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  چكيده
. در مبتلايان به ديابت و سندرم متابوليک شايع است ها و افزايش استرس اکسيداتيو اختلال در پروفايل چربي: مقدمه

 هاي كبد در موش كليه، قلب و  درMDAميزان   ملاتونين بر اختلال ليپيدهاي پلاسما وپژوهش، بررسي اثرهدف اين 
 ، گروهدر سه گروه تقسيم شدند موش صحرايي نرسر  ۲٤ :ها مواد و روش. بود فروکتوز  بالاي مقاديرتغذيه شده با

 وفروکتوز % ۱٠ محلول وغذا  : ملاتونين، گروهفروکتوز% ۱٠ محلولوغذا  : فروكتوزيگروه ،و آب) پلت ( غذا: كنترل
 در). اتانل دريافت کردند %۱ دارايوه ديگر سالين دوگر. (ملاتونين داخل صفاقيگرم بر كيلوگرم  ميلي ۱٠تزريق روزانه 

 MDAميزان   پايين، وي ين با دانسيتهئ بالا، ليپوپروتي دانسيته ين بائكلسترول، ليپوپروت گليسريد، هفته غلظت تري ۸ پايان
مقادير با  حليل و تSPSS افزار  با نرمها يافته. شاخص آتروژنيك محاسبه گرديد گيري و كليه اندازه در بافت قلب، كبد و

۵ ۰/۰P<قايسه با گروه كنترل افزايش گليسريد گروه فروكتوزي در م غلظت تري: ها يافته .ر نظر گرفته شددار د  معني
 در مقايسه با ، در گروه دومHDL  كلسترول ـغلظت .شدوه ملاتونين اين افزايش مشاهده ن اما در گر،)P=۰۱۸/۰ (يافت

  ـ كلسترول كلسترول تام وغلظت. گرديد تيمار با ملاتونين مانع از كاهش آن ، و)=۰۰۱/۰P(گروه كنترل كاهش يافت 
LDL۰۰۱/۰)(نسبت به کنترل( شاخص آتروژنيك در گروه فروكتوزي بالا .دادني را نشان دار  تغييرات معني=P( در  و

ب و كبد در گروه بافت قل  درMDAغلظت ). =۰۱۸/۰P( آمد  به دستگروه ملاتونين نسبت به فروكتوزي پايين
تيمار با چنين  هم. شدمشاهده ن ولي در بافت كليه افزايش ،)>۰۰۰/۰P(فروكتوزي نسبت به گروه کنترل افزايش يافت 

مصرف ملاتونين از تغييرات در : گيري نتيجه ).=۰۰۰/۰P(  بافت گرديد۳  در هرMDAملاتونين موجب كاهش ميزان 
  .کند هاي قلبي و کبدي جلوگيري مي  از رژيم با مقادير فروكتوز بالا در بافت  ناشيMDAها و از افزايش  پروفايل چربي

  
  موش صحرايي  ،MDAفروكتوز، ملاتونين، پروفايل چربي،  :واژگان كليدي

  ۶/۴/۹۰: ـ پذيرش مقاله۲/۴/۹۰: ـ دريافت اصلاحيه ۸/۹/۸۹: دريافت مقاله
  

  مقدمه

 افزايش ميزان مبتلايان به چاقي، ديابت و سندرم

متابوليك در سطح جهان به صورت يك مشكل عمده در 

اين افزايش . جوامع صنعتي و در حال توسعه در آمده است

نيز و از دو عامل عمده كاهش فعاليت فيزيكي و جسماني 

ه سمت غذاهاي فرآوري گرايش ب تغيير در رژيم غذايي و

  .شود شده و آماده ناشي مي

ي افزايش يك تغيير عمده و تدريجي در رژيم غذاي

استفاده از شربت ذرت و ساكارز به عنوان يك شيرين 

ها،  دارويي مانند نوشابه  معمول در صنايع غذايي وي كننده

  ۱.ها، مربا و ژله است كمپوت
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 همكارانو لاله سالاري لك   ها ملاتونين و پروفايل چربي ۴۰۷

 

  

 از ، ساكارز و شربت ذرتراهميزان دريافت فروكتوز از 

 گرم در روز در سال ٨۱ به ۱۹۷٠ گرم در روز در سال ۶٤

  ۲.دهد  نشان مي را افزايش٪۲۶  رسيده كه حدود۱۹۹۷

 فروكتوز به كبد كه ارگان اصلي زيادورود مقادير 

 تغيير در مسيرهاي موجب ،باشد  فروكتوز ميي متابوليزكننده

 ،در كبد) از نو(متابوليك شده و منجر به افزايش ليپوژنز 

گليسريد در كبد و مقاومت به انسولين  توليد و تجمع تري

نسولين ناشي از فروكتوز به طور مقاومت به ا. دگرد مي

كاهش غلظت  گليسريد و  با افزايش غلظت تري،معمول

 ۳. بالا همراه استي ين با دانسيتهئليپوپروت

گر بروز استرس  ها نشان  در بافتMDAافزايش مقدار 

هاي آزاد  به عبارت ديگر توليد زياد راديکال. اکسيداتيو است

 در ساختمان غشا و پراکسيداسيون ليپيدها، سبب اختلال

هاي   يافتهبراساس. گردد ليپيدها و ديگر ترکيبات سلولي مي

رژيم غذايي در دراز مدت   استفاده از فروکتوز در،گذشته

  ۴.گردد مي افزايش استرس اکسيداتيو موجبتواند  مي

از اسيد  ) متوكسي تريپتامن۵استيل - N(ملاتونين 

. شود داران سنتز مي آل مهره  پينهي  تريپتوفان در غدهي آمينه

اکسيدان توانا به علت دارا بودن  ملاتونين به عنوان يک آنتي

 به طور مستقيم با ، از الکترونسرشارساختمان آروماتيک 

هاي آزاد ترکيب و به صورت يک محصول نهايي  راديکال

 اين هورمون پس از عبور از ،چنين هم. شود متابوليزه مي

تي اکسيدان را تحريک و هاي آن  غشاهاي زيستي بيان ژن

 و به اين ،کند هاي پرواکسيدان را مهار مي هاي آنزيم  ژن

. نمايد ها را بيشتر مي اکسيداني سلول ترتيب توان آنتي

بنابراين ملاتونين يك آنتي اكسيدان موثر با خاصيت 

رسد  مستقيم است و به نظر ميرغي اكسيداني مستقيم و آنتي

در حفاظت از سيستم قلبي ـ با اين اثرات آنتي اكسيداني 

 زيرا توافق كلي وجود دارد كه ،عروقي نقش داشته باشد

زايي قلبي ـ  هاي فعال اكسيژن نقش حياتي در بيماري راديكال

 نشان داده ملاتونين با بهبود ها پژوهش ۵.كند عروقي ايفا مي

 و پروفايل ليپيد و کاهش ميزان تغييرات مورفولوژي

فاظتي مهمي در برابر مرگ و مير  عامل ح، قلبهيستولوژي

 يك ۶.رود هاي قلبي ـ عروقي به شمار مي ناشي از ناراحتي

 ناچيز بودن اثرات سو ، مهم ديگر در مورد ملاتونيني نكته

 است كه آن را متمايز داروشناسي ي آن در استفاده

 ملاتونين روي ي كننده  اثرات تعديلدر گذشته ۷.سازد مي

يزان پراکسيداسيون ليپيد گزارش ليپيدهاي پلاسمايي و م

روي تغييرات چنين اثرات اين هورمون   هم۸،۹.شده است

 پر هاي پر كالري و  ناشي از رژيمفيزيولوژي و مورفولوژي

 فروكتوز در ي به دليل سهم عمده ۱۰.رب بررسي شده استچ

 ويژه به ، آني  گستردهسوخت و سازاثرات  رژيم غذايي و

افزايش روز افزون استفاده از  ليپيدهاي پلاسما وروي 

 ملاتونين بر پژوهش حاضر به منظور بررسي اثرملاتونين، 

اختلالات ليپيد ناشي از فروكتوز در موش صحرايي طراحي 

  .شده است

  ها مواد و روش

كه ) اي  هفته۶( موش صحرايي نر از نژاد ويستار سر ۲٤

 ، علومي  حيوانات گروه زيست شناسي دانشكدهي از خانه

 به صورت تصادفي در سه گروه مجزا ،يافت شده بودنددر

 ۲۵هاي استاندارد در شرايط دمايي  بندي و در قفس تقسيم

 ساعت تاريكي ۱۲ ـ ساعت روشنايي ۱۲ گراد،  سانتيي درجه

  .دسترسي آسان به آب و غذا نگهداري شدند و

  .دريافت كردند) پلت(غذاي معمولي  آب و) C( گروه كنترل

 فروكتوز% ۱٠محلول  و غذاي معمولي (F) گروه فروكتوزي

در آب آشاميدني كه به صورت روزانه و تازه تهيه ) مرك(

  .دريافت کردند، شد مي

آب  در% ۱٠محلول فروكتوز  و غذا (M) گروه ملاتونين

گرم به ازاي   ميلي۱٠( ملاتونين ي تزريق روزانه و آشاميدني

فت به صورت داخل صفاقي دريا) هر كيلوگرم وزن بدن

  .کردند

 اتانل دارايدر سالين )  آمريکاسيگما ـشرکت ( ملاتونين

ت ظ به طوري كه غل،شد حل )  ـ آلمانشرکت مرك( خالص

محلول اين  ۱۱. بود٪۱نهايي اتانل در محلول ملاتونين کمتر از 

 حيوانات گروه کنترل و ۱۱.حرارت نگهداري شد نور و دور از

 صفاقي سالين فروکتوزي نيز به صورت روزانه و داخل

  . کردند  اتانل دريافت ميداراي

 ، ساعت گرسنگي۱۲ هفته تيمار، پس از ۸ در پايان مدت 

گيري از بطن چپ   و پس از خونندحيوانات با اتر بيهوش شد

  ،هاي آغشته به هپارين ريخته شد هاي خون در لوله نمونه

ري غلظت ـگي  اندازهبه منظورپس از جداسازي پلاسما 

ن با ـيئ بالا، ليپوپروتي ين با دانسيتهد، ليپوپروتئريگليس  تري

مربـــوط هاي   پايين و كلسترول با بكارگيري كيتي دانسيته

دستگاه اتوآنالايزر   و) ايران ـپارس آزمون(ها  به آن

)BT3000 PLUS  گرديد استفاده )ايتالياـ. 

کليه پس از جداسازي و شستشو با  کبد و هاي قلب، تباف

ي  درجه -۸۰ بلافاصله در دماي ،لوژي سردسرم فيزيو
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 ۴۰۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۰آبان ، ۴ ي شماره, سيزدهمي  دوره

 

  

 .تا در زمان لازم استفاده شوند فريز شدندگراد  سانتي

  ۱۲: فرمول زير به دست آمدراهشاخص آتروژنيك از 

  ) كلسترول تام– HDLكلسترول ـ (                

  شاخص آتروژنيك= 

 HDLكلسترول ـ                          

  

 ،زان پراكسيداسيون ليپيدهــايابي مي ارزبه منظور

ي از ــبه عنوان شاخص) MDA( آلدهيد دي مولكول مالون

 Cheeseman و بر اساس روش پراكسيداسيون ليپيدها

 پراكسيداسيون ليپيدها ي هدرج .گيري شد  اندازهEsterbauerو

  . مالون دي آلدهيد تعيين گرديدبر مبناي ميزان تشكيل

پراكسيداسيون  نهايي متغير ،)MDA(آلدهيد  دي مالون

وارد  )TBA(تيوباربيتوريک اسيد   باكهاسيدهاي چرب است 

اساس . نمايد ميرا توليد شود و كمپلكس رنگي  واكنش مي

اسپكتروفتومتري رنگ ايجاد شده بر اثر  گيري روش، اندازه

 ۳۰۰به اين منظور، . باشد ميMDA  با TBA واكنش

 ميكروليتر از ۱۵۰ به % ۱۰كلرواستيك اسيد  ميكروليتر تري

ي   درجه۴در دماي  و اضافه شد )هموژناي بافت  (نمونه

سانتريفوژ  دقيقه ۱۰ و به مدت ،۱۰۰۰ و با دور گراد سانتي

آزمايش  ي  ميكروليتر از محلول رويي به لوله۳۰۰. گرديد

در % ۶۷/۰  ميكروليتر از تيوباربيتوريك اسيد۳۰۰منتقل و با 

 ۵.  دقيقه انكوبه شد۲۵ براي گراد ي سانتي  درجه۱۰۰دماي 

دقيقه پس از خنك شدن محلول، رنگ صورتي ناشي از 

اسپكتروفتومتر در طول  ظاهر و به كمك TBA-MDA واكنش

به كمك  MDAغلظت  .گرديد نانومتر ارزيابي ۵۳۵موج 

محاسبه  )TBA-MDA )۱۰۵×۵۶/۱= є ضريب جذبي كمپلكس

خيس بيان صورت نانومول به ازاي هر گرم از بافت به  و

  ۱۳.گرديد

 .ه شدنديانحراف معيار ارا±به صورت ميانگينها  يافته

 آزمون هاي مختلف با كمك هها در گرو تفاوت بين ميانگين

 >۰۵/۰P مقادير و برآورد TUKEYبه دنبال آن  وآنووا 

  .نددار در نظر گرفته شد عنوان معني

  ها يافته

 ضردهد، در بررسي حا مي  نشان۱گونه که جدول  همان

گليسريد در گروه فروکتوزي   ميانگين غلظت پلاسمايي تري

داد  نشان ي راارد نسبت به گروه کنترل افزايش معني

)۰۵/۰<P.(  کاهش ميزان موجببه علاوه مصرف ملاتونين 

ن نسبت به گروه فروکتوزي ـگليسريد در گروه ملاتوني تري

 اييــن غلظت پلاسمــچنين ميانگي هم ).P>۰۵/۰. (گرديد

 در گروه فروکتوزي نسبت به گروه کنترل HDL لسترول ـك

چنين تيمار با ملاتونين   هم.داد نشان ي رادار کاهش معني

 در گروه ملاتونيني HDL  كلسترول ـ افزايش ميزانموجب

 غلظت ي مقايسه ).P>۰۵/۰(گرديد نسبت به گروه فروکتوزي 

هاي   در گروه تام و کلسترولLDL  كلسترول ـپلاسمايي

  .  نشان نداد راداري مايشي تفاوت معنيآز

  پـائين  ي  ليپـوپروتئين بـا دانـسيته      ،)HDL(  بـالا  ي  ليپوپروتئين با دانـسيته    ،)TG( گليسريد  غلظت پلاسمايي تري   -۱جدول  
)LDL(، تامكلسترول  )TC( شاخص آتروژنيك و )AI(  

   ملاتونينگروه  فروكتوزيگروه   كنترلگروه   

  ۸/۴۴±۷/۴‡  ۸/۵۴±۷/۱۸†  ۸/۳۵±۷/۷*  )گرم ميلي(گليسريد  تري

  ۸/۷۹±۰۸/۱۶  ۸/۸۴±۹/۸  ۲/۸۱±۲/۱۰  )گرم ميلي( كلسترول

  ۸/۳۹±۱/۹  ۷/۴۷±۶/۶  ۵/۴۴±۹/۹  )گرم يليم( LDLكلسترول ـ 

  ۱/۲۹±۴/۲‡  ۸/۲۱±۲/۵†  ۸/۳۳±۸/۶  )گرم يليم( HDLكلسترول ـ 

AI   ۶/۰±۴/۱  †۹/۰±۳    ‡۵/۰±۶/۱   

  .  مشاهده شددار با گروه فروكتوز  اختلاف معني‡،  مشاهده شددار با گروه كنترل  اختلاف معني†،اند ار بيان شدهانحراف معي±مقادير به صورت ميانگين٭ 

  

شاخص آتروژنيک در اثر مصرف فروکتوز افزايش 

که  در حاليداري را نسبت به گروه کنترل نشان داد،  معني

تيمار با ملاتونين موجب کاهش شاخص آتروژنيک در گروه 

  ).P>۰۵/۰(نيني نسبت به گروه فروکتوزي گرديد ملاتو

 ميانگين ، شده است آورده۲طور که در جدول  همان

محصول نهايي پراکسيداسيون (آلدهيد  دي غلظت مالون

مقايسه با  در در بافت کبد در اثر مصرف فروکتوز )ليپيدها

در  .دهد داري افزايش نشان مي گروه کنترل به صورت معني
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  ).P=۰۰/۰( .گروه فروکتوزي شده استا ملاتونين موجب کاهش غلظت آن نسبت به ب که تيمار حالي

  ها   در بافتMDA ميانگين غلظت -۲جدول 

  ملاتونينگروه   فروكتوزي گروه   كنترلگروه   

  ۲۰۸±۱۳۷‡   ۶۱۹±۱۴۱†  ۳/۳۰۰±۶/۹۸*  )سيگرم بافت خ/نانومول(  MDAكبد

MDA۱۵۴۳±۴۴۸‡  ۲۳۳۹±۱۶۳†  ۱۰۸۵ ±۱۱۹  )سيگرم بافت خ/نانومول(  قلب  

MDA۴۱۷±۱۹‡  ۷۵۱±۱۵  ۱/۸۴۱±۵/۶۶  )سيگرم بافت خ/نانومول(  كليه  
  .دار با گروه فروكتوز اختلاف معني ‡ ،دار با گروه كنترل اختلاف معني † ،انحراف معيار بيان شده است± به صورت ميانگينمقادير *

  

 در گروه فروکتوزي نسبت به MDAدر بافت قلب غلظت 

به علاوه تيمار ، دادي را نشان دار  افزايش معنيگروه کنترل

 MDAموجب کاهش غلظت ونين در بافت قلبي هم با ملات

را در مقايسه با گروه فروکتوزي کاهش   و ميزان آنگرديد

  ).P =۰۰/۰(د اد

 در گروه فروکتوزي در MDAدر بافت کليه ميزان 

 در که  در حالينداد، نشان  رامقايسه با گروه کنترل افزايشي

و مقايسه با گروه کنترل  با ملاتونين ميزان آن در گروه تيمار

  ).P>۰۵/۰ (فروکتوزي کاهش يافت

  بحث

 مقادير بالاي فروكتوز دارايدهد رژيم  شواهد نشان مي

سوخت و منجر به ايجاد تغييرات متابوليكي مانند تغيير در 

افزايش سطح پراکسيداسيون ليپيد در انسان   و  ليپيدهاساز

 هاي پژوهش يافته كه ،شود  مي۱۴،۱۵يوانات آزمايشگاهيو ح

 پژوهشدر اين . باشد ميها   با اين يافتههمسوحاضر نيز 

 افزايش  موجب ، هفته۸استفاده از محلول فروكتوز به مدت 

  HDL  كلسترول ـكاهش ميزان گليسريد پلاسما و ميزان تري

   .گرديد

پلاسما يكي از ليپيدمي و تغيير در پروفايل ليپيدهاي  ديس

  به تازگي.عروقي است ـ هاي قلبي عوامل خطرساز بيماري

استفاده از ملاتونين براي بهبود پروفايل ليپيد مورد توجه 

 ۲ بيماران ديابتي نوع  كه رويدر پژوهشي. قرار گرفته است

به ) گرم بر كيلوگرم  ميلي۱۰( تيمار با ملاتونين انجام شده،

 كاهش سطح موجبرزي روي به طور با همراه استات

 پائين در ي ليپوپروتئين با دانسيته گليسريد و تري كلسترول،

 بهبود پروفايل ليپيد توسط عنوان گرديدپلاسما شد و 

و  ها  کاهش قابليت اکسيدشدگي ليپوپروتئينراهملاتونين از 

هاي  هاي عملکردي ضروري توسط راديکال ديگر پروتئين

ليپوپروتئين با  کلسترول، ،گليسريد تواند سطح  تري مضر مي

تاثير  مورد پائين را ي  بالا و ليپوپروتئين با دانسيتهي دانسيته

    ۱۶.قرار دهد

 مثبت ملاتونين در بهبود آژيل و همکاران نيز به اثر

 ديابتي چاق اشاره هاي صحرايي موشپروفايل ليپيد در 

 بهبود موجبچنين مصرف ملاتونين توانست  هم ۱۷.اند کرده

  كلسترول ـگليسريد و افزايش  کاهش تري،ايل ليپيدپروف

HDLدر يکي ۱۸، در افراد ديابتي با ديابت نه چندان حاد شود 

 مشابهي به دست آمده که هاي يافته ها پژوهشاز جديدترين 

کند مصرف ملاتونين در افراد مبتلا به سندرم  بيان مي

  كلسترول ـگليسريد، افزايش  کاهش تريموجبمتابوليک 

HDLاسترس اکسيداتيو گرديده هاي شاخصبهبود   و 

گرم بر  ميلي ۱۰(  نيز تيمار با ملاتونينپژوهش در اين ۱۹.است

گليسريد، افزايش  توانست با کاهش ميزان تري) كيلوگرم

بهبود شاخص آتروژنيک در گروه  و HDL  كلسترول ـميزان

 . را بهبود بخشد  پروفايل ليپيد، ملاتونيني مصرف کننده

اخص آتروژنيك كه يك فاكتور مهم براي ارزيابي  ش

عروقي  است،  در اثر ـ هاي قلبي   ابتلا به بيماريخطر

مصرف فروكتوز در مقايسه با گروه کنترل به صورت 

 کاهش موجب اما تيمار با ملاتونين ،داري افزايش يافت معني

در مقايسه با گروه ( اين شاخص در گروه سوم شد

 ، با مقاومت به انسولين۲ان ديابتي نوع در بيمار .)فروکتوزي

 گليسريدها  تريي ل اصلي تجزيهئو كه مس ـليپاز ليپوپروتئين

در  ۲۰.)۱۹۷۵ ،همكاران  وپيكاليستو(يابد   كاهش مي ـتاس

 pfeifer(يابد  كه مقدار اسيل كوآ سنتاز كبدي افزايش مي حالي

ح  در نهايت منجر به افزايش سطاما ۲۱،)۱۹۸۳ ، و همكاران

جز عوامل گردد كه  پلاسما مي  در VLDLكلسترول ـ

بنابراين افزايش  .براي بروز آرترواسكلروز استخطرساز 

 افزايش توليد ي بيماران ديابتي در نتيجه گليسريد در تري

 و يا كاهش فعاليت ليپوپروتئين ليپاز VLDLكلسترول ـ 
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ه و ، تيمار با ملاتونين در اين بيماران موثر واقع شدباشد مي

 به احتمال زيادكند   پيشنهاد ميهاي به دست آمده يافته

  و،فعاليت ليپوپروتئين ليپاز توسط ملاتونين احيا

  ۲۲.كوآسنتاز كبدي توسط ملاتونين مهار شده است اسيل

 و همكاران عنوان شد كه اثر Sudhakumari پژوهش در 

 دبه احتمال زيا ملاتونين روي ليپيدهاي پلاسما ي تعديل كننده

باشد، وي گزارش  مياكسيداني آن در ارتباط  با خاصيت آنتي

گليسريد و ليپوپروتئين با   تريي يافته ده سطح افزايشنمو

ين در بيماران ديابتي با قابليت اكسيدشدگي ي پاي دانسيته

ها در ارتباط است، افزايش قابليت اكسيدشدن  ليپوپروتئين

 پيشبرد موجب ل زيادبه احتما پائين ي ليپوپروتئين با دانسيته

 اين ذرات اكسيد  و احتمال تجمعگردد مياكسيده شدن آن 

  ويابد زايش ميديواره عروق اف خون و ها،شده در ماكروفاژ

  ۲۳.نمايد ايجاد مي را تغييرات آتروژنيك

 نيز پژوهشها که در اين  در بافت MDAافزايش مقدار 

 ۲۴.باشد مي نشانگر بروز استرس اکسيداتيو شد،مشاهده 

 که به طور مزمن هاي صحرايي موشاستفاده از ملاتونين در 

 ،قرار داشتند )در رژيم غذايي % ۴۰اتانل ( تيمار با الکل مورد

اثر مهاري در توليد محصول نهايي پراکسيداسيون ليپيدها 

)MDA( چنين کاهش   هم۱۱.داشتMDA توسط ملاتونين در 

 در اين ۲۵. و همکاران نيز مشاهده شده است پژوهش كروز

قلب  هاي کبد و بافت  در MDAي يافته  مقادير افزايشپژوهش،

گروه سوم  در) در مقايسه با گروه کنترل(در گروه فروکتوز 

 پيشينهاي   با يافتههمسوتوسط ملاتونين کاهش يافت که 

 ي اکسيداني ملاتونين در مقابله  به دليل خاصيت آنتيكه بود،

هاي  يا تحريک توليد آنزيم هاي آزاد و مستقيم با راديکال

تمام چنين خاصيت عبور ملاتونين از  و هم ،اکسيدان آنتي

  ۲۶.باشد غشاها و سدهاي بيولوژيکي مي

ملاتونين كه کند   پيشنهاد ميپژوهش حاضر هاي يافته

گليسريد،  تواند به عنوان يک داروي موثر در کاهش تري مي

و کاهش ، بهبود شاخص آتروژنيک HDL  كلسترول ـافزايش

  .نمايد عمل  MDAتوليد 
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Abstract 
Introduction: Metabolic dyslipidemia and elevated oxidative stress are very common in patients 

with diabetes and metabolic syndrome. The aim of this study was to investigate the effects of 
melatonin, on the plasma lipid profile and levels of MDA in tissues of fructose fed rats. Materials 
and Methods: Twenty-four male Wistar rats were divided into three groups: 1. controls that 
received normal chow and tap water. 2. fructose group that received chow +10% fructose solution 
in drinking water. 3. The melatonin group that received chow +10% fructose solution+ daily 
injection of 10 mg/kg (BW) melatonin (ip). After 8 weeks, plasma concentrations of triglycerides 
(TG), Total cholesterol (TC), low density lipoprotein(LDL), high density lipoprotein (HDL), and MDA 
in the tissues were measured and the Atherogenic index(AI) was calculated. Results: The fructose 
fed rats showed significantly higher levels of TG, (p=0.01) compared to control rats, not in the 
melatonin group. HDL concentrations showed significant decrease in fructose rats, but not in the  
melatonin group. TC and LDL did not change significantly.AI increase in fructose rats(p=0.00) and 
decrease in melatonin treated rats(p=0.01). The fructose fed rats had higher MDA values compared 
with controls and melatonin administration decreased MDA values in heart, kidney and liver tissue. 
Conclusion: Melatonin intake can regulate metabolic dyslipidemia and decrease MDA levels in 
fructose fed rats. 

 
 
 

Keywords: Fructose, Melatonin, Lipid profile, MDA, Rat  
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