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Abstract 

Introduction: Fluoxetine or Prozac is a serotonin reuptake inhibitor (SSRI). Considering the 
importance of this drug for the treatment of neurological disorder, such as anorexia and depression; its 
side effects on the endocrine axis of body are of significance. Hence, the present study was conducted 
to evaluate the effects of fluoxetine on cortisol and thyroid hormone levels and body weight in male 
rates. 

Methods: In this experimental study, 30 adult male rats (230±20 gr BW) were randomly 
divided into 3 equal groups: sham, control and treatment. Rats in the control group were kept in 
normal conditions in animal house, whereas treatment and sham groups were, respectively, injected 32 
mg/kg BW of fluoxetine and 0.9 ml of normal saline (i.p) for 35 days. During this time, body weight 
of all animal was measured and after 35 days, blood was collected by heart puncture and separation of 
serums to evaluate T3, T4, fT3, fT4, and cortisol hormones through RIA method. The results were 
statisticaly evaluated by one-way ANOVA test. 

Results: Taking fluoxetine for 35 days significantly decreased the level (p≤0.05) in serum 
concentrations of Ft3, fT4, T4 and cortisol hormones compared to the control and sham groups. 
However, no significant differences were observed in the serum concentration of T3 hormone in 
treatment group compared to the the control group. The drug also caused a significant decrease in the 
average weight of rats in the treatment group compared to the control group (p≤ 0.05). 

Conclusion: By affecting the activity of different levels of hypothalamus-pituitary-adrenal 
hormones axis, fluoxetin decreases the level of cortisol hormones. It also reduces the activity of the 
thyroid gland; this is probably due to the increased prolactin secretion through inhibiting TRH 
secretion and reducing the production of TSH and thyroid hormones. 
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 چکیده
با توجه به اهمیت این دارو در . باشد داروي پروزاك یا فلوکستین مهارکننده جذب مجدد سروتونین می: زمینه و هدف

هاي عصبی مثل اختلالات وسواس ناخواسته، پر اشتهایی عصبی و افسردگی اثرات جانبی آن بر محورهاي  درمان بیماري
هاي تیروئیدي، کورتیزل و  این مطالعه به منظور تاثیر داروي فلوکستین بر میزان هورمون. اندوکرینی بدن بسیار مهم است

  .تغییرات وزن در موش صحرایی نر انجام شده است
 گروه 3 گرم انتخاب و به 230±20 سر موش صحرایی نر بالغ با وزن تقریبی 30 در این مطالعه تجربی، :ها مواد و روش

گروه شاهد . گروه کنترل، در شرایط طبیعی در خانه حیوانات نگهداري شدند. تقسیم شدند) نکنترل، شاهد و درما( تایی10
گرم فلوکستین به ازاي هر کیلوگرم   میلی32لیتر سرم فیزیولوژي و   میلی9/0 روز به ترتیب، 35و درمان، روزانه به مدت 

ها به طور مرتب اندازه گیري شده و  زن موشدر طول این مدت و. وزن بدن، به صورت تزریق درون صفاقی دریافت کردند
هاي تري یدوتیرونین آزاد،  گیري از قلب به عمل آمده و پس از جداسازي سرم، میزان هورمون  روز خون35بعد از پایان 

نتایج آزمایشات از نظر آماري . تیروکسین، تیروکسین آزاد و کورتیزل به روش رادیو ایمنو اسی مورد سنجش قرار گرفت
  . ط آزمون آنالیز واریانس یک طرفه آنووا مورد ارزیابی قرار گرفتتوس

هاي  در غلظت سرمی هورمون) ≥05/0p( روز باعث کاهش معنی داري در سطح35 مصرف فلوکستین در مدت :ها یافته
عنی داري در تري یدوتیرونین آزاد، تیروکسین، تیروکسین آزاد و کورتیزل نسبت به گروه کنترل و شاهد شد، اما اختلاف م

چنین مصرف دارو  هم. غلظت سرمی هورمون تري یدوتیروئین آزاد درگروه درمان نسبت به گروه کنترل مشاهده نگردید
  ). ≥05/0p(هاي گروه درمان نسبت به گروه کنترل گردید سبب کاهش معنی داري در میانگین وزن موش

آدرنال، میزان ترشح هورمون - هیپوفیز-ر هیپوتالاموس فلوکستین با تاثیر بر فعالیت سطوح مختلف محو:گیري نتیجه
چنین باعث کاهش فعالیت غده تیروئید شده که احتمالا ناشی از افزایش ترشح پرولاکتین  هم. دهد کورتیزول را کاهش می

هاي   تولید تیروتروپین و هورمون توسط این دارو و از این طریق مهار ترشح هورمون آزاد کننده تیروتروپین و کاهش
  .تیروئیدي شده است

  هاي تیروئیدي  کورتیزل، فلوکستین، موش صحرایی نر، هورمون:کلیدي واژگان
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  مقدمه
 اختلالات ترین شایع از یکی افسردگی اختلالات

 12-5 درصد از زنان و 25-10که  پزشکی است نروا
 عدم. شوند دچار می آن به عمر طول در مردان درصد از

 و عوارض اجتماعی و روانی هاي آسیب اختلال، این درمان
براي درمان . کند می ایجاد بیماران براي بسیاري اقتصادي

شود که به طور  این اختلالات داروهاي مختلفی مصرف می
هاي عصبی مغز به ویژه   تعدیل عملکرد ناقلعمده بر اساس

. )2، 1(شود سروتونین، نوراپی نفرین و دوپامین ساخته می
یکی از ) Hydroxytryptamine- 5HT -5(سرتونین

هاي  ها و پیام ترین موادي است که موجب انتقال انگیزه مهم
اي طبیعی است که مغز آن را  شود و در واقع ماده عصبی می
. و خاصیت ضد افسردگی و آرام بخش داردکند  تولید می

بنابر این کاهش میزان سرتونین موجب بروز افسردگی، 
طریق تأثیر بر  فلوکستین از. گردد اضطراب و بی خوابی می

کند و از نظر  اعمال می روي سروتونین، اثر خود را
فیزیولوژیک به طور انتخابی سبب مهار باز جذب 

- Selective serotonin reuptake inhibitor(سروتوئین

SSRI ( در انتهاي عصب و افزایش میزان سرتونین در خارج
این دارو جزء . باشد میSSRI گردد و جز خانواده  سلول می
ترین داروها بوده و به طور وسیعی به عنوان یک  پرمصرف

البته لازم است . )2، 1(داروي ضد افسردگی تجویز می شود
هاي عصبی دیگر   روي ناقلبدانیم که داروهاي این خانواده

 220-26(ترین نیمه عمر فلوکستین طولانی. هم اثر دارند
این نیمه عمر طولانی به دلیل . را در این خانواده دارد) ساعت

تمام . باشد وجود یک متابولیت فعال به نام نورفلوکستین می
 پس از مصرف خوراکی به خوبی SSRIداروهاي خانوادة 

. )4، 3(شوند ادي در کبد متابولیزه میجذب شده و به میزان زی
این داروها از جمله فلوکستین داراي اثرات متفاوتی در 

هاي قبل از قاعدگی،  درمان بیماري افسردگی، ناراحتی
اشتهایی و نفخ  اي از جمله بی دلواپسی و اختلالات تغذیه

  .)7(تر است ها نسبت به آقایان متداول  که در خانم)6، 5(هستند

هاي متمادي  نظر داشت که طی سالباید در 
سرتونین به عنوان عامل تنظیم کننده مصرف غذا مطرح بوده 

مشخص شده که فلوکستین به طور وسیعی سبب بی . )8(است
با مماعت از (اشتهایی با تولید یک بالانس انرژي منفی

ارتباط بین داروهاي ضد . )11 -9(گردد می) صرف غذا
نوز مشخص نیست، اگر چه افسردگی و متابولیسم گلوکز ه

داروي ضد افسردگی تاثیر مستقیم بر متابولیسم گلوکز و 
فاکتورهاي وابسته به آن از قبیل افزایش وزن و اثرات جانبی 

گزارش شده است که . )12(ثانویه وابسته به آن دارد
 Noradrenergic(نورادرنژیک نورترپتلین

Nortriptyline (ها کنترل  تواند قند خون را در دیابتی می
در مطالعات اخیر این دارو براي کنترل وزن در . )13(کند

افراد چاق مورد استفاده قرار گرفته، هر چند گزارشات 
متفاوتی از موفقیت در این زمینه ارائه شده است، اکثر این 
. گزارشات بر موثر بودن آن بر کاهش وزن تاکید دارند

ر میزان مصرف هاي مختلفی دال بر تاثیر این دارو ب فرضیه
  .)12(غذا و کاهش میزان اشتها وجود دارد

هاي  زا، محرك هاي استرس در طول انواع موقعیت
هاي استرس به  هیجانی و استرس حاد ترشح هورمون

ترین  کورتیزول، از مهم. یابد خصوص کورتیزول افزایش می
باشد که به طور طبیعی از  گلوکوکورتیکوئیدها می
این هورمون براي . شود رشح میکورتکس غده فوق کلیه ت

. دارد ها در حیوانات ضرورت فعالیت طبیعی تمام انواع سلول
در پاسخ به ترشح آدرنوکورتیکوتوپین از لوب قدامی 

هاي  هیپوفیز، کورتیزول از قشر آدرنال آزاد شده و با گیرنده
تعدادي از مطالعات نشان . )14(دهد بافتی بر همکنش می

غلب همراه با اختلال بر عملکرد دهد که افسردگی ا می
 -Hypothalamus)آدرنال -هیپوفیز-محور هیپوتالاموس

Pituitary-Adrenal -HPA) و افزایش ترشح 
بیشتر داروهاي ضد افسردگی .  است(CORT)کورتیزول

میزان مونوآمینرژیک سرتونین و نورترپتیلین را افزایش 
درنال را  آ- هیپوفیز-دهند و عملکرد محور هیپوتالاموس می

کند که این نشان دهنده ارتباط اصلی بین این  تنظیم می
. )14(داروها و بیماري مقاومت نسبت به انسولین است
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کورتیزول با عمل اجازه دهنده خود براي عملکرد برخی 
و براي سنتز سایر ) ها کاتکول آمین(ها  هورمون
توانند فعالیت دیابتوژنیک خود  می) هورمون رشد(ها هورمون

  .)15(ا انجام دهندر
غده تیروئید یکی از غدد بزرگ و پرخون بدن 

و تري ) T4(است که دو هورمون تیروکسین
کند که بر روي  را تولید و ترشح می) T3(یدوتیرونین

ترشح هورمون تیروئید . متابولیسم بدن تاثیر به سزایی دارند
 Thyrotropin or Thyroid(توسط تیروتروپین

stimulating hormone-TSH ( غده هیپوفیز تنظیم شده
که خود توسط هورمون آزاد کننده تیروتروپین 

- Thyrotropin-Releasing Hormone(هیپوتالاموس

TRH ( تحریک شده و به میزان کمتر توسط غلظت سرمی
ترین هومون آزاد  بیش. شود هاي تیروئید تنظیم می هورمون

ردش  که در گT3 بوده و قسمت اعظم T4شده از تیروئید 
شود از متابولیسم محیطی تیروکسین در کبد  خون یافت می

هاي بیوشیمی،  نتایج تحقیق در زمینه. )16، 14(شود حاصل می
ژنتیک و تصویربرداري نشان دهنده ارتباط بین عملکرد 

لذا هدف این تحقیق . )17(تیروئید و بیماري افسردگی است
سم مانند هاي موثر بر متابولی بررسی تغییرات برخی هورمون

هاي تیروئیدي، کورتیزول متعاقب تجویز فلوکستین  هورمون
 .باشد در یک الگوي حیوانی می

  
  ها مواد و روش

 سر 30جهت انجام این مطالعه تجربی، تعداد 
 با وزن Sprague-Dawleyموش صحرایی نر بالغ از نژاد 

 گرم از مرکز پرورش حیوانات 230±20تقریبی 
کلیه حیوانات . ی تهیه گردیدآزمایشگاهی دانشکده پزشک

 ساعت 12 درجه و در شرایط نوري استاندارد 22در دماي 
 ساعت تاریکی قرار گرفتند و به آب و غذا 12روشنایی و 

. به مقدار کافی و بدون هیچ محدودیتی دسترسی داشتند
پروتکل این تحقیق بر اساس قوانین بین المللی در مورد کار 

با رعایت کامل موازین اخلاقی با حیوانات آزمایشگاهی و 
  .انجام گرفت

 گرم 01/0حیوانات با ترازوي دیجیتال با دقت 
وزن شده و به صورت تصادفی به سه گروه کنترل، شاهد و 

حیوانات گروه کنترل هیچ تیمار دارویی . درمان تقسیم شدند
حیوانات گروه . یا غیر دارویی بر روي آنها صورت نگرفت

و ) حلال دارو(لیتر سرم فیزیولوژي ی میل9/0شاهد روزانه 
گرم   میلی32 روز، روزانه به میزان 35گروه درمان به مدت 

فلوکستین به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن و در ساعت 
در . به صورت داخل صفاقی دریافت نمودند)  صبح10(معین

گیري  ها به طور مرتب اندازه طول این مدت وزن بدن موش
 ساعت بعد از دریافت آخرین 8روز و  35شد و بعد از پایان 

هوش  وعده دارویی، حیوانات را وزن کرده و پس از بی
-3از هر موش حدود . کردن، خون گیري از قلب انجام شد

هاي آزمایش استریل شده که فاقد  لیتر خون در لوله  میلی4
هاي گرفته شده به  خون. ماده ضد انعقاد بود جمع آوري شد

گراد   درجه سانتی37وباتور در دماي  دقیقه در انک15مدت 
هاي خونی جمع  بعد از وقوع انعقاد، نمونه. قرار داده شدند

 دور در دقیقه 3000 دقیقه با سرعت 15آوري شده به مدت 
سانتریفوژ شد تا سرم از لخته جدا شود سپس با استفاده از 
سمپلر سرم هر نمونه از لخته جدا و تا زمان سنجش هورمونی 

گراد براي اندازه گیري غلظت   درجه سانتی-20در دماي 
، )freet3-Ft3(تري یدو تیرونین آزاد هاي سرمی هورمون

، )freeT4- Ft4(، تیروکسین آزاد)T3(تري یدوتیرونین
. و هورمون کورتیزول نگهداري شدند) T4(تیروکسین

گیري هورمونی با استفاده از روش رادیوایمونواسی و  اندازه
خت کشور فرانسه و براساس  ساIMMUNOTEkکیت 

  .دستورالعمل کیت صورت گرفت
اطلاعات حاصل با استفاده از تست آماري آنالیز 

 مورد SPSSواریانس یک طرف آنووا و با کمک نرم افزار 
انحراف ±ها به صورت میانگین داده. ارزیابی قرار گرفت

 در نظر 05/0معیار بیان شده و سطح معنی داري نیز کمتر از 
  . دگرفته ش

  ها یافته
میانگین و انحراف معیار غلظت پلاسمایی هورمون 

لیتر براي گروه کنترل،  کورتیزول بر حسب نانوگرم در میلی
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 و 62/15±668/3، 555/14±308/3شاهد و درمان به ترتیب 
میانگین غلظت هورمون کورتیزول در .  بود879/1±371/3

ی گروه درمان نسبت به گروه کنترل و شاهد تغییر معن
  ). 1جدول (را نشان داد) ≥05/0p(داري

 ,T3،fT3 هاي موثر  در بررسی میزان هورمون

fT4,T4میانگین و انحراف معیار .  نتایج زیر به دست آمد
 بر حسب نانومول در لیتر براي T3غلظت پلاسمایی هورمون 

، 9005/0±310/0گروه کنترل، شاهد و درمان به ترتیب
میانگین غلظت . بود 9986/0±239/0 و 190/0±8844/0

هاي درمان نسبت  در گروه  تغییر معنی داري را T3هورمون 
  ). 1جدول (دهد به گروه کنترل و شاهد نشان نمی

میانگین و انحراف معیار غلظت پلاسمایی هورمون 
تیروکسین بر حسب نانومول در لیتر براي گروه کنترل، شاهد 

 و 125/59±141/11، 125/65±079/7و درمان به ترتیب 
میانگین و انحراف معیار غلظت .  بود935/8±571/38

پلاسمایی تیروکسین آزاد بر حسب نانوگرم در لیتر براي 

، 2375/17±677/2گروه کنترل، شاهد و درمان به ترتیب 
میانگین و .  بود3286/10±888/3 و 739/2±4625/15

انحراف معیار غلظت پلاسمایی نوع آزاد هورمون تري یدو 
بر حسب نانوگرم در لیتر براي گروه کنترل، ) fT3(تیرونین

 و 086/2±769/0، 799/2±451/0شاهد و درمان به ترتیب 
این نتایج نشان داد که مصرف داروي .  بود249/0±817/0

 روز باعث کاهش 35فلوکستین با مقادیر ذکرشده پس از 
 ,fT3هاي  در غلظت سرمی هورمون) ≥05/0p(معنی داري

fT4,T4سبت به گروه کنترل و شاهد  و کورتیزل ن
  ).1جدول (شود می

هاي  نتایج حاصل از بررسی تغییرات وزن در گروه
مختلف نشان دهنده کاهش وزن درگروه تحت درمان با 

هاي دیگر است و این تغییرات وزن  فلوکستین نسبت به گروه
را نسبت به گروه کنترل ) ≥05/0p(داري  معنی اختلاف
  ).1جدول (دهد نشان می

 
  هاي مختلف  هاي تیروئیدي و کورتیزل و تغییرات وزن در گروه مقایسه میانگین و انحراف معیار غلظت سرمی هورمون. 1دول ج

میانگین 
تغییرات 
  هورمون

 نوع آزاد تیروکسین
  )نانوگرم در لیتر(

 تیروکسین
)نانومول در لیتر(  

نوع آزاد تري یدو 
 تیرونین

 )نانوگرم در لیتر(

  تري یدو تیرونین
)نانومول در لیتر(  

 کورتیزول
 )لیتر نانوگرم در میلی(

  وزن
 )گرم(

2375/17  کنترل ± 677/2  125/65  ± 079/7  799/2  ± 451/0  9005/0 ± 310/0  555/14 ± 308/3  87/263 ± 61/20  
4625/15  شاهد ± 739/2  125/59 ± 141/11  086/2  ± 769/0  8844/0 ± 190/0  062/15  ± 668/3  5/258 ± 32/26  
3286/10  درمان ± 888/3

* 
571/38 ± 
935/8 * 

817/0  ± 249/0 * 9986/0 ± 239/0  371/3  ± 879/1 * 01/227 ± 64/22 * 

  ).≥05/0p(هاي شاهد و کنترل است نشان دهنده اختلاف معنی دار بر اساس آزمون آماري آنووا بین گروه درمان با گروه* 
  

  بحث
در این پژوهش تاثیر داروي فلوکستین بر وزن و 

تیروئیدي و کورتیزول بر هاي  سطوح پلاسمایی هورمون
.  سر موش صحرایی نر بالغ مورد بررسی قرار گرفت30روي 

هاي موثر بر متابولیسم نشان داد  در بررسی تغییرات هورمون
 روز باعث 35که مصرف دارو با مقادیر داده شده در پایان 

  fT3 وfT4کاهش معنی داري در غلظت سرمی کورتیزول، 
فلوکستین . روکسین گردیدچنین سبب کاهش هورمون تی هم

هاي باز جذب  یک داروي ضد افسردگی از گروه مهارکننده

سروتونین است که استفاده از آن براي درمان افسردگی، 
اشتهایی عصبی  اختلال وسواسی اجباري، اختلال هراس و بی

به  دهد که سروتونین شواهد نشان می. است پذیرفته شده 
. )18(گیرد ار میشدت تحت تاثیر شرایط افسردگی قر

چنین در چندین مطالعه نقش پاتوفیزیولوژیک آن در  هم
هاي تیروئید مورد بررسی قرار گرفته و نشان داده  بیماري

هاي صحرایی در کم  شده که سنتز سروتونین در مغز موش
. یابد کاري تیروئید کاهش و در پرکاري تیروئید افزایش می

 و SSRIی با مطالعات کمی ارتباط بین درمان افسردگ
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هاي تیروئیدي را مورد ارزیابی  تغییرات در میزان هورمون
اگر چه بیشتر افراد افسرده داراي سطوح . )19،20(دهد قرار می

طبیعی هستند، اما در برخی موارد TSH  و T3 ،T4سرمی
-افسردگی شواهد ناشی از تغییر فعالیت محور هیپوتالاموس

 تام یا آزاد، T4یش در افزا) 1:  شامل)HPT(تیروئید-هیپوفیز
بیشتر با سطوح نرمال، این ویژگی بیشتر سطوح پلاسمایی 

) 2. شود  یافت میT3 آزاد و بدون تغییرات T4 یا T4بالاي 
 درصد 10 در TRH به تست TSHپاسخ بیش از حد 

سطوح ) 3 درصد از بیماران 25بیماران و کاهش پاسخ در 
 درصد موارد و 15هاي ضد تیروئید در  بالایی از آنتی بادي

 در مایع مغزي نخاعی افراد افسرده TRHغلظت بالایی از ) 4
دهد که تغییرات کوچک، حتی  شواهد نشان می. )18(است

هاي تیروئید در  در درون محدوده طبیعی، از سطوح هورمون
میان بیماران مبتلا به افسردگی داراي اثرات قابل توجهی در 

درك اصول زیست شناختی تواند در  عملکرد مغز بوده و می
این فرضیه که کاهش در عملکرد . افسردگی مهم باشد

هاي ضد افسردگی همراه است، نشان  تیروئید با واکنش
دهد که افزایش در عملکرد تیروئید همراه با وضعیت  می

هاي  کاهش شاخص. )18(روانی غیر طبیعی مرتبط است
خی تیروئید محیطی پس از درمان ضد افسردگی نیز با بر

شلتون و همکاران هیچ . )21-19(مطالعات قبلی سازگار است
 در درمان با فلوکستین T4 یا TSHداري در میزان  تغییر معنی

 و T3داري بین کاهش در سطح  ینیافتند، اما ارتباط معن
این فرضیه که میزان بالاي . )21(درمان با فلوکستین یافتند

هنده درجه ، نشان دTRHبه  TSH و پاسخ T4سطح پلاسما 
احتمال افزایش در ترشح . خفیف پرکاري تیروئید است

TRHهیپوتالاموس موجب اختلال در محور هیپوتالاموس - 
در بررسی . )18(در افسردگی است) HPA( آدرنال-هیپوفیز

تعامل بین عملکرد تیروئید و سیستم سرتونرژیک کاهش 
قابل توجهی بین میزان پاسخ کورتیزول و پرولاکتین به 

-HT d-5(فن فلورامین-ونیست سروتونین دآگ

fenfluramine (در میان بیماران مبتلا به کم . پیدا شد
کاري تیروئید درمان نشده، در این موارد کاهش عملکرد 

کورتیزول هورمونی . )18(کند مرکزي سروتونین پیشنهاد می

استروئیدي است که در شرایط استرس از بخش قشري 
گر افزایش حالات  شود و بیان ي فوق کلیوي ترشح می غده

کورتیزول با عمل اجازه . باشد کاتابولیکی و استرسی می
کاتکول (ها دهنده خود براي عملکرد برخی هورمون

) هورمون رشد(ها و براي سنتز سایر هورمون) ها آمین
در . )14(تواند فعالیت دیابتوژنیک خود را انجام دهد می

 -اي روانی پژوهشی عنوان شده که عوامل استرس ز
تواند یک اثر افزایشی بر میزان قند خون داشته  اجتماعی می

چنین باعث کاهش کنترل دیابت و افزایش سطح  باشد و هم
چون فلوکستین به عنوان داروي ضد . )22(شوند گلوکز می

شود، احتمالاً به  اضطراب و ضد افسردگی نیز مصرف می
دلیل کاهش اضطراب سبب کاهش میزان هورمون 

در مورد اثر این دارو بر غلظت . رتیزول شده استکو
اي وجود ندارد ولی  کورتیزول نیز گزارش منتشر شده

گزارش شده است مصرف این دارو سبب افزایش 
 CRH افزایش )24(گردد می) CRH(کورتیکوتروپین

). 23(تواند به دلیل کاهش میزان کوتیزول سرم باشد می
افزایش ترشح از  سبب SSRIفلوکستین و سایر داروهاي 

- هیپوفیز-هیپوتالاموس و فعال شدن محور هیپوتالاموس
ها   که به دنبال آن ترشح کاتاکول آمین)23(گردد آدرنال می

هر چند که تغییرات در سیستم هورمونی . گردد را موجب می
چنین  هم. )25-23(دیگر را نیز ممکن است در پی داشته باشد

هاي تیروئیدي  هورمونتوان چنین توجیه کرد که کاهش  می
گردد که افزایش  سبب افزایش غلظت هورمون لیپتین می

به . )14(گردد لیپتین موجب کاهش اشتها و مصرف غذا می
 مصرف این دارو از SSRIرسد علاوه بر مکانیسم  نظر می

تواند بر مصرف غذا و کاهش  طریق مکانیسم فوق نیز می
  .وزن بدن موثر باشد

 پژوهش حاضر نشان می نتایج به دست آمده از
دهد که مصرف داروي فلوکستین با مقادیر داده شده در 

هاي   روز سبب کاهش معنی داري در وزن موش35پایان 
این . هاي شاهد و کنترل گردید درمان شده نسبت به گروه

اثر با گزارشات موجود در خصوص موارد مصرف دارو 
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یز این دارو اصولاً یکی از موارد تجو. )29-26(همخوانی دارد
باشد کاهش وزن به دنبال  که به صورت جانبی مطرح می

دارو علاوه بر اثرات مثبت کاهش . باشد کاهش اشتها می
وزن و بهبود مرض چاقی به بیماران در تعادل و هماهنگی 

فلوکستین از چندین راه بر . )26(کند رژیم غذایی کمک می
یق مهار  کاهش اشتها از طر-1:گذارد کاهش وزن تاثیر می

 -2 )1( در محور هیپوتالاموس(SSRI)جذب سروتوئین
 افزایش -3 )27(افزایش مصرف انرژي و بالا بردن دماي بدن

ها ممکن است  ها، همه این مکانیسم سوخت کربوهیدرات
ها به کاهش وزن بدن کمک  همگام با تحریک استرویید

 60 بیمار بالاي 30مطالعه کانولی و همکاران بر روي . کنند
 نشان داد که مصرف 2سال و چاق مبتلا به دیابت نوع 

 ماه به ترتیب باعث کاهش وزن 6 و 3فلوکستین به مدت 
 کیلوگرم و کاهش قند خون به 9/3 و 6/2بیماران به میزان 

شود اما گروه شاهد هیچ گونه تغییر  گرم می  میلی35میزان 
بررسی داروهاي ضد . )28(دهد وزن و قند خون نشان نمی

ردگی تري سیکلیک بر تنظیم قند خون، نشان داده که افس
داروهاي ضد افسردگی سروتونرژیک میزان قند خون ناشتا 
را افزایش داده و غلظت گلوکوسیلات هموگلوبین را 

 2 بیمار مبتلا به دیابت نوع 19از بررسی . )12(دهد کاهش می
یا دارونما ) گرم روزانه  میلی60( ماه فلوکستین12که به مدت 

گرفته بودند، نشان داده شده که غلظت قند خون ناشتا در 
به (6 و 3هاي  ي فلوکستین در ماه بیماران دریافت کننده

کاهش ) مول بر لیتر  میلی8/1مول بر لیتر و   میلی9/1ترتیب 
هاي نهم و دوازدهم  گیري داشت و چنین تغییري در ماه چشم

ان داده شده چنین در یک مطالعه نش هم. )13(درمان دیده نشد
به ) اي یک ضد افسردگی سه حلقه(است که نورتریپتیلین

علت ایجاد عارضه هیپرگلیسمی، بر کنترل قند خون در 
بیماران دیابتی افسرده اثر منفی دارد در حالی که داروهاي 

  . )29(فاقد چنین اثري هستندSSRI خانواده 
  

  نتیجه گیري
دهد که  نتایج حاصل از این بررسی نشان می

هاي  رمان با داروي فلوکستین باعث کاهش هورموند

شود که در شرایط افسردگی  تیروئیدي و کورتیزول می
و در نتیجه از اثرات سو افزایش این  یابند  افزایش می

. کند ها بر سیستم عصبی مرکزي جلوگیري می هورمون
چنین فلوکستین به عنوان یک داروي بدون عارضه براي  هم

  .  شود قند خون دیابتی پیشنهاد میکاهش وزن و کنترل 
  

  تشکر و قدردانی
از معاونت محترم پژوهشی دانشگاه شیراز که ما را 

چنین از گروه  اند و هم در انجام این پروژه یاري کرده
پزشکی و کلیه همکاران محترمی که  ژي دانشکده دام فیزیولو

اند، به ویژه سرکار  در انجام این پژوهش همکاري نموده
سعیده احمدي جوزکانی کارشناس محترم آزمایشگاه خانم 

این مقاله . گذاري را داریم فیزیولوژي، کمال تشکر و سپاس
  .حاصل طرح یا پایان نامه نبوده است
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