطالعه دوز دلرو و مدت مصبف گبوه مورد مطالعه دهنتیجه مشاهده ش

 (  11متفورمین   کنتبل) با دلرونما و دو تو کور هفته 96میی) گبم، دو بار در روز، NAFLD 522کودک مبتلا به  LDL 131کاه  کیستبو  و 
 

 Nacetyl  متفورمین همبله با کارآزما ) تصادا) چند مبکشی هفته 41ت میی) گبم در روز، به مد NAFLD 152- 1522 بیمار مبتلا به  NAS 53 کاه  
 ( PXL770 19 تیست ین

 و  VLDL ،DNL، تبی گییسیب د، ALT  ،ASTکاه 
 ApoB،HDL cلاشل   

میی) گبم دو بار در  252میی) گبم  ک بار در روز،  NAFLD 252بیمار مبتلا  12
 هفته 12 میی) گبم  ک بار در روز به مدت 522روز و 

 Nacetyl متفورمین همبله با دلرونما دوتو کور
 ((PXL770(  14  تیست ین

 ( 12متفورمین   شده با دلرونماشده، کنتب  تازیتصادا) ماه 12تا  4مدت  بار در روز به گبم متفورمین  کمیی) NAFLD 522 بیمار مبتلا به HDLc 63 گییسب د و لاشل   ، تبیALP ،ALTکاه  در 
 

 ( 11متفورمین   کارآزما ) هفته 12میی) گبم متفورمین  ک بار در روز به مدت  NAFLD 522 بیمار در معبض خطب لبتلا به  12 و تبی گییسیب د VLDL کاه  تطح
 

 ، کیستبو  تام، تبی گییسیب د و ALT ،ASTکاه  در 

 HDL لاشل  

 ( 12متفورمین   کارآزما ) کنتب  شده آ نده ناب هفته 24به مدت  میی) گبم متفورمین روزلنه NAFLD 152 بیمار مبتلا به 35

 میی) گبم ته بار در  522میی) گبم دو بار در روز،  NAFLD 252 و  2بیمار مبتلا به د اب  نوع  ALT ،AST 29کاه  در تبی گییسیب د 
 میی) گبم دو بار در روز 1222روز، 

 ( 13متفورمین   دا)، آ نده ناب و تصاopen label کارآزما ) با

 (  14رزورلتبو    تصادا) دوتوکور کنتب  شده با دلرونما هفته 12میی) گبم رزورلتبو   ک بار در روز به مدت  NAFLD 522 بیمار مبتلا به 52 ، نشانابهای للتماب)ASTوALT کاه  در درره لتت اتوز، تطح
 

 ، تطح گیوکش و ALT ،AST ،LDL-cکاه  در 
 TNF-α ونلتین و آد پ کاه  تطح

 ( 15رزورلتبو    تصادا) دوتوکور کنتب  شده با دلرونما ماه 3میی) گبم رزورلتبو  دو بار در روز به مدت  NAFLD 152 بیمار مبتلا به 62

 (  16رزورلتبو    ا) دوتوکور کنتب  شده با دلرونماتصاد هفته 12میی) گبم رزورلتبو   ک بار در روز به مدت  NAFLD 522 بیمار مبتلا به ALT 25 کاه  در لتت اتوز کبدی و تطح 
 

 (  11رزورلتبو    تصادا) دوتوکور کنتب  شده با دلرونما ماه 6گبم رزورلتبو  در روز به مدت  NAFLD 5/1 بیمار مبتلا به 21 درصدی محتولی لیپید 1/3کاه 
 

 میی) گبم رزورلتبو   ک بار در  222 میی) گبم و NAFLD 52 بیمار مبتلا به LDL 44کاه  تبی گییسیب د و 
 ماه 6روز به مدت 

 (  11رزورلتبو    تصادا)

درصد چبب) دلخل کبدی و لاشل   لکسیدلتیون  1/15کاه  
 لتیدهای چب 

گبم  5/2گبم لوتین +  NS 0200 1/1 دوز کم NAFLD بیمار مبتلا به 91
 ، دوز بالا sildenafilمیی) گبم 5/2متفورمین + 

 NS 0200 1/1 + 1گبم متفورمین و  5/2گبم لوتین 
 هفته 16دو بار در روز به مدت  sildenafil میی) گبم

 ( NS 0200   11  تصادا) دوتوکور کنتب  شده با دلرونما
 (sildenafil لوتین+متفورمین+
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