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گلوکز  سميو متابول ويداتياکس طيبر شرا يدوران باردار ردرياثر استرس متغ يبررس

 نر بالغ ييصحرا يهادر موش

 

 )Ph.D(*3و1زردوز  رايحم ،)Ph.D(2  يرکسانا کرباسچ ،)M.Sc(1 رنجبر صابر ايرو
 رانيتهران، ا ،يبهشت ديشه يدرمان يو خدمات بهداشت يدانشگاه علوم پزشک ،يولوژيزينوروف قاتيمرکز تحق -1

 رانيتهران، ا ،يبهشت ديشه يدرمان يو خدمات بهداشت يدانشگاه علوم پزشک ،ييو ماما يدانشکده پرستار -2

  رانيتهران، ا ،يبهشت ديشه يدرمان يو خدمات بهداشت يدانشگاه علوم پزشک ،يدانشکده پزشک ،يولوژيزيگروه ف -3

 ده يچك
. از رنديگيقرار م ريتحت تاث يزندگ يدر مراحل ابتدا يمنف يزااسترس اتيتجرب لهيبه وس کيبروز اختلالات متابول هدف:

 ييصحرا يهابالغ نر موش يهاو هومئوستاز گلوکز در زاده ويداتياکس طيبر شرا يمطالعه اثر استرس دوران باردار نيرو در انيا
 .شد يبررس ستارينژاد و

 ميسر در هر گروه( بدون استرس و با استرس تقس 6گروه ) 2به  ،يپس از باردار گرم(، 200±30ماده ) يهاموشها: مواد و روش
استرس  انيکردند. بعد از پا افتي( درVariable) رياسترس متغ يباردار يتا انتها گروه استرس از روز چهاردهم واناتيحشدند. 

سر در  6نر هر گروه ) يهاشد. از زاده نييتع کوسترونيکورت ييپلاسما و غلظت يريمادر خونگ يها( از دم موشيباردار 22)روز 
 ديآلدهيمالون د کوسترون،يکورت ييپلاسما يهاغلظت يريگبه منظور اندازه يريخونگ يروزگ 45هر گروه( در 

(Malondialdehyde, MDAگلوکز و انسول ،)شاخص  نيچنانجام شد، هم نيHOMA-IR ( محاسبه نيبه انسول قاومت)شاخص م
 .شد

 نيچنداد. هم شيمادران افزا نيبالغ ا يهارا در مادر و زاده کوسترونيکورت ييغلظت پلاسما ياسترس دوران باردار ها:يافته
 ييدر غلظت گلوکز پلاسما، کاهش غلظت پلاسما رييبدون تغ کهي،در حال افت،ي شيها افزازاده نيا MDA ييغلظت پلاسما

 مذکور مشاهده شد. يهامصرف غذا و وزن بدن در زاده زاني، مHOMA-IRشاخص  ن،يانسول
و به دنبال آن  ويداتيپلاسما و القا استرس اکس کوسترونيغلظت کورت شيموجب افزا ياسترس دوران باردار گيري:نتيجه

مادر  از  کوسترونيکورت ييپلاسما غلظت شياحتمال وجود دارد که افزا نينر بالغ شد. ا يهاپلاسما در زاده نيکاهش غلظت انسول
 .اختلالات باشد نيا جاديعامل ا نيجن کيو متابول ويداتياکس ن،يواندوکرنور يهاستميس در  رييتغ جاديا قيطر

  
 نيمقاومت به انسول و،يداتياسترس اکس کوسترون،يکورت ،ياسترس دوران باردارهاي کليدي: واژه

 

 مقدمه
 ريغ يداخل رحم طيمح جاديبا ا ياسترس دوران باردار

در  نيجن سميدر متابول يراتييتغ جاديموجب ا توانديم يعيطب
 يزندگ يبعد يهابار ماندگار در دوره انيحال رشد و عواقب ز

داخل  يمواجهه راتييتغ نيواقع منشاء ا . در[4-1]او شود 
 يالتهاب يهانيتوکيس ايو/ دهايکوئيبا گلوکوکورت نيجن يرحم

و  ابدي شياسترس مزمن مادر افزا يدر ط توانديکه م باشديم
راستا  ني. در ا[7-5]منتقل شود  نيجفت به جن قياز طر

 شيافزا [13،14] يوانيو ح[ 12-8] يمطالعات متعدد انسان
اختلال در هومئوستاز گلوکز را به دنبال استرس دوران  سکير

-يپوتالاموسيمحور ه پاسخو اختلال متعاقب در  يباردار

 Hypothalamic-Pituitary - Adrenal) آدرنال-يزيپوفيه

Axis, HPA)  گريد يسو از. اندبالغ نشان داده يهادر زاده 
 Reactive) ديتول استرس با مواجهه که اندمحققان نشان داده

Oxygen Species) ROS  داده و موجب القاء  شيرا افزا
و  دانيعوامل اکس ني)عدم تعادل ب ويداتياسترس اکس

 يدهايپيل ونيداسيپراکس قياز طر ROSشودي( مدانياکسيآنت
مطالعات  ن،يچن. هم[15،16] رسانديم بيآس هاغشاء به سلول

با  دهايکوئيغلظت گلوکوکورت شياند که افزانشان داده يوانيح
مختلف همراه  يهابه ارگان ويداتياکس بيو آس ROS شيافزا

قادر به القاء استرس  زين ي. استرس دوران باردار[17،18]است 
مختلف بوده و  يهابه ارگان ويداتياکس يهابيو آس ويداتياکس

 18/3/1399 تاريخ پذيرش: 6/11/1398تاريخ دريافت:    homeira_zardooz@sbmu.ac.ir     22439971-021 تلفن:نويسنده مسئول،  *
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-19] گردديم يمختلف در بزرگسال يهايماريساز بروز بنهيزم
 IUGR) (Intrauterine يکاهش رشد داخل رحم. [23

Growth Restrictionدر  دهايکوئي، که با کاربرد گلوکوکورت
قابل القاء  زين يدر دوران باردار يوانيمختلف ح يهاگونه

 يهاشاخص شيفزا، با وزن کم تولد، ا[7،24،25] باشديم
در  نيبه انسول تياختلال حساس و دانياکسيو آنت دانياکس
 يهاپانکراس زاده يبتا يهاسلول. [26،27] است همراه هازاده

 شيافزا زين يبا رشد محدود داخل رحم ييصحرا يهاموش
ROS ديو اختلال در تول ATP  از [28]را نشان دادند .

دارند،  ينييپا يدانياکسيتآن تيپانکراس ظرف ريجزا کهيجائآن
 بيآستواند موجب يم کيستميس ويداتياسترس اکس کيوقوع 

و  نيپانکراس، اختلال ترشح انسول يبتا يهابه سلول ويداتياکس
 [.29]اختلال هومئوستاز گلوکز شود  جهيدر نت

 يمزمن در جوامع امروز ياسترس روان کهنيتوجه به ا با
  يمطالعات قبل کهيجائاز آن نيچن، هم[30]است  عيشا اريبس
 راتيياز نظر تغ يمتفاوت جينتا ،يوانيح يها، در مدلسو کياز 

به دنبال کاربرد استرسور  [33-30] دهايکوئيغلظت گلوکوکورت
در مورد  يمتناقض اتاطلاع گريد يسو از و اند،ثبت کرده يروان

 در اند،گلوکز نشان داده سميناتال بر متابولياثر استرس پر
 (Variable stress) رياثر استرس متغ يبررس به حاضر مطالعه

متفاوت  يروان ي)که شامل استرسورها يمزمن در دوران باردار
هومئوستاز  رييو تغ ويداتي(، بر احتمال بروز استرس اکسباشديم

. لازم به ميپرداخت ييصحرا وشنر بالغ م يهاگلوکز در زاده
 نيتربا کم يروش القاء استرس مزمن روان نياست که ا حيتوض

اند که سطح دادهو مطالعات نشان  [34]تطابق همراه بوده  زانيم
 يدهمدل استرس نيتحت ا واناتيپلاسما در ح کوسترونيکورت

نوع استرس در  نياعمال ا ني. بنابرا[35] ابدييم شيهمواره افزا
تکاملش با  يدر دوه بحران نيجن شوديموجب م يباردار رهدو

 نيمادر مواجه شود. در ا کوسترونيکورت يبالا يهاغلظت
و  نيگلوکز، انسول کوسترون،يکورت ييپلاسما يهامطالعه غلظت

)شاخص استرس  (Malondialdehyde) ديآلدهيمالون د
 HOMA-IR (Homeostatic Model( و شاخص ويداتياکس

Assessment of Insulin Resistance)  شاخص مقاومت به(
 .شد نييتعبالغ  يها( در زادهنيانسول

 
 هامواد و روش

 مطالعه يطراح
 ياخلاق دانشگاه علوم پزشک تهيحاضر با مجوز کم مطالعه

 تي( با رعاIR.SBMU.MSP.REC.1397.156) يبهشت ديشه
انجام شد.  يشگاهيآزما واناتيمربوط به کار با ح ياستانداردها

 گرم 200±30ماده   ييصحرا يهاموش يتجرب يمطالعه نيدر ا

مرکز  يخانهوانياز ح ستار،يو نژاد گرم، 250±50 نر و
 يريگشد و به منظور جفت يداريعلوم اعصاب خر قاتيتحق

که استرس باکره ) يسر موش بالغ نر با دو سر موش ماده کي
قفس قرار داده  کيرا تجربه نکرده است( در  مانيو زا يباردار

و پس از حصول  نر جدا وانيو چهار ساعت بعد ح ستيشدند و ب
( روز صفر ناليواژ ريدر اسم ماسپر دني)با د ياز باردار نانياطم

ساده و  يباردار به صورت تصادف واناتيح شد. نييتع يباردار
در هر گروه( بر اساس  وانيسر ح 6گروه ) 2در  ينيگزيبدون جا

شدند.  قرار داده استرس افتيو عدم دراسترس  افتيدر
تا روز  ياسترس از روز چهاردهم باردار يهاگروه واناتيح
 ي)که استرس variable( استرس ي)روز آخر باردار کميو  ستيب

را با استرس  وانيتطابق ح نيتربوده و کم ينيبشيپ رقابليغ
 يهامانيزا يها. زاده[38-36]کردند  افتي( درکنديم جاديا

در دو گروه  يبه طور تصادف زيمختلف از هر گروه از مادران ن
 6) دشدن( قرار داده CNTL( و بدون استرس )STRاسترس )

 زمان از هااز گروه کيچيه يهادر هر گروه(. زاده وانيسر ح
نداشتند و در  يا( مداخلهيروزگ 45) شيآزما انيپا تا تولد

جداگانه به تعداد  يهادر قفس يروزگ 45تا  يرخوارگيش انيپا
 شدند. يداردر هر قفس نگه وانيسر ح 3

پس از اتمام  يباردار 22از دم مادران در روز  يريگخون
پلاسما  کوسترونيغلظت کورت نييدوره استرس به منظور تع

 يريگ( خونيروزگ 45نر در زمان بلوغ ) يهاانجام شد. در زاده
 ييپلاسما يهاغلظت يريگاز دم به منظور اندازه

( MDA) ديآلدئيو  مالون د نيگلوکز و انسول کوسترون،يکورت
آنان  يمصرف غذا زانيو مها وزن بدن زاده نيچنانجام شد. هم

ساعت، از  24مانده، پس از يباق يتفاضل وزن غذا قي)از طر
با استفاده از  يروزگ 45گذاشته شده( در  اريدر اخت يوزن غذا

گرم(  1، ژاپن، حساسيت FWE)شرکت  تاليجيد يترازو
 شد. يريگاندازه

 استرس يو روش القا استرسورها
، variableاسترس از استرس  يمطالعه جهت القا نيا در

 بود: ري، استفاده شد. استرسورها شامل موارد ز1طبق جدول 
 restrainer کيدر  واناتي: حکنندهمحدود استرس

 متر محدود شدند.يسانت 11×8×8گلس به ابعاد يپلکس
گلس به يپلکس ياستوانه کيدر  واناتي: حشنا استرس

 30متر که تا ارتفاع يسانت 20متر و قطر يسانت 46 ارتفاع
گراد پر يسانت يدرجه 23±1متوسط  يمتر از آب با دمايسانت

 شد قرار داده شدند.يم
قفس  کيدر  يطور انفرادهب واناتي: حisolation استرس

 شدند. ياتاق جداگانه نگهدار کيقرار داده شده و در 
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قفس  کيدر  rat: پنج در قفس شلوغ يريگقرار استرس
 کوچک قرار گرفتند.

قفس که کف آن  کيدر  واناتي: حwet bedding استرس
 شده بود قرار داده شدند. ختهيآب ر تريليليم 200

 
 پروتکل استرس 1.جدول 

روز 

 بارداری
 بعد از ظهر ظهر صبح

14 

 

استرس محدود 

کننده )یک 

 ساعت(

استرس شنا در دمای اتاق 

 )پانزده دقیقه(

استرس محدود 

کننده )یک 

 ساعت(

15  

نگهداری حیوان در قفسی که 

سی سی آب  200کف آن 

 ساعت( 4ریخته شده است )

 

16 

استرس شنا در 

دمای اتاق 

 )پانزده دقیقه(

استرس محدود کننده )یک 

 ساعت(

استرس شنا در 

دمای اتاق )پانزده 

 دقیقه(

17 
 

 

استرس شنا در دمای اتاق 

 )پانزده دقیقه(

 isolationاسترس 

 )دوازده ساعت(

18 

انتقال به قفس 

شلوغ )دوازده 

 ساعت(

  

19 

استرس محدود 

کننده )یک 

 ساعت(

استرس شنا در دمای اتاق 

 )پانزده دقیقه(

استرس محدود 

کننده )یک 

 ساعت(

20  

نگهداری حیوان در قفسی که 

سی سی آب  200کف آن 

 ساعت( 4ریخته شده است )

 

21 

 

استرس شنا در 

دمای اتاق 

 )پانزده دقیقه(

استرس محدود کننده )یک 

 ساعت(

استرس شنا در 

دمای اتاق )پانزده 

 دقیقه(

 
 ييپلاسما يفاکتورها يريگو اندازه يريگخون روش
ساعت(، در ساعت  16ناشتا ) واناتياز ح گيريخون

انجام  يستوريب غيدم با ت يانتها دنيبر قيصبح، از طر 30/8-8
( Sigma, USA) تاليمورد استفاده، پنتوبارب يهوشيشد. ماده ب

 يحل شده و به صورت داخل صفاق نيبود که در حلال سال
(mg/kg50تزر )و فقدان يهوشيشد. پس از بيم قي righting 

reflex درجه قرار  40آب گرم يدر محفظه حاو وانيابتدا دم ح
دم از آب خارج و خشک شد.  قهيدق 4 يال 3گرفته و پس از 

انجام  يريگشده و خون دهيدم بر يانتها يستوريب غيسپس با ت
( IU/ml5000هاي اپندورف حاوي هپارين )شد. خون در لوله

آوري خون، جمع تريليليهر م يبه ازا تريکروليم 10 زانيبه م
دقيقه با دور  5هاي حاوي خون که لوله. پس از اين[39]شد 

د، پلاسما جدا شده و براي قه سانتريفوژ شدندر دقي 3000
درجه  -80گيري پارامترهاي مورد نظر در دماي اندازه
لوکز اکسيداز گراد نگهداري شد. گلوکز پلاسما با روش گسانتي

آزمون، ايران(، انسولين با استفاده از کيت الايزاي )شرکت پارس
، سوئد(، کورتيکوسترون با Mercodia)شرکت  Ratانسولين 

، zellbioاستفاده از کيت الايزاي کورتيکوسترون )شرکت 
)شرکت  کيمتر يبا استفاده از کيت کالر MDA آلمان(،

zellbioشدند. يريگ، آلمان( اندازه 
 HOMA-IRشاخص  محاسبه

-HOMA) نيمقاومت به انسول زانيم يکم يابيارز جهت

IRيناشتا ييپلاسما يها( از غلظت ( گلوکزmMو انسول )ني 
(µU/ml:طبق فرمول مقابل استفاده شد ) غلظت  /5/22(

 . [39،40] گلوکز( ييغلظت پلاسما ×نيانسول ييپلاسما
 يآمار ليو تحل هيتجز

استفاده  K-S آزمون از هاداده عينرمال بودن توز دييتا جهت
 و SPSS 21 يافزار آماراز نرم جينتا زيشد. به منظور آنال

GraphPad Prism 6 صورت ه. اطلاعات باستفاده شد
 سهيشد. جهت مقا انياستاندارد ب اريمع انحراف±نيانگيم

گروه  يهازاده ايمادران  نيپارامترها ب ييپلاسما يهاغلظت
استفاده شد.  unpaired t-test ياسترس و کنترل از آزمون آمار

اختلافات در نظر دار بودن يمرز معن >05/0Pموارد  يدر تمام
  .گرفته شد

 
 نتايج
بر غلظت  يدر دوران باردار رياثر استرس متغ يبررس

 ييپلاسما غلظت. مادران کوسترونيکورت ييپلاسما
 با گروه سهيمادران در گروه استرس در مقا کوسترونيکورت

 (.1 شکل( )>0001/0Pنشان داد ) يداريمعن شيکنترل افزا
اثر استرس متغیر در دوران بارداری بر غلظت پلاسمایی  .1 شکل

 6برای  Mean±SEMهر ستون بیانگر . کورتیکوسترون در مادران باردار

: کنترل، CNTL ،CNTLدار با  گروه اختلاف معنی * سر حیوان می باشد.

STRاسترس : 

 
 يهابر غلظت يدر دوران باردار رياثر استرس متغ يبررس

. نر بالغ يهادر زاده MDAو  کوسترونيکورت ييپلاسما
کرده  افتياسترس در يکه در دوران باردار يمادران يهازاده

 کوسترونيکورت ييپلاسما يهادار غلظتيمعن شيبودند افزا
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(05/0P<و ) MDA (0001/0P< را در )يهابا زاده سهيمقا 
 ب(. -2الف و -2 يهاشکلگروه کنترل نشان دادند )

 

اثر استرس متغیر در دوران بارداری بر غلظت های پلاسمایی  .2 شکل

هر ستون . در زاده های نر بالغ MDA)الف(  کورتیکوسترون و )ب(  

دار با  اختلاف معنی * باشد.سر حیوان می 6برای  Mean±SEMگر بیان

 : استرسSTR: کنترل، CNTL ،CNTLگروه 

 
 يهابر غلظت يدر دوران باردار رياثر استرس متغ يبررس

در  HOMA-IRو شاخص  نيگلوکز و انسول ييپلاسما
دار يموجب کاهش معن يدوران باردار استرس. نر بالغ يهازاده

نر بالغ شد،  يها( در زاده>05/0P) نيانسول ييغلظت پلاسما
 جاديگلوکز ا ييدر غلظت پلاسما يداريمعن رييتغ کهيدر حال

در  HOMA-IRب(. شاخص -3الف و -3 ينکرد )نمودارها
کنترل  يهاکننده استرس نسبت به زادهافتيمادران در يهازاده

 ج(. -3 شکل( )>05/0Pنشان داد ) يداريمعن هشکا
 زانيبر م يدر دوران باردار رياثر استرس متغ يبررس

استرس در هفته  اعمال. نر بالغ يهامصرف غذا و وزن بدن زاده
مصرف غذا و وزن بدن  زانيموجب کاهش م يآخر باردار

گروه  يهابا زاده سهيدر مقا شيآزما 45نر بالغ در روز  يهازاده
 .ب(-4الف و -4 شکل هاي( )>05/0Pکنترل شد )

 
 
 
 
 
 

اثر استرس متغیر در دوران بارداری بر غلظت های پلاسمایی  .3 شکل

های نر در زاده HOMA-IR)الف(  انسولین و )ب(  گلوکز  و )ج( شاخص 

 * باشد.سر حیوان می 6برای  Mean±SEMگر هر ستون بیان. بالغ

 : استرسSTR: کنترل، CNTL ،CNTLدار با  گروه اختلاف معنی
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میزان مصرف غذا )الف(  اثر استرس متغیر در دوران بارداری بر  .4شکل 

برای  Mean±SEMگر ستون بیانهر . های نر بالغوزن بدن در زاده)ب( و 

 :CNTL ،CNTLدار با  گروه اختلاف معنی * باشد.سر حیوان می 6

 : استرسSTRکنترل، 
 

 گيريبحث و نتيجه
 يمطالعه حاضر نشان داد که استرس دوران باردار جينتا

 MDAو  کوسترونيکورت ييپلاسما يهاغلظت شيموجب افزا
 هازاده نيدر ا گريد يسو. از شوديبالغ م يهاپلاسما در زاده

غلظت  کهيدر حال افتيپلاسما کاهش  يناشتا نيانسول غلظت
 شاخصنشان نداد. محاسبه  يداريمعن رييگلوکز ناشتا تغ

HOMA-IR بالغ  يهاشاخص را در زاده نيدار ايکاهش معن
 نيدر ا زيمصرف غذا و وزن بدن ن زانيگروه استرس نشان داد. م

 تر بود. کنترل کم يهازاده به نسبت هازاده
را  کوسترونيکورت ييغلظت پلاسما شيمتعدد افزا مطالعات

باردار و  ييصحرا يهادر موش ريبه دنبال اعمال استرس متغ
نوع استرس  نياعمال ا نيبنابرا. [35] اندباردار نشان داده ريغ

 يدر دوه بحران نيجن شود کهيموجب م يدر دوره باردار
مواجه شود  درما کوسترونيکورت يبالا يهاتکاملش با غلظت

 نياو باشد. در ا HPAدر محور  يبعد راتييمنشا تغ توانديکه م
را بر  ناتالياثر استرس دوره پر ياريبس قاتيراستا، تحق

 کيو تحر هيو غلظت پا HPAمحور  تيو فعال يزيربرنامه
قرار  يبالغ مورد بررس يهاپلاسما در زاده کوسترونيکوت يشده
 يهامونيم يرو ياحاضر، در مطالعه العهمط با خوانهم. اندداده

را  هيپا زوليسطح کورت ناتاليرزوس نوجوان، استرس پر
رمان با به دنبال د زوليو مهار آزاد شدن کورت شيافزا

ناتال در ياسترس پر نيچن. هم[41]دگزامتازون را کاهش داد 
بالغ  ي( در خوکچه هنديباردار 60 اي 50)روز  ياواخر باردار

 ACTHشده با  کيو تحر هيسطح پا شينر موجب افزا
در جنس ماده فقط سطح  کهيدر جنس نر شد، در حال زوليکورت

 زين ييصحرا يها. در موش[42]داد  شيرا افزا زوليکورت هيپا
سطح  شيمنجر به افزا يناتال در هفته آخر باردارياسترس پر

بالغ شد  يهادر زاده کوسترونيکورت يشده کيو تحر هيپا

 هيغلظت پا رييعدم تغ يوجود مطالعات متعدد ني. با ا[43]
نشان  ييصحرا يهابالغ موش يهارا در زاده کوسترونيکورت

تفاوت در نوع  ليها به دلتفاوت در پاسخ . احتمالاً[4،44]دادند 
استرس، مدت زمان آن و زمان مواجهه با استرس دوران 

 تيجنسو  يزمان بررس نيچنپس از تولد و هم اي ياردارب
غلظت  شيمطالعه افزا ني. در ا[4]است  يمورد بررس يهازاده

دهنده وجود نشان STRبالغ گروه  يهادر زاده MDA ييپلاسما
گروه است. مطالعات نشان  نيا واناتيدر ح ويداتياسترس اکس

مادر  افتهي شيافزا کوسترونيبا کورت ينياند که مواجهه جنداده
در  يو التهاب ويداتياکس يهاستميس يزيربرنامه رييدر تغ توانديم
تواند ي، که مIUGRرابطه  نيا در. باشد داشته نقش هازاده نيا
شود  جاديمادر ا کوسترونيکورت يبالا ريمواجهه با مقاد لهيوسهب
 راتييو تغ ياسترس داخل رحم ويداتي، در بروز اکس[7،24،25]
نقش دارد  نيجن يدانياکسيآنت – يدانياکس ستميس يکينتژياپ
تواند يم زيمادر ن کيمتابول طيرابطه شرا ني. در ا[44]

گلوکز  ييغلظت پلاسما شيکننده باشد. به عنوان مثال افزانييتع
 جاديرا ا کيسميپرگليه يداخل رحم طيمح کيتواند يمادر م

 نيجن کيو متابول ويداتياکس يهاستميس يزيرکرده و در برنامه
. [45،46]اثر بگذارد  نيبه انسول تياسحس ايمانند تحمل گلوکز 

از  يکيمطالعه  نيمادر در ا کيمتابول طيشرا يعدم بررس
در نظر  يبعد يليو در مطالعات تکم باشديآن م يهاتيمحدود

پلاسما در  يناشتا نيدر مطالعه حاضر انسول. شوديگرفته م
از  يتواند ناشينشان داد که م يداريکاهش معن STRگروه 

استرس باشد.  ويداتيالقاءاکس ايو/ کوسترونيکورت يغلظت بالا
با  ينيسو مواجهه جن کياند که از ان دادهمطالعات نش

 يبردارنسخه يفاکتورها انيب رييتغ قياز طر کوسترونيکورت
پانکراس اثر  يبتا يهاسلول زي( بر تکامل و تماPDX1 ري)نظ
از  واندتيم کوسترونيکورت گريد يگذارد و از سويم يمنف
 يهاريبتا از مس يهادر سلول شيهارندهياتصال به گ قيطر

بتا شود  يهااز سلول نيمختلف موجب کاهش ترشح انسول
تواند موجب کاهش ياسترس م ويداتياکس نيچن. هم[47،48]

 STR. اما در گروه [49]بتا شود  يهااز سلول نيترشح انسول
دو گروه استرس و کنترل  نيگلوکز پلاسما ب يغلظت ناشتا

 زين HOMA-IRو کاهش شاخص  نداشت، يداريتفاوت معن
دهنده نشان HOMA-IRگروه مشاهده شد. شاخص  نيدر ا

 نيکاهش ا نيادر کبد است بنابر نيمقاومت به انسول زانيم
 نييپا يهاغلظتتواند در يشاخص نشانه آن است که کبد م

 گريد ي. از سو[50]کند  زهيگلوکز را برداشت و متابول نيانسول
را  يگلوکونئوژنز کبد کوسترون،يکورت ييغلظت پلاسما شيافزا
گلوکز  ييغلظت پلاسما شيتواند موجب افزايداده و م شيافزا

دو عامل مانع از  نياثرات متضاد ا احتمالاً جهي. در نت[51]شود 
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شده  STRگروه  يهاگلوکز ناشتا در زاده ييغلظت پلاسما رييتغ
تر در نييتر غذا به همراه وزن پامصرف کم گريد ياست. از سو

تواند يگروه کنترل م واناتيبا ح سهيدر مقا STRگروه  واناتيح
گروه استرس  واناتيدر ح نيبالاتر به انسول تيدر حساس

ناتال يات استرس پر. در اکثر مطالع[52،53]دخالت داشته باشد 
است  داشتهن يها اثرو گلوکز زاده نيانسول يبر غلظت ناشتا

که در هنگام  ييهانيناتال در جنيچند استرس پر . هر[54]
 کهي، در حال[1] تولد قرار داشتند، غلظت گلوکز را کاهش داد

 افتهي نينشان نداد. ا يداريمعن رييپلاسما تغ نيغلظت انسول
نشان  واناتيح نيرا در ا نيبه انسول تيحساس شيافزا احتمالاً

 يمطالعه حاضر، استرس روان باسو هم نيچن. هم[1] دهديم
پلاسما و کاهش شاخص  نيموجب کاهش انسول ناتاليمزمن پر

HOMA-IR 10در سن  ييصحرا يهاموش يماده يهادر زاده 
 رييبه تغ نيبه انسول تيحساس شيافزا ني. ا[55]شد  يهفتگ

در  نيحساس به انسول يهاپردازش گلوکز در بافت يزيربرنامه
چند امکان تداوم  ، هر[56،57]شود يم دادهنسبت  ينيدوره جن
 شنهاديرو پني. از ا[61-58]وال است سن مورد س شيآن با افزا

 انجام شود. زيبالاتر ن نيبا سن يهاشود مطالعه حاضر در زادهيم
مختلف از جمله  يهاستميس يزيردر برنامه راتييتغ نيچنهم
هومئوستاز  ميتنظمرتبط با  يهاستميو س نينورواندوکر ستميس

 DNA ونيلاسياز جمله مت يکيژنتياپ راتييگلوکز اغلب با تغ
 يترانسپورترها ،يديکوئيمثل رسپتور گلوکوکورت ييهاژن

رابطه  نيا . در[1،62،63]همراه است  نازيو گلوکوک گلوکز
 ليدخ يهابر تکامل بافت ريبا تاث تواننديم دهايکوئيگلوکوکورت

رشد کم  نيب يانجيم کيبه عنوان  گلوکز سميمتابول ميدر تنظ
 ،[58]باشند گلوکز مطرح  سميمتابول يتکامل يزيرو برنامه نيجن

 يهايبررس يليتکم شود که در مطالعاتيم شنهاديپ نيبنابرا
مطالعه حاضر مطالعات . برخلاف رديصورت گ زين يکيژنتياپ

که  ييهارا در زاده HOMA-IRشاخص  شيافزا يمتعدد
 نياند. در ااند، گزارش نمودهناتال را تجربه کردهيپر ساستر

در دوران  لناتايپر ياسترس روان يمطالعه انسان کيراستا، در 
شاخص در فرزندان جوان شد  نيا شيموجب افزا يباردار

باردار با  ييصحرا يهامواجهه موش نيچن. هم[12]
را  HOMA-IR( شاخص کيولوژي)استرسور ب ديساکاريپوپليل

. لازم [64]داد  شي( افزايماهگ 3) يبزرگسال سن در هادر زاده
استاندارد نبودن  لياست که محققان معتقدند به دل حيبه توض

 جيدست آمدن نتاهب شات،يآزما يمداخلات و تفاوت در طراح
. علاوه بر تفاوت در نوع [54] است ريناپذاجتناب يمتفاوت امر

با استرس  وانيح واجههاسترس اعمال شده، اختلاف در زمان م
شده در  دهيعلت اختلافات د انيدر ب دياست که با يامر مهم زين
 . [54] رديمد نظر قرار گ يقبل قاتيبا تحق قيتحق نيا

شود ياستنباط م نيمطالعه چن نيا جيطور خلاصه، از نتا به
 ييغلظت پلاسما شيبا افزا احتمالاً  يکه استرس دوران باردار

 ،يداخل رحم طيمح رييمادر و تغ ياسترس يهاهورمون
 کيو متابول ويداتياکس ن،ينورواندوکر يهاستميس يزيربرنامه

موجب بروز  قيطر نيداده و از ا رييدر حال تکامل را تغ نيجن
پلاسما  کوسترونيغلظت کورت شي)افزا دارياثرات نامطلوب پا

نر بالغ شده و غلظت  يها( در زادهويداتياسترس اکس جاديو ا
 نوبه به که است، داده کاهش هازاده نيرا در ا نيانسول يپلاسمائ

 يهاساز بروز عدم تحمل گلوکز در دورهنهيزم توانديم خود
 .شود يزندگ يبعد

 
 تشكر و قدردانی

رنجبر صابر به  ايرو نامه خانمانيمقاله حاضر برگرفته از پا
 ديشه يدانشگاه علوم پزشک يدر دانشکده پزشک 37شماره ثبت 

دانشگاه علوم  يولوژيزينوروف قاتياست. از مرکز تحق يبهشت
را به عهده  قيتحق نيا يمال تيکه حما يبهشت ديشه يپزشک

 .ديآيداشتند تشکر به عمل م
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Introduction: Metabolic disorders are affected by negative stress experiences in the early stages of life. 

Accordingly, in this study, the effects of stress during pregnancy on oxidative status and glucose homeostasis in 

pubertal male Wistar rats were investigated. 

Materials and Methods: After pregnancy, female rats (200±30 g) were divided into 2 groups (6 rats per group) of 

stress and non-stress. Animals in the stress group received variable stress from the fourteenth day to the end of 

pregnancy. At the end of stress procedure (on the 22nd day of pregnancy), blood was taken from the tail of the dam 

and the plasma concentration of corticosterone was determined. Blood samples were also collected from male 

offspring of each group (6 rats per group), at 45 days of age, to measure plasma concentrations of corticosterone, 

malondialdehyde (MDA), glucose, and insulin, moreover HOMA-IR (an insulin resistance index) was calculated. 

Results: Stress during pregnancy increased the plasma concentrations of corticosterone in the dam and the pubertal 

offspring of these dams. Moreover, in these offspring, the plasma concentration of MDA increased, while without 

observing any change in plasma glucose concentration, plasma insulin concentration, HOMA-IR index, and food 

intake and body weight decreased.  

Conclusion: Our findings indicate that stress during pregnancy increased plasma corticosterone concentration and 

induced oxidative stress, which followed by decreased plasma insulin concentration in pubertal male offspring. 

Conspicuously, it is possible that the increase in plasma levels of corticosterone of dam, via changing the embryonic 

neuroendocrine, oxidative, and metabolic systems, induces these impairments. 

 

Keywords: Pregnancy, Maternal stress, Corticosterone, Oxidative Stress. Insulin Resistance. 
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