
و ليپيد ايران 13-27)1شماره(10 دوره؛1389 آبان-دو ماهنامه مهر. مجله ديابت

باها نوشيدنيارتباط بين مصرف : سطح اسيداوريك سرمو خون پرفشاريي شيرين
 مروري بر شواهد اپيدميولوژيك

2*، احمد اسماعيل زاده1سميه السادات رجايي

 چكيده

ييغذا رژيماي تغذيه گذر بطندر. است عروقي قلبييها بيماري براي خطرساز عامل ترين شايع،بالا فشارخون:مقدمه

،حاضر بررسياز هدف لذا است؛ يافتهگيري چشم افزايش نيز شيرينيها نوشيدني مصرف اخير، دهه چندطي ايرانيان

.باشدمي خون پرفشاري خطربا قندي شده شيرينيها نوشيدني دريافتبين ارتباط زمينهدر شده انجام هاي پژوهشبر مروري

 Sugar Sweetened هاي واژه كليدبا2009تا 1970 هاي سال بين Pub Medدر جستجواز منظور اينبه:ها روش

Beverages(SSB), Blood pressure, Hypertension, Uric acid, Cardiovascular disease وSoft drink شد استفاده.

.شدند وارد بررسي ايندر بالينيايهييكارآزماو نگر آينده مقطعي، طراحيبا انسانيو حيواني مطالعات

درنتايج بنابر:ها يافته  نيزو دياستولي سيستولي، فشارخون افزايشبا شيرينيها نوشيدني مصرف افزايش مطالعات اغلب،

 پلاسما، گليسريد تري سطح قلبي،ده برون افزايش طريقازدتوانميها SSB مصرف. بود همراه خون پرفشاري پيشرفت

 نظرهب. گردد افراد فشارخون افزايش موجب،سرم اسيداوريك سطحو سيداتيواك استرس چاقي، خطر انسوليني، مقاومت

 اسيد افزايش ميزان البته. گردندمي سرم اوريك اسيد سطح افزايش موجب،فروكتوز بودن دارا واسطههبها SSB رسد مي

 مصرف تنها رژيمي، هاي نوشابه برخلاف. است بوده زناناز بيشتر مرداندر متعدد مطالعاتدرها SSB مصرفبا سرم اوريك

SSB بود همراه است، خون پرفشاري كننده پيشگويي خودكه"هايپراوريسميا" خطر افزايشباها.

 بهتر. باشدمي سيستميك فشارخون افزايشباها SSB مصرف بين مثبت ارتباط وجوداز حاكي موجود هاي يافته:گيري نتيجه

.بپردازند مربوطه هايوكارساز شناساييبه آينده مطالعات است

 فروكتوز، فشارخوناوريك، اسيد، نوشيدني:واژگان كليدي

 گروه تغذيه، دانشكده بهداشت، دانشگاه علوم پزشكي اصفهان-1

 اصفهاني دانشگاه علوم پزشك،يي غذاتيو امنهي تغذقاتيمركز تحق-2
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ب:و همكارانزاده اسماعيل 14 ...خون با پرفشارينيريشيها مصرف نوشيدنينيارتباط

 مقدمه
و مير در دنياي قلبي عروقي مهمها بيماري  ترين عامل مرگ

و توسعه يافته شيوعندسته نه تنها در كشورهاي صنعتي  كه

و از موار%38، بلكه در ايران نيز]1،2[دنبالايي دار د مرگ

به خود اختصاص مير  بالا فشارخون.]3،4[دندهميرا

وها بيماريترين عامل خطرساز براي شايع ي قلبي عروقي

دريكي از قوي  هزار مورد 500ترين عوامل مستعد كننده

و فاكتور عمده در در ميل25/1سكته مغزي يون سكته قلبي

به شمار  و.]5[ودرميسال به دليل شيوع قابل توجه

ف ، نارسايي]6[ي كليويها بيماريشارخون بالا با همراهي

و مغزي و مراقبتي]7[قلبي، سكته قلبي ، هزينه درماني

به علاوه.]8[گرددميبالايي صرف كنترل اين بيماري

نگر بر روي مطالعه آينده61نتايج حاصل از متاآناليز

ف به دهدمي نشان،شارخون طبيعيجمعيت بزرگسال با

 سيستولي، ميزان مرگ فشارخونكاهشmmHg 2ازاي

ي ايسكميك قلبيها بيماريو%10ناشي از سكته مغزي

.]9[ يابدميكاهش7%

، حدود يك سوم جمعيت طبق برآوردهاي صورت گرفته

ضدآ و با وجود عوامل مريكا داراي فشارخون بالا هستند

فشارخون موثر، نزديك به دو سوم اين بيماران درمان 

%25در ساير كشورهاي صنعتي نيز.]10[اند نشده

و سالمندان مبتلا به اين بيماري هستند%60بزرگسالان

در ايران نيز مطالعات متعددي به بررسي ميزان شيوع.]8[

%34در مجموع حدود.]11-17[اند فشارخون بالا پرداخته

از افراد%36و]18[ ساله سراسر ايران65تا35از افراد

و%5/31(تهراني  به فشارخون) زنان%5/40مردان مبتلا

و همكاران.]19[بالا هستند  با]20[ صراف زادگان  نيز

 شيوع،(IHHP) هاي برنامه قلب سالم اصفهان توجه به يافته

(18فشارخون بالا را در اصفهان و%8/16% %4/19مردان

.گزارش كردند) زنان

و رژيم بنابر نتايج بسياري از مطالعات، اصلاح شيو ه زندگي

و كنترل فشارخون اي در پيشگيري اول غذايي نقش برجسته يه

 از كنترل ميزان توانميدر اين ميان.]21-24[ كندميبالا ايفا 

،]19،27،28[ توده بدن نمايه،]25،26[دريافت چربي غذايي

و]30،31[، سطح فعاليت فيزيكي]27،29[مصرف سيگار

به20در طول. بردبسياري از موارد ديگر نام  سال گذشته،

ي مزمن، تمركز عمده در جهتها بيماريمنظور كاهش بروز

با كاهش دريافت چربي و اين در حاليست كه ها بوده است

هاي فراوان در اين زمينه، با افزايش قابل توجه وجود تلاش

و   بالا در طي اين دوران مواجه فشارخونشيوع چاقي

به؛ به همين]7،32[ايم شده  خاطر جهت كنترل اين روند رو

افزايش، لزوم پژوهش در زمينه ساير اجزاي تشكيل دهنده

به تغييرات شيوه زندگي، غير قابل  و توجه رژيم غذايي افراد

. انكار است

يكي از مواردي كه در طي دو دهه اخير توجه زيادي را به

ي شيرينها نوشيدنيخود جلب كرده است، ميزان مصرف 

است ) Sugar-sweetened beverages: SSB(ي شده قند

آ.]7[  تا 1970هاي طي سال،مريكابنابر گزارش انجمن قلب

و يا قند افزوده شده در رژيم غذايي،2005  دريافت قند

(19مريكاآ ساكنان ) كيلوكالري انرژي روزانه76معادل%

و.]33[افزايش يافته است منظور از قند افزوده شده، قند

به ايي است كه طي فرآوري، آمادهه شربت و يا سر ميز سازي

آن كه اصلي]33-35[دنشوميمواد غذايي اضافه  ترين منبع

وي شيرين شده قندي شامل نوشابهها نوشيدنيمريكا،آدر  ها

ي شيرينها نوشيدنياين.]36،37[هاي صنعتي است آبميوه

كل انرژي دريافتي را به خود%6/10در مجموع حدود

و ايالتياه گزارش.]36[اند اختصاص داده  متعدد از اروپا

ها در كودكان، بيانگر افزايش مصرف نوشابه،مريكاآمتحده

و بزرگسالان طي  .]38-41[باشدمي دهه اخير3نوجوانان

توصيه انجمن قلب امريكا كاهش دريافت قند افزوده شده

و   150به زير مريكاييآ در مردانها نوشيدنيبه مواد غذايي

.]33[باشدمي كيلوكالري در روز 100و در زنان به زير

 :high-fructose corn syrup)شربت ذرت غني از فروكتوز

HFCS)،ترين شيرين كننده مورد استفاده در مواد رايج

.]36،37،42[باشدميها SSBغذايي فرآوري شده به ويژه 

HFCSن و گلوكز آزاد با به%55سبت مخلوطي از فروكتوز

سه دهه اخير.]7،44[است% 45  HFCS دريافت،در طول

به3/0از( برابر افزايش يافته است 100بيش از

Kg/y/person33 (]45،46[.گير مصرف لذا افزايش چشم

و ساير مطالب ذكر شده در بالا، مؤيدها نوشيدني ي شيرين

و ارتباط آنها با SSBاهميت تحقيق در زمينه مصرف ها

. باشندميي مزمنها ماريبي
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و ليپيد ايران 15)1شماره(10؛ دوره 1389 آبان-دو ماهنامه مهر. مجله ديابت

نگر، آينده]46[بسياري از مطالعات اپيدميولوژيك مقطعي

و متاآناليزها]49،50[ هاي باليني، كارآزمايي]47،48[

باها نوشيدني مصرف دهندمي نشان]51،52[ ي شيرين

، نوجوانان]47،53،54[ افزايش خطر چاقي در كودكان

از.ه است همرا]48،60[و بزرگسالان]47،55[ در بسياري

مطالعات ديگر نيز ارتباط مستقيم معناداري ميان دريافت 

SSBهاو برخي از سرطان]48،56،57[ ها، ديابت نوع دو

از. مشاهده شده است]58[  يي كه اخيراًها بيمارييكي

،ي شيرين با آن مرتبط دانسته شده استها نوشيدنيمصرف

. باشدمي خون پرفشاري

يها نوشيدني افزايش مصرف، برخي از مطالعاتبنابر نتايج

و دياستولي و نيز]59[ شيرين با افزايش فشارخون سيستولي

كه برخي درحالي. همراه است]61[ خون پرفشاريپيشرفت

از.]62[اند از مطالعات ديگر چنين ارتباطي را مشاهده نكرده

كه شيرين كننده اصلي در اين ز فروكتوها نوشيدنيآنجايي

]63،64[و بنابر نتايج مطالعات حيواني]36،37،42[باشد مي

، فروكتوز موجب افزايش سطح]65-67[و انساني

، لذا بسياري از اين مطالعات شودمي سرم اسيداوريك

 خون در نتيجه مصرف فروكتوز اوريك اسيدافزايش سطح

را به عنوان عامل اصلي افزايش فشارخون سيستميك پيشنهاد

مطالعات متعدد تاييدكننده ارتباط.]7،32،42[ندا نموده

و اوريك اسيدافزايش سطح   هستند خون پرفشاري سرم

هاي هرچند مشاهدات حاصل از تمامي پژوهش.]71-68[

و يكنواخت نبوده است  صورت گرفته در اين زمينه هم سو

و تناقض اطلاعات موجود،.]81-79[ افزون بر موارد فوق

ايي شيرين در بطن گذر تغذيهها دنينوشيافزايش مصرف 

، لزوم]22،43[ رژيم غذايي ايرانيان طي چند دهه اخير

وها نوشيدنيپژوهش در زمينه ارتباط بين مصرف ي شيرين

 لذا هدف از بررسي كند؛مي دو چندانراخون پرفشاري

هاي انجام شده در زمينه ارتباط مروري بر پژوهش،حاضر

شيها نوشيدنيدريافت   پرفشاريرين شده قندي با خطري

.باشدمي خون

ها روش
به منظور بررسي مطالعات انجام شده در زمينه ارتباط

و فشارخون بالاها نوشيدنيمصرف  در،ي شيرين  از جستجو

Pub Med با كليد2009 تا 1970هاي بين سال 

 sugar sweetened beverages, soft drink, bloodهاي واژه
pressure, hypertension, uric acid cardiovascular 

diseaseعنوان از ميان125در مجموع حدود. استفاده شد 

و انساني به صورت. مقالات بررسي گرديد مطالعات حيواني

و كارآزمايي مقطعي، آينده با نگر هاي باليني مرتبط

و اسيداوريكي شيرين شده مصنوعي، فروكتوز،ها نوشيدني

ا مقالات در زمينه. ين مطالعه وارد شدندفشارخون در

و سايرها نوشيدني باها بيماريي طبيعي ها SSBي مرتبط

و سرطان . ها از اين مطالعه خارج شدند همچون ديابت

و فشارخونها نوشيدنيمصرف ي شيرين

و]61،73[نگر، آينده]42،61،62،72[مطالعات مقطعي

در]59[هاي باليني كارآزمايي زمينه ارتباط مصرف متعددي

SSB اند ها با فشارخون در جوامع مختلف انجام شده

 بزرگسال از 8997اي مقطعي بر روي در مطالعه).1جدول(

 ديده شد شيوع،شركت كنندگان مطالعه قلب فرامينگهام

كه نوشابه  كنندميبيشتري مصرف فشارخون بالا در افرادي

لعه مقطعي ديگر نيز در مطا.]61[طور معناداري بالاتر بودب

 ساله صورت گرفت، مصرف12-18كه بر روي نوجوانان 

SSBكه ها با افزايش فشارخون سيستولي همراه بود در حالي

به.]42[ ديده نشدارتباط معناداري با فشارخون دياستولي

بررسي ملي« هاي حاصل از مطالعه مقطعي علاوه آناليز يافته

و رژيم غذايي  ارتباطكهدهدمينيا نشان در بريتا» تغذيه

و ميزانها نوشيدنيمستقيم معناداري ميان مصرف ي شيرين

و نوجوانان وجود دارد به طوري  دريافت نمك در كودكان

با1كه هر  گرم در روز27 گرم در روز نمك دريافتي

محققين پيشنهاد كردند.]72[ بيشتر همراه بود SSBمصرف

ك  ساله به ميزان4-18ودكان اگر ميزان نمك دريافتي تمام

81كاهش يابد، هر فرد)gr/day3ميانگين كاهش(نصف

و اين SSBگرم در روز كاهش در مصرف ها خواهد داشت

وها بيماريراهكاري موثر در كاهش چاقي،  ي قلبي عروقي

.]72[ خواهد بود خون پرفشاري
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ب:و همكارانزاده اسماعيل ١٦ ...خون با پرفشارينيريشيها مصرف نوشيدنينيارتباط

اي مقطعي بر روي افراد نتايج حاصل از مطالعه،در اين ميان

 نشان داد افزايش مصرف،NHANESШشركت كننده در 

SSB ها با روند كاهشي فشارخون بالا در افراد همراه بود

و صرفاً]62[ ؛ هرچند به دليل عدم تعديل عوامل مخدوشگر

گزارش شيوع خام فشارخون بالا در اين افراد، نتايج حاصل

همچنين. از اين مطالعه از اعتبار چنداني برخوردار نيست

كه تمام مطالعات فوقبا الذكر داراي طراحي يد دقت كرد

گيري در مورد رابطه مقطعي بودند كه اين امر مانع از نتيجه

و معلولي بين  و فشارخون بالا SSBعلت براي. گرددميها

چه اي بايد ديد مطالعات آينده دستيابي به چنين نتيجه نگر

. اند هايي داشته يافته

به مدتنگ اي آينده در مطالعه  نفر6039 سال بر روي16ر

از شركت كنندگان مطالعه قلب فرامينگهام با ميانگين سني

 به بررسي ارتباط]61[و همكارانDhingra سال،9/52

و اجزاي متشكله مصرف نوشابه و بروز سندرم متابوليك ها

كه. آن پرداختند خطر بروز سندرم متابوليك در افرادي

ن در مقايسه كردندميوشابه مصرف حداقل يكبار در روز

%44) كمتر از يكبار در هفته(با مصرف غير مكرر نوشابه 

به علاوه مصرف مساوي يا بيشتر از يكبار. بيشتر بود

-68/1(دار خطر چاقي نوشابه در روز با افزايش معني

02/1،CI 95%،31/1=OR(دور كمر بالا ،)09/1-56/1،

CI 95%،3/1=OR(ق -48/1(ند خون ناشتا، اختلال در

05/1،CI 95%،25/1=OR(هيپرتري گليسريدمي ،)51/1-

04/1،CI 95%،25/1=OR ( وHDL پايين )06/1-64/1،

CI 95%،32/1=OR ( نيز در خون پرفشاريهمراه بود؛ خطر 

بالاتر بود اما اين ارتباط از نظر آماري%18اين افراد

كه به صورت اي ديگ در مطالعه).P=1/0(معنادار نبود  ر

در34-59 زن 88520نگر بر روي آينده  ساله شركت كننده

صورت گرفت، خطر ) NHS(مطالعه سلامت پرستاران

طي-ي قلبيها بيماريبروز  شد24 عروقي  سال ارزيابي

از.]73[ كه كمتر  در SSB سروينگ1در مقايسه با زناني

 در روز با SSB، مصرف هر سروينگ كردندميماه مصرف

. عروقي همراه بود-ي قلبيها بيماريافزايش خطر% 23

 يا بيشتر در روز SSB سروينگ2اين عدد در مورد مصرف

 عروقي ارتباط-ي قلبيها بيماريخطر%35با افزايش

باها نوشيدنيكه مصرف درحالي. داشت ي شيرين شده

ي قلبيها بيماريهاي مصنوعي با خطر شيرين كننده

البته در اين مطالعه ارتباط مصرف.]73[عروقي مرتبط نبود

 بطور جداگانه مورد بررسي خون پرفشاريباها نوشيدني

كه ملاحظه گرديد. قرار نگرفته بود هاي يافته،همانطور

نگر همسو نبودند لذا بطور قطع حاصل از مطالعات آينده

بتوانمين وه وجود يا عدم وجود رابطه را صورت علت

به گير معلولي نتيجه ي كرد؛ بهتر است در اين زمينه

. هاي باليني نگاه كرد هاي حاصل از كارآزمايي يافته

Brownطي مطالعه متقاطع 2008 در سال]59[و همكاران

و ترموژنيك ناشي،تصادفي  به مقايسه اثرات قلبي عروقي

و آب درها نوشيدنياز دريافت ي حاوي گلوكز يا فروكتوز

و ساله21-32افراد سالم  طبيعي در طي BMI با فشارخون

هر يك از افراد اين. ساعت پس از مصرف آنها پرداختند2

طي   روز3 مرحله مجزاي آزمايشي با فواصل3مطالعه

دريافت نوشيدني حاوي. مورد ارزيابي قرار گرفتند

و برون ده  به طور معناداري با افزايش ضربان قلب فروكتوز

 واگي، بدون- قلبيقلبي، كاهش حساسيت بارورفلكس

 همراه بود (TPR)1كاهش جبراني مقاومت محيطي توتال

به افزايش فشارخون كه مجموعه اين عوامل منجر

و دياستولي طي  ساعت پس از دريافت2سيستولي

دريافت نوشيدني حاوي. نوشيدني حاوي فروكتوز گرديد

به طور معناداري با افزايش برون ده قلب  2حدود(گلوكز

و به تبع آن كاهش) افزايش ناشي از دريافت فروكتوزبرابر

TPR همراه بود؛ در مجموع دريافت نوشيدني حاوي 

. گلوكز موجب تغيير معناداري در فشارخون نگرديد

آب خالص نيز تاثير معناداري بر همچنين دريافت

به دريافت REEدر اين مطالعه. فشارخون نداشت  در پاسخ

و فروكتوز، به ميز ليكن. ان مشابهي افزايش يافتگلوكز

به طور معناداري موجب افزايش بيشتر  دريافت فروكتوز

به گلوكز گرديد  و) برابر2حدود(ضريب تنفسي نسبت ؛

به چربي پس از اين تاييد كننده افزايش تبديل كربوهيدرات

در نهايت.]74[باشدميدريافت فروكتوز نسبت به گلوكز 

Brownن گزارش كردند كه دريافت چني]59[و همكاران

نوشيدني حاوي فروكتوز موجب افزايش حاد فشارخون در

كه. گرددميافراد سالم جوان  البته بايد توجه داشت

 
1- Total Peripheral Resistance 
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و ليپيد ايران 17)1شماره(10؛ دوره 1389 آبان-دو ماهنامه مهر. مجله ديابت

به كارآزمايي هاي باليني انجام شده در اين حيطه محدود

و متاسفانه كارآزمايي باشدميهمين مطالعه ذكر شده 

 لذا قضاوت درباره ديگري در اين زمينه انجام نشده است؛

و بايد و معلولي بسيارسخت خواهد بود وجود رابطه علت

با اين وجود. منتظر مطالعات بيشتر در اين زمينه باشيم

نگر، آينده]46[بسياري از مطالعات اپيدميولوژيك مقطعي 

و متاآناليزها]49،50[ هاي باليني، كارآزمايي]47،48[

باهانينوشيد مصرف دهندمي نشان]51،52[ ي شيرين

، نوجوانان]47،53،54[ افزايش خطر چاقي در كودكان

كه. همراه است]48،60[و بزرگسالان]47،55[ از آنجايي

چاقي يك عامل خطر اثبات شده براي فشارخون بالا در 

ي شيرينها نوشيدني، لذا مصرف]24[باشدميتمام سنين 

 خونريپرفشاد از اين طريق موجب افزايش خطر توان مي

 خطر پيشرفت دهندميمطالعات نشان. در افراد گردد

6تا2افزايش فشارخون، در افرادي كه اضافه وزن دارند،

به افرادي كه وزن طبيعي دارند بالاتر است  برابر نسبت

و.]24[ لازم به ذكر است برخي از مطالعات مقطعي

به مقايسه نوشابه آينده )يمعمول(هاي شيرين شده قندي نگر

هاي مصنوعي هاي شيرين شده با شيرين كنندهو نوشابه

در اين مطالعات.]61[اند پرداخته) هاي رژيمي نوشابه(

و اجزاي آن  و خطر بروز سندرم متابوليك كه(ميزان شيوع

در هر دو گروه افراد) گيردميفشارخون بالا را نيز در بر

و رژيمي بالا هاي نوشابه مصرف كننده تر از هاي معمولي

داري بين اين افراد ديگر بود ولي از نظر آماري تفاوت معني

مطالعات ديگر نيز ارتباط مصرف. دو گروه وجود نداشت

و افزايش وزن در پسران نوشابه و]75[ هاي رژيمي

در. اند را نشان داده]76[ در زنان بزرگسالخون پرفشاري

كه افزايش وز ن افراد اينجا توجه به اين نكته ضروري است

 دهدمي نشان]75[ هاي رژيميبه دنبال مصرف نوشابه

ها به دليل وجود عواملي افزون بر محتواي بالاي نوشابه

. گردندميانرژي آنها، موجب افزايش وزن در افراد 

ها به دليل دريافت انرژي SSBپژوهشگران معتقدند مصرف

كم]77[بيشتر، دارا بودن فروكتوز بالاتر  تر، احساس سيري

كهو اثر رايج كربوهيدرات  Drewnowskiهاي تصفيه شده

و بررسي قرار Bellisleو به صورت گسترده مورد بحث

و افزايش مقاومت انسوليني،]78[ اند داده  موجب چاقي

هاي متعدد سازوكار،افزون بر موارد فوق.]61[ گردند مي

ها بر فشارخون سيستميك SSBديگري نيز در مورد اثر 

برخي از اين موارد شامل افزايش سطوح. اندد شدهپيشنها

، تحريك فعاليت اعصاب]79[نوراپي نفرين پلاسما 

، عدم تاثير بر فعاليت اعصاب]80[سمپاتيك قلب

و گشادي عروق عضله اسكلتي و كاهش]81[ سمپاتيك

 پس از دريافت فروكتوز]59[ حساسيت بارورفلكسي

 موجب تحريك ليپوژنزبه علاوه دريافت فروكتوز. باشد مي

بنابر.]82[شودمي ساعت ابتدايي2-4به ويژه طي

ي شيرينها نوشيدنيهاي حاصل از مطالعات مصرف يافته

 TGشده با فروكتوز به همراه وعده غذايي موجب افزايش

و همكاران Stanhope.]83[ گرددميپلاسما بعد از غذا

رو مطالعهطي 2009 نيز در سال]84[ ي بزرگسالان اي بر

و چاق، مشاهده كردند مصرف داراي اضافه وزن

ي شيرين شده با فروكتوز موجب ديس ليپيدمي،ها نوشيدني

و افزايش سطح گلوكز ناشتا، كاهش حساسيت انسوليني

يها نوشيدنيكه؛ درحاليشودميافزايش چربي احشايي 

همچنين. شيرين شده با گلوكز چنين اثراتي ندارند

 پلاسما پس از TGاند افزايش سطح نشان دادهپژوهشگران 

باها نوشيدنيمصرف و يا ساكارز، HFCSي شيرين شده

داري بيشتر از افزايش آن پس از مصرفبه طور معني

.]85[باشدميي شيرين شده با فروكتوز خالصها نوشيدني

با توجه به اينكه اختلال حاد عملكرد اندوتليال در اثر

از]86[ شودميسما ايجاد پلاTGسطوح بالاي  ، لذا يكي

به دريافت دلايل احتمالي افزايش فشارخون در پاسخ

SSB ها، اختلال حاد عملكرد اندوتليال عروق به دنبال

از.]59[باشدمي TGافزايش سطح پلاسمايي  بسياري

ها با افزايش SSB مصرف دهندميمطالعات ديگر نشان 

به دليل SSB.]61،87،88[مقاومت انسوليني همراه است  ها

و اثر،بار گليسميك بالا  موجب افزايش مقاومت انسوليني

.]89[ گردندميهاي جزاير پانكراس مستقيم بر سلول

افزايش فيزيولوژيكي سطوح انسولين پلاسما نيز موجب

و كاهش مقاومت عروق  شودميافزايش برون ده قلبي

ن دو چندانكه در نهايت زمينه براي افزايش فشارخو]59[

از. گردد مي همچنين فقدان نسبي پاسخ انسوليني پس

د توجيهي احتمالي توانمي،]79،81،82[دريافت فروكتوز 
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ب:و همكارانزاده اسماعيل ١٨ ...خون با پرفشارينيريشيها مصرف نوشيدنينيارتباط

و گلوكز بر عملكرد  براي مقايسه اثر متفاوت فروكتوز

و.]59[عروق باشد  به علاوه مصرف بيشتر مواد غذايي

 موجب افزايش،ي حاوي مقادير بالاي قندها نوشيدني

و استرس اكسيداتيو ال محتواي.]33،90[شودميتهاب

يك كارامل نوشابه به عنوان و معمولي نيز هاي رژيمي

و افزايش دهنده مقاومت انسوليني]91[ عامل پيش التهاب

به ذكر است افزون بر موارد. پيشنهاد شده است]92[ لازم

 سرم اوريك اسيدفوق، بسياري از مطالعات افزايش سطح 

به عنوان عامل اصلي افزايش SSBه دريافت در نتيج ها را

.]7،32،42[اند فشارخون سيستميك پيشنهاد نموده

هاي صورت گرفته در اين در مجموع با مروري بر پژوهش

كه مصرف توانميزمينه  يها نوشيدني چنين نتيجه گرفت

 TGد از طريق افزايش برون ده قلبي، سطح توانميشيرين

ا نسوليني، خطر چاقي، استرس اكسيداتيو پلاسما، مقاومت

 سرم موجب افزايش فشارخون اسيداوريكو سطح 

.سيستميك افراد گردد

 خونو فشاراسيداوريكي شيرين،ها نوشيدنيمصرف

در ميان مطالعات صورت گرفته در زمينه مصرف

و فشارخون، بسياري از مطالعاتها نوشيدني ي شيرين

 خون را فاكتور وريكا اسيد افزايش سطح]7،32،42[

).1جدول(واسطه كننده اين ارتباط معرفي نمودند

Nguyen اي مقطعي بر رويطي مطالعه]42[و همكاران

باها نوشيدني مشاهده كردند مصرف،نوجوانان ي شيرين

و افزايش فشارخون اسيداوريكافزايش سطح  سرم

 اصلي سازوكار نيز]Daniels ]32. سيستولي همراه بود

به دريافت افز ي شيرينها نوشيدنيايش فشارخون در پاسخ

. سرم عنوان نموداوريك اسيدرا افزايش سطح

هاي اپيدميولوژيك متعدد بر روي بزرگسالان نيز پژوهش

ي شيرين با سطوح بالاترها نوشيدني مصرف دهندمينشان 

از.]62،93[ سرم همراه است اوريك اسيد به علاوه برخي

به مقاي هاي شيرين شده قندي، سه اثر نوشابهمطالعات

و آبميوه نوشابه  اسيدهاي طبيعي بر سطح هاي رژيمي

و خطر هيپراوريك  سرم اسيداوريكسطح(اوريسميا سرم

mg/dL7>و ) براي زنان<mg/dL7/5 براي مردان

پژوهشگران مشاهده كردند مصرف بيشتر.]62[پرداختند

SSB سرم همراه وريكا اسيدها با افزايش معنادار سطح 

 سرم در مصرف بيش اوريك اسيدكه سطح بود به طوري

ها در روز نسبت به عدم مصرف آن SSB سروينگ4از

mg/dL42/0و خطر هيپر از%82اوريسميا بالاتر بود بيشتر

باكه مصرف نوشابه در حالي. افراد ديگر بود هاي رژيمي

و نيز خطر هيپراوريك اسيدسطح  م سرم رتبط اوريسميا

همچنين افراد مصرف كننده حداقل يك سروينگ. نبود

آبميوه طبيعي در روز در مقايسه با كساني كه مصرف 

mg/dL17/0 اوريك اسيد سطح،روزانه آبميوه نداشتند

ه و خطر به%39اوريسميا يپربالاتر بيشتر بود؛ البته لازم

 در ارتباط با مصرف اوريك اسيدذكر است شدت افزايش 

SSB 62[در مردان بيشتر از زنان بود ها[.Gaoو همكاران

طي مطالعه]93[ و مرد 4073اي مقطعي بر روي نيز  زن

در18بالاي ، 2001NHANES-2002 سال شركت كننده

با،ي شيرين شده قنديها نوشيدنيمشاهده كردند دريافت

 پلاسما در مردان همراه است اوريك اسيدسطوح بالاتر

به.ط معناداري در زنان مشاهده نكردندكه ارتبا درحالي

ي شيرين شده قندي، تنهاها نوشيدنيعلاوه در ميان

 پلاسما اوريك اسيدها ارتباط معناداري با سطح نوشابه

و آبميوه با داشتند و طبيعي ارتباط معناداري هاي صنعتي

 رسدميبه نظر.]93[ پلاسما نداشتند اوريك اسيدسطح 

 اسيدها از طريق افزايش دفع بميوهآCمحتواي ويتامين

برها نوشيدني در تخفيف اثرات مصرف اين]94[ اوريك

. پلاسما نقش داشته باشداوريك اسيدسطح

 سرم از عوامل مهم اوريك اسيدبايد توجه داشت سطح

كه به طوريباشدميتعيين كننده عملكرد طبيعي بدن

 با اختلالات اوريسميا شواهد متعدد حاكي از ارتباط هيپر

، مقاومت]95،96[متابوليكي همچون التهاب سيستميك

، چاقي]93[، هيپرتري گليسريدمي]97[انسوليني

ي قلبيها بيماري،]95[ي كليويها بيماري،]95،96،98[

بنابر. است]97،98[و سندرم متابوليك]95،99[ عروقي

به ازاي هر   اسيد افزايش سطحmg/dL 1نتايج مطالعات

و ميرها بيماري سرم، خطر ريكاو و مرگ %7ي كليوي

 سرم حتي در اوريك اسيدسطح.]100[ يابدميافزايش

ي قلبي عروقيها بيماريمقادير نرمال پيشگو كننده خطر

از.]99[شودميمحسوب به علاوه مطالعات متعددي
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و ليپيد ايران 19)1شماره(10؛ دوره 1389 آبان-دو ماهنامه مهر. مجله ديابت

به عنوان اوريك اسيدجمله مطالعه قلب فرامينگهام،  را

.]68-71[قل فشارخون بالا مطرح نمودند پيشگو كننده مست

در آناليز يافته و تغذيه بر آمريكا هاي بررسي ملي سلامت

 حاكي از وجود ارتباط، ساله12-18 نوجوان 6768روي 

و فشارخون در اوريك اسيدمثبت معنادار ميان سطح  سرم

 طي كارآزمايي]101[و همكارانSiu.]97[نوجوانان بود

 اسيد شده مشاهده كردند كاهش غلظت نگر كنترل آينده

به هيپراوريك اوريسمي در مقايسه در بيماران كليوي مبتلا

يها بيماريبا گروه كنترل، موجب كاهش معنادار پيشرفت 

و سقوط قابل توجه فشارخون سيستولي  mmHg(كليوي

به%89ديده شده است. گرديد) 13 از بزرگسالاني كه

ب به فشارخون  اسيداند داراي سطح الا شدهتازگي مبتلا

و كاهش غلظت اوريك  اين افراد اوريك اسيد بالا هستند

به كاهش فشار .]7[خون گرديد در مطالعات پايلوت منجر

.]102[اين نكته در مورد كودكان نيز گزارش شده است

اوريسميا نگر نيز تقدم هيپر لازم به ذكر است مطالعات آينده

در مجموع.]103[اند نشان دادهرا بر شروع فشارخون بالا

كه بالابودن سطح   اوريك اسيدمحققين بر اين باور هستند

 به عنوان يك شاخص مفيد براي فشارتوانميسرم را

و بزرگسالان مدنظر قرار داد .]15[خون بالا در نوجوانان

از بر فشاراوريك اسيد اثر سازوكار خون بالا در بسياري

بنابر نتايج.و بررسي قرار گرفته استمطالعات مورد بحث 

آور بيولوژيكي زيانهاي عملكرداوريك اسيدمطالعات، 

؛ از جمله تحريك پروليفراسيون]7[متعددي دارد 

، تحريك آزادسازي]104[هاي ماهيچه صاف عروق سلول

و كموتاكسيك ها، كموتاكسي مونوسيت]7[عوامل التهابي

و نقل]7[ هاي اندوتليال مكان سلول، مهار پروليفراسيون

و اختلال ترشح آديپونكتين]105[ ها از طريق ايجاد،

برخي مطالعات.]106[ها استرس اكسيداتيو در آديپوسايت

 را كاهش غلظت نيتريك اكسايد اوريك اسيد اثر سازوكار

به طور بالقوه اوريك اسيد.]7،107[اننددمياندوتليال

و invivo را در محيط غلظت نيتريك اكسايد اندوتليال

invitro ايطي مطالعه.]105[ دهدمي در حيوانات كاهش

به انسان نيز موجب اختلال در اوريك اسيدتزريق

 با تجويزآزادسازي نيتريك اكسايد اندوتليال گرديد كه

 اين اثر خنثي،)اسيداوريكمهاركننده توليد(آلوپورينول

ني.]95[ شد  گفت كه توانميز بنابر برخي مطالعات ديگر

اوريسميا در انسان به شدت با اختلال عملكرد هيپر

 اسيد كاهش غلظت راهبردو]7[ اندوتليال همراه است

 موجب تقويت عملكرد اندوتليال بعد از چند هفته اوريك

كاهش نيتريك اكسايد اندوتليال موجب.]96[ گردد مي

، پيشرفت اجزاي سندرم متابوليك همچون فشارخون بالا

و مقاومت انسوليني شودميهيپرتري گليسريدمي

كاهش نيتريك اكسايد موجب انقباض.]7،108،109[

و سيستميك، بيماري مويرگ هاي عروق داخل كليوي

به.]108[ شودميو فشارخون بالاي سيستميك1كليوي

اي براي افزايش علاوه نيتريك اكسايد اندوتليال واسطه

به عضله اسكلتي و جريان خون به انسولين است  در پاسخ

و بلوك كردن نيتريك اكسايد موجب هيپر انسولينمي

.]7[ گرددمي گليسريد تحريك ترشح كبدي تريمتعاقباً

 سرم از طريق افزايش اوريك اسيدهمچنين ممكن است

و عروق،]107[التهاب كليوي مقاومت بيشتر عروق كليه

]107[ وتانسين آنژي-فعال كردن سيستم رنين،]93[محيطي 

 موجب افزايش فشارخون]93[و افزايش احتباس نمك

شد به علاوه همان. سيستميك گردد كه بيان  هيپر،طور

گليسريد پلاسما اوريسميا با مقاومت انسوليني، افزايش تري

كه تمام اين موارد]95،96[و التهاب مزمن همراه است

م.]93[ شوندميموجب پيشرفت فشارخون بالا يان در

موارد فوق بايد توجه داشت بسياري از مطالعات افزايش 

ها را به محتواي SSB ناشي از مصرف اوريك اسيدسطح 

كه در قسمت بعدي نسبت دادهها نوشيدنيفروكتوز اين  اند

و بررسي قرار خواهد گرفت .به تفصيل مورد بحث

و به مطالعات هاي ذكر شده، سازوكاردر مجموع با توجه

 در افزايش اوريك اسيد افزايش سطح رسدميبه نظر 

بهها نوشيدنيفشارخون ناشي از مصرف ي شيرين نقش

. سزايي داشته باشد

و فشارخوناوريك اسيدفروكتوز،

هاي متعددي در حيوانات آزمايشگاهي در زمينه مصرف يافته

و افزايش خطر  مطالعات. بالا وجود داردفشارخونفروكتوز

با حيواني نشان داده اند كه دريافت رژيم غني از فروكتوز

 
1- Renal Microvascular Disease 
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ب:و همكارانزاده اسماعيل ٢٠ ...خون با پرفشارينيريشيها مصرف نوشيدنينيارتباط

و پيشرفت فشار ، افزايش]63،93،109[خون بالا شروع

، كاهش]110[، هيپرتروفي قلبي]109[ضربان قلب

،]110،111[، آسيب كليوي]59[حساسيت بارورفلكس

 گليسريد پلاسما، افزايش سطح تري]63[مقاومت انسوليني

. همراه است]112،113[و در نهايت سندرم متابوليك]63[

و يا تركيبات آن اين در حاليست كه رژيم غني از گلوكز

.]63،113[ فاقد چنين اثراتي بوده است،همچون نشاسته

Nakagawa اند كه كاهش نشان داده]113[و همكاران

 در حيوانات آزمايشگاهي از طريق مهار اوريك اسيدغلظت 

و يا عوامل اوريكوزو ريك، به ميزان قابل گزانتين اكسيداز

توجهي از سندرم متابوليك ناشي از فروكتوز پيشگيري 

 كه اجزاي متشكله سندرم شودميامروزه تصور. كند مي

متابوليك همچون افزايش وزن، هيپرتري گليسريدمي،

و فشار خون بالا به دنبال مصرف زياد مقاومت انسوليني

وي كاهنده دار(لوزارتان.]113[ گردندميفروكتوز ايجاد 

 نيز توانسته است از فشار)]93[ در انساناوريك اسيدسطح 

خون بالاي ناشي از مصرف فروكتوز در مطالعات حيواني

در ميان حيوانات آزمايشگاهي.]114[پيشگيري نمايد 

Rodent اسيداوريكمبدل(ها به دليل داشتن آنزيم اوريكاز 

دا) به آلانتوئين راي مقاومت در پاسخ به دريافت فروكتوز

و مهار آنزيم اوريكاز موجب  افزايش شودمينسبي هستند

 برابر شدت5 سرم در پاسخ به فروكتوز، اوريك اسيدسطح 

به نظر.]64[يابد  رسدميلذا با توجه به مطالعات حيواني

بر، عامل واسطهاوريك اسيدافزايش سطح گر تاثير فروكتوز

ا. فشارخون سيستميك بدن باشد ز مطالعات انساني بسياري

نيز بر اين باورند كه دريافت بيشتر فروكتوز در اپيدمي

و  مقاومت انسوليني، چاقي، فشارخون بالا، ديس ليپيدمي

در اين ميان.]45،61،84،87[ديابت نوع دو نقش دارد 

 سرم بواسطه دريافت اوريك اسيدپژوهشگران افزايش سطح 

مي سندرم متابوليك اصلي در ايجاد اپيدسازوكارفروكتوز را

اي در مقاله]7[و همكاران Johnson.]112[ نمايندميعنوان 

در) به ويژه فروكتوز(مروري به بررسي نقش بالقوه قندها

و كليوي پرداختندها بيمارياپيدمي در مطالعه.ي قلبي

به اوريك اسيدمذكور افزايش   در نتيجه مصرف فروكتوز

ازها بيمارينز اصلي، در پاتوژسازوكارعنوان ي قلبي كليوي

مطالعات.]7[جمله فشارخون بالا پيشنهاد گرديده است

و]Choi ]62هاي اپيدميولوژيك متعدد از جمله پژوهش

Gao ]93[مصرف دهندمي بر روي بزرگسالان نشان 

ي شيرين شده قندي به دليل محتواي بالايها نوشيدني

 سرم مرتبطكاوري اسيدفروكتوز آنها، با افزايش سطح

بسياري از مطالعات انساني ديگر نيز افزايش سطح. هستند

و يا تزريق داخل اوريك اسيد  سرم پس از دريافت خوراكي

در.]42،66،72[اند وريدي فروكتوز را تاييد كرده اين يافته

. نيز گزارش شده استNHANESШميان شركت كنندگان 

به در اين بررسي مشاهده شده است كه خطر نسبي  ابتلا

 براي<mg/dL7 سرم اوريك اسيدسطح(اوريسميا هيپر

و هاي بر حسب دريافت) براي زنان<mg/dL7/5مردان

mg/day 9/49-10،9/74-50فروكتوز به ترتيب≤75و 

دريافت وعده غذايي.]62[ برابر بود11/4و03/1،05/2

 غلظتmg/dL 4-1د توانميحاوي مقادير بالاي فروكتوز 

در عرض چند.]7[ پلاسما را افزايش دهد اوريكداسي

 پلاسما اوريك اسيددقيقه پس از تزريق فروكتوز نيز، غلظت 

لازم به ذكر است.]67[ يابدميافزايش)و پس از آن ادرار(

در كه بيشتر اين يافته و ها در مورد مردان گزارش شده است

به تفكيك جنس يافته كه اند نمودهها را ارائه برخي مطالعات

 سرم اوريك اسيدمصرف فروكتوز ارتباطي با افزايش سطح 

و.]93[در زنان نداشته است برخي از مطالعات حيواني

انساني ديگر نيز مؤيد تعديل پاسخ متابوليكي ناشي از 

و يا ساير فاكتورهاي فروكتوز توسط هورمون هاي جنسي

مش؛]115-119[ باشندميمربوط به جنس  اهدات بنابر برخي

به فشار در تجربي، دريافت فروكتوز، تنها منجر خون بالا

و استروژن درماني، مانع]115،116[شودميهاي مذكر موش

هاي مذكر از فشارخون بالاي ناشي از فروكتوز در موش

همچنين افزايش فشارخون پس از دريافت.]115[ گردد مي

ته شده هاي مؤنثي كه تخمدان آنها برداش فروكتوز در موش

هاي داراي تخمدان سالم، بالاتر بود بود نسبت به موش

 اوريك اسيد استروژن در افزايش دفع رسدميبه نظر.]116[

 بيان ژني،بنابر نتايج حاصل از مطالعات.]120[نقش دارد

هاي مذكر، در موشاسيداوريك بازجذب مسؤولناقلين

عات بر به علاوه مطال.]118[هاي مؤنث است بيش از موش

از هورموندهدميها نشان روي موش هاي جنسي مؤنث،

انسولينمي ناشي از دريافت بالاي فروكتوز هيپر پيشرفت
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و ليپيد ايران 21)1شماره(10؛ دوره 1389 آبان-دو ماهنامه مهر. مجله ديابت

انسولينمي كه هيپر از آنجايي.]115[ كنندميمحافظت

و متعاقباً  افزايش سطح موجب كاهش دفع ادراري اورات

 اثرات رسدمي، به نظر]121[ گرددمي اسيداوريكسرمي

محافظتي استروژن موجب تضعيف اثر فروكتوز بر سطح

ا.]62[ شودمي سرم اوريك اسيد ين در مطالعات انساني نيز

و همكاران Denzer يافته تا حدودي گزارش شده است؛

 ساله، ارتباط10-16اي از كودكان چاق در نمونه]117[

و  اوريك اسيدمثبت معناداري بين غلظت تستوسترون

همچنين شواهد مطالعات.ه كردندپلاسما مشاهد

اپيدميولوژيك حاكي از همراهي فروكتوز رژيم غذايي با 

و نه در زنان هاي ليپيدي زيان پروفايل ،آور پلاسما در مردان،

و پس از سنين يائسگي كه.]119[باشدميپيش از آنجايي

و سطح انسولين پلاسما با غلظت   اسيدليپيدهاي خوني

شودمي، لذا تصور]122[اط است سرم در ارتباوريك

بر هورمون و يا ساير عوامل وابسته به جنس بتوانند ها

و يا  در.]93[ تاثير بگذارند اوريك اسيدمتابوليسم فروكتوز

و فشارخون، ميان مطالعات صورت گرفته در زمينه فروكتوز

Janse اي بر روي افراد جوان طي مطالعه]79[و همكاران

د و فروكتوز تغييري مشاهده كردند ريافت خوراكي گلوكز

در فشارخون ايجاد نكرد؛ هرچند ممكن است روش 

گيري متناوب اندازه(خون در اين مطالعه گيري فشار اندازه

به پشت موجب مخدوش) فشارخون در حالت خوابيده

اي ديگر نيز تزريق در مطالعه.]59[شدن نتايج شده باشد 

و فروكتوز  اثري بر فشارخون نداشت داخل وريدي گلوكز

كه نحوه دريافت]81[ يا(؛ البته بايد توجه داشت خوراكي

بر پاسخ فيزيولوژيكي بدن به مونوساكاريدها) تزريقي

.]123[باشدميتاثيرگذار 

و حيواني، فروكتوز تنها قندي است بنابر تحقيقات انساني

 دهدمي سرم را افزايش اسيداوريككه غلظت 

به هپاتوسيت.]7،112،113،124[ ها فروكتوز پس از ورود

و هاي توبولي، آديپوسايت شامل سلول(هاو ساير سلول ها

به طور كامل توسط آنزيم)تليال روده هاي اپي سلول ،

.]7،42[ شودمي متابوليزه ATPفروكتوكيناز با مصرف

 تنظيم كننده سازوكاربرخلاف متابوليسم گلوكز، در اينجا

.]7[ وجود ندارد ATPي از تخليه منفي براي جلوگير

ATP هاي تجزيه كننده نوكلئوتيد فسفات مهاركننده آنزيمو

و آدنوزين مونوفسفات دآميناز-5΄آدنين مانند   نوكلئوتيداز

حذف اين مهار موجب افزايش.]42،124[هستند

و متعاقبا توليد   اسيداوريككاتابوليسم نوكلئوتيد آدنين

به دنبال تخليهب.]7،42،124[ گردد مي ه علاوه

ها تسريع نوكلئوتيدهاي پوريني، ميزان سنتز مجدد پورين

.]62[ شودمياوريك تقويت، درنتيجه توليد اسيدگردد مي

به دليل افزايش همچنين مقادير بالاي دريافت فروكتوز

و اثر دهدمي را نيز كاهش اسيداوريكتوليد لاكتات، دفع 

 گرددميدو چندان فروكتوز بر سطح اسيداوريك

و مطالعات تجربي در مدل.]113،124[ هاي حيواني

هاي كوتاه مدت بر روي انسان ها پيشنهاد كارآزمايي

 دريافت بالاي فروكتوز سنتز اسيدهاي چرب بلند كنند مي

و موجب هيپرتري ) LCFA(زنجيره را تحريك

و افزايش مقاومت انسوليني]124[ گليسريدمي

ودشومي]46،62،93[ كه خود هيپرتري گليسريدمي

اوريك سرم مقاومت انسوليني نيز با غلظت بالاي اسيد

به علاوه ديده شده است دريافت.]122[ باشندميمرتبط 

،]109[رژيم غذايي غني از فروكتوز با افزايش ضربان قلب

، كاهش حساسيت بارورفلكس]110[هيپرتروفي قلبي

كه متعاقباًهم]110،111[و آسيب كليوي]59[  راه است

به همراه خواهند داشت بر. بالا رفتن فشارخون را افزون

اي بر روي مردان جوان با فشارخون موارد فوق، مطالعه

كه دريافت فروكتوز مستقل از سطح   اسيدطبيعي نشان داد

 كه گرددمي، موجب كاهش حاد دفع ادراري سديم اوريك

 همراه خواهد بود خون سيستميك با افزايش فشارمتعاقباً

]125[.

به نظر  فروكتوز از طريق القا تخريب رسدميبنابراين

نوكلئوتيدهاي پوريني، سنتز اسيدلاكتيك، هيپرتري

و مقاومت انسوليني، موجب افزايش سطح  گليسريدمي

و اوريك اسيد خون افزايش فشاردر نهايت پلاسما

قنها نوشيدنيلذا. گرددميسيستميك  بهي شيرين شده دي

دليل محتواي بالاي فروكتوز ممكن است در افزايش 

.فشارخون افراد ايفاي نقش نمايند
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†هاي شيرين شده با فشارخون يا اسيداوريك سرم مطالعات انجام شده در زمينه ارتباط مصرف نوشيدني-1جدول

نام نويسنده
)رفرانس(

سال
 انتشار

نوع
 مطالعه

 تعداد افراد
ميانگين
 سني

 يافته اصلي متغير پيامد متغير مواجهه

Dhingra et al61 2007 مقطعي 
8997 

 4126:مرد(
)4871:زن

و(نوشابه ها9/52 رژيمي
)معمولي

سندرم
 متابوليك

شيوع فشارخون بالا در
كه نوشابه بيشتري افرادي

.كنند، بالاتر بود مصرف مي

Nguyen et al42 2009 مقطعي 
4867 

 2535:پسر(
)2332:دختر

5/15

SSB آبميوه هاي(ها
صنعتي، 

هاي نوشيدني
ورزشي، سودا، قهوه 

يا چاي شيرين 
)شده

فشارخون
و سطح 

اسيداوريك
 سرم

ها با افزايش SSBمصرف
SBP و سطح اسيداوريك

سرم همراه بود، اما ارتباط
. نداشتDBPمعناداري با 

Choi et al62 2008 مقطعي 
14761 

 7085:مرد(
)7676:زن

45 SSBا، نوشابه هايه
 رژيمي، آب پرتقال

سطح
اسيداوريك 

 سرم

ها با SSBمصرف بيشتر
افزايش سطح اسيداوريك 
سرم همراه بود درحاليكه 
نوشابه هاي رژيمي ارتباط 

.معناداري نداشتند

He et al72 2008 مقطعي 
1688 

 851:پسر(
)837:دختر

*18-4

هاي انواع نوشيدني
و صنعتي  طبيعي

 چاي، قهوه، شير،(
ها، SSBآبميوه،
كم نوشابه هاي

)كالري

ميزان
دريافت 

 نمك

ارتباط مستقيم معناداري بين
و ميزان SSBمصرف  ها

و  دريافت نمك در كودكان
.نوجوانان وجود دارد

Gao et al93 2007 مقطعي 
4073 

 1988:مرد(
)2085:زن

46 
SSB ها، نوشابه(ها

و  آبميوه طبيعي
)صنعتي

سطح
اسيداوريك 

 سرم

 بيشتر نوشابه ها با مصرف
سطوح بالاتراسيداوريك

سرم در مردان همراه بود، 
درحاليكه ارتباط معناداري 

آبميوه. در زنان مشاهده نشد
و صنعتي نيز  هاي طبيعي
ارتباط معناداري با سطح 
.اسيداوريك پلاسما نداشتند

Dhingra et al61 2007 آينده نگر 
6039 

 2569:مرد(
)3470:زن

معمولي( ها نوشابه9/52
)و رژيمي

سندرم
 متابوليك

مصرف حداقل يكبار در
%44روز نوشابه ها با

افزايش خطر بروز سندرم
.متابوليك همراه بود

Fung et al73 2009 زن88520 آينده نگر
*59-

34 

SSB ها
هاي نوشيدني(

و غيركافئينه،  كافئينه
و غيركربنه،  كربنه

شيرين شده با 
شيرين كننده هاي 

)عيمصنو

هاي بيماري
قلبي 
 عروقي

ها با افزايش SSBمصرف
 همراه بود، CVDخطر 

هاي درحاليكه نوشيدني
شيرين شده با شيرين كننده 

هاي مصنوعي ارتباط 
. نداشتندCVDمعناداري با 

Brown et al59 2008 كارآزمايي
 باليني

15 
9:مرد(

)6:زن
24 

نوشيدني حاوي
نوشيدني فروكتوز،

 حاوي گلوكز، آب

فشارخون
 ساعت2

پس از
 مصرف

مصرف نوشيدني حاوي
فروكتوزموجب افزايش 

SBPوDBP ساعت2 طي
، اما پس از مصرف شد

مصرف نوشيدني حاوي
و يا آب  خالص گلوكز

.تاثيري بر فشارخون نداشت
.باشند اين اعداد بيانگر محدوده سني مي*
†SSB :هاي شيرين شده، نوشيدنيSBP : ،فشارخون سيستوليDBP : ،فشارخون دياستوليHTN : ،فشارخون بالاCVD :هاي قلبي عروقي بيماري 
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 گيري نتيجه

 ميتوان،هاي حاصل از مطالعات انجام شده بر پايه يافته

ي شيرين به دليلها نوشيدنيگيري كرد كه مصرف نتيجه

محتواي بالاي فروكتوز موجب افزايش فشارخون

 افزايش سطح رسدميبه نظر. گردندميسيستميك در افراد 

 خون در نتيجه دريافت مقادير بالاي فروكتوز اوريك اسيد

با اين وجود. براي اين ارتباط باشداي عامل اصلي واسطه

هاي صورت گرفته در اينبه دليل محدود بودن پژوهش

و كارآزمايي زمينه، انجام مطالعات آينده هاي باليني نگر

و بر روي بيشتر در آينده، به ويژه در نقاط  مختلف دنيا

و جنسي مختلف پيشنهاد گروه .شودميهاي سني

 اريسپاسگز

و اين مطالعه با حمايت گروه تغذيه دانشكده بهداشت

و امنيت غذايي دانشگاه  همينطور مركز تحقيقات تغذيه

به انجام رسيده است نويسندگان. علوم پزشكي اصفهان

و قدرداني خود را   مسؤولاناز بدينوسيله مراتب تشكر

و امنيت و مركز تحقيقات تغذيه محترم دانشكده بهداشت

.ارنددميغذايي دانشگاه علوم پزشكي اصفهان اعلام 
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