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Abstract: 
 
Background: Metabolic dysfunction-associated fatty liver disease (MAFLD) is one of the 
most common liver diseases that results from excess fat accumulation in the hepatocytes. 
The progression of steatosis to hepatocellular necrosis and inflammation leads to metabolic-
associated steatohepatitis (MASH). Insulin resistance and obesity have significant roles in 
the disease process. Oxidative damage to hepatocytes and gut microflora dysbiosis may also 
contribute to the progression of fatty liver disease. There is currently no specific medication 
for MAFLD, and usually, lifestyle modifications are recommended. This study aimed to 
review the potential pharmacological targets for MAFLD. 
Materials and Methods: In this paper, we studied the primary pharmacological targets for 
MAFLD and MASH, focusing on current evidence from clinical trials registered on the 
WHO International Clinical Trials Registry Platform (ICTRP) and published articles in 
PubMed, Google Scholar, ISI Web of Science, and Scopus databases. 
Results: The peroxisome proliferator-activated receptors (PPARs), glucagon-like peptide-1 
(GLP-1), farnesoid X receptor, statins, mediators of fibrosis and inflammation, weight loss 
agents, and probiotics were the primary targets in the treatment of fatty liver disease. 
Conclusion: The drugs decreasing body weight, such as orlistat and GLP-1 analogs, have 
beneficial effects in obese patients with fatty liver disease. Moreover, insulin-sensitizers and 
lipid-lowering agents like PPAR agonists, GLP-1 analogs, and statins are valuable in this 
condition. 
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بيماري كبد چرب مرتبط با اختلال متابوليك و استئاتوهپاتيت مرتبط با اختلال متابوليك: 
  بالقوه مروري بر پاتوژنز و اهداف دارويي

  
پوراولي سمانه

2و1
ياقوتي حميد ،

3*
  

  

  مقدمه
) يكي از NAFLDالكلي ( بيماري كبد چرب غير

هاي مزمن كبدي در كودكان و بزرگسالان است ترين بيماريشايع
هاي كبدي گليسيريدها در سيتوپلاسم سلولدر اثر تجمع تريكه 

. پيشرفت دهدرخ مي ،درصد وزن كبد 5ميزان بيش از (استئاتوز) به
ها همراه با ظهور سمت مرگ هپاتوسيتاستئاتوز مزمن كبدي به

نام استئاتوهپاتيت غير الكلي فرآيندهاي التهابي در كبد، وضعيتي به
)NASH (فيبروز پيشرونده كبد، تواند به كه مي نمايدايجاد مي

  .]1-3[ رددگتبديل نهايت كارسينوماي هپاتوسلولار درسيروز و 
  

مركز تحقيقات فارماكولوژي گياهان دارويي، دانشكده پزشكي، استاديار، . 1
  دانشگاه آزاد اسلامي، تهران، ايران

گروه فارماكولوژي، دانشكده پزشكي، دانشگاه آزاد اسلامي، تهران، استاديار، . 2
  ايران

بيوشيمي باليني، دانشكده علوم پزشكي، دانشگاه تربيت مدرس، گروه استاديار، . 3
  تهران، ايران

  نشاني نويسنده مسؤول:*
  تهران، دانشگاه تربيت مدرس، دانشكده علوم پزشكي، گروه بيوشيمي باليني

  02182883818  دورنويس:                                  02182883571 تلفن:
 hmdyaghooti@gmail.com :پست الكترونيك

  27/6/1401 تاريخ پذيرش نهايي:                          23/3/1403  :تاريخ دريافت
  

مختلف  يي با اجزاگاتنگجايي كه بيماري كبد چرب ارتباط تناز آن
ليپيدمي دارد، و ديس 2سندرم متابوليك نظير چاقي، ديابت نوع 

 NASH و NAFLDنام آن را از  2020متخصصان در سال 
ترتيب به بيماري كبد چرب مرتبط با اختلال متابوليك به
)MAFLD( ستئاو ا) توهپاتيت مرتبط با اختلال متابوليكMASH (

تري از پاتوفيزيولوژي اين ر تعريف شفافگند كه بيانتغيير داد
ييد أحاضر درمان اختصاصي مورد ت. در حال ]4[باشد بيماري مي

وجود ندارد و تنها اين بيماري براي  مريكاآسازمان غذا و داروي 
رويكرد كنوني، تغيير در سبك زندگي، رژيم غذايي و تمرينات بدني 

منظور بررسي اثربخشي . تحقيقات بسياري نيز به]6،5[باشد مي
فته است بيماري صورت گر اين هاي دارويي مختلف در درمانكلاس

نظير  كبد چربواسطه اثر بر مسيرهاي دخيل در پاتوژنز هكه اغلب ب
مقاومت به انسولين، استرس اكسيداتيو، التهاب، فيبروز و 

و  بيماري كبد چربميكروبيوتاي دستگاه گوارش در درمان 
). هدف از مطالعه حاضر 1 شماره اند (شكلمفيد بودهاستئاتوهپاتيت 

ها در هاي حاصل از كاربرد آنمعرفي اين داروها و مرور يافته
  .باشدميمطالعات متعدد 

  
  

  خلاصه:
واسطه رسوب چربي بههاي كبدي است كه ترين بيماري) از شايعMAFLDبيماري كبد چرب مرتبط با اختلال متابوليك ( سابقه و هدف:

توهپاتيت مرتبط با اختلال متابوليك ستئاهاي كبدي، السمت نكروز و التهاب سلوتوز بهستئاشود. با پيشرفت اها ايجاد ميهپاتوسيتدر 
)MASHشوند. آسيب اكسيداتيو كبد و كبد چرب محسوب مي دهد. مقاومت به انسولين و چاقي از عوامل مهم در پاتوژنز) رخ مي
ده نيز در پيشرفت بيماري دخيل هستند. در حال حاضر داروي اختصاصي براي اين بيماري وجود ندارد و اغلب خوردن ميكروفلور روهمبه

  باشد.مرور اهداف دارويي بالقوه در درمان كبد چرب مي ،شود. هدف از مطالعه حاضراصلاح سبك زندگي توصيه مي
سازمان بهداشت جهاني و مقالات  ICTRPالمللي شده در پايگاه بينثبت هاي بالينيدر مقاله حاضر با مطالعه كارآزمايي ها:شمواد و رو

بيماري ، اهداف دارويي مهم در Scopusو  PubMed ،Google Scholar  ،ISI Web of Scienceهاي اطلاعاتيشده در پايگاهپچا
  هاي جديد، بررسي شده است.توهپاتيت با تمركز بر يافتهستئاو ا كبد چرب

هاي دخيل در ها، واسطه، استاتينXيد ئيرنده فارنزوگ)، GLP-1ون (گلوكاگشبه  1-پپتيد )،PPARكننده پروكسيزوم (يرنده فعالگ نتايج:
  اند.دهبو بيماري كبد چرباهداف اصلي مورد مداخله در  ءها جزفيبروز و التهاب، عوامل كاهنده وزن و پروبيوتيك

اثرات خوبي  كبد چربخصوص در افراد چاق مبتلا به هب GLP-1هاي داروهاي كاهنده وزن نظير ارليستات و آنالوگ گيري:نتيجه
ها پتانسيل درماني و استاتين GLP-1هاي گ، آنالوPPARهاي همچنين بهبود مقاومت به انسولين و هيپرليپيدمي توسط آگونيست اند.هداشت

  .اندهخوبي نشان داد
  توهپاتيت، پاتوژنز، اهداف داروييستئابيماري كبد چرب، ا :كليديواژگان 
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  هامواد و روش
 كليديدر مطالعه مروري حاضر، با استفاده از واژگان 

Pathogenesis, MAFLD, MASH, NAFLD, NASH, 
Fatty liver  Pharmacotherapy, Drug targets  و تركيب

 Obesity, Diabetes, Dyslipidemia, Gut كلمات

microbiota, Fibrosis هاي باليني يكارآزماي به جستجوي
سازمان بهداشت جهاني و  ICTRPالمللي شده در پايگاه بينثبت

،  PubMed،Google هاي اطلاعاتيشده در پايگاهپمقالات چا
Scholar ISI Web of Science  وScopus  2006در بازه زماني 

نظر هاي موردهشده از پايگا، پرداخته شد. مقالات استخراج2021تا 
مطابق با معيارهاي ورود به مطالعه كه شامل مرتبط بودن با موضوع 
پژوهش و انتشار در مجلات معتبر بود، بررسي شدند. معيارهاي 

پژوهش و  حذف مقالات هم غيرمرتبط بودن محتواي آن با اهداف
مقاله لاتين موجود در  312نظر بود. از تكراري بودن موضوع مورد

مقاله واجد  26 نهايت تعداده دارودرماني بيماري كبد چرب، درزمين
 طور دقيق مورد مطالعه قرار گرفتند.بهشرايط وارد پژوهش شدند و 

 
 

  نتايج
سازمان غذا و ييد أورد تدر حال حاضر درمان دارويي م

براي بيماري كبد چرب وجود ندارد و متخصصان  مريكاآداروي 
سبك زندگي سالم و كاهش وزن را اساس درمان اين بيماري 

بدني ثيرگذار بر توده أثر در كاهش وزن بدن و تؤدانند. داروهاي ممي
و  هاكپروبيوتي ،شبه گلوكاگون 1-هاي پپتيد نظير ارليستات، آنالوگ

 يوزن و چاقبيماران داراي اضافهدر خصوص به ،هاكسين بيوتي
 اختلالات. با توجه به اهميت اندهمراه داشتهبه ثيرات خوبيأت

بيماري كبد ليپيدمي در پاتوژنز و ديس 2ديابت نوع متابوليك نظير 
ثر بر مسيرهاي متابوليك كه قادر به اصلاح اين موداروهاي  چرب

. از اين جمله انديكاسيون دارند افراددر اين  ،باشند اختلالات
هاي ههاي مختلف گيرندآگونيست ها،استاتين توان بهيم

PPAR،FXR   وGLP-1  نهايت داروهاي واجد . درنموداشاره
و  التهابضد فيبروز نظير سيمتوزوماب و عواملضد اثرات
، CCR2/CCR5هاي آنتاگونيست نظير استرس اكسيداتيوضد

هاي ديگري توانند بر جنبهمينيز  Eويتامين و  هاي كاسپازمهاركننده
ثر و مفيد باشند.مواز بيماري 

  

 
 MASHو   MAFLDثر در درمانؤمكانيسم اثر برخي داروهاي م -1 شماره شكل

FXR: farnesoid X receptor, PPAR: peroxisome proliferator-activated receptors, PDE: phosphodiesterase, GLP-
1R: glucagon-like peptide 1 receptor, HMG-CoA: 3-hydroxy-3-methylglutaryl-coenzyme A, CCR2/CCR5: 
chemokine receptor 2/chemokine receptor 5, LOXL2: lysyl oxidase like 2. 
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  MASH  و MAFLD اي از اثرات داروها در درمانخلاصه -1جدول شماره 
  منابع  مشاهدات  مكانيسم اثر  دارو نام

  ثر بر مقاومت به انسولين و ليپوژنزمو) اهداف دارويي 1

  دلتاآلفا و  PPAR ونيستگآ الافيبرانور
هاي كبدي، پروفايل ليپيدي بهبود آنزيم

التهابي و  هايو قندي، شاخص
 شناسي كبدبافت

]5[  

  ]6[  شناسي كبدهاي بافتبهبود شاخص اماگ PPAR ونيستگآ  ليتازونگپيو

  مااگآلفا و  PPAR ونيستگآ  ليتازارگسارو

هاي ليپيدي و قندي، بهبود شاخص
ليسيريد، گتري كاهش استئاتوز، كاهش

افزايش آديپونكتين و بهبود حساسيت به 
  انسولين

  ]26] و[25[

  GLP-1R  آگونيست  ليراگلوتيد
شناسي كبد، هاي بافتبهبود شاخص

استئاتوز و كاهش شاخص توده  كاهش
  بدن

]27[  

  HMG-CoA reductase مهاركننده  روزوواستاتين
و پروفايل  هاي عملكرد كبدبهبود آزمون

ليپيدي و قندي، كاهش استئاتوز و 
  هاالتهاب هپاتوسيت

]29[  

  FXRآگونيست   اسيدتيكوليكبآ
افزايش حساسيت به انسولين، كاهش 

ALT  ترانسفراز،  لوتاميلگ-اماگو
  كاهش وزن و بهبود فيبروز كبد

  ]34] و [33[

  هاي كبدسلولثر بر استرس اكسيداتيو، التهاب و آپوپتوز مو) اهداف دارويي 2

  PDE مهاركننده آنزيم  پنتوكسي فيلين
شناسي كبد، هاي بافتبهبود شاخص

هاي بهبود آزمون كاهش استئاتوز و
  عملكرد كبد

  ]37] و [36[

شناسي كبد و هاي بافتبهبود شاخص  مهاركننده آسيب اكسيداتيو  E ويتامين
  ]6[  كاهش آمينوترانسفرازهاي سرم

  ]42[  18و سيتوكراتين  ALT كاهش آنزيم كاسپازمهاركننده   امريكازان
  ]44] و  [11[  بهبود التهاب و فيبروز كبد CCR2/CCR5آنتاگونيست   سنيسري ويروك

  ثر بر كاهش وزنؤ) اهداف دارويي م3

، كاهش ALTكاهش استئاتوز، كاهش   مهاركننده آنزيم ليپاز  ارليستات
  ]46] و [18[  وزن

  ]47[  بهبود فيبروز كبدي و كاهش وزن GLP-1R  آگونيست  سماگلوتيد
  وارشگاه گثر بر دستؤ) اهداف دارويي م4

ها و بيوتيكها، پريپروبيوتيك
  بيوزيزاصلاح ديس  هابيوتيكسين

شاخص توده  كاهش استئاتوز، كاهش
كاهش  بدني، بهبود التهاب كبد،

  گليسيريد سرم و كاهش وزنتري
  ]50] و [15] و [13[

  ثر بر فيبروز كبدمو) اهداف دارويي 5
  ]54[  بهبود فيبروز كبد LOXL2مهاركننده آنزيم   سيمتوزوماب

GR-MD-02   مهاركنندهGalectin-3 55[  بهبود فيبروز كبد[  
FXR: farnesoid X receptor, PPAR: peroxisome proliferator-activated receptors, PDE: phosphodiesterase, GLP-
1R: glucagon-like peptide 1 receptor, HMG-CoA: 3-hydroxy-3-methylglutaryl-coenzyme A, CCR2/CCR5: 
chemokine receptor 2/chemokine receptor 5, LOXL2: lysyl oxidase like 2. 
 

  بحث
لفه مهم در پاتوژنز مومقاومت به انسولين يك پاتوژنز: 
هاي مترشحه شود. افزايش آديپوكينمحسوب مي بيماري كبد چرب

از بافت چربي در افراد چاق، نقش مهمي در ايجاد مقاومت به 
از طرف ديگر افزايش ليپوليز بافت  .]7[ انسولين و هيپرگليسمي دارد

ليپوليتيك انسولين سبب بالا علت مقاومت به اثرات آنتيچربي به
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دهاي چرب آزاد شده و در صورتي كه رفتن سطوح پلاسمايي اسي
گليسيريد در اين اسيدهاي چرب آزاد اكسيد نشوند، به فرم تري

تنهايي سبب گليسيريدها بهند. تريشوها انباشته ميلسيتوپلاسم سلو
ها نظير سازهاي آنولي پيش ،شوندها نميتخريب هپاتوسيت

و سميت  د ليپوتوكسيسيتي هپاتوسيتينتوانآسيل گليسرول ميدي
هاي كبدي لد كه نتيجه آن مرگ سلونميتوكندريايي ايجاد نماي

و استرس  Tهاي شدن لنفوسيت. همچنين فعال]9،8،6[ باشدمي
ها نقش اكسيداتيو در نكروز، التهاب و تغييرات بالوني هپاتوسيت

طور همزمان فرآيندهاي ترميم بافت در كبد و . به]10[ كليدي دارند
نام افتد كه اين وضعيت بها اتفاق ميههپاتوسيترژنراسيون 

استئاتوهپاتيت شود. در صورتي كه در نظر گرفته مياستئاتوهپاتيت 
ها، ، تجمع فيبروبلاستكندسمت فيبروز و سيروز كبدي پيشرفت به

كلاژن و پارانشيم غيرطبيعي كبد از لحاظ هيستولوژيكي مشهود 
باشد. بافت كبد مي وثرمترميم غير دهندهخواهد بود كه نشان

هاي كبدي با تغييرات بدخيمي و تكثير خارج از سلول نهايتدر
بر . علاوه]12،11[ شودميكنترل به سرطان اوليه كبد منتهي 

شده، تغيير در فلور طبيعي دستگاه گوارش و هاي ذكرمكانيسم
بيماري كبدي نيز نقش كليدي در پاتوژنز  - اياختلال در محور روده

ها با بيوزيز سبب افزايش تماس هپاتوسيتدارد. ديس چربكبد 
د و در تشديد فرآيندهاي التهابي در وشميها اندوتوكسين باكتري
   .]13-15[باشد ثر ميموبيماري كبد چرب 
اساس درمان بيماري كبد چرب بر پايه اصلاح : درمان غيردارويي

هاي بدني استوار است. كاهش كالري دريافتي رژيم غذايي و فعاليت
روزانه از طريق محدوديت مصرف اسيدهاي چرب اشباع به تمامي 

شود. مطالعات زيادي نشان توصيه مياين بيماري مبتلا به  افراد
) PUFUباندي (دريافت اسيدهاي چرب غيراشباع چند كه دهدمي

تواند نقش مي ،شودفور يافت ميوكه در روغن ماهي به 3مثل امگا 
باندي محافظتي در كبد چرب داشته باشد. اسيدهاي چرب تك

)MUFUترين منبع آن روغن زيتون ) نيز مانند اسيد اولئيك كه مهم
-18[باشد ثر ميمودر كاهش كلسترول و تجمع چربي در كبد  ،است

بر محدوديت دريافت چربي در رژيم غذايي، مصرف قند، . علاوه]16
هاي چراكه مازاد كربوهيدرات ،نيز بايد كاهش يابد شيريني و نشاسته
. هدف ]19[گليسيريد در كبد ذخيره خواهد شد ساده به فرم تري

وزن اصلي از تمرينات بدني منظم و ورزش در بيماراني كه اضافه
تواند در بهبود درصدي وزن است كه مي 5تا  3كاهش  ،دارند

مبتلا ه استئاتوهپاتيت ثر باشد. در افرادي كه بؤاستئاتوز كبدي م
درصد نياز است كه  10كاهش وزن بيشتري در حدود  ،هستند
هاي فتهتواند در بهبود ياهاي كبدي ميبر كاهش آنزيمعلاوه
ثيرگذار تاها شناسي نظير التهاب و تغييرات بالوني هپاتوسيتبافت

هاي محيطي به باشد. همچنين ورزش سبب افزايش حساسيت بافت
كه نتيجه آن افزايش مصرف قند و چربي توسط  دوشميانسولين 

نهايت تحرك فيزيكي در باشد. درهاي عضلاني و كبدي ميسلول
تواند نقش مكمل در كاهش وزن و كنار رژيم غذايي مناسب مي

  .]20،18[ بهبود استئاتوز در بيماران مبتلا به كبد چرب داشته باشد
هاي دخيل در فرآيند ايجاد : با توجه به مكانيسمدرمان دارويي

توان به پنج ثر را ميموبيماري كبد چرب، اهداف دارويي بالقوه 
ثر بر مقاومت به انسولين و مو) اهداف دارويي 1بخش كلي، شامل: 

ثر بر استرس اكسيداتيو، التهاب و مو) اهداف دارويي 2 ،ليپوژنز
) 4 ،ثر بر كاهش وزنمو) اهداف دارويي 3 ،هاي كبدآپوپتوز سلول

ثر بر مو) اهداف دارويي 5وارش و گاه گثر بر دستمواهداف دارويي 
هاي حاصل از از يافته ايخلاصهنمود.  بنديفيبروز كبد تقسيم

شده در زمينه دارودرماني بيماري كبد چرب در جدول مقالات مرور
  شده است.ه ئارا 1شماره 

  ثر بر مقاومت به انسولين و ليپوژنزمو) اهداف دارويي 1
هاي گيرنده :كننده تكثير پروكسيزومهاي گيرنده فعالآگونيست

هاي خانواده گيرنده ء)، جزPPARsكننده تكثير پروكسيزوم (فعال
در تنظيم فرآيندهاي  مهميشوند كه نقش اي محسوب ميهسته

ها و نظير تمايز سلولي، متابوليسم ليپيدها، كربوهيدرات ،بيولوژيكي
شده  شناخته PPARها بر عهده دارند. تاكنون سه ايزوفرم پروتئين

باشد. توزيع و پراكندگي اين است كه شامل آلفا، گاما و دلتا مي
هاي مختلف بدن متفاوت است. در حال حاضر ها در بافتايزوفرم

توانند آثار ها مييرندهگثير بر اين تاكه با اند چندين دارو معرفي شده
  .]21،5[فارماكولوژيك متعددي را در بدن نشان دهند 

آلفا و دلتا  PPAR) يك آگونيست توأم Elafibranorالافيبرانور (
كه در بهبود حساسيت به انسولين و هموستاز گلوكز و ليپيد  باشدمي
ثر است. اين دارو از طريق كاهش التهاب، استئاتوز و فيبروز مو
محافظتي در استئاتوهپاتيت داشته باشد. نتايج حاصل تواند نقش مي

كاهش ميزان  ،از كاربرد الافيبرانور در مطالعات حيواني
گليسيريد، كلسترول تام و استئاتوز را در كبد نشان داده است تري

، بيماران 2مركزي فاز ني بزرگ چند. در يك كارآزمايي بالي]23،22[
 80الافيبرانور ( ،طور تصادفيبهمبتلا به استئاتوهپاتيت غيرسيروتيك 

سال دريافت مدت يكگرم) و يا دارونما بهميلي 120گرم و يا ميلي
گرم يميل 120الافيبرانور با دوز تجويز  كه نتايج نشان دادنمودند. 
هاي كبدي، پروفايل ليپيدي طور معناداري سبب بهبود آنزيمروزانه به

 اين شناسي درو بافتهاي التهابي طور شاخصو قندي و همين
بيماران در مقايسه با گروه دارونما شد. در اين مطالعه افزايش وزن 

الافيبرانور مشاهده نشد، شده با مانو عوارض قلبي در بيماران در
حائز اگرچه افزايش اندكي در ميزان كراتينين سرم رخ داد. نكته 
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اين است كه اثربخشي الافيبرانور  ،در اين كارآزمايي بالينياهميت 
ماران با بيشتر از بي ،در بيماران با استئاتوهپاتيت شديدتر

بر كاهش هاي قبلي مبنيييدكننده يافتهتاكه  استئاتوهپاتيت خفيف بود
باشد آلفا در كبد در مراحل پيشرفته استئاتوهپاتيت مي PPARبيان 

منظور به 3هاي باليني فاز . به هر حال مطالعات بيشتر و كارآزمايي]5[
نياز موردتر الافيبرانور در اين جمعيت هدف از بيماران ارزيابي دقيق

گاما  PPARهاي پيوگليتازون و روزيگليتازون آگونيست باشد.مي
واسطه كاهش مقاومت به انسولين در بهبود ديابت نوع ههستند كه ب

شي و ايمني اين . مطالعات متعددي در ارتباط با اثربخهستندثر ؤم 2
. در ]24،6[داروها در افراد مبتلا به كبد چرب صورت گرفته است 

مبتلا به استئاتوهپاتيت  افراديك كارآزمايي باليني تصادفي در 
)، تجويز پيوگليتازون (روزانه PIVENSنام مطالعه غيرسيروتيك (به

در كبد سبب بهبود هيستولوژيك  ،هفته 96مدت بهگرم) ميلي 30
كننده مقايسه با گروه دارونما شد. بسياري از بيماران دريافت

. نتايج ]6[دچار افزايش وزن شدند  كارآزمايي در اينپيوگليتازون 
 - كارآزمايي باليني ارزيابي عوارض قلبي 56حاصل از متاآناليز 

عروقي داروي روزيگليتازون، نشان داد كه اين دارو با خطر افزايش 
. ]24[يافته انفاركتوس ميوكارد در اين بيماران همراه بوده است 

مورد ايمني و عوارض جانبي هايي درها نگرانيبراساس اين يافته
گاما در مصرف درازمدت وجود دارد كه  PPARهاي آگونيست

عنوان درماني براي استئاتوهپاتيت ها بهموجب كاهش پذيرش آن
) يك آگونيست توأم Saroglitazarساروگليتازار ( شده است.

PPAR منظور درمان باشد كه در حال حاضر بهيآلفا و گاما م
. اين دارو در ]26،25[ييد شده است تاليپيدمي ديابتي در هند ديس

كاهش سبب بهبود هيستولوژيكي كبد و  مدل حيواني استئاتوهپاتيت
استئاتوز، همچنين بهبود سطوح سرمي آلانين آمينوترانسفراز 

)ALT) آسپارتات آمينوترانسفراز ،(AST لپتين و آديپونكتين شد ،(
، PRESS XII نامبه 3. در يك كارآزمايي باليني تصادفي فاز ]21[

 56مدت گرم روزانه بهميلي 4و  2تجويز ساروگليتازار با دوزهاي 
هاي ليپيدي و سبب بهبود شاخص 2ديابتي نوع  هفته در بيماران

 اً. در يك كارآزمايي باليني ديگر كه اخير]25[كنترل گلوكز خون شد 
 16گرم براي ميلي 4داروي ساروگليتازار با دوز  ،انجام شده است

، ALTهفته موجب كاهش محتواي چربي كبدي، بهبود 
مبتلا به  بيماران گليسيريد، آديپونكتين و مقاومت به انسولين درتري

. داروهاي ]05/0P< (]26دارونما شد ( در مقايسه با كبد چرب
(آگونيست  DSP -8658نظير  PPARثير بر تاتحقيقاتي جديدتر با 

گاما)،  PPAR(آگونيست  INT-131آلفا و گاما) و  PPARتوأم 
 2در حال حاضر در مطالعات باليني مختلف براي درمان ديابت نوع 

  باشند كه ممكن است در آينده نزديك اثرات مفيدتحت بررسي مي

  نيز به اثبات برسد. بيماري كبد چرباين داروها در درمان 
-GLPشبه گلوكاگون ( 1-پپتيد: شبه گلوكاگون 1-هاي پپتيدآنالوگ

باشد كه در پاسخ به مصرف غذا از يك هورمون اينكرتيني مي )1
و در تحريك ترشح انسولين  دوشميروده كوچك رها  Lهاي سلول

اثر مركزي بر  ، همچنين باو هموستاز گلوكز خون نقش دارد
. رددگنيز ميكاهش وزن  سببهيپوتالاموس و كاهش اشتها 

نظور به زناتيدگو ا ليراگلوتيد نظير GLP-1 هاي گيرندهآگونيست
شوند. كار برده ميبه 2كنترل قند خون در بيماران مبتلا به ديابت نوع 

 و استئاتوهپاتيتو  كبد چرببه  يانمبتلاتجويز اين داروها در 
سبب كاهش استئاتوز و بهبود  ،هاي حيواني كبد چربمدلهمچنين 

  . ]28،27[مقاومت به انسولين شده است 
، بيماران مبتلا LEAN نام مطالعهدر يك كارآزمايي باليني بزرگ به

درمان با تصادفي تحتطور به استئاتوهپاتيت وزن وبه اضافه
گرم و دارونما ميلي 8/1ميزان روزانه به )Liraglutideليراگلوتيد (
هفته قرار گرفتند. نتايج حاصل از اين مطالعه حاكي  48براي مدت 

درصد از بيماران  39هاي هيستولوژيك كبد در از بهبود شاخص
كننده درصد از بيماران دريافت 9كننده ليراگلوتيد در مقابل دريافت

). همچنين درمان با ليراگلوتيد سبب كاهش =019/0Pدارونما بود (
) و كاهش شاخص توده بدن بيماران شد =009/0Pاستئاتوز كبدي (

]27[.  
هاي آنزيم هيدروكسي متيل گلوتاريل كنندهها مهاراستاتين: هااستاتين

) هستند كه HMG-CoA reductaseردوكتاز ( Aكوآنزيم 
بيماران مبتلا به هيپرليپيدمي و همچنين پيشگيري از منظور درمان به

روند. از عوارض اين كار ميهبيماري عروقي آترواسكلروتيك ب
اشاره كرد.  ALTو  ASTتوان به افزايش سطوح سرمي داروها مي

ها در بر اثرات نامطلوب استاتينحال هيچ شواهدي مبنيبا اين
باشد. موجود نمي كبد چربهاي مزمن كبدي از جمله بيماري

مطالعات متعددي بهبود سطح آمينوترانسفرازهاي سرم و هيستولوژي 
درمان با اين داروها تحت كبد را در بيماران مبتلا به استئاتوهپاتيت

بيمار مبتلا به  20نگر در يك مطالعه آينده .]30،29[ اندگزارش كرده
روزوواستاتين درمان با داروي ليپيدمي تحتو ديس استئاتوهپاتيت

 ،ماه قرار گرفتند. در اين مطالعه 12مدت گرم) بهميلي 10(روزانه 
طور معناداري اصلاح هاي عملكرد كبد و پروفايل ليپيدي بهآزمون

خون ناشتا و هموگلوبين گليكوزيله در  شدند. همچنين ميزان قند
). >001/0Pكننده اين دارو كاهش پيدا كرد (بيماران دريافت

طور كامل بهبود بيمار به 19ها نيز در استئاتوز و التهاب هپاتوسيت
اگرچه  .]29[ولي كاهش در شاخص توده بدن مشاهده نشد  ؛يافت

ها در نگر در ارتباط با كاربرد استاتينهاي باليني آيندهكارآزمايي
محدود است، ولي  استئاتوهپاتيتبيماري كبد چرب و درمان 
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يژه در وبهكلي اثرات مفيد اين داروها در بهبود استئاتوز كبد طوربه
پيشنهاد  ،ليپيدمي نيز هستندطور همزمان مبتلا به ديسبيماراني كه به

  .]31،30[شده است 
اسيد آبتيكوليك: X (FXR)هاي گيرنده فارنزوئيد آگونيست

)Obeticholic acidصناعي است كه در ) يك اسيد صفراوي نيمه
سازمان ليه توسط منظور درمان كلانژيت صفراوي اوّبه 2016سال 

 ييديه گرفته است. اين دارو يك آگونيستأت مريكاآغذا و داروي 
يا  Xباشد. گيرنده فارنزوئيد مي Xگيرنده فارنزوئيد  انتخابي

NR1H4 گيرنده اسيدهاي صفراوي است كه عضوي از خانواده ،
سازي اين گيرنده نقش فعالباشد. ياي مهاي هستههبزرگ گيرند

در مهار سنتز اسيدهاي صفراوي، افزايش اكسيداسيون  مهمي
آلفا) و بهبود  PPARسازي اسيدهاي چرب (از طريق فعال

اسيد در هاي محيطي به انسولين دارد. آبتيكوليكحساسيت بافت
هاي حيواني كبد چرب سبب بهبود استئاتوز، التهاب و فيبروز مدل

شاهددار،  2در يك كارآزمايي باليني فاز  .]33،32[كبد شده است 
 6مدت گرم بهميلي 50و  25اسيد با دوز اثربخشي داروي آبتيكوليك

مورد ارزيابي قرار  2و ديابت نوع  كبد چربهفته در بيماران مبتلا به 
افزايش حساسيت به انسولين  ،حاصل از اين مطالعه هايگرفت. يافته

گلوتاميل ترانسفراز را در گروه -گاما و ALTو كاهش سطوح سرمي 
. همچنين نداسيد در مقايسه با گروه دارونما نشان دادآبتيكوليك

درمان با اين دارو  كاهش وزن وابسته به دوز در بيماران تحت
كننده هاي فيبروز كبد نيز در بيماران دريافتمشاهده شد. شاخص

در مطالعه ديگر . ]34[گرم بهبود يافت ميلي 25اسيد آبتيكوليك
 بيمار مبتلا به استئاتوهپاتيت FLINT ،(238(كارآزمايي 

گرم) ميلي 25 اسيد (روزانهطور تصادفي آبتيكوليكغيرسيروتيك به
بهبود  ،هفته دريافت كردند. نتايج اين مطالعه 72مدت و يا دارونما به

نمره در سيستم  2هاي هيستولوژيك كبد براساس كاهش ويژگي
درصد از  45در  )NAFLD activity score)NAS دهيهنمر

درصد از گروه  21اسيد در مقابل كننده آبتيكوليكبيماران دريافت
). همچنين كاهش وزن و كاهش مختصري =0002/0Pدارونما بود (

كننده اين دارو رخ داد. در فشار خون سيستوليك در بيماران دريافت
اسيد افزايش معناداري را در كننده آبتيكوليكاگرچه بيماران دريافت

ولي اين  ،كلسترول تجربه كردند-LDLميزان كلسترول تام و 
تدريج اصلاح شد. از ديگر و با ادامه درمان به تغييرات گذرا بود
 ،اسيد در طول اين كارآزماييشده با آبتيكوليكعوارض مشاهده

كننده بيمار دريافت 141درصد) از  23نفر ( 33خارش بود كه در 
كننده بيمار دريافت 142درصد) از  6نفر ( 9اين دارو در مقايسه با 

. در حال حاضر دو ]0001/0P<( ]33دارونما گزارش شد (
با  REGENERATEو  REVERSEنام كارآزمايي باليني به

اسيد در بيماران مبتلا به هدف ارزيابي ايمني و اثربخشي آبتيكوليك
) Tropifexorتروپيفكسور ( باشند.استئاتوهپاتيت در حال اجرا مي

هاي باشد كه در مدلمي Xيك آگونيست ديگر گيرنده فارنزوئيد 
گليسيريد كبد و استئاتوهپاتيت جوندگان سبب كاهش محتواي تري

بهبود استئاتوهپاتيت شده است. همچنين اين دارو در مطالعات 
. ]32[ اي مرتبط با فيبروز كبد را كاهش داده استهتجربي بيان ژن

در ارتباط با  b2مركزي فاز اكنون يك كارآزمايي باليني چندهم
اثربخشي داروهاي تروپيفكسور، سنيسري ويروك و يا تركيب اين 

بيمار مبتلا به استئاتوهپاتيت و فيبروز كبد  200دو دارو با هم در 
)F2  ياF3باشد كه نتايج اين مطالعه هنوز منتشر ) در حال اجرا مي

  نشده است.
ثر بر استرس اكسيداتيو، التهاب و آپوپتوز ؤ) اهداف دارويي م2

 هاي كبدسلول
انتخابي آنزيم  فيلين يك مهارگر غيرپنتوكسي: فيلينپنتوكسي
باشد كه در مطالعات باليني زيادي سبب بهبود استراز ميفسفودي
 هاي بيوشيميايي و التهابي كبد در بيماران مبتلا بهشاخص

  .]35-37[شده است  استئاتوهپاتيت
كارآزمايي باليني شاهددار دو  و همكاران كه يك Zein در مطالعه

طور تصادفي استئاتوهپاتيت به به بيمار مبتلا 55كور بود،  سو
گرم، سه بار در روز و يا دارونما ميلي 400فيلين با دوز پنتوكسي

هاي هيستولوژيك يافته سال درمان، بهبوددريافت نمودند. پس از يك
درصد از  5/38، در NASنمره يا بالاتر در  2كبد براساس كاهش 

درصد از بيماران  8/13فيلين در مقابل افراد تحت درمان با پنتوكسي
). همچنين =036/0Pتحت درمان با دارونما مشاهده شد (

طور معناداري استئاتوز فيلين در قياس با دارونما بهپنتوكسي
)001/0P< 02/0التهاب لوبولي () وP=ولي بر  ،) را كاهش داد

مختصر  بهبودبر اين ثر نبود. علاوهمو هاتغييرات بالوني هپاتوسيت
مطالعات . ]038/0P= (]37در فيبروز كبد با اين دارو مشاهده شد (

دهنده تومور آلفا و كاهش پراكسيداسيون مختلف مهار فاكتور نكروز
توسط  در بهبود استئاتوهپاتيتهاي دخيل ليپيدي را از مكانيسم

  .]36،35[اند فيلين مطرح كردهپنتوكسي
، يك ويتامين محلول در چربي با خواص Eويتامين  :E ويتامين

ترين تركيب باشد. آلفاتوكوفرول فعالاكسيداني و ضدالتهابي ميآنتي
ها يافت هاي گياهي و دانهكه در روغنباشد مي Eبيولوژيك ويتامين 

. سطوح پلاسمايي آلفاتوكوفرول در بيماران مبتلا به ]38[ شودمي
ثير أدر قياس با افراد سالم كمتر است كه بيانگر ت استئاتوهپاتيت

در  .]39[ باشدمي اين بيماران بهبوددر  Eاحتمالي مكمل ويتامين 
  با دوز E)، ويتامين PIVENS(مطالعه  3يك كارآزمايي باليني فاز 

IU800  بيماران مبتلا به استئاتوهپاتيت  رايهفته ب 96روزانه براي
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 43تجويز شد. نتايج حاكي از بهبود متغيرهاي هيستولوژيك كبد در 
درصد از  19در مقابل  Eكننده ويتامين درصد از بيماران دريافت

سبب  Eويتامين  ).=001/0Pكننده دارونما بود (بيماران دريافت
وبولي در حدود نيمي از ها و التهاب لشدن هپاتوسيتكاهش بالوني
در ميزان فيبروز در اين گروه مشاهده نشد.  ولي بهبود ،بيماران شد

مقايسه  در E همچنين ميزان آمينوترانسفرازهاي سرم در گروه ويتامين
. ]001/0P< (]6طور معناداري كاهش پيدا كرد (با گروه دارونما به

حضور افراد توان به عدم ي، مPIVENSمطالعه  هاياز محدوديت
هاي حاصل ديابتي و بيماران مبتلا به سيروز كبد، در نتيجه فقدان يافته

 در اين گروه از بيماران اشاره نمود. Eثير احتمالي ويتامين أاز ت
زان يك داروي خوراكي با اثرات امريكا: )Emricasan( امريكازان

هاي باشد كه قادر است تمامي ايزوفرمميآپوپتوز ضدالتهابي و ضد
ناپذير مهار نمايد. در مدل حيواني صورت برگشتآنزيم كاسپاز را به

ها، استئاتوهپاتيت، داروي امريكازان سبب كاهش آپوپتوز هپاتوسيت
. همچنين اين ]40[ آسيب كبدي و در نتيجه بهبود فيبروز شده است

هاي مزمن، سطوح سرمي آنزيم Cدارو در بيماران مبتلا به هپاتيت 
. در يك ]41[ هاي التهابي را كاهش داده استصكبد و شاخ

 كبد چرببيمار مبتلا به  38شاهددار،  2كارآزمايي باليني فاز 
رم، دو بار در روز گميلي 25غيرسيروتيك، داروي امريكازان با دوز 

روز دريافت نمودند. در اين مطالعه ميزان  28مدت و يا دارونما به
بيماران تحت درمان با اين دارو در مقايسه آلانين آمينوترانسفراز در 

). >05/0Pطور معناداري كاهش پيدا كرد (با گروه دارونما به
كه يك بيوماركر آپوپتوز كبد  18همچنين سطوح سرمي سيتوكراتين 

اي كه . در مطالعه]42[ در گروه امريكازان كاهش يافت ،باشدمي
بيماران مبتلا به استئاتوهپاتيت و فيبروز  ،به پايان رسيده است اًاخير

)F3-F1 ،(گرم يا ميلي 5طور تصادفي داروي امريكازان با دوز به
هفته دريافت نمودند. نتايج  72مدت و يا دارونما به گرمميلي 50

پيشين، اين  هايفتهحاصل از اين مطالعه نشان داد كه برخلاف يا
دارو سبب بهبود هيستولوژيكي در بيماران نشد. همچنين مهار آنزيم 

 هاينيسمشدن جبراني ساير مكاكاسپاز توسط امريكازان به فعال
هاي يكه ارزياب ]43[ شدمنجر مرگ سلولي در كبد و پيشرفت فيبروز 

مبتلا به كبد چرب خصوص اثربخشي اين دارو در بيماران بيشتر را در
  نيازمند است. استئاتوهپاتيتو 

سنيسري ويروك يك داروي : )Cenicrivirocسنيسري ويروك (
 5و  2صورت توأم گيرنده كموكين نوع باشد كه بهتحقيقاتي مي

)CCR2/CCR5نمايد. اين دارو از تجمع ) را مسدود مي
و  كندميها در بافت كبد جلوگيري ماكروفاژها و منوسيت

ها و سنتز اي، ميوفيبروبلاستهاي ستارهوسيله تحريك سلولبدين
ايد. مطالعات متعددي به اثرات نممهار مياستئاتوهپاتيت كلاژن را در 

اكنون . هم]44،11[ اندفيبروز اين دارو اشاره نمودهضدالتهابي و ضد
) AURORA(كارآزمايي  3مركزي فاز يك كارآزمايي باليني چند

سنيسري ويروك در بيماران  در ارتباط با اثربخشي و ايمني داروي
) در حال اجرا F3يا  F2مبتلا به استئاتوهپاتيت همراه با فيبروز كبد (

  هاي اين مطالعه هنوز منتشر نشده است.هباشد كه يافتمي
  ثر بر كاهش وزنؤ) اهداف دارويي م3

ارليستات يك مهاركننده قوي ليپاز روده و : )Orlistatارليستات (
گليسيريدهاي رژيم موجب مهار تجزيه تريباشد كه پانكراس مي

شود. غذايي و بازجذب اسيدهاي چرب آزاد از دستگاه گوارش مي
منظور كاهش وزن به مريكاآسازمان غذا و داروي اين دارو از سوي 

يد قرار أيمورد ت 30در افراد چاق داراي شاخص توده بدني بالاي 
شده تصادفي . در يك كارآزمايي باليني كنترل]45[ گرفته است

 6مدت گرم، سه با در روز بهميلي 120 نگر، ارليستات با دوزآينده
 مبتلا به كبد چربماه توانست سبب كاهش استئاتوز كبد در بيماران 

 ALT). همچنين ميزان >05/0Pدر مقايسه با گروه دارونما شود (
سرم و شاخص توده بدن در بيماران تحت درمان با اين دارو كاهش 

  .]18[يافت 
و همكاران، اثربخشي داروي ارليستات  Junzhao Ye در مطالعه

مورد ارزيابي قرار گرفت. نتايج  كبد چربدر بيماران چاق مبتلا به 
 120حاصل از اين كارآزمايي باليني نشان داد كه تجويز ارليستات (

هفته، سبب كاهش وزن و  24گرم، سه با در روز) براي مدت ميلي
. براساس ]46[كبد در اين گروه از بيماران شد بهبود استئاتوز 

توان نتيجه گرفت، داروي ارليستات هاي حاصل از مطالعات مييافته
وزن و مبتلا در كنار ساير راهبردهاي درماني، در افراد داراي اضافه

. همچنين داروهاي ]46،45[ممكن است مفيد باشد  كبد چرببه 
همراه فنترمين و بوپروپيون بههمراه ديگري مثل توپيرامات به

ها ولي نقش آن ،منظور كاهش وزن در دسترس هستندنالتركسون به
  در درمان بيماري كبد چرب هنوز مشخص نشده است.

باشد يجديد م GLP-1) يك آنالوگ Semaglutideسماگلوتيد (
سازمان منظور كاهش وزن نيز از سوي بر كنترل قند خون، بهكه علاوه

ييد شده است. در يك كارآزمايي باليني فاز أت مريكاآغذا و داروي 
b2 شده با دارونما، اثربخشي و ايمني سه دوز مختلف كنترل

بيمار مبتلا به  320گرم) در ميلي 4/0، 2/0، 1/0سماگلوتيد (
فيبروتيك مورد ارزيابي قرار گرفت. نتايج حاصل از  استئاتوهپاتيت

درصد از بيماران  43فيبروز كبدي را در  اين مطالعه بهبود
درصد از  33گرم در مقابل ميلي 4/0كننده سماگلوتيد دريافت

همچنين در  ).=48/0Pكننده دارونما نشان داد (بيماران دريافت
گرم در مقايسه با گروه يميل 4/0بيماران تحت درمان با سماگلوتيد 

دارونما كاهش وزن معناداري مشاهده شد. ميزان عوارض جانبي 
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نظير تهوع، استفراغ و يبوست نيز در گروه سماگلوتيد نسبت به 
  .]47[ دارونما بيشتر بود

  وارشگاه گثر بر دستمو) اهداف دارويي 4
دستگاه ميكروبيوتاي : هاتيكبيوها و سينپروبيوتيك، هاكبيوتييپر

عهده دارد.  بر بيماري كبد چرب گوارش نقش مهمي در پاتوژنز
ند در پيشرفت تواايجاد اندوتوكسمي مي هواسطهبيوزيز بديس

ها ثر باشد. پروبيوتيكؤم بيماري كبد چربفرآيندهاي التهابي در 
ضرري هستند كه با تثبيت فلور ميكروبي هاي زنده و بيارگانيسم

هاي مختلف از خود اي در برابر بيماريكنندهروده، اثرات محافظت
ها در پروبيوتيك نقشهاي متعددي از . گزارش]48،13[اند نشان داده

شده با رژيم غذايي هاي تغذيهبهبود استئاتوز و فيبروز كبد در موش
 اين آثار،هاي دخيل در مكانيسم كه از جمله پرچرب وجود دارد

 همچنين كاهشو ها هپاتوسيتاكسيداتيو  آسيب مهار توان بهمي
و   NF-kBايثير بر فاكتور هستهأالتهابي از طريق تفرآيندهاي 

. ]14،15[ اشاره نمود) TNF-αدهنده تومور آلفا (فاكتور نكروز
قابل هضمي هستند كه از طريق وساكاريدهاي غيرگها اليبيوتيكپري

ويژه وارش بهگاه گهاي مفيد دستتحريك رشد و تكثير باكتري
ي در تنظيم و تعديل ها، نقش مهمّ لاكتوباسيلوس و بيفيدوباكتريوم

ذاري گثيرأميكروبيوم روده دارند. برخي مطالعات باليني ت
ها را در كاهش شاخص توده بدني و مقاومت به انسولين بيوتيكپري

بخشي اثربر آن، . علاوه]49[ اندوزن نشان دادهدر افراد داراي اضافه
بيوتيك همراه پريو يا تركيب پروبيوتيك بهبيوتيك يپر مكمل

بهبود ترانس آمينازهاي سرم، كاهش وزن و در  )بيوتيكسين(
. در مبتلايان به كبد چرب اثبات شده استاستئاتوز و التهاب كبد 

واسطه كاهش هاثرات حفاظتي مذكور ب كه رسدينظر مبه طوراين
توسط سنتز اسيدهاي چرب و اصلاح محيط ميكروبي روده 

در يك كارآزمايي . ]50،49[ها باشد كبيوتيها و سينبيوتيكپري
طور تصادفي به به كبد چرببيمار چاق مبتلا به  68باليني شاهددار، 
گونه باكتريايي) و  6كننده پروبيوتيك (مخلوطي از دو گروه دريافت

 12هاي اين مطالعه نشان داد كه پس از دارونما تقسيم شدند. يافته
ثري در استئاتوز كبدي، موهفته درمان با پروبيوتيك، كاهش 

همچنين  .]13[گليسيريد سرم و شاخص توده بدني مشاهده شد تري
بيمار مبتلا به كبد چرب  84ر، گديشاهددار باليني كارآزمايي در يك 

بيوتيك، يا پريطور تصادفي تحت درمان با مكمل پروبيوتيك، يا به
رفتند. گبيوتيك و يا دارونما قرار همراه پريتركيب پروبيوتيك به

درمان بيماران با مكمل پروبيوتيك و كه نتايج اين مطالعه نشان داد 
طور ماه، به 3مدت بيوتيك بههمراه پرييا تركيب پروبيوتيك به

-HDLو كلسترول -LDLمعناداري سبب بهبود سطوح سرمي 
اگرچه  ].49[ شد كننده دارونمادر مقايسه با بيماران دريافت كلسترول

پروبيوتيك هاي مكملعارضه جانبي آشكاري با ونه گتاكنون هيچ
هاي موردي از بروز باكتريمي، ديده نشده است، اما برخي گزارش

ها اندوكاديت، ايسكمي روده و مشكلات گوارشي با اين فرآورده
هاي اخير اشتياق به استفاده ر سالموجود است كه بر اين اساس د

زايي كمتر، شده با قدرت ايمنيهاي پروبيوتيك كشتهاز باكتري
 ].53-51[ است افزايش يافته

  ثر بر فيبروز كبدمو) اهداف دارويي 5
) يك GS-6624سيمتوزوماب (: )Simtuzumabسيمتوزوماب (

فيبروز طراحي منظور درمان دودماني انساني است كه بهبادي تكآنتي
كننده آلوستريك منفي فعاليت آنزيم شده است. اين دارو يك تعديل

تواند سبب باشد كه مي) ميLOXL2( 2ليزيل اكسيداز ايزوفرم 
مهار اتصالات عرضي كلاژن و الاستين در ماتريكس خارج سلولي 

. در حال حاضر ]54[و كاهش ضايعات فيبروتيك در ريه و كبد گردد 
منظور ارزيابي اثربخشي و ايمني به 2باليني فاز مطالعات 

سيمتوزوماب در موارد استئاتوهپاتيت همراه با فيبروز پيشرفته در 
 b2حال انجام است. يك كارآزمايي باليني شاهددار فاز 

)NCT01672866يا  75سيمتوزوماب ( ثير دارويأ)، به بررسي ت
ه در بيماران مبتلا هفت 96گرم، دو بار در هفته) براي مدت ميلي 120

به استئاتوهپاتيت غيرسيروتيك پرداخته است كه نتايج اين مطالعه 
پروتئيني  GR-MD-02 : Galectin-3 هنوز انتشار نيافته است.

سازي ماكروفاژها، است كه در فرآيندهاي متعددي نظير فعال
، GR-MD-02آپوپتوز، التهاب و فيبروز نقش مهمي بر عهده دارد. 

كه در مطالعات تجربي پيشين،  باشدمي Galectin-3يك مهاركننده 
سيروتيك نشان  / اثربخشي آن در درمان استئاتوهپاتيت فيبروتيك

شده با اكنون يك كارآزمايي باليني تصادفي. هم]55[است شده داده 
ثير اين دارو أ)، با هدف ارزيابي تNCT02421094( 2دارونما فاز 

در بهبود مبتلايان به استئاتوهپاتيت با فيبروز پيشرفته، با استفاده از 
هاي مختلف تصويربرداري غيرتهاجمي شامل روش هايتكنيك

  فيبروز كبد، در حال انجام است.
 

 گيرينتيجه
 -افراد به مشكلات قلبي  يري كبد چرب احتمال ابتلامابي

دهد. تاكنون داروي ميمير ناشي از آن را افزايش وگعروقي و مر
 هااثرات دارو .اختصاصي براي درمان اين بيماري يافت نشده است

هاي دارويي ديگري نظير درمانذكر گرديد و با پتانسيل درماني بالا 
، 1 ئيدگيرنده كانابينو دي وئيهاي گيرنده مينرالوكورتيكوآنتاگونيست

عليه آنزيم ليزيل اكسيداز و مهارگرهاي دودماني بادي تكنتيآ
وجهي اهيت چندبا توجه به ممورد بررسي هستند.   PCSK9آنزيم

 طوربهرسان چندگانه كه و عوامل آسيب كبد چرب پاتوژنز بيماري
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ثر موييد داروي تاشوند، توسعه و موازي باعث پيشرفت بيماري مي
  زمينه يك چالش تحقيقاتي باقي مانده است.در اين

 

  تشكر و قدرداني
اه گان اين مقاله مروري از معاونت پژوهشي دانشگنويسند

  علوم پزشكي آزاد اسلامي تهران كمال تشكر و قدرداني را دارند.
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