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 NMRIهاي بالغ نر نژاد رژيم چاقي در موش اثرات بيوشيميايي فروكتوز بر

cمهسا محمد آملي،cآزاده ابراهيم حبيبي،*b، پريچهره يغماييaزهرا پويامنش

aو تحقيقات تهران، دانشگاه آزاد اسلامي، تهران، ايراندانش آموخته دكتري زيست شناسي، دانشكده  علوم پايه، واحد علوم
*bو تحقيقات تهران، دانشگاه آزاد اسلامي، تهران، ايران  دانشيار گروه زيست شناسي، دانشكده علوم پايه، واحد علوم

c،و متابوليسم دانشگاه علوم پزشكي تهران  تهران، ايراندانشيار مركز تحقيقات غدد درون ريز

 20/10/1393تاريخ پذيرش مقاله: 22/4/1393تاريخ دريافت مقاله:

هچكيد
از حد شيرين كننده مقدمه: با مصرف بيش نفس،، تنگيهاي قلبي عروقي ميزان ابتلا به بيماريو افزايش شاخص توده بدنيهاي مصنوعي
نوز، آرترو مي بالا فشارخون، سكته مغزي،دوع ديابت و اثرات نامطلوب متابوليكي را نشان از همراه است  اين تحقيق تاثيردهد. هدف

و پارامترهاي بيوشيميايي در  است. NMRIنژاد بالغنريها موشفروكتوز روي چاقي
و روش تي ها: مواد در مرحله اول دو مرحله انجام شد. و (n=6)هفته8مار به مدت اين مطالعه طي كه حيوانات1كنترل گروهشامل بود

و غذاي معمولي دريافت مي (ييغذاميرژكه به ترتيب1و تجربي1كردند، گروه چاق آب و غذاميرژ كيلوكالري)،1382چرب يي چرب
مي % فروكتوز20همراه با مقدار گروه12كردند. مرحله دوم تيمار به مدت را از طريق گاواژ دريافت و شامل ،2هاي كنترل هفته بود

به2 تجربيو2 هاي چاق گروه از هفته هشتم با قطع رژيم چرب به20فروكتوزو جوندگان معمولي ترتيب غذاي كه هفته4مدت % را
هر هفته دريافت مي سرم اندازهها موش وزنكردند. و ميزان فروكتوز و همچنين پارامترهاي بيوشيميايي مورد گيري شد به روش الايزا

 سنجش قرار گرفت. 
و تجربي گروهنيب بدن وزن اختلاف ها: يافته ) داشت. درحاليكه گروه (P≤0.001 دار افزايش معني1نسبت به گروه كنترل1هاي چاق

د1نسبت به گروه چاق1تجربي  گروه اشت اما معنيكاهش با2تجربي دار نبود. همچنين وزن افزايش2گروه كنترلدر مقايسه
و گروه تجربي (P≤0.001). ميزان فروكتوز سرم گروه هاي چاق (P≤0.001داري داشت معني (1P≤0.05)(نسبت به كنترل افزايش
در حاليكه گروه تجربي معني نسبت به كنترل كاهش نشان داد. همچنين افزايش سطح سرمي قند ،كلسترول، (P˃0.05)2 دار داشته
و تجربي نسبت به كنترل مشهود بود. HDLو كاهش LDL گليسريد، تري در گروه هاي چاق

تاثيري در چاقي تواند % احتمالا نمي20 كه مصرف فروكتوز حالي در شود منجر به اضافه وزن مي كالري دريافتي مازادميزان گيري: نتيجه
 داشته باشد.

نر نژادوزتفروك ي، رژيم چرب،چاق:هاي كليديواژه  NMRI، موش

 :yaghmaei_p@yahoo.com;yaghmaei_p@srbiau.ac.ir email مكاتبات مسئول نويسنده*
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 مقدمه
و مصرف استفاده از غذاهاي حاوي اسيدهاي چرب

و مقاومت انسوليني را افزايش  فروكتوز ريسك چاقي
,.Kay LH et al)( دهد مي  بقراط بر اساس نظر.2014
 آگهي پيش يك بلكه بيماري نيست يك به تنهايي چاقي
ميها بيماري ساير براي ,.Haslam et alشود محسوب )

و ميزان ابتلا به بيماري.2005) و مرگ هاي قلبي عروقي
به تدريج افزايش يافته1مير با افزايش شاخص توده بدني

چاقي همراه با فاكتورهاي ديگر مثل افزايش سن،،است
سابقه خانوادگي ديابت، ديابت بارداري، نقص در متابوليسم 

و  22فعاليت فيزيكي با افزايش خطر ديابت نوع گلوكز

.(Caroline, 2011) استهمراه
اصلاح چاقي، مقاومت انسوليني را در بسياري از

بخشد. معمول ترين علت هيپرليپيدميا بيماران بهبود مي
،3TGكلسترول، چاقي است. در اين بيماري افزايش

LDL-C45 كاهشHDL-C و همراه با چاقي احشايي
 (Shah et al., 2001).سندرم متابوليكي ديده مي شود 

كه استقنديC6H12O6ساختاري با فرمول فروكتوز
 شيرينو شكر افزودنو ميوه عسل، مصرف طريق از

فروكتوز در كبد.گرددمي دريافت غذايي رژيمبهها كننده
مي-1به فروكتوز  كه باعث جداسازي شود فسفات تبديل

وگلوكوكيناز از پروتئين تنظيم كننده آن  از شده در نتيجه
به هسته خارج مي شود. اين عمل توانايي برداشتن مهار
فسفات، ممكن است يك فاكتور مؤثر-6وسيله فروكتوز 

مخالفي باشد كه گاهي اوقات همراه با مصرف زياد فروكتوز 
در، سنتز چربيهااتاز كربوهيدرحد استفاده بيشو غذايي

و گالاكتوز،بعد از گلوكز كبد افزايش مي يابد. فروكتوز
كه در متابوليسم مواد هستندترين مونوساكاريدهايي فراوان

اين دو قند عمدتاً در كبد،نمايند سوختي شركت مي
,.Axelsen et al) شونديمكاتابوليزه  دردر. (2010  واقع،

 تبديل چرب اسيدهايبه گلوكزاز بيشتر فروكتوزها كبد
زبه جريان گليكولي گلوكز فروكتوز، خلافبر زيرا شوند، مي

و شدهاز تعديلنكتوكيوو در سطح فسفوفر وارد مي شود
در ATPتوسط تحت تاثير فيدبك مهاري و سيترات

2 Type -2 Diabetes Mellitus (T2DM) 
4 Low- Density Lipoprotein Cholesterol 
6 High_ Fructose Corn Syrup(HFCS) 
8 Nonalcoholic Steatohepatitis (NASH) 

مي زماني گيرد. كه شرايط انرژي هپاتوسلولي بالاست قرار
بيكهيفروكتوز به مسير تشكيل نتواند هوازي در شرايط

م شدهبه لاكتات متابوليز شودچربي وارد  ياو آزاد شود
تبه تواند بطور مستقيم مي شود. نسبت كمي بديلگليكوژن

مي كبداز فروكتوز هضم شده توسط  و به گلوكز تبديل شود
شود. ورود فروكتوز به تشكيل چربي وارد جريان خون مي

و افزايش به تأثيرات فروكتوز براي ال قاي هايپرليپيدميا
 (Muller كند سطوح تري گليسريد پس از غذا كمك مي

(et al., 2009.5

كلدر مشخص افزايشيك شاهد گذشته سال25 در
 صنايعدر كننده شيرين عنوانبه فروكتوز مصرف سرانه
از متشكل ساكاريددييك( سوكروز اول درجهدر غذايي،

 6HFCS(بالا فروكتوزبا ذرتو عصاره) فروكتوز50٪
,.Bray et alايم را بوده)فروكتوز٪90- 55حاوي )

بهرا HFCS توليد كنندگان مواد غذايي اغلب. 2004)
تر است. شيرين كنندهوتر ارزانداده، چون ساكارز ترجيح

مصرف است، به علت اينكه اين واقعيت نگران كننده 
(بدون در نظر گرفتن  بهاين فروكتوز در كه طور طبيعي

و سبزي ميوه دردرگرم5/0) كمتر از وجود داردها ها روز
از 1970سال  (بيش 1997روز در سالدرگرم40به بيش
.(Gaby, 2005) برابر) افزايش يافته است80از

در كشورهاي صنعتي در حال پيشرفت فروكتوز را
و شيوع مسئول بيماري كبد چرب غير الكلي مي  دانند

به عنوان يك فرم خوش خيم7بيماري كبد چرب غير الكلي
مي از اختلال عملكرد كبد محسوب مي و به شود تواند

و در نهايت منجر8استئاتوهپاتيت غير الكليتر بيماري جدي
به سيروز كبدي شود. بيماري كبد چرب غير الكلي با چاقي،
و سندرم متابوليكي، افزايش تري گليسريد خون،  ديابت
و ديگر  هيپرانسولينمي، هيپراوريسمي همراه است. فروكتوز

آن شيرين كننده ها در رژيم غذايي نقش مهمي در پاتوژنز
و باعث بازي مي  اسيد چرب مهاروكبد تجمع چربيكند

در، بتا اكسيداسيون از التهاب تري گليسريد،اختلال  ناشي
و فعال سازي  Kyoko( سيتوكين است استرس اكسيداتيو

(et al., 2012.

1 Body Mass Index (BMI)  
3 Triglyceride 

5 High- Density Lipoprotein 
7 Nonalcoholic Fatty Liver Disease (NAFLD) 
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اين مطالعه به بررسي افزايش دريافت رژيم غذايي
و تاثير شيرين كننده فروكتوز كه احتمالا  مسئول چرب

آنو افزايش وزن چاقي   مي پردازد. خواهد بود،و عواقب

و روش ها مواد
با  NMRI بالغ نژادنرهاي موشدر تحقيق حاضر از

در20تا18وزن تقريبي بين  گرم به دليل آسان بودن كار
و كمتر بودن ميزان خوراك استفاده شد  شرايط چاق شدن
كه از بخش حيوانات آزمايشگاهي مركز تحقيقات جهاد 
و در دو مرحله جداگانه، هر  دانشگاهي قم خريداري شد

 براي ) انجام گرديد. مواد مورد استفاده(n=6گروه3مرحله 

 غذاي گرم15چرب شامل پر غذايي رژيم سازي آماده

 شكلات گرم 10 داد، بو زميني بادام گرم10جوندگان،

,.De Mello et al)شيري  بيسكوئيت گرم5، (2010

و20پرچرب، به5گرم كنجد و گرم حلوا ارده را مخلوط
و در بريده جوندگان غذاي فرم خشك شد. هوا مجاورت شد

كيلوكالري بود 1382كالري غذاي پرچرب به طوريكه ميزان 
و غذا براي گروه ها محدوديتي نداشت.و دسترسي به آب
1 اين مطالعه در دو مرحله انجام گرديد.

و8در مرحله اول تيمار به مدت هفته به طول انجاميد
 شامل:

و غذاي معمولي همراه1كنترل گروه : گروهي كه آب
 كردند. با گاواژ دارونما دريافت مي

كه1گروه چاق باييغذاميرژ: گروهي پر چرب همراه
 كردند. گاواژ دارونما دريافت مي

كه1گروه تجربي ييغذاميرژيا چاق فروكتوز: گروهي
فروكتوز ليتر گرم بر ميلي ميلي 200همراه با مقدارپرچرب را

«20(محلول در آب  %-«-Dبه صورت گاواژ) را فروكتوز 
و مرحله دوم هفته دريافت مي كردند.8 به مدت روزانه

كه12تيمار از ابتداي مطالعه به مدت هفته ادامه يافت
و تجربي به مدت گروه را8هاي چاق هفته رژيم پرچرب

و با قطع رژيم به مدت  اند هفته تيمار شده4دريافت كرده
 شامل:

گ2گروه كنترل و غذاي معمولي همراه: روهي كه آب
.ونما دريافت مي كردندبا گاواژ دار

: از هفته هشتم با قطع رژيم پر چرب فقط2گروه چاق
.كردند غذاي معمولي همراه با گاواژ دارونما دريافت مي

1 Elisa reader 

با2يا چاق فروكتوز2گروه تجربي  : از هفته هشتم
از4% را به مدت20قطع رژيم پر چرب، فروكتوز هفته

 كردند. طريق گاواژ دريافت مي
و پس از پايان اندازهها موشنوزهر هفته گيري شد

و با خون گيري از قلب، تيمار، حيوانات بيهوشي عميق شدند
سرم تهيه شد. ميزان فروكتوز سرم خون به روش الايزا 

شد اندازه دستگاه الايزاو(Fructose abcam, UK) گيري
1ريدر

به منظور خواندن نتيجه نهايي) كمپاني تكن اتريش(،2
همچنين پارامترهاي بيوشيميايي دستگاه استفاده شد.از اين 

از LDL, HDL تري گيسريد، كلسترول، با استفاده
و با دستگاه كيت  هاي تهيه شده از شركت پارس آزمون

Auto Analyse Prinier و در آزمايشگاه پاتولوژي امين
(قم) مورد سنجش و مركز تحقيقات جهاد دانشگاهي (قم)

 قرار گرفت.

و تحليل آماريتجزي- ه
آ يكبا ماريتمام اطلاعـات استفاده از آناليز واريانس

بررسي Tukeyو تست (One-way-ANOVA)طرفه 
ارائه شده است. Mean ± SEMگرديد. نتايج به صورت 
 است. (P≤0.05) ملاك استنتاج آماري

ها يافته
و تجربي گروهنيب بدن وزن اختلاف نسبت1هاي چاق

 دار در سطح افزايش معني1كنترل به گروه 
(P≤ به1را نشان داد. ولي گروه تجربي (0.001 نسبت

و هر چند كاهش داشت اما معني1چاق  هاي گروهدار نبود
افزايش2گروه كنترل در مقايسه2و تجربي2چاق 
≥ P) دار معني (جدول (0.001 ).1داشت

كلسترول، تري ها، بيانگر مقادير ليپوپروتئين2جدول
و بر اساس گليسريد، قند خون در گروه هاي مختلف است

و مقايسه در گروه هاي مختلف، سطح نتايج به دست آمده
و گروه سرمي قند خون در گروه هاي چاق هاي تجربي

≥P)دار در سطح نسبت به كنترل افزايش معني 0.001) 
و همچنين سطوح سرمي كلسترول، تري گليسريد،  داشت

LDL و گروه در گروه با هاي چاق هاي تجربي در مقايسه
≥P)دار هاي كنترل افزايش معني گروه را نشان (0.001

 
1 Elisa Reader 
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در گروه چاق نسبت به گروه HDLكه ميزان داد در حالي
≥P)كنترل  كاهش معني دار دارد، هر چند ميزان (0.001
در گروه تجربي نسبت به چاق افزايش معني HDL سطح 

≥ P)دار نداشت  . در تمام پارامترهاي بيوشيميايي (0.05
هفته رژيم چاقي، نسبت8كه بعد از قطع2گروه تجربي 

كه همراه چاقي، فروكتوز را دريافت كرده1به گروه تجربي 
همانگونه كه داشتند. (P≤0.05)بودند كاهش معني داري 

نشان داده مي شود افزايش ميزان1و شكل3در جدول 
≥1Pفروكتوز در سطح سرم خون گروه چاق  و ) (0.001

≥2Pو چاق)(1P≤0.05تجربي نسبت به گروه ) (0.001
نسبت2كنترل افزايش معني دار داشته اما در گروه تجربي 

به كنترل اگرچه افزايش ملاحظه مي شود اما اين افزايش 
≥P)در سطح   معني دار نبوده است. (0.05

هاي مختلفمقايسه تاثير فروكتوز بر وزن در گروه-1جدول

(گرم) ميانگين وزن در شروع كنترل چاقتجربي 18±2وزن بدن
a45/0±3/30a94/0±06/3133/0±5/25هفته8ميانگين وزن پايان
a56/0±83/28a54/0±9/2964/0±35/27هفته12ميانگين وزن پايان

a08/1±08/1a92/0±13/231/0±67/0هفته8ميانگين تغييرات وزن پايان
a8/0±86/0a03/1±27/15/1±93/0هفته12ميانگين تغييرات وزن پايان

 P≤0.05دار با گروه كنترل تفاوت معنيa است. Mean ± SEMاساس نتايج بر

و تري گليسريد در گروه هاي مختلف ين ها،ئمقايسه ليپوپروت-2جدول  قند خون، كلسترول

 پارامترهاي بيوشيميايي در سرم كنترل چاق تجربي
(mg/dl)

a64/1±8/267 a42/0±3/264 94/1±67/157 Blood Gloucose-8

a67/1±67/256 a67/0±67/258 3/1±67/160 Blood Gloucose-12

a94/1±67/258 a57/6±67/292 4/12±3/221 Tg8weeks

a4/1±273 a09/2±3/280 3±1/214 Tg12weeks

a7/5±17/350 a85/7±83/344 77/2±5/177 Chol  8weeks

a29/1±340 a57/3±3/333 18/3±3/167 Chol  12weeks

a7/0±8/65a67/0±3/778/1±3/92HDL 8weeks

a45/0±67a28/1±3/764/1±67/91HDL12weeks

a5/2±5/76a67/1±67/746/0±1/50LDL8

a97/0±73a1±683/1±5/51LDL12

 P≤0.001تفاوت معني داربا گروه كنترل a است. Mean ± SEM نتايج براساس

 (nmol/well) سرم به روش الايزا مقادير فروكتوز-3جدول

 هفته كنترل چاق تجربي
cb0003/0±0013/0a0004/0±019/00004/0±002/08

0003/0±0012/0a0018/0±005/00002/0±001/012

 P≤0.05تفاوت معني دار با گروه كنترلP≤0.001 ،bتفاوت معني دار با گروه كنترلaاست. Mean ± SEM نتايج براساس
cتفاوت معني دار با گروه چاق P≤0.001 
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((nmol/wellفروكتوزسرم به روش الايزامنحني مقادير-1شكل  تكرار)10)
 y=75.076X-0.881معادله خط رگرسيون به صورتو OD=570nm)( جذب نوري

 بحث
از فروكتوز كه به طور فراگير در فرآورده هاي غذايي

آب نوشابه جمله شربت ذرت، و بسياري نبات هاي گازدار، ها
ميكنسروها از  كه به كار رود، ممكن است باعث آن شود

و به اين سلول هاي چربي با سرعت بيشتري تكثير شوند
و بزرگسالان ترتيب مي تواند نقش مهمي در چاقي كودكان
. داشته باشد (Kimber et al., 2011) 1

Mohamed از در تجربيات خود عوامل خطر ساز ناشي
بالا، هيپرگلايسمي، ديابت چاقي، ديس ليپيدمي، فشار خون

و التهاب مزمن2نوع  ، استرس اكسيداتيو، مقاومت انسوليني
را از عوارض سندرم متابوليك عنوان كرد كه بيماري هاي

عروقي بالاترين علت مرگ در سطح جهان را دارد.–قلبي 
ساعته، كلسترول24ر انتهاي مطالعه مقدار تري گليسريدد

LDL ه ا در اين افراد بررسي شد كه نشانو آپوليپوپروتئين
و شربت مي داد ميزان تري گليسريد با مصرف فروكتوز

ذرت به مقدار قابل توجهي افزايش داشته است. همچنين 

 
1 dyslipidemia 

و آپوليپوپروتئين ها افزايش پيدا كرده بود ولي LDLميزان 
اين تغييرات در گروهي كه از گلوكز استفاده كرده بودند

 (Mohamed, 2014).نشد مشاهده 
و تري در مطالعه حاضر و كلسترول نيز ميزان قند خون
به گليسريد در گروه و گروه هاي چاق نسبت هاي تجربي

هر دو گروه كنترل افزايش نشان داد در صورتي كه ميزان 
HDL و تجربي كاهش نشان دادكه در گروه هاي چاق
رف بالاي تواند مويد نظرات فوق باشد كه احتمالامص مي

و  فروكتوز در طولاني مدت در جوندگان مقاومت درون
و فشار خون بالا2بيرون كبدي انسولين، چاقي، ديابت نوع 

ايجاد كند هر چند فروكتوز دريافتي بالا موجب بيماري
1ديس ليپيدمي

و آسيب در حساسيت انسوليني كبد شده2
رفت است بنابراين افزايش مصرف فروكتوز مي تواند در پيش

و ميزان انرژي بيماري هاي متابوليكي نقش داشته باشد
ميدريافتي باعث افزايش وزن بدن  كه شودو چاقي

 باشد.كيمتابول سندرم نشانگر عنوانبهتواند مي

1 Dyslipidemia 
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در انسولين هاي توانايي حساس كنندهاي در مطالعه
برثا:مانند؛بهبود حساسيت به انسولين در بسياري جهات ر

چربي هاي انسولين در عضلات، تحريك سلولحساسيت به
شدو تنظيم بيان لپتين حساس به انسولين  .نشان داده

ديس ليپيدمي در موش تغذيه شده با فروكتوز مشاهده شد
، TV ،TC كه نشان دهنده افزايش قابل توجه پلاسما

LDL-C وVLDL-C با  توجه كاهش قابل همراه
HDL-C با موش تغذيهدر بنابراينباشد.مي فروكتوز شده

خطر ايجاد عوامل اين شاخص آتروژنيك بالاتر است، كه
سطوحد.دهميبراي بيماري عروق كرونر قلب را نشان 

تري اسيل گليسرول هاي پلاسما نتيجه خوب تثبيت بالاي
مصرف فروكتوز است وفروكتوزنسبت به گلوكز، ليپوژنيك 

و غلظت بالاتر است. بنابراين  ميگلوكز بهي فروكتوز تواند
يك منبع غيرقابل تنظيم استيل كوآ در اختيار بدن عنوان

ترويج مقاومت هاي غذايي فروكتوزسبب باشند احتمالا رژيم
,.Karuna et al)شودمي به انسولين  مصرف. (2011

باعثو را كاهش دادهلپتينو شربت ذرت، ميزان انسولين
,.Alzamendi et alشود پرخوري مي 2009; )

(Melanson et al., 2008.هاي مصرف نوشيدني 
 داراي اضافه وزندر زنان هفته10به مدت فروكتوز شيرين

 غلظت افزايشو گليسريد تري افزايشرا، باعث
 (Br J Nutr, 2008). بيان مي كندB آپوليپوپروتئين

به خالص فروكتوز مطالعات نشان داد كه  افزايش منجر
لپتين، افزايش، كاهش پلاسما آزادچرب اسيدهاي

و اختلال در ناحيه شكم بافت چربيتجمع آديپونكتين،
و همچنين در تحقيقي شودمي حساسيت به انسولين

Shapiro و همكاران شربت ذرت را با يك رژيم غذايي
و مقاومت در برابر با چربي بالا باعث افزايش  تشديد لپتين

 ( ,.Shapiro et alبيان كردند موش افزايش وزن در
(2008.1

در پژوهش حاضر نشان داد يك رابطه اي بين مصرف
و افزايش چربي خون يا افزايش وزن بدن در در  فروكتوز

هاي چاق وجود دارد احتمالاٌ مصرف فروكتوز در سطح گونه
و  نرمال باعث تغييرات بيولوژيكي مربوطه در تري گليسريد

و يا وزن بدن در افراد داراي  اضافه وزن يا چاق وجود ندارد
ميزان كالري دريافتي در گروه تجربي با مصرف فروكتوز 

تواند در كاهش ميزان غذاي مصرفي موثر باشد احتمالا مي
 

1 Rostral ventrolateral medulla 

و در تمام پارامترهاي بيوشيميايي گروه تجربي كه بعد از 
هفته4هفته رژيم چاقي، فروكتوز را به مدت8قطع

ب هفته رژيم8ه گروه تجربي كه دريافت كرده بودند نسبت
چاقي را همزمان با فروكتوز دريافت كرده بود كاهش داشت 

در معرض فروكتوز قرار گرفتن موجب افزايش هر چند 
ها موشاما تمايل به غذا خوردن در اين گروههچاقي شد

 كمتر بود. نسبت به گروه چاق
Dolan و همكاران اعلام كردند هيچ ارتباطي بين

و  (Dolanتوسعه چربي خون وجود ندارد مصرف فروكتوز

(et al., همكاران نقش مصرفو Sievenpiperو 2010
و چاقي به  فروكتوز در رژيم غذايي غربي به اضافه وزن
عنوان يك فاكتور نامشخص عنوان شده است 

(Sievenpiper et al., شد كه رژيمو پيشنهاد (2012
و فروكتوز و هايپرگلايسمي نشانگر سندرم متابوليكي است

,.Khitan et al)كند مقاومت انسوليني ايجاد مي 2013) 
هاي مطالعه حاضر در مورد اين راستا يافته بنابراين در

فروكتوز تواند مويد مطالعه فوق باشدكه هايپرگلايسمي مي
كه كالريبل شود به خودي خود سبب اضافه وزن نمي

و همچنين  دريافتي بيش از حد مسئول اضافه وزن است
ميزان كالري دريافتي در گروه تجربي با مصرف فروكتوز 
ممكن است بتواند در كاهش ميزان غذاي مصرفي موثر 

در رژيم غذايي قند فروكتوز با ساير قندها اگرو باشد
 بود. تاثير خواهد جايگزين شود در افزايش وزن بي

بر  Kay LHبررسي انجام شده توسط در و همكاران
و تغذيه با رژيم روي موش صحرايي با فشار خون طبيعي

هفته، افزايش قابل توجه در مقدار12غذايي فروكتوز در 
ATP 2درRVLM1ديده شد، كه با تاثير بر روي فعاليت

و تحريك سمپاتيك باعث افزايش فشارخون شده  وازوموتور
ف شارخون را مرتبط با سندرم متابوليكو اين افزايش

,.Kay LH et al)دانستند  ، اگر چه در مطالعه (2014
 هاي كار كه از محدوديت گيري نشد حاضر فشارخون اندازه

مي بود اما افزايش وزن در تمام هفته از ها ديده شد كه تواند
هاي سندرم متابوليك تلقي شود كه بيانگر اثرات شاخص

ب هايا مصرف زياد فروكتوز روي گروهغذاي چرب همراه
از1و تجربي1چاق  و لازم به ذكر است كه پس است

قطع رژيم غذايي چرب تمايل براي دريافت غذا در هر دو 
و احتمالا افزايش2و تجربي2گروه چاق  كاهش يافت

 
1 Rostral Ventrolateral Medulla 
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تواند از شاخص هاي كالري همراه با مصرف فروكتوز مي
 مقاومت به انسولين عنوان شود.متابوليك همراه با سندرم 

 گيري نتيجه
همراه با غذاي فروكتوز بالابا مطالعه حاضر تغذيهدر
منجر به افزايش قابل توجه در وزن بدن، قند خون چرب 
وو ناشتا افزايش قابل افزايش تري گليسريد خون گرديد

 را نشان داد تا پايان دوره آزمايش14 روز توجه وزن بدن از
ازو در مر قطع حله دوم با توجه به دريافت فروكتوز، بعد

و كاهش تمايل به دريافت  رژيم غذاي چرب كاهش وزن
غذاي عادي به وجود آمد. بنابراين فروكتوز به تنهايي 

نقش فروكتوزونيست افزايش شاخص توده بدنيمسئول 
و هاي متابوليك به مقدار ساير بيماري در چاقي، كبد چرب

فروكتوز بر خلاف گلوكز،.گرددميبرمصرف اين ماده 
افزايش قندو كند مستقيماً ترشح انسولين را تحريك نمي

و  در CNSكاهش تحويل انسولين به خون و يا اختلال
بهممكن است CNSمسير سيگنالينگ انسولين در  منجر
و بروز چاقي . احتمالا نقش شيرين گردد افزايش وزن

ميچاقدرها كننده و به به اندازه صرف بالاي كالري نيست
چاقي با حذف شيرين كننده درمان هاي رسد راه نظر مي

و رژيم فروكتوزي نيست بلكه مشاوره  تعديلو تغيير غذايي

 هاي فيزيكي فعاليتو ورزش بدون تحرك، زندگي شيوه

 مناسب باعث ارتقاء سلامتي انسان خواهد شد.
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