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 مقدمه

 مشکل يک آن، روزافزون شيوع دليل به iمتابوليک سندرم

 شــيوع ســندرم .اســت جهــان سراســر در عمــومي بهداشــت

و  1اسـت  درصد 24-22جهان  بزرگسال عيتمتابوليک در جم

 2،3درصد افزايش يابـد.  23به  2432شود تا سال بيني ميپيش

هاي مختل  برحسب سـن،  متابوليک در جمعيت شيوع سندرم

                                                           
i-Metabolic Syndrome 

درصـد در   7تعريـ  ايـن سـندرم بـين      iiجنس، نژاد و اجزاي

ــا  ــا متفــاوت اس ــ 22ژاپــن ت در جمعيــت  1ت.درصــد در ايتالي

 اجـزاي  اسـاس  سـندرم متابوليـک بـر    بزرگسال ايران، شيوع

ATP III تعريـ  شـده توسـو   
 iii، IDF

 iv،  وAHA/NHLBI
 v 

و در  4د بــودهدرصــ 42و  37، 32بــه ترتيــب  2447در ســال 

                                                           
ii-Criteria or Components 

iii-Adult Treatment Panel 

iv-International Diabetes Federation 

v -American Heart Association/National Heart, Lung and 

Blood Institute
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درصد )به ترتيب  41و  44، 38به ترتيب به حدود  2421سال 

سـندرم   2ميليـون نفـر( رسـيده اسـت.     4/24و  3/21، 7/18به 

 -قلتـي  هـاي بيمـاري  بـه  ابـتلا  سـاله  14تـا   2خطر  متابوليک

برابـر( را در مقايسـه بـا     2) 2 نـوع  و ديابت برابر( 2) عروقي

و  صـحيح  بنـابراين، مـديريت   7دهـد. افـزايش مـي   سـالم  افراد

بـه نظـر    سندرم متابوليـک ضـروري   شناخت پاتوفيزيولوژي

 پــژوهش در انســان، اخلاقــي ملاحظــات دليــل بــه 2رســد.مـي 

 ســازوکار درک بــراي گســترده طــور بــه حيــواني هــايمــدل

و پـوکي   2ماننـد بيمـاري ديابـت نـوع      هـاي مختلـ   بيمـاري 

 ماهيـت  بـه  توجه با 7-9.گيرندمي ارقر استفاده مورد استخوان

 کـه  تجربـي  مـدل  يـک  انتخـا   سندرم متابوليـک،  عاملي چند

 شکل بهترين به را انسان در سندرم متابوليک پاتوفيزيولوژي

 .باشد برانگيز چالش نستتاً تواندمي دهد، نشان

 که هستند حيواني هايمدل ترينرايج هاي صحراييموش

.شوندمي استفاده يکسندرم متابول ايجاد مدل در
 هـاي مدل 14

 مـوش  در غـذايي  رژيـم  دستکاري بر متتني متابوليک سندرم

ترين مدل بـراي  متداول کم، هزينه و سادگي دليل صحرايي به

هاي ديگري از سـندرم  مدل اما هستند، متابوليک ايجاد سندرم

ــا متابوليــک ناشــي از تجــويز داروهــا و مــواد شــيميايي و   ي

.وجـود دارنـد  ژنتيکي نيـز   دستکاري
 سـندرم  هـاي مـدل  12-14

دسـته؛ شـامل    3غذايي به  رژيم دستکاري بر متتني متابوليک

رژيم پرکربوهيدرات، پرچربي و ترکيب اين دو رژيـم غـذايي   

ــيتقســيم ــدي م ــک ســندرم 12،13شــوند.بن ــي متابولي ــر متتن  ب

ناسالم )دسترسي بالا به  غذايي عادات غذايي، رژيم دستکاري

کـه در جوامـ     فست فودهـا بـا کربوهيـدرات و چربـي بـالا(     

کنـد چـرا کـه    مي سازيشتيه انساني در حال افزايش است را

تحرکي از افزايش مصرف غذاهاي پرکالري و با فيتر کم و کم

 14،12عوامل اصلي افـزايش شـيوع سـندرم متابوليـک هسـتند.     

پرکربوهيدرات که براي ايجـاد مـدل سـندرم     غذايي هايرژيم

شوند از نظر نوع و مقدار کربوهيـدرات  متابوليک استفاده مي

لازم  اجـزاي چنين و هم ميزمان اعمال رژ مدت استفاده شده،

 غـذايي  رژيـم  انتخـا   نيو بنابرا براي تأييد مدل، متنوع بوده

 موجـد  توانـد يخـاص م ـ  تحقيقـاتي  مطالعـه  يک براي مناسب

هـاي  روش بررسـي  حاضر مطالعه از هدف .شود يسردرگم

غـذايي بـا    بـا دسـتکاري رژيـم    ايجاد مدل سـندرم متابوليـک  

ــدرات در    ــذايي پرکربوهي ــم غ ــتفاده از رژي ــوش اس ــايم  ه

 نهايـت  در و هـا، آن معايـب  و هـا مزيـت  بر تأکيد با صحرايي،

  .ايجاد اين مدل است براي کاربردي يک دستورالعمل ارائه

 

 متابوليک در انسان  تعريف سندرم

فرد توسـو   يک در متابوليک ناهنجاري چندين جم  شدن

 iiآووگـارو  17 ،1944 تـا  1877 هـاي در بين سال iساموئل گي

 18مطرب شده اسـت.  1988 سال در iiiو ريون 171977در سال 

 سـندرم  ماننـد  مختلفـي؛  هـاي نـام  زمـان  طول در بيماري اين

 حاضر به حال در اما داشته، X سندرم انسولين و به مقاومت

 رسـمي  تعري  اولين 19شود.متابوليک شناخته مي نام سندرم

 بهداشـت  سـازمان  توسو 1998 سال در متابوليک سندرم از

، WHOطتــق تعريــ   24شــده اســت. ارائــه iv (WHO)جهــاني

 ضـروري،  اصلي و عامل خطر عنوان به انسولين، به مقاومت

کـاهش   شـکمي،  عامل خطـر ديگـر؛ شـامل چـاقي     2 همراه به

بالا، افزايش سطح سـرمي   چگالي با ليپوپروتئين سرمي سطح

ناشـتا   گلـوکز  يسطوب بالا خون وفشاري گليسيريد، پر تري

پـس از آن   24شـود. متابوليک استفاده مي براي تعري  سندرم

ــال ــاي در س ــندرم   2442و  2441ه ــي از س ــاري  مختلف  تع

ارائـه شـد    AHA/NHLBIو  ATP III، IDFمتابوليک توسو  

طـور  به طور خلاصه آورده شده است. همـان  1که در جدول 

 چاقي ،IDFگردد، در تعري  ارائه شده توسو که مشاهده مي

 و اصـلي  عنوان عامل خطـر  کمر( به دور يريگ)اندازه شکمي

 21در نظر گرفته شـده اسـت   براي سندرم متابوليک نياز مورد

 ATP IIIولـي  
در تعـاري  خـود فقـو     AHA/NHLBI 23و  22

 عامـل را بـراي تعريـ     2عامـل خطـر از    3زمـان  حضور هم

ضـروري بـه حضـور     دانند و نيازمتابوليک کافي مي سندرم

وجـود   انسولين و يا چاقي شـکمي در تعاريفشـان   به مقاومت

 سـر  بـر  توجـه  قابـل  نظـر  اخـتلاف  ندارد. بنابراين بـا وجـود  

 متابوليـک،  سندرم به مربو  تشخيصي اجزاي و اصطلاحات

 از ايدر حالـت کلـي بـه مجموعـه     متابوليـک  سندرم اصطلاب

ــداقل  ــر )ح ــل خط ــا از  عوام ــه ت ــزاي لازمس ــااج ــرتتو ب  ( م

-فشـاري  شامل پـر   ؛2 نوع ديابت و عروقي قلتي هايبيماري

ــون، ــزايش) ليپيــدميديــس خ  کــاهش گليســريد وتــري اف

 گلـوکز  افـزايش  ،(بالا در حالت ناشتايي چگالي با ليپوپروتئين

 اتفـا   هـم  بـا  اغلـب  کـه  چـاقي،  و ناشتا، مقاومت به انسولين

  7شود.اطلا  مي افتند،مي

                                                           
i-Samuel Gee 
ii-Avogaro

iii-Reaven 

iv-World Health Organization (WHO) 



   

 

 تعاريف مختلف سندرم متابوليک در انسان -1جدول 

 معيار سازمان

WHO 25 و حداقل دو تتا از   سطح بالاي گلوکز خون ناشتا و اختلال تحمل گلوکز(زمان مقاومت به انسولين )حضور هم

 ذيل:  اجزاي

متـر در زنـان و يـا    سـانتي  82ن و متـر در مـردا  سانتي 94بيشتر از  *چاقي مرکزي )نستت دور کمر به لگن  -1

 کيلوگرم بر متر مرب (  34شاخص توده بدني بيشتر از 

ليتـر و يـا سـطح سـرمي     گـرم در دسـي  ميلـي  124گليسـريد بيشـتر از   )سـطح سـرمي تـري    †ليپيـدمي ديس -2

تر در زنـان در  ليگرم در دسيميلي 39ليتر در مردان و گرم در دسيميلي 32ليپوپروتئين با چگالي بالا، کمتر از 

 حالت ناشتا(

 متر جيوه ميلي 94متر جيوه و يا دياستولي بيشتر از ميلي 144فشار خون سيستولي بيشتر از  -3

ميکروگـرم در دقيقـه يـا نسـتت آلتـومين بـه        24)دف  ادراري آلتومين بيشتر يا مساوي  ‡ميکروآلتومينوري -4

 درار(گرم بر گرم در اميلي 24کراتينين بيشتر يا مساوي 

ATPIII 22 ذيل:اجزاي  تا از 3زمان حداقل حضور هم 

 متر در زنانسانتي 88متر در مردان و سانتي 142دور کمر بيشتر از  -1

ليتر و يا سطح سرمي ليپوپروتئين گرم در دسيميلي 124گليسريد بيشتر از ليپيدمي )سطح سرمي تريديس -2

 ليتر در زنان در حالت ناشتا(گرم در دسييليم 24ليتر در مردان و گرم در دسيميلي  44با چگالي بالا، کمتر از 

 متر جيوهميلي 82متر جيوه و يا دياستولي بيشتر از ميلي 134فشار خون سيستولي بيشتر از  -3

 ليتر در حالت ناشتاگرم در دسيميلي 144سطح سرمي گلوکز بيشتر از  -4

IDF 21 ذيل:  اجزايزمان دور كمر بالا و حداقل دو تا از حضور هم 

ليتر و يا سطح سرمي ليپوپروتئين گرم در دسيميلي 124گليسريد بيشتر از ليپيدمي )سطح سرمي تريديس -1

 ليتر در زنان در حالت ناشتا(گرم در دسيميلي 24ليتر در مردان و گرم در دسيميلي 44با چگالي بالا، کمتر از 

 متر جيوهميلي 82متر جيوه و يا دياستولي بيشتر از ميلي 134فشار خون سيستولي بيشتر از  -2

 ليتر در حالت ناشتاگرم در دسيميلي 144سطح سرمي گلوکز بيشتر از  -3

 

AHA/NHLBI 23 

 ذيل:اجزاي  تا از 3زمان حداقل حضور هم

 متر در زنان سانتي 88متر در مردان و سانتي 142دور کمر بيشتر از  -1

ليتر و يا سطح سرمي ليپوپروتئين گرم در دسيميلي 124گليسريد بيشتر از ليپيدمي )سطح سرمي تريديس -2

 ليتر در زنان در حالت ناشتا(گرم در دسيميلي 39ان و ليتر در مردگرم در دسيميلي  32با چگالي بالا، کمتر از 

 متر جيوهميلي 82و يا دياستولي بيشتر از  متر جيوهميلي 134فشار خون سيستولي بيشتر از  -3

 ليتر در حالت ناشتاگرم در دسيميلي 144سطح سرمي گلوکز بيشتر از  -4

WHO, World Health Organization; ATPIII, Adult Treatment Panel; IDF, International Diabetes Federation; 

AHA/NHLBI, American Heart Association/National Heart, Lung and Blood Institute 

* Waist to Hip Ratio, † Dyslipidemia, ‡ Microalbuminuria 

 

 

 

 متابوليک در موش صحرايي تعريف سندرم

 در مينه سـندرم متابوليـک،  با وجود مطالعات فراوان در ز

ــه بيشــتر ــوارد يافت ــايم ــود ه ــوش صــحرايي در موج  را م

کـرد   مقايسـه  انسـان  هايي مشاهده شـده در با يافته تواننمي

تعريـ  دقيقـي از    محققـين  مطالعـات،  از بسـياري  در چرا که

که بر اساس آن مدل سندرم متابوليک را تعري   ييهايژگيو

ي رفـ  ايـن مشـکل، لازم اسـت     دهنـد. بـرا  اند، ارائه نميکرده

 شوند و در تعري  حيواني مدل تاييد براي کسانيمعيارهايي 



  

 

 از مطالعات مختلـ  قابـل   نتايج بدست آمده صورت، اين غير

بود. اخيـراً در   کديگر و با مطالعات انساني نخواهديمقايسه با 

يک مطالعه مروري بـه ايـن موضـوع اشـاره شـده اسـت کـه        

بـاليني سـندرم متابوليـک بـه      پيش قاتتحقي هاييافته ترجمه

 هــايمــدل استانداردســازي لازم در انســان بــه دليــل فقــدان

لازم براي  اجزايآميز نيست. بنابراين تعري  حيواني موفقيت

 کليـدي  گـامي  تأييد مدل سندرم متابوليک در موش صحرايي،

 بـين  بـود. اجمـاع   خواهـد  بهتـود مطالعـات حيـواني    جهت در

حضـور تعـداد    نيچن ـهـم  زااج ـ مرجـ   يرمقاد بر سر محققان

مـوش   در درم متابوليـک ــ ـسن تشـخيص  لازم بـراي  اجـزاي 

ــا صــحرايي، اســت،  شــده انجــام انســان در آنچــه مشــابه ب

در اين زمينه يکـي از پيشـنهادات    24رسد.ضروري به نظر مي

به اين صـورت ارائـه شـده     22همکاران وi معدود توسو چن 

 چربي وزن افزايش وزن بدن، زمان افزايشاست که  وقوع هم

ليپيدمي خون و ديسفشاري پر  مقاومت به انسولين، احشايي،

هاي صـحرايي تلقـي   به عنوان مدل سندرم متابوليک در موش

 زمـان هـم  چنـين پيشـنهاد شـده اسـت کـه بـه طـور       گردد. هم

کـه يـک    دريافتي، کالري يزانم تعيين براي غذا و آ  مصرف

و تکرارپــذيري  مــدل اعتتــار از اطمينــان بــراي کليــدي عامــل

از معـدود مطالعـاتي    22گيـري گـردد.  باشـد، انـدازه  ها ميداده

و همکاران iiديگري که به اين موضوع پرداخته، مطالعه اسپتيا

هاي صـحرايي را متـتلا بـه سـندرم     ها موشآن 27بوده است.

لازم زير را  اجزاي تا از 3تابوليک در نظر گرفتند اگر حداقل م

بودنـد: افـزايش سـطح سـرمي گلـوکز خـون )بيشـتر        يدارا م

ليتر(، اختلال تحمـل گلـوکز، افـزايش    گرم در دسيميلي 144از

پيکومـول در ليتـر(،    32/1سطح سـرمي انسـولين )بيشـتر از    

پايـه(،  درصد نستت بـه حالـت    14افزايش وزن بدن )بيشتر از

درصـد نسـتت بـه حالـت      3افزايش چربي شـکمي )بيشـتر از   

-ميلي 124گليسريد )بيشتر از پايه(، افزايش سطح سرمي تري

چنين افزايش سطح سرمي کلسـترول  ليتر( و همگرم در دسي

ليتر(. لازم به ذکر اسـت کـه   گرم در دسيميلي 172)بيشتر از 

گيـري  دازهذکر شده در حالت ناشتايي ان ـ اجزايسطح سرمي 

 يگردد و شر  اصلي براي تأييد مدل وجود اختلاف آمارمي

چنـين نسـتت بـه گـروه شـاهد در      دار با حالت پايه و هميمعن

تعـاري  محـدود،    بنابراين بـا وجـود   27نظر گرفته شده است.

تعري  جام  اجزاي لازم براي تأييد مدل سندرم متابوليک در 

رسد و انجام ايـن  موش صحرايي بسيار ضروري به نظر مي

                                                           
i-Cheng 

ii-Espitia 

بدسـت آمـده، افـزايش     نتـايج  علمـي  افزايش اعتتار باعث کار

 کــاهش تعــداد هــا بــه مطالعـات انســاني، احتمـال ترجمــه داده 

کاهش هزينه  عات وهاي صحرايي استفاده شده در مطالموش

 24گردد.و مدت زمان مطالعات مي
 

 هاي ايجاد مدل سندرم متابوليک در موش صحراييروش

 هـاي گـردد، روش مشـاهده مـي   2طور که در جدول همان

توان به صحرايي را مي موش در متابوليک سندرم مدل دايجا

دسته؛ شامل ايجاد مدل بـا تجـويز مـواد شـيميايي و دارو،      3

بنـدي کـرد.   دستکاري ژنتيکي و دستکاري رژيم غذايي تقسيم

دهنـده ايجـاد   چنين مطالعاتي نيز انجام شده است که نشانهم

 مدل سندرم متابوليک در موش صـحرايي مـاده بـا برداشـت    

 باشد. تخمدان مي

 هتاي صتحرايي بتا   سندرم متابوليتک در متوش   مدل ايجاد

 برداشت دو طرفه تخمدان

ــل از يائســگي در    ــان قت ــک در زن شــيوع ســندرم متابولي

درصـد بـوده و بعـد از     4/23الي 8/13کشورهاي مختل  بين 

در زنـان   38يابد.درصد افزايش مي 4/79الي  4/34يائسگي به 

 3/18قتــل از يائســگي  متابوليــک ســندرم ايرانــي نيــز شــيوع

درصـد   2/23درصد گـزارش شـده اسـت کـه بعـد از آن بـه       

 حجـم  بـا  لي ـچنين در يک مطالعـه فراتحل هم 39يابد.افزايش مي

ايراني بعـد   زنان در متابوليک شيوع سندرم نفر، 2893 نمونه

 که در واقـ  بـيش   درصد گزارش شده است 7/21 از يائسگي

 يائسـگي  44شـود. را شامل مي ايران در يائسه زنان از نيمي از

آن  اجزاي و متابوليک سندرم مستقل عامل خطر به عنوان يک

 متييرهـــاي تعـــديل از پـــس 41شـــود.در نظـــر گرفتـــه مـــي

 موجـب  يائسـگ يبدني،  توده نمايه و سن مانند کنندهمخدوش

 خطـر  برابـري ( 39در زنان ايراني 82/2) 43/4تا  29/2 افزايش

 41گـردد مي وقوع، از پس سال 14 متابوليک، تا سندرم به ابتلا

 24/1و  47/1، 28/1، 11/1، 71/1 افــزايش منجــر بــه يائســگي

خون، افزايش سـطح سـرمي    شکمي، پر فشاري چاقي برابري

 در حالـت ناشـتايي و کـاهش سـطح     گلـوکز  گليسـيريد و تري

 بــالا در حالــت ناشــتايي در چگــالي بــا ليپــوپروتئين ســرمي

  42گردد.زنان قتل يائسگي مي با مقايسه
 



   

 

 ها در موش صحراييهاي ايجاد سندرم متابوليک و معايب و مزاياي آنروش -2جدول 

 معايب مزايا نحوه تجويز ماده/اختلال ايجاد شده روش ايجاد

تجويز دارو و 

 مواد شيميايي

 

( مشابه سندرم متابوليک ايجاد 2( نستتا ارزان؛ )1) زير پوستي  27،28 *دگزامتازون( 1)

 رف داروهاي مشابه شده در انسان با مص

( 2( مدت زمان طولاني جهت ايجاد مدل؛ )1)

( نادر 3عدم مشاهده چاقي در اکثر موارد؛ )

 بودن موارد مشاهده شده در انسان

داروهاي ضد سايکوز مثل  (2)

 29-31 ‡و اولانزاپين †لورازيدون

پوستي و داخل  زير

 صفاقي

 ايجاد متابوليک سندرم مشابه( 2)ارزان؛  نستتا( 1)

  مشابه داروهاي مصرف با انسان در شده

( عدم مشاهده پر فشاري خون در اکثر 1)

( نادر بودن موارد مشاهده شده در 2موارد؛ )

 انسان

دستکاري 

 ژنتيکي

( اختلال در 2( کمتود لپتين؛ )1)

 11گيرنده لپتين

( سرعت بالاي ايجاد مدل و صرفه جويي در 1) دستکاري ژنتيکي

( يکدست بودن نتايج و کاهش تعداد 2زمان؛ )

 حيوانات مورد استفاده

( نياز به امکانات براي ايجاد؛ 2( گران بودن؛ )1)

( نادر بودن اختلال در گيرنده لپتين در 3)

( عدم 2بالاي حيوانات؛ )( مرگ و مير 4انسان؛ )

 ليپيدمي شاري خون و ديسفايجاد پر

دستکاري رژيم 

 غذايي

رژيم پرکربوهيدرات شامل ( 1)

 32-37ساکارز و فروکتوز 

 به غذاي کردن اضافه

 و آ  آشاميدني جامد

 براي ( مناسب2( نستتاً ارزان و کم هزينه؛ )1)

 به وابسته ژنتيکي غير سندرم متابوليک بررسي

 اشکال ( امکان مطالعه3انسان؛ ) در زندگي ستک

 متابوليک؛  سندرم خفي  و اوليه

( 2راي ايجاد مدل؛ )( زمان نستتاً طولاني ب1)

فشاري خون و چاقي در اکثر عدم ايجاد پر

 موارد

اضافه کردن به غذاي  13،24،37رژيم غذايي پرچر   (2)

 جامد 

( 2لازم براي تأييد مدل؛ ) اياجز ( ايجاد تمام1)

 اشکال ( امکان مطالعه3زمان کم براي ايجاد مدل؛ )

 متابوليک سندرم شديدتر

( سختي درست کردن 2( هزينه نستتاً بالا؛ )1)

 غذاي پرچر 

( ترکيب رژيم غذايي پرچر  3)

 14،12و پرکربوهيدرات

 به غذاي کردن اضافه

و/يا آ   جامد

 آشاميدني

لازم با شدت زياد و در  جزايا ( ايجاد تمام1)

( شتاهت زياد به سندرم متابوليک 2زمان کوتاه؛ )

 اشکال ( امکان مطالعه3ايجاد شده در انسان؛ )

 متابوليک سندرم شديدتر

( سختي درست کردن 2( هزينه نستتاً بالا؛ )1

 غذاي پرچر 

* Dexamethasone, † Lurasidone, ‡ Olanzapine 

 

 ي افــزايش شــيوع ســندرمعلــت اصــل اســتروژن کــاهش

در زنان بعد از يائسگي است. بـه ايـن صـورت کـه      متابوليک

 افـزايش  احشـايي،  چـاقي  از طريـق افـزايش   استروژن کاهش

 باعـث  ليپيـدمي، ديـس  بـا  همـراه  اکسـيداتيو  و استرس التها 

ــا ايجــاد ــه انســولين تشــديد و ي ــان يائســه  مقاومــت ب در زن

روژن به عنوان عامـل  در تأييد نقش حفاظتي است 43،44شود.مي

 لي ـمطالعه فراتحل ن سندرم، در يکيکننده در ايجاد اجلوگيري

 يائسـه،  زنـان  در شـده  تصـادفي  کارآزمـايي  144 از با بـيش 

 تـوده  افـزايش  باعـث  تجويز اسـتروژن  که گزارش شده است

 انسولين، به مقاومت بهتود شکمي، چربي کاهش چربي، بدون

 42شـود. ي خـون مـي  پـر فشـار   کاهش و دمييليپديس کاهش

دهـد برداشـت دو طرفـه    شواهدي وجود دارد کـه نشـان مـي   

تخمدان در جوندگان منجر به کاهش سطح سرمي اسـتروژن  

 سـندرم  روشـي بـراي ايجـاد مـدل     عنوان به تواندشده و مي

 درماني رويکردهاي و کش  ارزيابي براي يائسگي متابوليک

در اين راسـتا   43مورد استفاده قرار گيرند. مرثر و ايمن جديد،

ر مطالعات اخيـر خـود گـزارش کـرديم کـه برداشـت دو       ما د

ماهه منجر به کاهش  7طرفه تخمدان در موش صحرايي ماده 

پروژسـترون،   و اسـتروژن  سـرمي  درصدي سـطح  74 و 94

اخــتلال در تســت تحمــل  47بــدن، وزن درصــدي 21 افــزايش

ــتا،       ــت ناش ــوکز در حال ــرمي گل ــطح س ــزايش س ــوکز، اف گل

ن افـزايش در شـاخص تـوده بـدني،     يچن ـليپيـدمي و هـم  ديس

نسـتت   48فشاري خـون و پر 47، دور سينه و شکم،iشاخص لي

دهنده موفقيت گردد. مجموع اين نتايج نشانبه گروه شاهد مي

ايجاد مـدل سـندرم متابوليـک بـه دنتـال برداشـت دو طرفـه        

مـاده اسـت کـه در مطالعـات      صحرايي هايدر موش تخمدان

 11هـاي صـحرايي   مشابه نيز به اثتات رسيده است. در موش

 24الـي   12ماهه برداشت دو طرفه تخمدان منجر بـه افـزايش   

 8چنـين چربـي احشـايي بعـد از     درصدي در وزن بدن و هـم 

براي دريافت اطلاعات بيشتر در مورد نحـوه   49گردد.هفته مي

يائسگي بـا برداشـت دو طرفـه تخمـدان در مـوش       مدل ايجاد

 زاده ووسـ  يايي، مقالـه مـروري ارائـه شـده توسـو      صحر

 24کننده خواهد بود.کمک 2424همکاران در سال 

صتحرايي بتا    هتاي متوش  در متابوليتک  سندرم ايجاد مدل

 تجويز مواد شيميايي و دارو

هاي ايجـاد مـدل سـندرم متابوليـک در     ترين روشاز مهم

تـوان بـه تجـويز    موش صحرايي با تجويز مواد شيميايي؛ مي

گلوکوکورتيکوئيدها مثل دگزامتازون و تجويز داروهاي ضـد  

                                                           
i-Lee Index 



  

 

اشاره کرد. تجويز اين  iiناولانزاپي و iسايکوز مثل لورازيدون

 شـکم،  در چربـي  تجمـ   غـذا،  مصـرف  افـزايش  داروها ستب

 گلـوکز،  تحمل اختلال انسولين، به مقاومت گلوکز ناشتاي بالا،

 عضـلات  و کتـد  در چربـي  رسـو   چنـين هـم  و ليپيدميديس

  گردد. براي دريافت اطلاعات بيشتر در مورد ايجادمي اسکلتي

دارو مقـالات مـروري ارائـه     و شـيميايي  مـواد  تجويز با مدل

 iv، پانچـال 242114و همکارانش در سـال   iiiشده توسو گوناوا

و همکـارانش در سـال    v، ونـ  241111و همکارانش در سـال  

 242219و همکـــارانش در ســـال   viواتاشـــچانک، و 241713

  کننده خواهد بود.کمک
 

بتا   صتحرايي  هتاي متوش  در متابوليتک  ايجاد مدل سندرم

 دستکاري ژنتيکي

مدل ايجاد شده با تييير ژنتيکي، به طور عمده با تييير در 

کـه بـا    هاي صحراييشود. موشلپتين يا گيرنده آن ايجاد مي

افزايش سطح سـرمي   افزايش وزن و شونداين مدل ايجاد مي

اخـتلال   گلوکز ناشتا دارند ولي پرفشاري خـون و  و انسولين

هـاي  مـوش در  هفتـه،  38 از بعد حتي ليپيدي، يهادر شاخص

ن ي ـاصلي ا يهايگردد که يکي از کاستصحرايي مشاهده نمي

 ارزيـابي  در ن روشي ـجاد شده بـه ا يمدل ا 14،13باشد.مدل مي

 چاقي ايجاد در است ممکن که خاصي مولکولي هايسازوکار

 متابوليـک  سـندرم  از آنجا که هستند. مفيد باشند داشته نقش

 در مشـابه  هـاي ست و جهشين ژني تک اختلال يک انسان در

 بسـيار  و ميلـو   ژنتيکـي  اخـتلال  لپتين در انسان يک گيرنده

 تيييـرات  ايجـاد شـده شـتيه    دستکاري ژنتيکي است، لذا نادر

بـراي دريافـت اطلاعـات     11باشـد. ينم انسان در شده مشاهده

 هـاي ايجـاد سـندرم متابوليـک بـا     بيشتر در مورد انواع مـدل 

پانچـال و  ژنتيکي مقالات مروري ارائه شده توسو  اريدستک

، وونــ  و همکــارانش در ســال 241111همکــارانش در ســال 

  1کننده خواهد بود.کمک241713
 

بتا   يصتحراي  هتاي متوش  در متابوليتک  ايجاد مدل سندرم

 دستکاري رژيم غذايي

پرکــاربردترين روش ايجــاد مــدل ســندرم متابوليــک در  

هاي دستکاري موش صحرايي، استفاده از يکي از انواع روش

                                                           
i-Lurasidone 

ii-Olanzapine 

iii-Gunawan 

iv-Panchal 

v-Wong 

vi-Vatashchuk 

دسـته کلـي؛ شـامل رژيـم      3باشد کـه بـه   در رژيم غذايي مي

پرکربوهيدرات، پرچربي و ترکيب اين دو رژيم غذايي تقسـيم  

انســان امــروزي  مصــرفي در غــذايي هــايشــوند. رژيــممــي

 و سـاکارز  و فروکتـوز  ماننـد  هـايي کربوهيـدرات  از سرشار

ک مطالعه مروري که بـه  يدر  11-13است. اشتاع چربي چنينهم

ــواع روشبررســي مقايســه ــدل ســندرم  اي ان ــاد م ــاي ايج ه

گيري متابوليک با دستکاري رژيم غذايي پرداخته است، نتيجه

کربوهيـدرات   پر يغذاي شده است که مدل ايجاد شده با رژيم

 سرمي بالاي گلوکز سطح و بدن وزن افزايش بر خفي  اثري

گليسـريد  تـري  سـرمي  بر سطح و اثري شديد ناشتا در حالت

 و انسـولين  بـه  مقاومـت  سرمي انسولين ناشـتا،  ناشتا، سطح

 غـذايي  مدل ايجـاد شـده بـا رژيـم    . احشايي دارد چربي تجم 

 يهـا يژگيات بر وپرچر  و يا پرچر  به همراه پرکربوهيدار

 مطالعـه  بـراي  ذکر شده اثر شديدتري داشته اسـت. بنـابراين  

مـدل ايجـاد شـده بـا      متابوليک؛ سندرم اوليه و خفي  اشکال

 کـه حـالي  در شده اسـت،  کربوهيدرات توصيه پر غذايي رژيم

چر  و يا پرچر  به همراه  پر غذايي مدل ايجاد شده با رژيم

 ســندرم تــرشــرفتهيپ لمطالعــه مراحــ يپرکربوهيــدارات بــرا

   12متابوليک توصيه شده است.
 

 رژيم غذايي پرچرب

 تـا  34) چربـي  محتـواي  از وسيعي غذاي پرچر  با طي 

ايجاد مدل  سال، براي 1هفته تا  4و با مدت زمان ( درصد 74

در  24،37شود.در موش صحرايي مصرف مي سندرم متابوليک

 مشـابه  لازم بـراي تأييـد سـندرم متابوليـک     اجـزاي اين مدل 

ن صـورت کـه   اسـت، بـه اي ـ   انسـان  ي  شده برايتعر ياجزا

 درصد کالري 47صحرايي با غذاي پرچر  ) هايموش تيذيه

 وزن افزايش باعث( 13چربي از درصد کالري 74يا  21چربي از

 گليسـريد و تري سرمي کلسترول، سطح احشايي، چربي بدن،

 بـا  مقايسه در بالا، چگالي با سرمي ليپوپروتئين سطح کاهش

 درصـد  13) معمـولي  غـذايي  رژيـم  بـا  شـده  تيذيه هايموش

پاس  ايجاد شده به دنتال تيذيـه   21گردد.، مي(چربي از کالري

هـاي حيـواني   با رژيـم پرچـر  بـه شـدت تحـت تـأثير گونـه       

استفاده شـده، درصـد کـالري چربـي اسـتفاده شـده و سـن        

 viiگيـرد. در مـوش کوچـک آزمايشـگاهي،    حيوانات قـرار مـي  

بـه سـندرم    ابـتلا  يبـرا  يشـتر يتر اسـتعداد ب هاي مسنموش

هاي اشته و فنوتيپمتابوليک به دنتال مصرف غذاي پرچر  د

-در مـوش صـحرايي، مـوش    22،23دهند.شديدتري را بروز مي

                                                           
vii-Mice 



   

 

صـحرايي   هايتر بيشتر مستعد ابتلا هستند. موشهاي جوان

با غـذاي   هفته 8 مدت به هفتگي 3که در   iداولي-نژاد اسپراگ

تحمل  اختلال افزايش وزن بدن، شوند، دچارپرچر  تيذيه مي

خـون  فشـاري  پـر   ليسريد وگسرمي بالاي تري گلوکز، سطح

 فشـار  و چـاقي  فقـو  هفتـه  8 يهاموش کهيگردند در حالمي

 صـحرايي  هايموش چنين درهم 22دهند.بالا را بروز مي خون

 درصـد  24) غـذاي پرچـر    مصـرف  هفتـه  ii 8نژاد ويسـتار، 

با فنوتيـپ   متابوليک مدل سندرم القاي چربي( براي از کالري

 اخـتلال  گليسريد وسرمي بالاي تري افزايش وزن بدن، سطح

 غذاي پرچر  مزمن اثرات يبررس 24گلوکز کافي است. تحمل

درصــد بيشــتر از  42و  32 ،14) مختلــ  چربــي محتــواي بــا

هاي موش در بدن متابوليسم و چاقي روي بر( غذاي معمولي

 سـطح  چربـي احشـايي،   وزن، افزايش که داد نشان صحرايي

در حالـت   انسـولين  گليسـريد و تري کلسترول، سرمي گلوکز،

 صـورت  بـه  غـذايي  رژيـم  چربـي  محتـواي  افـزايش  ناشتا با

   22يابد.مي افزايش مقدار به وابسته
 

 رژيم غذايي پركربوهيدرات 

اي ايجــاد مــدل ســندرم عمــده مطالعــات انجــام شــده بــر

يـا   32-34متابوليک در موش صـحرايي بـا خورانـدن فروکتـوز    

ک مطالعـه  ياند. در به موش صحرايي ايجاد شده 32،37 ساکارز

مروري که با هدف بررسي ايجاد مـدل سـندرم متابوليـک در    

 74جوندگان انجام شـده، نشـان داده شـده اسـت کـه حـدود       

از ســاکارز بــه درصــد  34درصــد مطالعــات از فروکتــوز و 

عنوان ايجادکننده مدل سندرم متابوليـک در مـوش صـحرايي    

   27اند.استفاده کرده
 

 سازوكار اثر رژيم غذايي پركربوهيدرات 

يک مونوساکاريد مثل گلـوکز و گـالاکتوز اسـت     فروکتوز

 باغل ـ امـروزه . شودمي شناخته ميوه قند عنوان به که معمولاً

 را غـذا  تـا  شـود مـي  دهنده استفادهطعم عنوان به فروکتوز از

 نيـاز  در پستانداران هـي  . کند ترکنندهوسوسه و اشتهاآورتر

شـناخته   يياز مـواد غـذا   يافتيدر فروکتوز به يشناختستيز

ــا  نشــده اســت و ــوز تنه ــک فروکت ــول ي ــي  واســطه مولک ط

گـردش بسـيار    در فروکتـوز  غلظت 27است. گلوکز متابوليسم

 دليـل  به امروزه اما متأسفانه برابر( از گلوکز است؛ 24کمتر )

 مصـنوعي،  شـده  شـيرين  غـذايي  مواد و هانوشيدني مصرف

                                                           
i-Sprague-Dawley 

ii-Wistar 

 ميـان  در .افـزايش يافتـه اسـت    حـد  از بيش فروکتوز افتيدر

 در 2iiiدهنـده نـوع   دهنده گلوکز، انتقـال انتقال خانواده اعضاي

ــرار داشــته و vانتروســيت ivغشــا  راســي ســمت  مســئول ق

اسـت.   انتروسـيت  داخـل  بـه  فروکتوز خورده شـده  برداشت

م يآنـز  توسـو  سـرعت  بـه  فروکتوز وارد شده به انتروسـيت 

شود و سـپس بـه طـور عمـده بـه      مي فسفريله viفروکتوکيناز

مانـده از طريـق   گـردد. فروکتـوز بـاقي   گلـوکز متـابوليزه مـي   

 viiiجـانتي  -ايقاعـده  سمت درکه  viiگلوکز  2دهنده نوع انتقال

فضاي ميـان بـافتي و    وارد انتروسيت قرار دارد از سيتوزول

 فروکتـوز؛  متابوليسـم  اصـلي  به انـدام  شود وسپس خون مي

28رسد.مي يعني کتد
 حـدود  معمـولاً  فروکتـوز  سـطح سـرمي   

 تـا  تواندمي فروکتوز مصرف از پس بوده و مولارميلي 44/4

 ناشـتا  سـطح  بـه  ساعت 2 در مدت برابر افزايش يابد ولي 14

در برداشـت   کتـد  کارآمـدي بـالاي   کـه بـه علـت    گرددباز مي

وارد شده به  فروکتوز از درصد 74فروکتوز است. بيشتر از 

-گلوکز در کتـد برداشـت مـي    2هنده نوع دانتقال خون توسو

   29شود.

-در مسيري که فروکتوليز ناميده مي فروکتوز متابوليسم

 و B ix فروکتوکينـاز، آلـدولاز   آنزيم سه شود به طور عمده با

 پذيرد. در مسير فروکتوليز، فروکتـوز مي صورت xتريوکيناز

 به سرعت به برداشت شده در کتد توسو آنزيم فروکتوکيناز

 سپس فسفات-1 شود. فروکتوزفسفات تتديل مي-1-فروکتوز

 xiفسفات استون هيدروکسي دي تريوز به B آلدولاز طريق از

 طريـق  از گليسرآلدئيد سپس. شودمي تتديل xiiگليسرآلدئيد و

ــاز ــ تريوکين ــديل فســفات-3-گليســرآلدئيد هب  29شــود.مــي تت

 را گلوکونئـوژنز  و گليکـوليز  تنظيمـي  اصـلي  مراحل فروکتوز

 مصرف شرايو در که انتظار است قابل زند. بنابراين،مي دور

 فروکتوکينـاز،  واسـطه  بـا  فروکتـوليز  ،فروکتـوز  حـد  از بيش

 گليسـرآلدئيد،  توليـد  افـزايش  به تريوکيناز منجر و B آلدولاز

 فسـفات -3-گليسـرآلدئيد  و فسـفات  -استون هيدروکسي دي

ــود ــه ش ــ  ک ــتراهاي    منت ــد سوبس ــراي تولي ــاز ب ــورد ني  م

                                                           
iii-Glucose Transporter (GLUT) 5 

iv-Apical Membrane 

v-Entrocytes 

vi-Fructokinase 

vii-Glucose Transporter (GLUT) 2 

viii-Basolateral Membrane  

ix-Aldolase B 

x-Triokinase 

xi-Dihydroxyacetone Phosphate 

xii-Glyceraldehyde 



  

 

 اسـتيل  ،iv، لاکتاتiiiشامل پيروات iiليپوژنيک و iگلوکونئوژنيک

 افــزايش بــوده و منجــر بــه viفاتفســ-3-گليســرول و ،vکــوآ

ج ينتـا  74،71شـوند. مي ليپوژنز کتدي گليکوژنز و گلوکونئوژنز،

موش کوچک آزمايشگاهي انجـام شـده    ياي که بر رومطالعه

فروکتـوز )کمتـر از    پايين ريمقاد در است نشان داده است که

 خـورده  فروکتوز بيشتر نيم گرم به ازاي کيلوگرم وزن بدن(،

 74و بيشـتر از   شـود مي متابوليزه کوچک روده توسو شده؛

 به درصد 24و کمتر از  لاکتات و گلوکز صورت درصد آن به

 بـالاي  ريمقـاد . شـود مـي  ظـاهر  در خـون  فروکتـوز  صورت

منجـر  ( به ازاي کيلوگرم وزن بـدن  گرم 1بيشتر از ) فروکتوز

شـده   کوچـک  روده در فروکتوز کاتابوليسم و به اشتاع جذ 

 34 از بيشـتر ) کتـد  بـه  بـه انقـال فروکتـوز    اين اتفا  منجر و

ديـده   1طـور کـه در شـکل    بنابراين همان 72گردد.مي( درصد

 44) گلوکز افت شده سرانجام در کتد بهيشود، فرکتوز درمي

درصــد( و  28د(، لاکتــات )درصــ 29-24ده محــدو -درصــد 

شود و درصد کمـي از آن نيـز   درصد( تتديل مي17گليکوژن )

 طور به 73،74شود.وارد مسير ليپوژنز و توليد اسيد اوريک مي

 بيشـتر  حيوانـات  در هـم  و انسـان  در هـم  فروکتـوز  خلاصه،

 .کند تا کربوهيدراتمي عمل چربي يک به شتيه

 قنـد  در موجـود  يدسـاکار دي يـک  سـفره،  قنـد  يا ساکارز

 يـک  و فروکتـوز  مولکـول  يـک  از اسـت و  چينـدر  يـا  نيشـکر 

 مشـابه  نقشـي  سـاکارز . اسـت  شـده  تشـکيل  گلـوکز  مولکول

افت يدر ساکارز. کنديم ترطعم خوش را و غذا دارد فروکتوز

 خـود،  دهنـده تشـکيل  اجـزاي  بـه  ساکاراز آنزيم توسو شده،

 فعـال  مـاده  فروکتوز. شودتجزيه مي فروکتوز و گلوکز يعني

ــه مــوش صــحرايي در اســت اصــلي  ســندرم مــدل ايجــاد ب

سـاکارز   13کنـد. مـي  کمـک  سـاکارز  مصرف از متابوليک پس

بـراي اسـتفاده در صـنعت     viiکننـده ترين ماده شـيرين متداول

 قابـل  تـر و چنين اسـتفاده از سـاکارز ارزان  غذايي بوده و هم

ــان و   دســترس ــراي کودک ــه خصــوص ب ــوز، ب ــر از فروکت ت

ــت.  ــان اس ــابرا 72نوجوان ــه ا يبن ــه ب ــا توج ــن ب ــده  ني ــه عم ک

از  يانسـان غن ـ  ييم غـذا ي ـدرات اسـتفاده شـده در رژ  يکربوه

ساکارز است، مدل سندرم متابوليک که در موش صحرايي به 

ک ي ـشود بـه سـندروم متابول  وسيله تجويز ساکارز ايجاد مي

                                                           
i-Gluconeogenesis 

ii-lipogenesis 

iii-Pyruvate 

iv-Lactate 

v-Acetyl-CoA 

vi-Glycerol 3-phosphate 

vii-Added Sugar 

تـر  هيدرات در انسـان شـت  يپرکربوه ييم غذايجاد شده با رژيا

 77،77است.

 رژيم غذايي پركربوهيدرات  viiiهاي تجويزشانواع رو

غــذايي پرکربوهيـــدرات، بــا افــزودن محتـــواي     رژيــم 

مـوش   71و يا غذاي جامـد  78-74کربوهيدارات به آ  آشاميدني

 کالري وايزو هايرژيم هدست دو شود و بهصحرايي ايجاد مي

ايزوکــالري،  هــايرژيــم شــود. درپرکــالري تقســيم مــي  

 بــا( عمــدتاً نشاســته) غــذايي رژيــم کربوهيــدرات اســتاندارد

 جايگزين ساکارز يا فروکتوز مانند ايساده هايکربوهيدرات

در دسترس موش صحرايي قـرار   بالاتري انرژي که شودمي

 آ  بـه  سـاکارز  يـا  روکتوزف پرکالري، هايدر رژيم. هنددمي

 خود جامد غذاي مصرف حيوانات. گردداضافه مي آشاميدني

 بـا  مقايسـه  در هـا، آن دريـافتي  کـالري  اما دهند،مي کاهش را

 .يابدمي افزايش شوند،مي تيذيه معمولي غذاي با که حيواناتي

روش پيشــنهادي توســو مطالعــه حاضــر اســتفاده از روش  

درات به آ  آشاميدني( اسـت.  يهپرکالري )اضافه کردن کربو

ــن پيشــنهاد؛ در مطالعــه  اي دو مــدل تجــويز در حمايــت از اي

دهـد کـه   فروکتوز و ساکارز مرور شده است، نتايج نشان مي

 وزن بـدن  بـر  بيشتري تر بوده و تأثيررژيم پرکالري متداول

 عوامـل،  بقيـه  بـه  توجـه  بـا . دارد ايزوکـالري  رژيـم  به نستت

 اما نشده است، مشاهده رژيم غذايي دو بين داريمعني تفاوت

مثـل مقاومـت بـه انسـولين و      عامل، هر بودن بالاتر به تمايل

 وجـود  پرکـالري  غـذايي  رژيم درگليسريد، تريسطح سرمي 

 کمتـر  هزينه دليل به پرکالري رژيم که دهدمي نشان اين دارد.

 ايجـاد مـدل   هنگـام  در غالـب  انتخـا   آسـان،  سـازي آماده و

 12است. وليکسندرم متاب

مقدار كربوهيدرات استفاده شده براي ايجاد متدل ستندرم   

 متابوليک با رژيم غذايي پركربوهيدرات 

در مــورد مقــدار فروکتــوز و ســاکارز اســتفاده شــده در 

ــم      ــويز رژي ــا تج ــه ب ــاتي ک ــده مطالع ــ ، عم ــات مختل مطالع

ر يگردنـد از مقـاد  پرکربوهيدرات به موش صحرايي ايجاد مي

 24-34ر آ  آشـــاميدني و فروکتـــوز د 72-74درصـــد 12-14

کننـد. بـا   ساکارز در آ  آشاميدني استفاده مي 12، 72-77درصد

اين حال تنوع بالايي در مطالعات مختل  گزارش شده به ايـن  

صورت کـه مـدل سـندرم متابوليـک در مـوش صـحرايي بـا        

درصـد فروکتـوز    81 74و حتي  32،84 34، 79 22، 78 24افزودن 

ــاکارز  83 24و  83 44 82، 32و  ــد س ــه درص ــامي آ  ب دني آش

                                                           
viii-Route 



   

 

ک مقدار مشـخص  يايجاد شده است. اگرچه عمده مطالعات از 

کننـد  از ساکارز و يا فروکتوز در طـول مطالعـه اسـتفاده مـي    

تـوان گفـت کـه هـر چـه مقـدار بـالاتر باشـد، اثـرات          ولي مي

کننـده سـندرم متابوليـک دارد. بـه     شديدتري بر عوامل تعيين

کننـده  تعيين اجزايطور مثال؛ اثر وابسته به مقدار ساکارز بر 

 24 و 44 ،34 اي کـه از سـاکارز  سندرم متابوليک در مطالعـه 

اسـتفاده کـرده    آشاميدني در مـوش صـحرايي   آ  در درصد

ر استفاده پيشنهاد مطالعه حاض 83است، به اثتات رسيده است.

درصـد   14-12درصد براي ساکارز و  24- 34قادير کم )از م

ر پـايين بـه راحتـي در آ     يکه مقاد براي فروکتوز( است چرا

چنـين اسـتفاده در   حل شده و قابل استفاده خواهند بـود. هـم  

ر کم شتاهت بيشتري به مدل انساني دارد؛ چرا که افراد يمقاد

درصـد( ولـي    34الي  14معمولاً در معرض کربوهيدرات کم )

گيرند )مثل مصـرف مشـروبات   با مدت زمان طولاني قرار مي

 الکلي در کشورهاي غربي(.

 

 
 

 مسير متابوليسم فروكتوز -1شکل 

 

مدت زمان استفاده شده براي ايجاد مدل سندرم متابوليتک  

 با رژيم غذايي پركربوهيدرات 

هـاي  در مورد مدت زمـان لازم بـراي ايجـاد مـدل، زمـان     

ر گفتـه  يمختلفي براي تجويز رژيـم پرکربوهيـدرات، بـا مقـاد    

شده، انتخا  شده است.  طول دوره افزودن فروکتوز بـه آ   

 32، 17 87، 12 82، 9 84، 8 84، 2آشاميدني در مطالعـات مختلـ    

ــين      89 44و  88 24 87، 21 ــت. همچن ــده اس ــزارش ش ــه گ هفت

 14، 37 9، 77 7، 94 7افزودن ساکارز به آ  آشاميدني به مـدت  
 71 48و  77 44 93، 34 79، 28 92، 24، 91 24، 74 17، 77 12، 82

هفته در موش صحرايي نر استفاده شده است. توجه بـه ايـن   

نکته ضروري است کـه مـدت زمـان تجـويز بسـته بـه هـدف        

گردد. به طور مثال اگر هدف مطالعـه ايجـاد   مطالعه تعيين مي

دانـد؛  را ضـروري مـي   مدل سندرم متابوليکي است که چـاقي 

تـر  هـاي طـولاني  ر ساکارز و فروکتـوز بـا مـدت   يتجويز مقاد

 و iهفته( مورد نياز اسـت. در ايـن راسـتا، آکوسـتا     22)بالاي 

 آ  در ســاکارز درصــد 24 و 44 ،34ر يهمکــاران از مقــاد 

ــک در مــوش    ــراي ايجــاد مــدل ســندرم متابولي آشــاميدني ب

ه هـر سـه مقـدار    استفاده کردند و مشاهده کردند ک صحرايي

ليپيدمي و مقاومت به انسـولين  مصرف شده باعث ايجاد ديس

                                                           
i-Acosta 



  

 

هفتـه درمـان    24ر بالا و بعـد از  يگردد ولي چاقي در مقادمي

فـت کـه هرچـه مـدت     توان گبنابراين مي 83قابل مشاهده است.

تر باشد اثراتي کـه تجـويز فروکتـوز يـا     زمان مطالعه طولاني

گذارنـد  کننـده سـندرم متابوليـک مـي    ساکارز بر عوامل تعيين

بيشتر خواهد بود. در اين زمينه گزارش شده است که تجويز 

هفتـه، افـزايش بيشـتري در     24درصد به مـدت   24فروکتوز 

مقاومت بـه انسـولين،   گليسريد و وزن بدن، سطح سرمي تري

 94کند.هفته، ايجاد مي 4هفته و  12نستت به مدت زمان 

 

مقايسه تجويز فروكتوز و ساكارز براي ايجاد مدل ستندرم  

 متابوليک با رژيم غذايي پركربوهيدرات

مقايسه دو روش با توجه به مطالعات صـورت گرفتـه در   

طور که مشاهده خلاصه شده است. همان 3گذشته در جدول 

هاي مختلفـي بـراي ايجـاد سـندرم     شود از دوزها و زمانمي

ي استفاده شده است. با توجـه بـه   متابوليک در موش صحراي

مطالعات صورت گرفتـه بـراي ايجـاد سـندروم متابوليـک بـا       

گليسريد بـالا در حالـت ناشـتايي و    فنوتيپ سطح سرمي تري

درصـد از   34ر کم )کمتر از يداراي مقاومت به انسولين، مقاد

 24ساکارز و فروکتوز( و مـدت زمـان تجـويز کـم )کمتـر از      

گليسـريد در  را که افزايش سرمي تـري کند؛ چهفته( کفايت مي

حالت ناشتا و مقاومت به انسولين از اولين عواملي هستند که 

به دنتال تجويز فروکتوز و ساکارز در موش صحرايي ايجاد 

شوند. اما اگر هدف مطالعه بررسي مدل سندرم متابوليک؛ مي

خون باشد، بايد مدت زمـان  فشاري  شامل فنوتيپ چاقي و پر

طولاني و يا مقدار تجويز بالا باشد، چرا کـه تيييـرات   مطالعه 

هفته  24خون در مطالعاتي که زير فشاري  در وزن بدن و پر

ردد يـا  ــ ـگشوند يا به صورت خفيـ  مشـاهده مـي   انجام مي

 3طـور کـه در جـدول    گردد. بنابراين همانمشاهده نمي اصلاَ

تـوز و  قابل مشاهده است هر دو نوع کربوهيدرات، يعني فروک

ساکارز قادر به ايجاد مدل سندروم متابوليک با فنوتيپ مورد 

 نظر هستند.

 پركربوهيدرات غذايي رژيم با متابوليک سندرم مدل ايجاد براي ساكارز و فروكتوز تجويز مقايسه-3جدول 

 فروكتوز 

32 ،65 ،66-61 

 ساكارز

36 ،11-69 ،16 ،11 ،62 ،93-95  

 درصد 24-24 درصد 14-74 مقدار

 اضافه کردن به آ  آشاميدني اضافه کردن به آ  آشاميدني تجويز  روش

  48تا  7 44تا  2 مدت زمان تجويز )هفته(

 اثر بر اجزاي سندرم متابوليک

 *↔ *↔ چاقي

 ↑↑↑ ↑↑↑↑ انسولين به مقاومت

 ↑↑↑ ↑↑↑↑ سطح سرمي انسولين ناشتا

 ↑ ↑↑ ناشتا گلوکز سرمي سطح

 ↑↑ ↑↑↑ ناشتا گليسريدتري سرمي سطح

 ↓ ↓ بالا ناشتا چگالي با ليپوپروتئين سرمي سطح

 *↔ *↔ خون پر فشاري

هفته ادامه داشته باشد. 44تا  22فشاري خون نياز است تجويز رژيم غذايي پرکربوهيدرات به مدت حداقل م متابوليک با فنوتيپ چاقي و پر* براي مشاهده سندر

 

 ديگيري و ارئه راهنماي كاربرنتيجه

تجـويز   (،2حاضر )شـکل   مطالعه دستورالعمل به توجه با

ايجـاد مـدل    درصـد در آ  آشـاميدني بـراي    24-34ساکارز 

ايـن   .شـود مـي  سندرم متابوليک در موش صحرايي توصـيه 

و  اسـت  ياقتصـاد  و يعمل ـ يک روش سـاده، متـداول،   روش

مقـدار   ايـن  براي ايجاد آن به تجهيـزات خاصـي نيـاز نيسـت.    

 ادامـه  هفتـه  14-12حـداقل   مـدت  به بايد کارزتجويزي از سا

يابد تا ايجاد مدل سندرم متابوليک بـا فنوتيـپ سـطح سـرمي     

گليسريد، انسـولين و گلـوکز ناشـتا و مقاومـت بـه      بالاي تري

شـود  مـي  پيشـنهاد  انسولين در موش صحرايي ايجاد گـردد. 

براي ايجاد مـدل سـندرم متابوليـک شـامل فنوتيـپ چـاقي و       

م فو  براي مدت زمان يوانات با رژيمار حيتپرفشاري خون، 

 . باشد داشته هفته( ادامه 44بيشتري )تا 



   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 نحوه ايجاد مدل سندرم متابوليک در موش صحرايي با تجويز ساكارز در آب آشاميدني -2شکل 

 

چنـين بـا   مقايسه نتايج با حالت پايه موش صحرايي و هم

 گـرفتن  نظـر  در د. بارسهاي شاهد ضروري به نظر ميموش

توجه به چندين نکته در استفاده از ايـن   موارد ذکر شده، همه

( عمـده مطالعـات انجـام    1رسـد: ) ها ضروري به نظر ميمدل

شده با اين روش در جنس نر صـورت گرفتـه اسـت و ايجـاد     

( تعريـ   2مدل در جنس ماده نياز به بررسي بيشتري دارد. )

ــراي اجــزاي  ــه ســن  يکســاني ب ــو  ب ــک،مرب ــه  درم متابولي ب

ــوش صــحرايي   ــراي م ــاقي، ب ــدارد و  خصــوص چ ــود ن وج

اجزاي لازم بـراي تأييـد مـدل سـندرم      سازي تعاري يکسان

( با توجـه بـه   3متابوليک در موش صحرايي ضروري است. )

 چـاقي  و بـالا  چگـالي  بـا  ليپـوپروتئين  سـطح  اين کـه کـاهش  

 جمعيـت  در متـداول  جـز   دو مرکزي )دورکمر به لگـن بـالا(،  

گـردد ايـن دو   پيشـنهاد مـي   2،ايراني با سندرم متابوليک است

جز  براي تأييد سندرم متابوليک در مـوش صـحرايي مـورد    

 توجه قرار بگيرند.

تحقيقــاتي مصــو   مطالعــه حاضــر حاصــل طــرب: گتتزاريستتپاس

متابوليسم دانشگاه علوم پزشـکي   و ريزدرون غدد علوم پژوهشکده

 است.  43443242شهيد بهشتي با کد پژوهان 

گونه تضاد منافعي دارند که هي نويسندگان اعلام مي: تضاد منافع

 در پژوهش حاضر وجود ندارد.
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Abstract 
Metabolic syndrome refers to a cluster of risk factors for cardiovascular disease and type 2 

diabetes, including hypertension, dyslipidemia, increased levels of fasting glucose, and obesity, 
conditions that often occur together. One common method for inducing metabolic syndrome in 
rats is diet manipulation, mimicking unhealthy dietary patterns in humans. This review aimed to 
provide a practical guide for creating a rat model of metabolic syndrome by administrating a high-
carbohydrate diet. Metabolic syndrome induction by administrating a high-carbohydrate diet is a 
simple, common, rapid, practical, and cheap method that does not require advanced equipment. In 
rat models of metabolic syndrome created by the administration of high-carbohydrate diets, 
parameters such as the type of carbohydrate used (fructose or sucrose), the dose and duration of 
sugar administration (5 to 48 weeks), the administration route (drinking water or solid food), and 
model verification parameters (obesity, dyslipidemia, hypertension, insulin resistance, and 
hyperglycemia) should be taken into consideration. According to the practical guide developed in 
this study, administering 20-30% sucrose in the drinking water of rats for 10-15 weeks can reliably 
create a metabolic syndrome model confirmed by elevated fasting serum levels of triglycerides, 
insulin, and glucose, as well as insulin resistance. If the administration of 20-30% sucrose in 
drinking water continues for at least 25 weeks (up to 40 weeks), a rat model of metabolic syndrome 
will be created presenting with obesity and hypertension. It is noteworthy that the confirmation of 
model creation requires comparison with both basic conditions and control rats. 
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