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 چکیده 

های  شود. دستورالعملافزایش سریع چاقی در سطح جهانی تا حد زیادی به مصرف بیش از اندازه قندهای افزوده نسبت داده می

پیشنهاد می از  جدید  باید به کمتر  راستا،    1۰کنند که میزان مصرف قندهای ساده  این  درصد کالری روزانه محدود شود. در 

آسهکنندهشیرین  آسپارتام،  مانند  بالا  شدت  با  بهK-سولفامهای  آلیتام  و  سیکلامات  سوکرالوز،  ساخارین،  نئوتام،  عنوان ، 

عنوان طور کلی بههای میوه لوهان گو نیز به های غذایی تحت نظارت هستند. همچنین، گلیکوزیدهای استویول و عصارهافزودنی

شوند، مطالعات  طور گسترده استفاده میهای مصنوعی بدون کالری بهکنندههرچند شیرین  .اند شناخته شده  (GRAS) ایمن

در  نشان می ناکارآمدی  و  گلوکز  تحمل  کاهش  جمله  از  باشند،  داشته  بر سلامت  منفی  اثرات  است  ممکن  مواد  این  که  دهد 

های قندی شامل سوربیتول، زایلیتول، لاکتیتول، مانیتول، اریتریتول،  های مغذی مانند الکلکنندهکاهش وزن. در مقابل، شیرین

دارند قرار  مالتیتول  و  به .ترهالوز  نادر طبیعی  قندهای  این،  بر  بهعلاوه  این  عنوان یک گزینه جایگزین معرفی شدهتازگی  اند. 

آن مشتقات  و  یافت میمونوساکاریدها  اندک  مقدار  به  طبیعت  در  که  نمونهها  ندارند.  زیادی  کالری  دسته  شوند،  این  از  هایی 

کننده همچنان  در نهایت، کاهش مصرف هر نوع شیرین  .آلوز هستند-D سوربوز و-Dتاگاتوز،  -Dپسیکوز،  -D آلوز-D شامل

های طبیعی که بتوانند تأثیرات مثبتی بر وزن بدن و  کنندهرود. شناسایی شیرینبهترین راهکار برای حفظ سلامت به شمار می

 .های موجود مبنی بر کاهش مصرف قندهای ساده کمک کندتواند به تحقق توصیه متابولیسم داشته باشند، می

 های بدون کالریکنندهشیرین   های شکر،، جایگزین های مصنوعیکنندهشیرین :کلمات کلیدی
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 مقدمه 1.

مداخله فاقد  که  است  بهداشتی  عمده  معضل  یک  همچنان  میچاقی  عملی  و  مؤثر  کمبود   .(Kelly et al., 2008)باشد  ای 

اعتماد منجر به سردرگمی گسترده در مورد ترکیب بهینه رژیم غذایی برای حفظ زندگی سالم شده است.  تحقیقات بالینی قابل

کربوهیدرات افزایش  های غذایی کمهای غذایی بود. سپس علاقه به رژیمها اساس دستورالعمل چرب برای دههرژیم غذایی کم

سازمان.  (Hu & Bazzano, 2014)یافت   حال،  این  حرفهبا  رژیمهای  کمای  خطرات  های  از  نگرانی  دلیل  به  را  کربوهیدرات 

رژیم نوع  این  با  مرتبط  نکردهسلامتی  توصیه  سیستماتیک .  (Eckel et al., 2014)اند  ها  مرور  یک  که  است  ذکر  شایان 

آزمایشنتیجه  که  است  کرده  کنترلگیری  دستورالعمل های  معرفی  از  تصادفی  سالشده  در  غذایی  چربی  و    1977های  های 

توانند  ( می٪7۰اند که اکثر افراد )های بالینی تصادفی نشان دادهآزمایش.  (Harcombe et al., 2015) اندحمایت نکرده  1983

  3۰۰ها افزایش یابد. از این رو، توصیه به مصرف  غذاهای دارای کلسترول بالا مصرف کنند بدون اینکه سطح کلسترول سرم آن

دستورالعمل میلی از  روز  در  غذایی  کلسترول  سال  گرم  در  آمریکا  غذایی  است  2۰15های  شده     .(McGuire, 2016)   حذف 

جدیدترین بحث در مورد مصرف بهینه رژیم غذایی مربوط به مصرف قندهای ساده است. افزایش سریع شیوع چاقی در سراسر 

های کنونی  جهان تا حدی به مصرف بیش از حد قندهای افزودنی نسبت داده شده است. در این مقاله، شواهدی که از توصیه 

های مصنوعی  کنندهکنند بررسی خواهد شد و نقش شیرین مبنی بر محدود کردن قندهای افزودنی در رژیم غذایی حمایت می

 .و طبیعی جایگزین در دستیابی به این هدف مورد بحث قرار خواهد گرفت

 شواهد برای محدود کردن قند سفره در رژیم غذایی  .1.1

از  زا طی چهار دهه گذشته بههای کالریکنندهمصرف شیرین  بالقوه سلامت ناشی  پیامدهای  یافته است.  افزایش  پیوسته  طور 

بحث موضوع  روند  قابلاین  مصرف  های  افزایش  بین  ارتباطی  هیچ  اپیدمیولوژیک،  بزرگ  مطالعه  دو  در  است.  بوده  توجهی 

ای یک  طور غیرمنتظره زا و افزایش خطر دیابت یافت نشد، در حالی که در مطالعه سلامت زنان آیووا، بههای کالریکنندهشیرین 

آمریکایی  -زن آفریقایی  43,96۰نگر که روی  در یک مطالعه پیگیری آینده  .(Colditz et al., 1992)ارتباط منفی مشاهده شد

نوشیدنی بیشتر  مصرف  شد،  شیرینانجام  نوشیدنیهای  و  شکر  با  میوهشده  نوع  ای  های  دیابت  بالاتر  خطر  بود    2با  مرتبط 

(Palmer et al., 2008)  .نگرانی بر  بهداشتی شناخته این مطالعه علاوه  به نوشابهشدههای  به  تر نسبت  را  های گازدار، توجهات 

های مشابهی از چندین  گیرینتیجه .  (Palmer et al., 2008)کند  شده با شکر جلب میای شیرین های میوهاثرات مضر نوشیدنی

 1۰,126,754مورد/  38,253گروه )  17جدیدترین مطالعات در    .(Livesey & Taylor, 2008)دست آمده استموجود بهه  مطالع

 ,.Imamura et al)مرتبط است    2شده با شکر با افزایش بروز دیابت نوع  های شیریننفر( نشان داد که مصرف نوشیدنی-سال

نشان دادند. این مشاهده    2میوه نیز ارتباط مثبتی با بروز دیابت نوع  شده مصنوعی و آبهای شیرین همچنین، نوشیدنی  . )2۰15

نتیجه  نویسندگان  این حال،  با  باشد.  تأثیر سوگیری  است تحت  نوشیدنیممکن  و  های شیرین گیری کردند که  شده مصنوعی 

های  فراتحلیل   .  (Imamura et al., 2015)شده با شکر نیستند  های شیرینهای سالمی برای نوشیدنیمیوه احتمالاً جایگزینآب 

شیرین  و  فروکتوز  سفره،  قند  بالینی  و  متابولیک  اثرات  به  مربوط  مطالعات  جدول  کنندهمعاصر  در  مصنوعی  خلاصه   1های 

لیپیدی    . (Imamura et al., 2015)اندشده پروفایل  افزودنی و  ارتباط بین مصرف قندهای  از  افزایش  آگاهی در حال  همچنین 

دارد  وآتر وجود  =    .  (Welsh et al., 2010)ژنی  )تعداد  آمریکایی  بزرگسالان  میان  در  مقطعی  مطالعه  یک  از  6113در  که   )

تغذیه  و  سلامت  ملی  سال (NHANES) نظرسنجی  میانگین   2۰۰6تا    1999های  در  سطح  که  شد  مشخص  شد،  انجام 

گلیسرید با افزایش مصرف قند افزایش یافته است. در این جمعیت،  طور معناداری کاهش یافته و سطح تریبه HDL کلسترول

  1977های در مقابل، در سال(Welsh et al., 2010)از کالری مصرفی از قندهای افزودنی تأمین شده بود  ٪15.8طور متوسط به

 . (Glinsmann et al., 1986) دادنداز کالری مصرفی را تشکیل می ٪1۰.6قندهای افزودنی تنها ،  1978تا 



 

3 
 

دیس  اثرات  افزودنی  قندهای  آن  طریق  از  که  میمکانیزمی  ایجاد  بهمتابولیک  شواهد کنند،  است.  نشده  شناخته  کامل  طور 

گلوکز است   ٪5۰فروکتوز و   ٪5۰گری شوند. ساکارز شامل توانند توسط فروکتوز میانجیدهد که این اثرات میموجود نشان می

 ,.Ventura et al)فروکتوز دارد  ٪65شود، تا  های گازدار یافت میطور معمول در نوشیدنیو شربت ذرت با فروکتوز بالا که به

تری   .)2۰11 سنتز  تحریک  باعث  لیپوپروتئینفروکتوز  ترشح  افزایش  کبد،  در  جدید  پایینگلیسرید  بسیار  چگالی  با   های 

(VLDL)   و ممکن است کاهش پاکسازی محیطی لیپیدها شود(Johnson et al., 2009)  .رخی از این تغییرات ممکن است ب

در کبد، کاهش اتصال سلولی انسولین و مقاومت به انسولین نسبت داده شوند.   (ATP) فسفاتبه کاهش محتوای آدنوزین تری 

فروکتوز    .  (Schalkwijk et al., 2004)شود  علاوه بر این، فروکتوز باعث گلیکاسیون غیرآنزیمی، استرس اکسیداتیو و التهاب می

افزایش مصرف غذا گردد اپی  .(Raben et al., 2002) همچنین ممکن است موجب  این، تنظیم  بر  انتقالعلاوه  دهنده  ژنتیکی 

روده می Glut5 ایفروکتوز  تقویت  را  بزرگسالی  در  فروکتوز  کارآمدتر  جذب  رشد،  طول  بالقوه  در  عواقب  نتیجه  در  و  کند 

 .اندخلاصه شده 1اثرات متابولیک فروکتوز در شکل  . (Suzuki et al., 2011)کند خطرناک مصرف فروکتوز را تشدید می

رسد که ضرری ها و سبزیجات به نظر نمیطور طبیعی در میوهای، فروکتوز موجود بهشایان ذکر است که در مطالعات مشاهده

 ,.He et al)ومیر نیز ارتباط داشته باشد    کننده باشد و با کاهش مرگ  ایجاد کند و حتی ممکن است در برابر دیابت محافظت

ها نسبت به فروکتوز موجود در قندهای افزودنی ممکن است به  تفاوت در پیامدهای متابولیک فروکتوز موجود در میوه.  )2۰۰6

این حال،    .  (Bray & Popkin, 2014)  ها مرتبط باشدشده و فواید سایر مواد مغذی موجود در میوهمیزان فروکتوز مصرف با 

میآب  بهمیوه  نوشیدنیتواند  شیریناندازه  کالری های  قندهای  با  باشدزا  شده  مطالعه    .(Bazzano et al., 2008) مضر  چندین 

نوشیدنی بین  شیرینارتباط  کالریهای  قندهای  با  دادهشده  نشان  را  چاقی  و  هر  .  (Basu et al., 2013)  اند زا  با  دیابت  خطر 

کیلوکالری در روز در دسترسی به کل کالری بوده است    15۰برابر بیشتر از افزایش    11کیلوکالری در روز از قند،    15۰افزایش  

(Basu et al., 2013)  .به بالا  فروکتوز  با  به شربت ذرت  قندها، دسترسی  میان  پیشدر  افزایش خطر  بینیطور مستقل  کننده 

های  ای و تعمیم یافتههای بالقوه در مطالعات مشاهدهمحدودیت  .  (Yang et al., 2014)   عروقی و شیوع دیابت بوده استقلبی

بمدل حیوانی  شدهههای  شناخته  مداخلهخوبی  مطالعات  میاند.  ارائه  بیشتری  اطلاعات  جنجال  ای  از  عاری  لزوماً  اما  دهند، 

درصد    83.3اند،  طور جزئی یا کامل توسط صنعت غذایی تأمین مالی شدهشایان ذکر است که در میان مطالعاتی که بهنیستند.  

شده با شکر و افزایش  های شیریناند که شواهد کافی برای حمایت از ارتباط مثبت بین مصرف نوشیدنیبه این نتیجه رسیده

انجام شده مالی صنعت  ندارد. در مقابل، در مطالعاتی که بدون حمایت  اند که مصرف  اند، همین درصد نشان دادهوزن وجود 

توان می  ..(Bes-Rastrollo et al., 2013)شودشده با شکر یک عامل خطر برای افزایش وزن محسوب میهای شیریننوشیدنی

کربوهیدرات و  قندها  انواع  آن  در  که  مطالعاتی  که  کرد  میاستدلال  قرار  بررسی  مورد  ایزوکالریک  تبادلات  در  گیرند،  ها 

بهمنعکس ساده،  قندهای  که  افرادی  که  نیستند  احتمال  این  بهکننده  میویژه  مصرف  نوشیدنی،  کالری صورت  احتمالاً  کنند، 

می غذا  مصرف  افزایش  تحریک  باعث  قند  زیرا  کرد،  خواهند  مصرف  ایزوکالریک  بیشتری  جایگزینی  متفاوت  تأثیرات  شود. 

آمده    1فروکتوز در مقایسه با جایگزینی هایپرکالریک در چندین متاآنالیز معاصر مشاهده شده است که خلاصه آن در جدول  

ها، میزان،  میوه شده با شکر و آبهای نرم شیرینوشیدنیشایان ذکر است که در مطالعات مربوط به تأثیرات بهداشتی ن  .است

تغذیه ترکیب  و  نوشیدنینوع  این  استخراج میای  این مطالعات  از  نتایجی که  بنابراین،  نیستند.  مقایسه  قابل  شود،  ها همیشه 

 .تواند مورد چالش قرار گیردمی

 های مصنوعی و طبیعی کنندهنقش بالینی شیرین  .1.2

 

 های جایگزین کنندهمنطق استفاده از شیرین  .1.2.1
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ها به تخمین های مداوم درباره پیامدهای مصرف بیش از حد قندهای ساده، مصرف قند افزودنی توسط آمریکاییعلیرغم نگرانی

های بازاریابی تهاجمی صنایع  اگرچه تاکتیک.  (Bray & Popkin, 2014)پوند در هر نفر در سال افزایش یافته است    12۰کنونی  

نوشیدنی و  غذاها  در  افزودنی  قندهای  افزایش  برای  تولیدکنندگان  توسط  محصولات  بازفرمولاسیون  و  دنبال  غذایی  به  ها 

»کمتوصیه  رژیمی  انسانهای  احتمالاً  هستند،  روند  این  مقصر  عمدتاً  آموخته چرب«  یا  طبیعی  تمایل  مصرف  شدهها  به  ای 

بر روی دوقلوها نشان داده است که حداقل  شیرینی دارند. مطالعه اخیر  تفاوت   3۰ای  از  های فردی در میل به مصرف درصد 

برای برآورده کردن این میل بدون افزایش خطر شیوع چاقی   .  (Hwang et al., 2015)شود صورت ژنتیکی تعیین میشیرینی به

ناهنجاری افزودنی، شیرینو  به قندهای  یافتهکنندههای متابولیکی منتسب  بر    .اندهای جایگزین توسعه  اعتقاد  در حال حاضر 

کند که  است. سازمان جهانی بهداشت توصیه می  2این است که مصرف بیش از حد قند یکی از علل اصلی شیوع دیابت نوع  

درصد از کالری روزانه را تشکیل دهند و پیشنهاد داده است که این مقدار برای حفظ سلامت   1۰قندهای افزودنی نباید بیش از 

به   یابد    5بهینه  کاهش  کمتر  یا  توصیه .  (Malnik, 2014)درصد  که  است  آمریکا  قلب  انجمن  توصیه  مشابه  محدودیت  این 

 36قاشق غذاخوری )  9کند( و مردان بیش از  کالری تأمین می  1۰۰گرم که    24قاشق غذاخوری )  6کند زنان روزانه بیش از  می

 .(Johnson et al., 2009) کند( قند مصرف نکنندکالری تأمین می 15۰گرم که 

 های موجودکنندههای قند و شیرین انواع جایگزین  .1.2.2

 .های مغذیکنندهکالری با شدت بالا و شیرین های کمکنندهشوند: شیرینها به طور کلی به دو دسته تقسیم میکنندهشیرین 

 (GRAS) شوند، مگر اینکه به طور کلی به عنوان ایمنهای غذایی تنظیم میهای با شدت بالا به عنوان افزودنیکنندهشیرین 

 (FDA) کننده با شدت بالا به عنوان افزودنی غذایی توسط سازمان غذا و داروی ایالات متحدهشناخته شوند. شش شیرین

شده )جدول  تأیید  شیرین .  (Levin et al., 1995)(  2اند  کمکنندهاین  آسه های  آسپارتام،  شامل  نئوتام،  K-سولفامکالری   ،

آدوانتام هستند این    1879وعی است که در سال  کننده مصنترین شیرینساخارین قدیمی  .ساخارین، سوکرالوز و  کشف شد. 

شیرین  3۰۰ماده   پسبرابر  اما  است  ساکارز  از  داردمزهتر  تلخ  سال    .ای  در  آمینه،    1965آسپارتام  اسید  دو  از  و  شد  کشف 

متانولی متصل شدهفنیل به یک ستون  آسپارتات، که  و  آسپارتام حدود  آلانین  است.  از  برابر شیرین   2۰۰اند، تشکیل شده  تر 

 George et)شود  کتوپیپرازین میساکارز است. متابولیسم آسپارتام در نهایت منجر به تشکیل فرمالدهید، اسید فرمیک و دی

al., 2010) و به همین دلیل ایمنی آن مورد سؤال قرار گرفته است ، (Kroger et al., 2006) . 

 

 :TG .های مصنوعیکنندهمتاآنالیزهای معاصر مطالعات اثرات متابولیک و بالینی شکر سفره، فروکتوز و شیرین:  1جدول 

فشار خون   :SBP قند خون ناشتا؛ :FBS لیپوپروتئین با چگالی بالا؛ :HDL لیپوپروتئین با چگالی کم؛ :LDL گلیسریدها؛تری

 .سیستولیک

شده در  های گنجاندهآزمایش نتایج 

 تحلیل

 منبع  هدف 

 

گرم در روز   9۰مصرف فروکتوز از 

را کاهش دهد.   HbA1c تواندمی

گلیسرید  اثرات قابل توجه بر تری

پس از غذا تنها زمانی مشاهده  

شود که مصرف روزانه فروکتوز  می

گرم باشد. هیچ اثر   5۰بیش از 

گلیسرید ناشتا  قابل توجهی بر تری

مطالعات تصادفی و غیرتصادفی  

فروکتوز کریستالی یا خالص  

استثنای شربت ذرت با فروکتوز  )به

بالا( شامل شدند. چهار معیار  

گیری مورد بررسی قرار  نتیجه

مطالعهHbA1c (8   ،) :گرفتند

  6۰گلیسرید پلاسما ناشتا )تری

ارزیابی اثر فروکتوز بر هموگلوبین  

، (HbA1c) گلیکاته

و   (TG) گلیسرید پلاسماتری

 وزن بدن 

 

(Livesey & Taylor, 

2۰۰8( 
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گرم   1۰۰یا وزن بدن با مصرف 

 .شودفروکتوز در روز مشاهده نمی

 

گلیسرید پلاسما پس  مطالعه(، تری

مطالعه( و وزن بدن   25از غذا )

 .مطالعه( 19)

 

تعویض فروکتوز ایزکالوریک به  

جای کربوهیدرات )نشاسته( تنها  

باعث افزایش   2در دیابت نوع 

گلیسرید و کاهش کلسترول  تری

کل شد. هیچ تغییری در  

 HDL یا LDL کلسترول

 .مشاهده نشد

 

روز اثر   7مطالعات بالینی بیش از 

تعویض فروکتوز ایزکالوریک به  

جای کربوهیدرات بر  

گلیسرید، کلسترول کل،  تری

LDL و HDL  1در دیابت نوع  

  16گزارش ) 14. در مجموع  2و 

ها گنجانده  مطالعه( در تحلیل

 .شدند

 

ارزیابی اثر فروکتوز بر لیپیدهای  

 خون در دیابت 

 

(Sievenpiper et al., 

2۰۰9( 

افراد در بالاترین پنجک مصرف  

های شیرین شده با شکر  نوشیدنی

بیشتر   %26وعده در روز(  2تا  1)

در معرض خطر ابتلا به دیابت نوع  

نسبت به افرادی بودند که در   2

ترین پنجک قرار داشتند  پایین

وعده در ماه(.   1)هیچ یا کمتر از 

خطر نسبی تجمعی برای سندرم  

[  1.42-1.۰2] 1.2۰متابولیک 

 .بود

 

نگر  گروهی آیندهمطالعات هم

های شیرین شده  مصرف نوشیدنی

با شکر و خطر سندرم متابولیک  

  19,431)سه مطالعه شامل 

مورد( و   58۰3کننده و شرکت

)هشت مطالعه با    2دیابت نوع 

کننده و  شرکت 31۰,819

 .(2مورد دیابت نوع  15,۰43

 

های شیرین  ارزیابی اثر نوشیدنی

و خطر   (SSB) شده با شکر

 2سندرم متابولیک و دیابت نوع 

 

(Malik et al., 2010) 

تعویض ایزکالوریک فروکتوز به  

های  جای کربوهیدرات پروتئین

گلیکاته خون را معادل کاهش  

کاهش داد.   HbA1c در ۰.53%~

مصرف فروکتوز تأثیری بر قند  

خون ناشتا یا انسولین نداشت.  

قابلیت تعمیم نتایج محدود است  

  12ها کمتر از زیرا بیشتر آزمایش

 .هفته بودند

 

ای مرتبط که  های تغذیهآزمایش

روز طول کشیدند.   7بیشتر از  

 (n = 209) هجده مطالعه

شرایط واجد شرایط را برآورده  

 .کردند

 

ارزیابی اثر فروکتوز بر کنترل قند  

 خون در افراد مبتلا به دیابت 

 

(Cozma et al., 2012) 

در مجموع، فروکتوز تاثیری بر  

وزن بدن در مطالعات ایزکالوریک  

نداشت. با این حال، دوزهای بالا از  

فروکتوز در مطالعات  

گرم در   25۰-1۰4هایپرکالوریک )

از کل انرژی    %97-% 18روز، 

های قابل  روزانه( منجر به افزایش

تفاوت  ) توجهی در وزن بدن شد

ای مرتبط که  های تغذیهآزمایش

روز طول کشیدند. سی   7بیشتر از  

  637و یک مطالعه ایزکالوریک )

مطالعه   1۰کننده( و شرکت

  119هایپرکالوریک )

کننده( گنجانده شدند.  شرکت

 15>) مطالعات معمولاً کوچک

 12>) کننده(، کوتاهشرکت

 ارزیابی اثر فروکتوز بر وزن بدن 

 

(Sievenpiper, de Souza, 

et al., 2012) 
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،  CI] کیلوگرم ۰.53میانگین، 

 .([کیلوگرم ۰.26-۰.79

 

 .هفته( و با کیفیت پایین بودند

 

فروکتوز   " کاتالیتیک"دوزهای 

را   HbA1c طور قابل توجهیبه

کاهش میانگین  ) کاهش دادند

-CI  ،۰.72- ،۰.۰8 %95؛ -۰.4۰

و قند خون ناشتا را تحت تأثیر  (

قرار دادند. هیچ تغییری در  

انسولین ناشتا، وزن بدن،  

گلیسرید یا اسید اوریک  تری

مشاهده نشد. تعداد کم مطالعات و  

ها قدرت  مدت زمان کوتاه آن

 .کندها را محدود میاستنتاج

 

شده  ای کنترلهای تغذیهآزمایش

روز با استفاده از   7بیشتر از  

فروکتوز   " کاتالیتیک"دوزهای 

جای  گرم در روز( به 36)

های دیگر با انرژی  کربوهیدرات

یکسان. در مجموع شش مطالعه  

که شرایط   (n = 118) ایتغذیه

واجد شرایط را داشتند در تحلیل  

 .گنجانده شدند

 

تعیین اینکه آیا دوزهای کوچک  

فروکتوز پاسخ گلیسمی به  

های غذایی با شاخص  وعده

دهد و  گلیسمی بالا را کاهش می

 .ارزیابی اثرات بلندمدت آن

 

(Sievenpiper, Chiavaroli, 

et al., 2012) 

فروکتوز در مطالعات ایزکالوریک  

فشار خون دیاستولیک را کاهش  

 -1.54تفاوت میانگین: ) داد

[95% CI: 2.77-  ۰.32تا-])  و

فشار خون متوسط شریانی را  

تفاوت میانگین:  ) کاهش داد

1.16- [95% CI: 2.15-  تا

فروکتوز در مطالعات   .([-۰.18

هایپرکالوریک تأثیری بر فشار  

 .خون نداشت

 

شده  ای کنترلهای تغذیهآزمایش

با تعویض ایزکالوریک فروکتوز  

خوراکی به جای منابع دیگر  

  7کربوهیدرات برای مدت بیش از 

روز گنجانده شدند. سیزده مطالعه  

  2و  (n = 352) ایزکالوریک

 (n = 24) مطالعه هایپرکالوریک

 .شرایط واجد شرایط را داشتند

 

ارزیابی اثر فروکتوز در تعویض  

ایزکالوریک به جای  

های دیگر بر فشار  کربوهیدرات

خون سیستولیک، دیاستولیک و  

 فشار خون متوسط شریانی 

 

(Ha et al., 2012) 

تعویض ایزکالوریک فروکتوز به  

های دیگر  جای کربوهیدرات

تأثیری بر اسید اوریک سرم در  

افراد دیابتی و غیر دیابتی نداشت.  

با این حال، مصرف فروکتوز  

هایپرکالوریک ممکن است  

های اسید اوریک را افزایش  غلظت

 .دهد

 

شده  ای کنترلهای تغذیهآزمایش

روز که اثر تغذیه با    7بیش از 

فروکتوز بر اسید اوریک را در  

شرایط ایزکالوریک و  

هایپرکالوریک بررسی کردند. در  

  425مطالعه با  21مجموع 

کننده شرایط واجد شرایط  شرکت

 .را برآورده کردند

 

ارزیابی اثرات فروکتوز بر غلظت  

اسید اوریک سرم در افراد مبتلا به  

 دیابت و بدون دیابت 

 

(Wang et al., 2014) 

در مطالعات ایزکالوریک هیچ اثر  

قابل توجهی مشاهده نشد. با این  

حال، در مطالعات هایپرکالوریک،  

فروکتوز به طور قابل توجهی  

گلیسرید پس از غذا را افزایش  تری

داد. بیشتر مطالعات کوچک، کوتاه  

شده  ای کنترلهای تغذیهآزمایش

روز در تحلیل گنجانده    7بیش از 

 n) مطالعه ایزکالوریک 14شدند. 

و دو مطالعه   (290 =

شرایط   (n = 33) هایپرکالوریک

 .واجد شرایط را برآورده کردند

ارزیابی اثر فروکتوز بر  

 .گلیسرید پس از غذاتری

 

(Wang et al., 2012) 
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 .و با کیفیت پایین بودند

 

 

اگرچه فروکتوز در مطالعات  

ایزکالوریک تأثیری نداشت، اما  

فروکتوز در مطالعات  

هایپرکالوریک هم لیپیدهای داخل  

کبدی و هم آنزیم آلانین  

آمینوترانسفراز را افزایش داد. 

بیشتر مطالعات کوچک، کوتاه و با  

 .کیفیت پایین بودند

 

ای مرتبط که  های تغذیهآزمایش

روز طول کشیدند.    7بیش از 

مطالعه   13هشت گزارش شامل 

کننده سالم در  شرکت 26۰در 

تحلیل گنجانده شدند: هفت  

مطالعه ایزکالوریک و شش مطالعه  

 .هایپرکالوریک

 

های  ارزیابی اثر فروکتوز بر شاخص

 .بیماری کبد چرب غیرالکلی

 

(Chiu et al., 2014) 

شده  میوه شیرینمصرف بالاتر آب

با شکر ارتباط قابل توجهی با  

خطر  ) داشت 2خطر دیابت نوع 

 = CI %95، 1.28نسبی = 

1.04-1.59 ،p = 0.02) در ،

  %1۰۰میوه حالی که مصرف آب

  2ارتباطی با خطر دیابت نوع 

 .نداشت

 

در تحلیل، چهار مطالعه  

کننده، شامل  شرکت  191,686)

( که  2مورد دیابت نوع  12,375

های  میوهارتباط بین آب

شده با شکر و خطر دیابت  شیرین

را ارزیابی کردند، و چهار   2نوع 

کننده و  شرکت  137,663مطالعه )

مورد( که ارتباط بین   49۰6

و خطر دیابت نوع   %1۰۰میوه آب

را ارزیابی کردند، گنجانده   2

 .شدند

 

میوه  تعیین ارتباط بین مصرف آب

 .2و خطر دیابت نوع 

 

(Xi et al., 2014) 

مصرف فروکتوز ارتباط مثبتی با  

،  (FBS) افزایش قند خون ناشتا

بالا و فشار   (TG) گلیسریدتری

بالا   (SBP) خون سیستولیک

داشت. در مقابل، ارتباط معکوسی  

مشاهده   HDL برای کلسترول

شد. پس از حذف مطالعاتی که  

بیشترین اثر را در آزمایش  

ناهمگونی داشتند، ارتباط بین  

 و TG ،SBP مصرف فروکتوز و

HDL دار شدغیرمعنی. 

 

مطالعه در متاآنالیز گنجانده   15

 .شدند

 

تعیین ارتباط دوزها و مدت  

های مختلف مصرف فروکتوز  زمان

 .با سندرم متابولیک

 

(Kelishadi et al., 2014) 

برای   (RR) خلاصه خطر نسبی

شده با شکر  های شیریننوشیدنی

های مصنوعی به  کنندهو شیرین

لیتر در  میلی 1.2۰/33۰ترتیب 

 CI: 1.12 ،1.29  ،P %95روز )

 1.13/33۰و  (0.001 >

 :CI %95لیتر در روز )میلی

ها از یازده مقاله در نه  داده

 .همگروهی استخراج شدند

 

ارزیابی ارتباط مصرف  

شده با شکر  های شیریننوشیدنی

های مصنوعی با  کنندهو شیرین

 .2افزایش خطر دیابت نوع 

 

(Greenwood et al., 2014) 
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1.02 ،1.25 ،P = 0.02)   .بود

ای  شده مشاهدهمطالعات گنجانده

ها باید با  بودند، بنابراین نتایج آن

 .احتیاط تفسیر شوند

 

مصرف بالاتر شکر به طور قابل  

گلیسرید،  های تریتوجهی غلظت

را   HDL و LDLکلسترول کل، 

افزایش داد. اثر مصرف شکر بر  

های با مدت  فشار خون در آزمایش

هفته بیشتر بود   8زمان بیش از 

متر  میلی 6.9)افزایش میانگین 

جیوه برای فشار خون سیستولیک  

متر جیوه برای فشار  میلی 5.6و 

 .خون دیاستولیک(

 

  2حداقل مدت زمان آزمایش 

مطالعه   39هفته بود. در مجموع  

  37ها شناسایی شدند که در آن

  12مطالعه نتایج لیپیدی و 

مطالعه نتایج فشار خون گزارش  

 .کردند

 

ارزیابی اثرات تغییر در مصرف  

قندهای آزاد در رژیم غذایی بر  

 .فشار خون و لیپیدها

 

(Te Morenga et al., 

2۰14( 

 فروکتوز تأثیری بر کلسترول

LDL ،HDL یا غیر HDL  ،

 گلیسریدیا تری B آپولیپوپروتئین

(TG)   در مطالعات ایزکالوریک

نداشت. با این حال، در مطالعات  

هایپرکالوریک، فروکتوز  

 B (n = 2 آپولیپوپروتئین

و  (P = 0.005 مطالعه؛

 P مطالعه؛ n = 8) گلیسریدتری

را افزایش داد. بیشتر   (0.001 >

مطالعات کوچک، کوتاه و با  

 .کیفیت پایین بودند

 

شده  ای کنترلهای تغذیهآزمایش

روز. شرایط   7با پیگیری بیش از 

مطالعه   51واجد شرایط توسط 

  8و  (n = 943) ایزکالوریک

 = n) مطالعه هایپرکالوریک

 .برآورده شد )125

 

 ارزیابی اثر فروکتوز بر کلسترول

LDLآپولیپوپروتئین ، B ،

،  HDL کلسترول غیر

 و کلسترول (TG) گلیسریدتری

HDL. 

 

(Chiavaroli et al., 2015) 

های  مصرف بالاتر نوشیدنی

شده با شکر یا  شیرین

های مصنوعی و  کنندهشیرین

میوه با بروز بیشتر دیابت نوع  آب

ارتباط داشت، مستقل از چاقی.   2

میوه، این یافته در  برای آب

را   2مطالعاتی که دیابت نوع 

طور عینی تعیین کرده بودند،  به

 .دار بودغیرمعنی 

 

  17شده از اطلاعات از پیش تعیین

  38,253همگروهی استخراج شد )

 .نفر(-سال 1۰,126,754مورد/

 

ارزیابی ارتباطات بین مصرف  

شده با شکر،  های شیریننوشیدنی

شده با  های شیریننوشیدنی

های مصنوعی و  کنندهشیرین

قبل و بعد   2میوه با دیابت نوع آب

 .از تنظیم برای چاقی

 

(Imamura et al., 2015) 
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تأیید   (FDA) توسط سازمان غذا و داروی آمریکا  2۰۰2نئوتام به لحاظ شیمیایی با آسپارتام مرتبط است. این ماده در سال  

آلیتام    .برابر ساکارز  7۰۰۰شود، با شیرینی تقریبی  کننده موجود شناخته میترین شیرینشد و در حال حاضر به عنوان قوی

آمین است. قدرت شیرینی جایگزین تترا متیل تیِتان-N آلانین با یک گروه انتهایی-D آسپارتیک و-L پپتید از اسیدیک دی

شود. جزء اسید آسپارتیک به عنوان برابر بیشتر از ساکارز است. این ماده به سرعت در دستگاه گوارش جذب می  2۰۰۰آلیتام  

شود. آلیتام در برخی کشورها  شود، در حالی که آلانین آمید با تغییرات متابولیکی کم دفع میزیرلایه آمینو اسید متابولیزه می

تأیید شده است نیوزیلند  استرالیا، چین، کلمبیا، مکزیک و  پتاسیم در آسه  .  (Chattopadhyay et al., 2014)از جمله  سولفام 

سال    1967سال   در  و  شد  شیرین  FDA توسط  2۰۰3کشف  یک  عنوان  ماده  به  این  شد.  تأیید  عمومی  برابر    12۰کننده 

تواند در پخت و پز و آشپزی مورد استفاده قرار به دلیل پایداری در برابر حرارت می K-سولفامتر از ساکارز است. آسهشیرین 

شود، زیرا  کننده با سایر مواد مانند سوکرالوز یا آسپارتام ترکیب میمعمولاً این شیرین  .  (Chattopadhyay et al., 2014)گیرد

از ساکارز با جایگزینی کلر به جای سه گروه    1979سوکرالوز در سال    .کنددر صورت استفاده به تنهایی طعم تلخی ایجاد می

شده از روده جذب  درصد سوکرالوز مصرف 27تا  11تأیید شد. حدود  FDA توسط 1999هیدروکسیل آن سنتز شد و در سال 

 .تر از ساکارز استبرابر شیرین  6۰۰شود. سوکرالوز ها دفع میو از طریق کلیه

 

 

دهد، اتصال  را در کبد کاهش می (ATP) فسفاتپس از آزاد شدن از هضم ساکارز، فروکتوز محتوای آدنوزین تری .اثرات متابولیک فروکتوز .1شکل 

در کبد و کاهش   نو لیپوژنز شود. در نتیجه، دهد که باعث مقاومت به انسولین میهای انسولین را کاهش میسلولی انسولین را کم کرده و تعداد گیرنده

با چگالی   لیپوپروتئینتواند منجر به افزایش تجمع چربی در کبد شود. افزایش آزادسازی اسیدهای چرب آزاد از اکسیداسیون اسیدهای چرب کبدی می

تواند گلوکونئوژنز  شود. فروکتوز می، باعث تجمع چربی داخل سلولی در عضلات اسکلتی و مقاومت به انسولین در این عضلات می(VLDL) بسیار پایین

های بتای پانکراس شود. علاوه بر این، فروکتوز موجب گلیکاسیون  کبدی را افزایش داده و سطح گلوکز سرم را بالا ببرد و باعث نارسایی سلول

 .شودغیرآنزیمی، استرس اکسیداتیو و التهاب می
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  (Roberts, 2016) ها از مرجع شمارههای با شدت بالا موجود در ایالات متحده. دادهکنندهای شیرین پروفایل مقایسه: 2جدول  

GRASعنوان ایمن؛شده بهطور عمومی شناختهبه ADI مصرف روزانه قابل قبول. 

های  تعداد بسته

 کننده معادلشیرین

ADI 

ADI 

گرم/کیلوگرم  میلی)

 (وزن بدن/روز

شیرینی نسبت به  

 شکر جدول )ساکارز( 

 کننده شیرین وضعیت نظارتی های برند نام

23 15 2۰۰ Sweet One 

Sunett 

عنوان  تایید شده به

کننده و  شیرین

کننده طعم در  تقویت

غذاها )به استثنای  

 گوشت و مرغ( 

 

 سولفام پتاسیمآسه

(Ace-K) 

492۰ 32.8 2۰,۰۰۰ No Brand 

Name 
عنوان  تایید شده به

کننده و  شیرین

کننده طعم در  تقویت

غذاها )به استثنای  

 گوشت و مرغ( 

 

 آدوانتام 

 

75 5۰ 2۰۰ Nutrasweet 

Equal 

Sugar Twin 

عنوان  تایید شده به

کننده و  شیرین

کننده طعم در  تقویت

 طور کلی غذاها به

 

 آسپارتام 

 

23 ۰.3 7۰۰۰e13,۰۰۰ Newtame عنوان  تایید شده به

کننده و  شیرین

کننده طعم در  تقویت

غذاها )به استثنای  

 گوشت و مرغ( 

 

 نیوتام 

 

45 15 2۰۰e7۰۰ Sweet and Low 

Sweet Twin 

Sweet’N Low 

Necta Sweet 

عنوان  تایید شده به

کننده فقط در  شیرین

برخی از غذاهای  

 رژیمی خاص 

 

 ساکارین 

 

 تعیین نشده 

 

 مشخص نشده 

 

1۰۰e25۰ Nectresse 

Monk Fruit in 

the Raw 

PureLo 

عصاره میوه سراتیا  

 (SFGE) گروزونری

  ٪ 45، ٪25که حاوی 

 موگروسید ٪55یا 

V عنواناست، به 

GRAS   شناخته

عصاره میوه سراتیا  

گروزونری )لو هان  

 گو( 
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 .شده است

 

9 4 2۰۰e4۰۰ Truvia 

PureVia 

Enliten 

  ٪95گلیکوزیدهای 

 عنوانخالص به

GRAS   در نظر

 .اندگرفته شده

 

گلیکوزیدهای  

 استویول 

 

23 5 6۰۰ Splenda عنوان  تایید شده به

کننده در  شیرین

 طور کلی غذاها به

 

 سوکرالوز 

 

 

سال   در  حال،    1937سیکلامات  این  با  شد.  سال   FDAکشف  نگرانی  1937در  دلیل  درباره سرطانبه  اولیه  آن،  های  زایی 

حاضر،   حال  در  دهند.  نشان  سرطان  و  سیکلامات  بین  ارتباطی  هیچ  نتوانستند  بعدی  مطالعات  کرد.  ممنوع  را  سیکلامات 

 Chattopadhyay et)شودرسد و برای بهبود طعم، معمولاً با ساخارین ترکیب میکشور به فروش می  5۰سیکلامات در حدود  

al., 2014).   کننده تأیید شده توسطجدیدترین شیرین FDA  برای استفاده تأیید شد. آدونتام    2۰14، آدونتام است که در سال

تر از برابر شیرین  2۰,۰۰۰  در بخش اسید آسپارتیک است و تقریباً N با جایگزینی     (Joint et al., 2012)  مشتقی از آسپارتام

شده مناسب است،  عنوان جایگزین شکر در محصولات پخته شکر )ساکارز( است. این ماده به دلیل پایداری در برابر حرارت، به

کننده با شدت بالا که از برگ استویا استخراج  دو شیرین  . (.Food, n.d)اما برای استفاده در گوشت و مرغ تأیید نشده است

بهمی شناخته)به  GRAS عنوانشوند،  ایمن  کلی  طبقه طور  شدهشده(  شیرینبندی  این  گلیکوزیدهای  کنندهاند.  شامل  ها 

 D ، استویوسید، رِبادیوساید نیز معروف است Reb A که به A ( هستند، مانند رِبادیوساید%95استویول با خلوص بالا )حداقل  

های خام استویا  عنوان اجزای اصلی هستند. استفاده از برگ استویا و عصارهبهو/یا استویوسید   Reb A هایی که شاملیا ترکیب

بهشناخته نمی GRAS عنوانبه و  رِبادیوسایدعنوان شیرین شود  نیست.  ایالات متحده مجاز  در  کننده  یک شیرین A کننده 

که   است  کالری  شیرین  15تا    1۰بدون  میبرابر  و  است  ساکارز  از  استفاده  تر  آشپزی  و  پز  و  پخت  در  آن  از  توان 

بندی شده، عصاره میوه  طبقه GRAS عنوانکننده دیگری که در حال حاضر بهشیرین  .  (Chattopadhyay et al., 2014)کرد

تر از شکر است و اثرات ضد هیپرگلیسمی در برابر شیرین   25۰تا    1۰۰لو هان گو )میوه راهب( است. گزارش شده که این ماده  

قند های  های مغذی شامل  کنندهشیرین   .(Chattopadhyay et al., 2014)ده است، احتمالاً از طریق مهار مالتیزها نشان داموش

رایج  الکلی هستند.  مالتیتول  و  ترهالوز  اریتریتول،  مانیتول،  لاکتیتول،  زایلیتول،  سوربیتول،  الکلمانند  مورد ترین  قندی  های 

کیلوکالری بر    2.5استفاده، سوربیتول و زایلیتول هستند. زایلیتول از نظر طعم و ظاهر شبیه به شکر است و ارزش کالری آن  

است. شیرینی آن  Trichosporonoides megachiliensisاریتریتول محصول تخمیر گلوکز و ساکارز توسط    .گرم است

 . (Munro et al., 1998)شودشده بدون تغییر از طریق ادرار دفع میدرصد ساکارز است. اریتریتول مصرف  8۰تا  6۰تقریباً 
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 ,.Chattopadhyay et al) ها از مرجع شمارهدادهقند های الکلی های کنندهو چگالی کالری شیرین  مقایسه شیرینی:  3جدول 

2014) 

Kcal/g  )شیرینی نسبت به شکر جدول )ساکارز 

 

 قند های الکلی نام 

 

 اریتریتول 7۰% ۰.2

 

عنوان گلیسیرین یا گلیسرین  گلیسرول )که به 4۰% 4

 شود( نیز شناخته می

 

 های نشاسته هیدروژنه هیدرولیزات 33% 2.8

 

 ایزومالت  55% 2.1

 

 لاکتیتول  35% 2

 

 مالتیتول 75% 2.7

 

 سوربیتول  6۰% 2.5

 

 زیلایتول  1۰۰% 2.5

 

 

درصد نسبت به ساکارز است. این ماده توسط آنزیم ترهالاز در روده کوچک به دو واحد   45تا   4۰تریهالوز دارای شیرینی نسبی  

هیدرولیز می کلی،    .(Chattopadhyay et al., 2014)شودگلوکز  طور  الکلی به  های  به شکر    قند  نسبت  کالری کمتری  کمی 

نمی دندان  پوسیدگی  باعث  و  دارند  باکتری معمولی  توسط  زیرا  نمیشوند،  تخمیر  دهانی  الکلهای  شیرینی  میزان  های  شوند. 

از   آب  %1۰۰تا    % 25قندی  کردن  شیرین  برای  عمدتاً  قندها  این  است.  متغیر  ساکارز  شکر" های  نباتشیرینی  ،  "بدون 

های گوارشی و  ممکن است باعث ناراحتی  قند های الکلی با این حال، مصرف زیاد    .شوندها استفاده میها و آدامسبیسکوییت 

 ,.De Koning et al)های مصنوعی با شدت بالا را ندارندکنندههای سلامتی مرتبط با شیریناسهال شود، اما این مواد نگرانی

2۰11(.   
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 شوند.های بالقوه شناخته میکنندهعنوان شیرینمقایسه شیرینی و چگالی کالری قندهای نادر که به:  4جدول 

Kcal/g  )شیرینی نسبت به شکر جدول )ساکارز 

 

 های قندهای نادر نام

 

۰.2 7۰% D-allulose 

2.۰ 92% D-tagatose 

NDa 7۰% D-sorbose 

NDa 8۰% D-allose 

a های انسانی انجام نشده است.آزمایش 

 

 های مصنوعی موجودکنندهها در مورد شیرین نگرانی  .1.3

از شیرینبر روی گروه های تحقیقاتی  چندین مطالعه بزرگ   ارتباط مثبتی بین استفاده  افزایش وزن کننده،  های مصنوعی و 

بزرگسال بود و طی یک دوره هفت تا هشت سال انجام شد، نشان داد    3682اند. مطالعه قلب سن آنتونیو که شامل  پیدا کرده

شده مصنوعی در هفته )در مقایسه با عدم مصرف( خطر اضافه وزن یا چاقی را تقریباً دو  نوشیدنی شیرین  21مصرف بیش از  

فرد با وزن نرمال در    125۰در میان   (P = 0.007) 1.93برابر با   (OR) برابر افزایش داده است. در این مطالعه، نسبت شانس

کیلوگرم بر    3۰کمتر از   (BMI) فرد با شاخص توده بدنی  2571در میان   OR = 2.03 (P = 0.0005) ابتدای مطالعه و

سال بود، نشان    69تا    5۰زن در سنین    78,694مطالعه انجمن سرطان آمریکا که شامل    .(Fowler et al., 2008)مترمربع بود

استفاده سال،  یک  از  پس  که  شیرین داد  از  غیر کنندهکنندگان  به  نسبت  مصنوعی  توجهی استفادههای  قابل  طور  به  کنندگان 

تا    ۰.5های مصنوعی  کنندهاولیه. میانگین افزایش وزن در میان کاربران شیرین BMI اند، صرف نظر ازبیشتر وزن اضافه کرده

 & Stellman)توان با الگوهای مصرف غذایی توضیح دادکنندگان بود. این تغییرات وزنی را نمیاستفادهپوند بیشتر از غیر   1.5

Garfinkel, 1988).  مطالع در  حال،  این  نوشیدنیبا  متخصصان سلامت، مصرف  پیگیری  شیرینه  افزایش  های  با  با شکر  شده 

ابتلا به دیابت نوع   ارتباط بین نوشیدنی  2خطر  اما  با وضعیت    2شده مصنوعی و دیابت نوع  های شیرینارتباط داشت،  عمدتاً 

رژیم غذایی و از مطالعه،  آینده  .(De Koning et al., 2011)توضیح داده شد BMI سلامتی، تغییر وزن قبل  نگر  یک مطالعه 

، (SSB) شده با شکرهای شیرینشده نوشیدنیسال پیگیری، ارتباط بین مصرف گزارش   14زن طی    66,118فرانسوی شامل  

شیریننوشیدنی مصنوعیهای  آب(ASB) شده  و  نوع    ٪1۰۰میوه  ،  دیابت  خطر  با    2با  مقایسه  در  کرد.  بررسی  را 

بودند، در معرض خطر بالاتری از دیابت قرار داشتند،   ASB و SSB که در بالاترین چهارک مصرفکنندگان، زنانی  غیرمصرف

(  3.14,  1.56)  2.21لیتر در هفته و  میلی  359بیش از   SSB ( برای مصرف1.71,  1.۰5)  1.34برابر با   (HR) با نسبت خطر

مصرف از   ASB برای  هفتهمیلی  6۰3بیش  در  مطالعه  . (Fagherazzi et al., 2013)لیتر  شامل   EPIC-Norfolk در  که 

، (HR = 1.21) های گازداربزرگسال بریتانیایی بدون دیابت در ابتدای مطالعه بود، ارتباطات مثبتی برای نوشیدنی  25,639

شیریننوشیدنی شیرهای  با  چای/قهوه  ASB (HR = 1.22) و  (HR = 1.22) شده  برای  ارتباط  این  اما  شد،  مشاهده 

آب  (HR = 0.98) شدهشیرین  نشد (HR = 1.01) میوهیا  و   . (Imamura et al., 2015)یافت  سیستماتیک  مطالعات 

داده نشان  نوشیدنیمتاآنالیزها  که مصرف  نوع  های شیریناند  دیابت  افزایش شیوع  با  از چاقی  به طور مستقل  با شکر   2شده 

احتمالاً دچار سوگیری   2میوه با بروز دیابت نوع  شده مصنوعی و آبهای شیرینمرتبط است. با این حال، ارتباط بین نوشیدنی

 .(Imamura et al., 2015)بوده است
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شود که ممکن  سازی ناقص مسیرهای پاداش غذایی میفرض بر این است که شیرینی جدا شده از محتوای کالری، باعث فعال

های مصنوعی ممکن است میل به شیرینی و وابستگی به شکر از سایر  کنندهاست رفتار جستجوی غذا را تحریک کند. شیرین

شده با آسپارتام در مردان بالغ با  شده، آب شیریندر یک آزمایش کنترل. (Burke & Small, 2015)منابع غذایی را افزایش دهند

سولفام پتاسیم و ساخارین همگی با افزایش انگیزه برای  وزن نرمال، افزایش اشتهای ذهنی را نشان داد. همچنین، آسپارتام، آسه 

افزودن گلوکز، به طور  غذا خوردن همراه بودند. مشاهدات مشابهی در موش ها انجام شد، جایی که مکمل ساخارین، برخلاف 

داد افزایش  را  وزن  افزایش  و  انرژی  کل  مصرف  توجهی  که  مطالعه .  (Suez et al., 2014)قابل  است  داده  نشان  جدید  ای 

توانند از طریق تغییر در میکروبیوتای روده باعث عدم تحمل گلوکز شوند. این اثرات  های مصنوعی بدون کالری میکنندهشیرین 

های بدون میکروب منتقل شدند، زمانی که میکروبیوتای  بیوتیکی از بین رفتند و همچنین به طور کامل به موشبا درمان آنتی

از موش یافتهکنندهکننده شیرین های مصرفمدفوع  این  پیوند زده شد.  آنها  به  نگرانیهای مصنوعی  را درباره  ها  های جدیدی 

 . (Suez et al., 2014)های مصنوعی بدون کالری ایجاد کرده استکنندهمصرف گسترده شیرین

   های شکرمسیرهای آینده برای جایگزین .1.4

به اخیراً  نادر طبیعی  از شیرینعنوان دسته قندهای  آنها معرفی شدهکنندهای جدید  و مشتقات  مونوساکاریدها  این  به  اند.  ها 

طعمی، عدم داشتن طعم ناخوشایند  ها شامل خوشکنندهشوند. مزایای بالقوه این دسته از شیرینمقدار کم در طبیعت یافت می

شوند یا به میزان کمتری نسبت به شکر طبیعی پس از مصرف، و کالری کم یا بدون کالری است، زیرا یا در بدن متابولیزه نمی

از  متابولیزه می از میان بیش  به  5۰شوند.  قندهایی که  نادر در طبیعت،  اند  عنوان جایگزین شکر مورد مطالعه قرار گرفتهقند 

  7۰فروکتوز است که  -D اپیمر   آلوز-D.  (Izumori, 2002)آلوز هستند -D سوربوز و-Dتاگاتوز،  -Dپسیکوز،  -D آلوز-D شامل

 .اکسیدانی، افزودنی مناسبی برای فرآوری مواد غذایی استدرصد شیرینی ساکارز را دارد. به دلیل حلالیت بالا و فعالیت آنتی

D- آلفاآلوز در موش دهد. در  گلوکوزیداز روده را مهار کرده و پاسخ گلیسمی به مصرف کربوهیدرات را کاهش می-ها فعالیت 

گرم مالتودکسترین   75آلوز توانست غلظت گلوکز و انسولین پلاسما را پس از مصرف  -D گرم  5یک آزمایش بالینی کوچک،  

های سوکراز و مالتاز روده ممکن است هیپرگلیسمی پس از غذا را کاهش دهد. همچنین،  کاهش دهد. این ماده با مهار فعالیت

D-  آلوز در افراد با تحمل گلوکز پایین(Hayashi et al., 2010)  اثرات ضد هیپرگلیسمی نشان   2های موش دیابت نوع  و مدل

های حجمی مناسب، و  طعم خوب، ویژگیفروکتوز دارد،  -D که ساختاری مشابه  تاگاتوز-D  .(Hossain et al., 2011)داده است

طور ناقص جذب شده و متابولیسم آن مشابه فروکتوز  تاگاتوز به-D.  (Szepesi & MICHAELIS IV, 1986)کالری کمی دارد

مصرف-D بیشتر  (Normén et al., 2001)است   کوتاه  تاگاتوز  زنجیره  اسیدهای چرب  به  و  تخمیر شده  بزرگ  روده  در  شده 

میتبدیل می لیپوژنز میشود که سپس جذب  باعث  و  دارد  بالایی  فروکتوز که ظرفیت گلیکوزیلاسیون  برخلاف  شود،  گردند. 

(McPherson et al., 1988)  D-دارد کمتری  گلیکوزیلاسیون  شاخص  آزمایش.  (Bunn & Higgins, 1981)تاگاتوز  های  در 

ساکاریدازهای روده و انتقال  داد، احتمالاً از طریق مهار دی   بالینی اولیه، این ماده پاسخ گلوکز و انسولین پس از غذا را کاهش 

تاگاتوز تهیه کرد،  -D طور مستقیم ازتوان آن را به که می  سوربوز -D  .  (Ensor et al., 2014)گلوکز یا مهار گلیکوژنولیز کبدی

تاگاتوز را دارد. همچنین، این ماده ماده اولیه چندین ترکیب صنعتی، از جمله عوامل کنترل آفات -D بسیاری از مزایای بالقوه

رامنوز ایزومراز  -L آلوز از طریق عمل آنزیم-D کننده غیرکالری دیگر است که ازیک شیرین  آلوز-D  .(Li et al., 2013)است

 Mitani)  .و حتی اثرات ضدسرطانی است  (Murata et al., 2003)اکسیدانیشود. این ماده دارای خواص آنتی نوترکیب تولید می

et al., 2009)  .  های با شدت بالا که دارای کنندهلازم به ذکر است که در مقایسه با شکر یا فروکتوز، اثرات متابولیکی شیرین

ها ناشناخته است. اخیراً، احتمال طور گسترده مطالعه نشده و اثرات متابولیکی و بالینی بلندمدت آنهستند، به GRAS تأیید

روده عملکرد  به-اختلال  شیرین مغز  مصرف  از  پیامدی  مدلکنندهعنوان  در  بالا  شدت  با  است های  شده  مطرح  حیوانی    های 
(Suez et al., 2014) . 
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 گیری نتیجه

های غنی از کنندهدهد که مصرف بیش از حد ساکارز یا شیرین با وجود مباحثات جاری در این حوزه، شواهد موجود نشان می

تغذیه راهنمای  است.  مضر  سلامتی  برای  سال  فروکتوز  در  آمریکا  ارائه   2۰۰5ای  افزوده  شکر  مصرف  برای  خاصی  توصیه 

لحاظ شده است که   "های اختیاریکالری "عنوان بخشی از  دهد، اما در هرم غذایی جدید، کالری حاصل از شکر افزوده به نمی

کند که زنان مصرف شکر  های انجمن قلب آمریکا توصیه میکالری هستند. همچنین، دستورالعمل   3۰۰تا    1۰۰مجاز به مصرف  

از   کمتر  به  را  از    1۰۰افزوده  کمتر  به  مردان  و  روزانه  )تقریباً    15۰کالری  کنند  روزانه محدود  انرژی    5کالری  از کل  درصد 

 . (Johnson et al., 2009)دریافتی(

پیش (WHO) سازمان بهداشت جهانی ارائه داده که توصیه می اخیراً  کند میزان شکر مصرفی فعلی که  نویس دستورالعملی 

درصد از انرژی روزانه است به نصف کاهش یابد. این دستورالعمل شامل شکر افزوده به غذا و شکر موجود در عسل    1۰کمتر از  

گرم   25درصد انرژی روزانه یا    5کند که میزان شکر مصرفی به  نویس این توصیه پیشنهاد میهای طبیعی است. پیشمیوهیا آب

در روز برای یک فرد بزرگسال با وزن طبیعی محدود شود. در حال حاضر این توصیه به صورت مشروط است و نیاز به بحث و  

دارد طولانی  .بررسی  مطالعات  به  افزوده،  شکر  کاهش  بالینی  مزایای  دقیق  تعیین  بهبرای  است.  نیاز  افراد  مدت  تاریخی،  طور 

دهد  های اخیر نشان میهای جایگزین مصرف شکر را کاهش دهند. با این حال، دادهکنندهاند با استفاده از شیرینتلاش کرده

شیرین  شیرینکنندهکه  به  نیاز  باشند.  داشته  همراه  به  را  دیابت  افزایش  خطر  است  ممکن  نیز  کالری  بدون  های  کنندههای 

کننده شاید بهترین توصیه برای محدود کردن مصرف هر نوع شیرین  .شودنوآورانه اکنون بیش از هر زمان دیگری احساس می

ویژه زمانی که اشتیاق به شکر یک رفتار ژنتیکی از  سلامت باشد. با این حال، این توصیه ممکن است غیرعملی و دشوار باشد، به

 . (Hwang et al., 2015)شده در حداقل یک زیرگروه قابل توجه از افراد استپیش تعیین
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Abstract 
The rapid global rise in obesity has largely been attributed to excessive consumption of added sugars. 

Recent guidelines recommend limiting the intake of simple sugars to less than 10% of daily caloric 

intake. In this context, high-intensity sweeteners such as aspartame, acesulfame-K, neotame, 

saccharin, sucralose, cyclamate, and alitame are regulated as food additives. Additionally, steviol 

glycosides and Luo Han Guo fruit extracts are generally recognized as safe (GRAS). Although calorie-

free artificial sweeteners are widely used, studies suggest that they may have adverse health effects, 

including reduced glucose tolerance and inefficacy in weight loss. In contrast, nutritive sweeteners 

include sugar alcohols such as sorbitol, xylitol, lactitol, mannitol, erythritol, trehalose, and maltitol. 

Furthermore, rare natural sugars have recently been introduced as an alternative category of 

sweeteners. These monosaccharides and their derivatives, which occur in small amounts in nature, 

have low caloric content. Examples in this group include D-allulose (D-psicose), D-tagatose, D-

sorbose, and D-allose. Ultimately, reducing the consumption of any type of sweetener remains the best 

approach for maintaining health. Identifying natural sweeteners that can have beneficial effects on 

body weight and metabolism may help fulfill current recommendations to limit simple sugar intake. 
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