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Abstract 
 

Non-Alcoholic Fatty Liver (NAFLD) is produced by liver pathological accumulation of fat and 

the prevalence of this disorder in the world is 35-36%. Evidence has shown that auxiliary 

treatments, including the use of antioxidant compounds, can be effective in improving non-

alcoholic fatty liver. Resveratrol is a polyphenolic compound that has antioxidant properties. 

Other mechanisms of resveratrol have been shown to improve fatty liver.  

Study Type: A systematic Review on Randomized Clinical Trials. 

This study aimed to investigate the results of research on the relationship between 

supplementation of resveratrol and non-alcoholic fatty liver. Randomized Clinical Trials on the 

effect of supplementation of resveratrol on NAFLD from PubMed, Scopus, ISI and Google 

Scholar databases between 2000 and 2018 with the keywords: Resveratrol, Fatty Liver, 

Nonalcoholic Fatty Liver Disease, Nonalcoholic Steatohepatitis, NAFLD Reviewed.   

Between most clinical trials have shown positive effects of resveratrol supplementation on the 

improvement of non-alcoholic fatty liver symptoms, including oxidative stress, inflammation, 

liver enzymes, and insulin resistance. There was also a decrease in fat content in the subjects. 

However, some studies have different results and do not show a significant effect on resveratrol 

supplementation. 

In most studies, the positive effects of resveratrol supplementation on non-alcoholic fatty liver 

have been proven, but more studies are needed because of the controversy of the study. 

 

    Keywords: Resveratrol, Fatty liver, Non-alcoholic fatty liver disease, Non-alcoholic 

steatohepatitis, NAFLD. 
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 چكيده
. باشد یمدرصد  63-63و شیوع این اختلال در دنیا  شود یمبا تجمع پاتولوژیکی چربی در کبد ایجاد   یرالکلیغکبد چرب    

در بهبود کبد چرب  تواند یم یدانیاکس یآنتکمکی از جمله استفاده از ترکیبات  یها درمانکه  اند هدادشواهد نشان 

که خاصیت  باشد یم فنولیکپلی ترکیب یک( استیلبین هیدروکسی تری ۴و3و6)رزوراترول. باشد مؤثر یرالکلیغ

کبدی و استرس اکسیداتیو در بهبود  یها مینزآدیگر مانند بهبود سطح  یها سمیمکانهمچنین از طریق . دارد یدانیاکس یآنت

از این رو هدف از این مطالعه مروری، بررسی تأثیر مکمل رزوراترول در کنترل کبد چرب . باشد یم مؤثرکبد چرب 

 .باشد یم یرالکلیغ

 یها پژوهشبه بررسی نتایج که  های بالینی انجام شدهمروری سیستماتیک بر کارآزمایی یک مطالعه  مطالعه حاضر

از نوع  شده انجاممطالعات . پرداخته است یرالکلیغیاری رزوراترول و کبد چرب در زمینه ارتباط مکمل شده انجام

 PubMed ،Scopus ،ISI یها گاهیپاکارآزمایی بالینی مرتبط با اثر دریافت مکمل رزوراترول بر کبد چرب غیرالکلی از 

 Resveratrol ،Fatty Liver، Non-alcoholic Fatty یها دواژهیلکبا  8111-8102 یها سالبین  Google Scholarو

Liver Disease، Nonalcoholic Steatohepatitis  ،NAFLD قرار گرفتند یموردبررس. 

از جمله  یرالکلیغاکثر اثرات مثبتی از مکمل یاری رزوراترول بر بهبود علائم کبد چرب  ،شده انجامهای ارآزماییبین ک

همچنین کاهش محتوی چربی نیز در . دهند یمکبدی و مقاومت به انسولین نشان  یها میآنزاسترس اکسیداتیو، التهاب، 

از مکمل رزوراترول را  یدار یمعنطالعات هم نتایج متفاوتی داشته و اثر تعدادی از م وجود نیباا. دیده شد موردمطالعهافراد 

بودن  ضیضدونق، اما به دلیل داشته باشد یرالکلیغاثرات مثبتی در کنترل کبد چرب  تواند یمرزوراترول  .دهند ینمنشان 

 .باشد یمهای بیشتری در این زمینه نیاز به کارآزمایی ،نتایج مطالعات
 

 

 .الکلیکبد چرب غیر، استئاتوهپاتیت غیرالکلی، یرالکلیغرزوراترول، کبد چرب، بیماری کبد چرب  :یديکل یها واژه
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 مقدمه
0کبد چرب غیر الکلی   

با تجمع پاتولوژیکی چربی در  

 از یکی NAFLDامروزه . (0)شود یمد ایجاد کب

 بین در دنیا و در کبدی اختلالات ترین شایع

شیوع . (8-6)رود یم بشمار حتی کودکان و سالان بزرگ

 شیوع. (۴)باشد یمدرصد  63-63این اختلال در دنیا 

NAFLD به دلیل اما بوده، کمتر آسیایی کشورهای در 

و  متابولیک دیابت، سندرم مانند ییها یماریب افزایش

. (3)است شافزای زندگی در حال شیوه همچنین تغییر

براساس مطالعات مختلف شیوع کبد چرب در ایران 

شیوع . است شده گزارش (3)درصد 3/80و  (3)درصد 6/03

بالاتر  دواین بیماری در افراد چاق و مبتلا به دیابت نوع 

سندرم متابولیک . (0)رسد یمدرصد  01-91بوده و به 

خون، مقاومت به انسولین، چاقی و دیس  یپرفشارشامل 

چربی است و کبد  وساز سوختلیپیدمی یا اختلال در 

ابتلا به آن  یها نشانهیکی از  واندت یم یرالکلیغچرب 

 توانند یماز سندرم متابولیک  ذکرشدهعلائم . باشد

بنابراین . شوند NAFLDباعث افزایش احتمال ابتلا به 

NAFLD  وجود سندرم متابولیک  یها نشانهیکی از

  NAFLDبرای قطعی درمان حاضر حال در. (2)باشد یم

 مکمل جدید یها درمان کردن داپی. وجود ندارد

موجود  یها درمان به کمک یا و جایگزینی منظور به

 .کبد چرب از اهمیت زیادی برخوردار است برای

 چرب کبد در پاتوفیزیولوژی اکسیداتیو استرس وجود

 خواص با هااز فیتوکمیکال استفاده و است شده مشخص

کمکی  یها درمانیکی از  تواند یم یدانیاکس یآنت

 قرارگرفته موردتوجهامروزه بسیار  باشد که شده فتهگ

 یها یماریبدر  مؤثر یها درمانیکی از  عنوان بهاست و 

رزوراترول یکی از این مواد با . شود یمتلقی  کبدی

 .(9)باشد یم یدانیاکس یآنتخاصیت 

سیس و  شکلبه دو  8تری هیدروکسی استیلبین ۴و3و6

انگور فنولیک در د دارد و یک ترکیب پلیترانس وجو

تیره مانند تمشک،  یها توتانواع  و کاکائو خام ،قرمز

                                                 
1. Nonalcoholic Fatty Liver Disease 
2. Resveratrol 

ها به فنلپلی.باشد یم ، بلوبری و توت سیاهاخته زغال

در صورت حمله . (01)زیرگروه فیتو آلکسین تعلق دارند

لید ها و استرس محیطی این ماده در گیاهان توپاتوژن

، ینیزم بادامبه  توان یماز منابع رزوراترول . (00)شود یم

مطالعات زیادی اشاره به . (08)انگور و توت اشاره کرد

متعددی همچون  یها یماریباثر مثبت این ماده بر 

. (0۴)قلبی و عروقی دارند یها یماریبو  (06)دیابت

در  را ماده این سودمند اثرات متعدد تجربی مطالعات

 اکسیداتیو استرس و کاهش چربی تجمع از پیشگیری

 در چرب کبد درمان و و پیشگیری (03)هاهپاتوسیت در

 .(03-00)اند دادهحیوانی نشان  یها مدل

در کنترل و متعددی از رزوراترول  یها نقشتاکنون 

 ها آناز جمله . است شده مشاهده NAFLDبهبود 

از  HepG2 یها سلولبه کاهش تجمع چربی در  توان یم

AMPK یساز فعالطریق 
مچنین کاهش بیان ژن و ه 6

با  تواند یمرزوراترول . (02)سنتاز اشاره کرداسید چرب 

 و TNF-αالتهابی مانند  یفاکتورهاکاهش سطح 

 hs-CRP  از قبیل  یدانیاکس یآنت یها میآنزو افزایش

سوپراکسید دیسموتاز، گلوتاتیون پراکسیداز و کاتالاز 

کاهش سطح . (09-81)شدبا مؤثر NAFLDدر کنترل 

یکی  GGTو  ALT،ASTکبدی همچون  یها میآنز

 .(80)باشد یماز رزوراترول  شده شناختهیگر از مکانیسم د

مل رزوراترول با کاهش که مک دهد یمنشان  یا مطالعه

و همچنین  hs-CRPهای التهابی مانند سطح فاکتور

اثر مثبتی در  تواند یمو استئاتوز کبدی  ALTکاهش 

همچنین . (81)داشته باشد NAFLDبیماران مبتلا به 

مطالعه دیگر نشان داد که رزوراترول از طریق کاهش 

و همچنین کاهش سطح  ASTو  ALTکبدی  یها میآنز

TNF-α  از . (88)در این بیماران دارد یا بهبوددهندهاثرات

اترول که رزور دهد یمطرفی نتایج برخی مطالعات نشان 

اثری بر روی استئاتوز کبدی نداشته و همچنین باعث 

 ASTو  ALTکبدی همچون  یها میآنزافزایش 

 .(86)شود یم

                                                 
3. AMP-activated protein kinase 
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با توجه به نتایج متناقض از مطالعات، هدف از انجام این 

مطالعه خلاصه کردن اطلاعات حاصل از مقالات 

بوط به بررسی اثر و تجربی مر  کارآزمایی بالینی انسانی 

این  ریتأثتا  باشد یم یرالکلیغرزوراترول بر کبد چرب 

مکمل بر روی هر یک پارامترهای التهابی و همچنین 

 .استرس اکسیداتیو بررسی شود

 

 روش کار

 Pubmed ،Googleعلمی  یها گاهیپادر  وجو جستبا    

Scholar ،Science Direct ،Scopus  وWeb of 

Science  یها دواژهیکلده از با استفا Resveratrol ،

Fatty Liver ،Non-alcoholic Fatty  

Liver Disease،Nonalcoholic Steatohepatitis ،

NAFLD  یها سالن در بی منتشرشدهمطالعات 

مقاله یافت شد  0۴0در کل . استخراج شدند 8102-8111 

 مقاله به علت تکراری بودن 30 ها آنکه پس از مقایسه 

 21سپس با بررسی عنوان و چکیده . کنار گذاشته شدند

مورد ارزیابی  ها آن، ارتباط موضوعی مانده یباقمقاله 

ن از میا. قرار گرفت و مطالعات غیر مرتبط خارج شدند

های بالینی ، تنها کارآزماییشده استخراجانواع مطالعات 

به مطالعه وارد و انواع دیگر از جمله مطالعات مقطعی، 

بنابراین . ، مروری خارج شدندنگر گذشته، نگر ندهیآ

معیار ورود به مطالعه مکمل یاری با رزوراترول در نظر 

دم مقاله به علت ع ۴6، مانده یباقمقاله  21از . گرفته شد

کنار گذاشته  موردنظرتطابق عنوان یا چکیده با موضوع 

دقیق  طور بهکه  مانده یباقمقاله  60از مجموع . شدند

مقاله به علت داشتن  0۴قرار گرفتند،  موردمطالعه

 86خروج از مطالعه خارج شدند و در نهایت  یارهایمع

 موردنظرمقاله که دارای طراحی مناسب و اطلاعات 

از . قرار گرفتند لیوتحل هیتجزو مورد  دهش انتخاببودند 

های بالینی مطالعه مربوط به کارآزمایی 0این مطالعات 

مطالعه هم در حیوانات بودند که مطالعات  03در انسان و 

 .انسانی وارد مطالعه شدند

 

 

 

 کبدی و بهبود التهاب یها میآنزکاهش 
۴ترانس آمینازهای کبدی 

ALT  3و
AST و از  باشند یم

سرمی برای بررسی عملکرد کبد و آسیب  یها صشاخ

تعداد زیادی از . (61)ندیآ یمهپاتوسلولار به حساب 

 یها میآنزاثر رزوراترول را بر سطح  شده انجاممطالعات 

. (61،88)اند گرفتهکبدی و فاکتورهای التهابی در نظر 

طالعات اخیر نقش مهم فاکتورهای التهابی را در پاتوژنز م

NAFLD  که در  شده مشاهدهو همچنین  اند دادهنشان

بالاتر  TNF-αسطح  NAFLDبیماران مبتلا به 

یک سیتوکاین  عنوان به TNF-αبنابراین . (60)باشد یم

نقش داشته  NAFLDدر پاتوژنز  تواند یمالتهابی 

که  دهند یمهمچنین مطالعات حیوانی نشان . (68)شدبا

کاهش  NAFLDمبتلا به  یها موشدر  IL-10سطح 

که  اند دادهنشان  شده دادهمطالعات انجام . (66)ابدی یم

های سیتوکاین یها ژنرزوراترول از طریق افزایش بیان 

و همچنین کاهش بیان ژن  IL-10ضدالتهابی مانند 

التهابی باعث بهبود التهاب های پیشسیتوکاین

و همکاران اثر  Wangهمچنین در مطالعه . (6۴)شوند یم

 رزوراترول در بیان ژن سیتوکاین ضدالتهابی دیگر،

 IL-4، (63)نشان داده شد. 

ها ابی در افزایش بیان سیتوکاینالته یها سمیمکانیکی از 

مطالعات حیوانی . (60)باشد یم NF-Κbالتهابی فعال شدن 

زیادی اثر رزوراترول را در کاهش التهاب از طریق 

 یساز فعالو در نتیجه مهار  تنظیم هیستون دی استیلاز

NF-Κb  منجر به کاهش  تاًینهاکه  اند دادهنشان

مطالعات . (62-69)دهند یمالتهابی نشان یشفاکتورهای پ

منجر به التهاب  SIRT1که کاهش بیان  دهند یمنشان 

های پیش شده و افزایش بیان آن باعث کاهش سیتوکاین

. (۴1-۴0)شود یم TNF-αو  IL-6التهابی از جمله 

 عنوان بهاست که رزوراترول  شده دادههمچنین نشان 

و درنتیجه یک ماده ضد SIRT1  کننده فعالیک ماده 

TNF-α مطالعه . (۴8)باشد یمYueli Tian  و همکاران

در در روز  گرم یلیم 61نشان داد که دریافت روزانه 

                                                 
4. Alanine aminotransferase 
5. Aspartate aminotransferase 
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و در  NF-Κbباعث مهار  NAFLDمبتلا  به  یها موش

نتیجه کاهش فاکتورهای التهابی و بهبود التهاب 

و همکاران نتایج  Andradeهمچنین مطالعه . (۴6)شود یم

مطالعه . (۴۴)مشابه را در همان دوز رزوراترول نشان داد

فقیه زاده نیز نشان داد که رزوراترول به دلیل خاصیت 

باعث کاهش فاکتور التهابی  یضدالتهابو  یدانیاکس یآنت

hs-CRP علاوه بر این موارد مطالعات نشان . (81)شود یم

کبدی استئاتوز که سطح آدیپونکتین با درجه  اند داده

و همکاران مشاهده  Chenعکس دارد و همچنین  رابطه

کردند که مکمل یاری با رزوراترول باعث افزایش 

در نتیجه  TNF-αیپونکتین،کاهش سطح و سطح آد

 .(۴3, 88)شود یمبهبود کلی التهاب 

 

 کاهش محتوی چربی کبد
که رزوراترول با افزایش فعالیت  نتایج نشان داده است  

که در اکسیداسیون اسیدهای چرب نقش  ییها میآنز

 ا کاهش محتوی دارند و همچنین کاهش لیپوژنز ب

همچنین . (۴0)گلیسیرید کبد در ارتباط هستندتری

و کاهش بیان  AMPK یساز فعالرزوراترول از طریق 

گلیسیرید در سنتاز از تجمع تری اسید چربآنزیم 

از طرف . (02)کند یمجلوگیری  HepG2 یها سلول

و همکاران بر  Kantartzisوسط که ت یا مطالعهدیگر 

انجام شد نشان داد  وزن اضافهروی افراد چاق و دارای 

در  گرم یلیم 031که مکمل یاری رزوراترول به میزان 

نتایج . (89)روز اثری بر روی محتوی چربی کبد ندارد

نیز مشابه بوده و اثری را نشان  Heebøllمطالعات 

و همکاران نشان داد که  Liمطالعه  وجود نیباا. (80)نداد

اثر  AMPK کننده فعالیک ماده  عنوان بهرزوراترول 

 .(۴2)کند یمالقا  NAFLDخود را در  بهبوددهنده

احتمالی رزوراترول در کاهش  یها سمیمکانیکی از 

از طریق  SREBP-1cتجمع چربی در کبد مهار بیان 

همچنین  .(۴9)باشدمی SIRT1-FOXO1مسیر 

باعث  SIRT1 یساز فعالاز طریق  تواند یمرزوراترول 

نتیجه منجر به کاهش  شده و در SREBPمهار بیان 

 PPAR-γ. (31)چربی کبد و بهبود استئاتوز کبدی بشود

لیپید  مرتبط با هموستاز گلوکز و یا هستهیک گیرنده 

 NAFLDکه در کبد افراد چاق و مبتلا به  باشد یم

و باعث افزایش لیپوژنز و در  شود یمبیان  ازحد شیب

با  SIRT1. (30)شود یمنتیجه پیشرفت استئاتوز کبد 

ها باعث کاهش چربی آدیپوسیت PPAR-γسرکوب 

 SIRT1با فعال کردن  تواند یملذا رزوراترول  شود یم

در مطالعه . (38)باشد مؤثردر کاهش توده چربی 

Andrade  رزوراترول با سرکوبSREBP-1c  و

PPAR-γ  از طریق افزایشSIRT1  باعث بهبود محتوی

و  Zoritaتوسط  یا مطالعههمچنین . (۴۴)چربی کبد شد

ث افزایش آنزیم همکاران نشان داد که رزوراترول باع

و  3داسیون اسیدهای چرب در میتوکندریدر اکسی مؤثر

در اکسیداسیون اسید چرب در پراکسی  مؤثرآنزیم 

 .(36)شود یمگلیسرول کبد اسیلو همچنین کاهش تری

و همکاران نشان داد که رزوراترول  Cho یا مطالعه

که  شود یمرید کبد گلیسیباعث کاهش کلسترول و تری

 G6PDسنتاز و  اسید چرب یها میآنزسرکوب  به علت

اکسیداسیون اسیدهای چرب  یساز فعالو یا 

از طرفی در یک مطالعه نشان داده شد که . (03)باشد یم

اثر روزوراترول در کاهش محتوی چربی کبد با فعالیت 

ده و رزوراترول از سنتاز در ارتباط نبو آنزیم اسید چرب

که یکی از  FATP5طریق مهار بیان پروتئین 

و همچنین  باشد یمهای اسیدهای چرب ترانسپورتر

ورود اسیدهای  مسئولکه  CPT1aافزایش فعالیت آنزیم 

همچنین در این . باشد یمچرب به میتوکندری است، 

تغییر  ذکرشدهمطالعه برخلاف برخی مطالعات 

آمینازهای کبد دیده در سطح ترانس  یدار یمعن

 .(3۴)نشد

 

 رزوراترول و استرس اکسيداتيو
رزوراترول که در مطالعات  یها یژگیویکی از دیگر    

 یدانیاکس یآنتاست، خصوصیت  قرارگرفته موردتوجه

در  یمؤثرهمچنین استرس اکسیداتیو نقش . باشد یمآن 

                                                 
6. CPT-I1 
7. ACO 
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رکاربردترین یکی از پTBARS . دارد NAFLDپاتوژنز 

مارکرهای پراکسیداسیون لیپیدها و آسیب اکسیداتیو 

اکسیداسیون گلوتاتیون نقش سیستم آنتی. باشد یم

آزاد دارد و کاهش  یها کالیراددر کاهش  یمؤثر

نشان از افزایش استرس اکسیداتیو  GSH:GSSGنسبت 

همچنین سوپراکسید دیسموتاز یکی دیگر از . دارد

. (36)باشد یمترس اکسیداتیو در اس مؤثر یها میآنز

موش انجام گرفت نشان داد که  61که بر روی  یا مطالعه

باعث  GSSGو  TBARSرزوراترول از طریق کاهش 

و اثری از آن بر روی  شود یمبهبود استرس اکسیداتیو 

ین همچن. (36)آنزیم سوپراکسید دیسموتاز دیده نشد

را در گروه  TBARSو همکاران کاهش  Jiمطالعه 

 .(33)رزوراترول نشان داد کننده افتیدر

سوپراکسید دیسموتاز و  یها میآنزاز طرفی کاهش در 

دیده شده است و  NAFLDکاتالاز در افراد مبتلا به 

دی برخی مطالعات افزایش سطح مالون طور نیهم

در ارتباط  NAFLDرا با  SODهش آلدهید کبد و کا

که  یا مطالعهبرخلاف مطالعه قبل، در . (33)دانند یم

توسط حاجی قاسمی و همکاران انجام گرفت 

ز و سوپراکسید رزوراترول از طریق افزایش سطح کاتالا

. (30)کند یماکسیدانی خود را القا دیسموتاز خاصیت ضد

و همکاران نشان داد که رزوراترول  Liهمچنین مطالعه 

که  2-آلدهید و ایزو پروستاناز طریق کاهش مالون دی

نشانگر استرس اکسیداتیو کبدی در مراحل نهایی 

همچنین نشان داده شد . اثر ضداکسیدانی دارد باشند یم

در اتوفاژی، در کاهش  مؤثرآنزیم ، ULK1که مهار 

ی اثری از این مکانیسم در نقش دارد، ول MDAسطح 

و  Aliمطالعه . (32)یافت نشد 2-کاهش ایزو پروستان

 GSTو  MDAهمکاران نیز اثر رزوراترول را بر کاهش 

 .(61)نشان داد GSHو همچنین افزایش 

اکسیداسیون اسیدهای چرب یک از منابع ایجاد 

. باشد یمد اکسیژن در کبد چرب آزا یها کالیراد

منجر به اختلال در  توانند یمآزاد اکسیژن  یها کالیراد

مایی به دلیل پایداری پروتئین، تخریب غشای پلاس

های پیش ها و افزایش سیتوکاینپراکسیداسیون لیپید

انسولین باعث  اند دادهمطالعات نشان . التهابی شود

ژن و کاهش آزاد اکسی یها کالیراد یآزادسازکاهش 

همچنین علاوه بر افزایش . شود یم دهایپیلپراکسیداسیون 

و کاتالاز باعث کاهش آنزیم  GSH، SOD یها میآنز

همچنین مطالعه . (09)شود یمنیتریک اکسید سنتاز 

Franco  و همکاران اثرات رزوراترول بر روی کاهش

2 مواد واکنشی اسید تیوباربیتوریک
TBARS  کبد و

و کاتالاز پلاسمایی را به اثبات SOD پلاسما و افزایش 

برخلاف دیگر مطالعات اثری از آن  وجود نیباا. رساند

. (39)کبدی دیده نشد یدانیاکس یآنت یها میآنزبر روی 

که توسط  یا مطالعه ذکرشدهبرخلاف تمامی مطالعات 

Heebøll  رد و زن دارای م 83و همکاران بر روی

انجام شد،نشان داد که  NAFLDو مبتلا به  وزن اضافه

گرم رزوراترول هیچ اثری بر روی  3/0دریافت روزانه 

 .(80)ندارد جادشدهیااسترس اکسیداتیو 

 

 رزوراترول و مقاومت به انسولين
   NAFLD  با کاهش حساست انسولینی کبد در ارتباط

درصد از افراد چاق و دارای  01ن در همچنی. است

 ها آنهستند و در  دوکه مبتلا به دیابت نوع  یوزن اضافه

مشاهده  NAFLDعدم تحمل گلوکز وجود دارد، 

مطالعات زیادی اثرات رزوراترول را از طریق . شود یم

. دهند یممختلف بر مقاومت انسولینی نشان  یها سمیمکان

د مقاومت بهبوWicklow در یک مطالعه توسط 

گلیسیریدی کبد در انسولینی با کاهش محتوی تری

 .(83)باشد یمارتباط 

در مطالعات  شده شناختهدیگر  یها سمیمکاناز 

کارآزمایی بالینی برای رزوراترول در کنترل گلوکز 

به کاهش  تواند یمسرم و بهبود مقاومت به انسولین 

همچنین افزایش حساسیت . داسترس اکسیداتیو اشاره کر

فسفریلاسیون از  Aktانسولینی از طریق افزایش سطح 

مطالعه دیگر نشان . (31)باشد یم شده شناخته یها سمیمکان

رزوراترول از طریق کاهش گلوکز سرم، کاهش  دهد یم

و همچنین افزایش آدیپونکتین  HOMA-IRانسولین و 

                                                 
8. Thiobarbituric acid reactive substances 
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و بهبود مقاومت به انسولین  بر کنترل گلوکز خون

مشخص شده است که عملکرد اصلی . (30)اثرگذار است

، باشد یمدهی به انسولین آدیپونکتین تحریک سیگنال

آن در التهاب بافت چربی و کبد  یها نقشهمچنین 

وسط که ت یا مطالعهدر  وجود نیباا. (30)است شده دهید

Asghari  یداراو همکاران بر روی افراد چاق و 

انجام شد، دریافت روزانه  NAFLDمبتلا به  وزن اضافه

بر روی انسولین  یدار یمعنرزوراترول اثر  گرم یلیم 311

همچنین مطالعه . (82)را نشان نداد HOMA-IRو 

Heeboll  نیز هیچ اثری از رزوراترول بر بهبود مقاومت

 .(80)به اثبات نرساند HOMA-IRانسولینی و همچنین بر 

همچنین در برخی مطالعات بسیاری از خصوصیات 

رزوراترول از جمله کاهش مقاومت به انسولین مرتبط 

مطالعه دیگری نیز ارتباط . (32)باشد یم ULK1با مهار 

 یرالکلیغگلیسیرید در کبد را با استئاتوز تجمع تری

کبد، عدم تحمل گلوکز، هیپرگلایسمی و مقاومت به 

همچنین مشاهده شد که . انسولین نشان داده است

رزوراترول با کاهش تجمع چربی کبد منجر به بهبود 

د مشاهدات اولیه نیز نشان دا. شود یممقاومت انسولینی 

رزوراترول از طریق اثر بر کاهش وزن باعث بهبود 

برخی از  وجود نیباا. (63)شود یمحساسیت به انسولین 

مطالعات اثری از رزوراترول بر کاهش وزن نشان 

 .(38)اند نداده

مقالات زیاد دیگری اثری از  ذکرشدهبا توجه به مطالب 

و Chachay . رول بر مقاومت انسولینی نیافتندرزورات

مرد چاق و دارای  81بر روی  یا مطالعههمکاران 

 موردافراد . انجام دادند NAFLDمبتلا به  وزن اضافه

مکمل رزوراترول دریافت  گرم یلیم 6111روزانه  مطالعه

در پایان مداخله اثری از رزوراترول بر بهبود . کردند یم

 دار یمعنتغییر  طور نیهمو مقاومت به انسولین 

 HOMA-IR همچنین در مطالعه دیگر . (86)یافت نشد

زاده و همکاران اثری از رزوراترول بر توسط فقیه

HOMA-IR (83)و گلوکز و انسولین سرم یافت نشد.  

 

 یريگ جهينت
استرس  های کبدی،محتوی چربی، ترانس آمیناز   

اکسیداتیو، التهاب و مقاومت به انسولین در کبد چرب 

رزوراترول یکی از ترکیبات . ابندی یمافزایش  یرالکلیغ

انواع  و کاکائو خام  ،انگور قرمزدر  یدانیاکس یآنت

 ، بلوبری و اخته زغالتیره مانند تمشک،  یها توت

بوده که با کاهش محتوی چربی کبد، کاهش  سیاهتوت

های کاهش سایتوکاین، ASTو  ALT یها میآنزسطح 

اثر  تواند یمپیش التهابی و بهبود مقاومت به انسولین 

. داشته باشد یرالکلیغمثبتی بر بهبود علائم کبد چرب 

و افزایش  MDAبا کاهش سطح  تواند یمهمچنین 

اثرات مثبتی بر  SODمانند  یدانیاکس یآنت یها میآنز

یاری با آن ذا مکملل. استرس اکسیداتیو داشته باشد

در افراد مبتلا به کبد چرب غیرالکلی توصیه  تواند یم

مطالعات بیشتری برای تعیین دوز  وجود نیباا. شود

 .باشد یممصرفی آن نیاز 
 

 قدردانی

این مقاله با مساعدت معاونت پژوهشی دانشگاه علوم    

پزشکی اصفهان و معاونت پژوهشی دانشکده تغذیه 

، لذا  از ایشان شده انجامکی اصفهان دانشگاه علوم پزش

 . شود یمکمال قدردانی و تشکر 
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 مطالعات 

 نویسنده
سال 

 چاپ
 گروه مطالعه

مدت 

 مداخله
 نتایج نوع مداخله

Faghihzadeh  810۴ (8۴-83)و همکاران 

 سال بزرگبیمار  31

 کبد چرببتلا به م

 غیرالکلی

 هفته 08

 گرم یلیم 311روزانه  :مداخله

 رزوراترول

 گرم یلیم 311روزانه  :کنترل 
MCT 

بخصوص کبدی،  یها میآنزکاهش معنادار سطح 

ALT  های التهابی،تغییری در کاهش سیتوکینو

 .مقاومت انسولینی دیده نشد

Chachay  810۴ (86)و همکاران 

مرد چاق و دارای  81

کبد مبتلا به  وزن اضافه

 غیرالکلی چرب

 هفته 2

 گرم یلیم 6111 :مداخله

 رزوراترول در روز

 سلولز :کنترل 

 رییتغ عدم، ASTو  ALT یها میآنزافزایش سطح 

 یدانیاکس یآنتمقاومت انسولینی و فعالیت 

Chen  8103 (88)و همکاران 

 سال بزرگار بیم 31

 کبد چربمبتلا به 

 غیرالکلی 

 ماه 6

 گرم یلیم 311روزانه : مداخله

 رزوراترول

 گرم یلیم 311روزانه : کنترل

 مالتودکسترین و پولولان

در گروه مداخله  ASTو  ALT دار یمعنکاهش 

 TNF-αکاهش سطح سرمی  نسبت به گروه کنترل،

 و  همچنین افزایش معنادار سطح آدیپونکتین 

Wicklow 8103 (83) و همکاران 

 02تا  06نوجوان  81

 وزن اضافهساله دارای 

 و چاق
 روز ۰۳

 گرم یلیم 031روزانه : مداخله

 رزوراترول

 پلاسبو: کنترل

کاهش محتوی چربی کبد و همچنین کاهش درصد 

چربی بدن، کاهش سطح سرمی مارکرهای التهابی و 

یپونکتین، بهبود تحمل همچنین افزایش سطح آد

 گلوکز و حساسیت به انسولین

Heebøll  8103 (80)و همکاران 

نفر مرد و زن  83

و  وزن اضافهدارای 

 کبد چربمبتلا به 

 غیرالکلی 

 ماه 3

گرم  3/0روزانه : مداخله

  رزوراترول

 پلاسبو: کنترل

ص کبدی و بخصو یها میآنزعدم معناداری تغییرات 

ALT درصد چربی کبد که بین دو  2/6، کاهش

میزان مقاومت به انسولین بهبود . گروه معنادار نبود

 .پیدا نکرد

Asghari 8102 (82) و همکاران 

 سال بزرگبیمار  91

 کبد چربمبتلا به 

غیرالکلی و دارای 

 و چاقی  وزن اضافه

 هفته 08

دریافت : گروه مداخله اول

 یم با محدودیت کالری  رژ

روزانه : گروه مداخله دوم

  رزوراترول گرم یلیم 311

 گرم یلیم 311روزانه : کنترل

 نشاسته

در گروه مداخله  ASTو  ALT دار یمعنکاهش 

و  ALT یها میآنزدر سطح  یدار یمعناول، کاهش 

AST  در گروهی که مکمل رزوراترول دریافت

وفایل لیپیدی در پر دار یمعنکاهش کردند دیده نشد، 

 .گروه مداخله اول نسبت به دو گروه دیگر

 .اثری بر سطح سرمی انسولین دیده نشد

Kantartzis 8102 (89) و همکاران 

مرد و زن  012

دارای  سال بزرگ

و چاق به دو  وزن اضافه

گروه مساوی تقسیم 

 .شوند یم

 هفته 08

 گرم یلیم 031روزانه : مداخله

 رزوراترول 

 پلاسبو: کنترل

محتوی چربی کبد در گروه  درصد 0/1کاهش 

 کنترل
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