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 در استرس مزمن نیاسترس: انسول یکیاثرات متابول
 

 2،1*زردوز رایحم
 رانیتهران، ا ،یبهشت دیشه یدرمان یوخدمات بهداشت یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یولوژیزیگروه ف -1

 رانیتهران، ا ،یبهشت دیشه یدرمان یوخدمات بهداشت یدانشگاه علوم پزشک ،یولوژیزینوروف قاتیمرکز تحق -2

 

 ده یچك
 

لالات تخساز بروز و یا پیشرفت اتواند زمینهمیکه بدن است  به ی بیش از حدبه بار تحمیل شدهسازشی پاسخ  استرس هدف:
از شیوع بالایی و اختلال در هومئوستاز گلوکز  با استرسورهای روانی و متابولیک متابولیک شود. در جوامع امروزی مواجهه

ثر اختلالات متابولیک ؤگیری و درمان مراهبردهای پیشیابی به دستدرک اثرات متابولیک استرس مزمن برای  .برخوردار است
 .مرتبط با استرس بسیار مهم است

 از جزایرنوزادی و بزرگسالی بر قابلیت ترشح انسولین -دوران جنینیدر های روانی و متابولیک اثر استرس :هاروشمواد و 
زرگ بهای در موشهای استرس اکسیداتیو و استرس شبکه آندوپلاسمی پانکراس شاخصهمراه بهتحمل گلوکز و میزان پانکراس 

  .گرددنتایج این مطالعات ارائه می وبررسی شده است  در این آزمایشگاه ،آزمایشگاهی
ایر انسولین از جزنوزادی و بزرگسالی موجب افزایش ترشح -در دوران جنینی های روانی متغیرمواجهه با استرس :هایافته
پانکراس ی جدا شدهترشح انسولین از جزایر تغییری در استرس جداسازی از مادر در دوران نوزادی  ،کهدر حالی .شد پانکراس

 پرفروکتوز در دوران-رژیم غذایی پرچرب و م غذایی پرچربهای متابولیکی شامل رژیمواجهه با استرساز سوی دیگر، . ایجاد نکرد
تحمل  اختلال انسولین باتغییر ترشح نوزادی و بزرگسالی موجب کاهش ترشح انسولین از جزایر پانکراس شد.  ،نوزادی-جنینی
  همراه بود.پانکراس  ردوکسو سیستم  تغییر هومئوستاز شبکه آندوپلاسمی وگلوکز 

را  پانکراسهای مختلف زندگی قابلیت ترشح انسولین از جزایر ی مزمن روانی و متابولیک در دورانهااسترس گیری:نتیجه
ا رهومئوستاز گلوکز  ،در هر دو شرایط افزایش یا کاهش توان ترشحی انسولینها، مواجهه با این استرسدهند و ثیر قرار میأتتحت

 اختلالات متابولیک مرتبط با استرسبروز   در اکسیداتیو و استرس شبکه آندوپلاسمیتعیین نقش استرس با . کنددچار اختلال می
 کمک کرد. این اختلالات کنترل یی جهتارائه راهکارهاتوان به می

 
 گلوکز سمیمتابول ن،یاسترس، انسولهای کلیدی: واژه

 

  

 homeira_zardooz@yahoo.com      :زردوز رایحم
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Metabolic effects of stress: Insulin in chronic stress 
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Introduction: Stress is an adaptive response to excessive load on the body that can lead to the occurrence or 

development of metabolic disorders. In the modern societies, exposure to psychological and metabolic stress and 

disturbances in glucose homeostasis are highly prevalent. Understanding the metabolic effects of chronic stress is 

crucial to achieve effective prevention and treatment strategies for stress-related metabolic disorders.  

Methods and Materials: The effects of psychological and metabolic stress during fetal-neonatal and adulthood 

periods on insulin secretion from pancreatic islets and the level of glucose tolerance along with pancreatic oxidative 

and endoplasmic reticulum stress markers, have been investigated in this laboratory, and the results of these studies 

are presented. 

Results: Male rats who exposed to psychological variable stress during fetal-neonatal and adulthood periods 

showed an increase in insulin secretion from pancreatic islets. However, the maternal separation stress during neonatal 

period did not change insulin secretion. Additionally, exposure to metabolic stress, including high-fat diet and high-

fat-fructose diet during fetal-neonatal, neonatal, and adulthood periods, caused a decrease in insulin secretion from 

pancreatic isolated islets. Changes in insulin secretion were associated with impaired glucose tolerance and alterations 

in pancreatic endoplasmic reticulum homeostasis and redox system. 

Conclusion: Chronic exposure to psychological and metabolic stress in different periods of life affect pancreatic 

islets’ insulin secretion ability and this exposure, in both conditions of the increase or decrease of insulin secretory 

capacity, caused glucose homeostasis disruption. By determining how oxidative and endoplasmic reticulum stress 

contribute to stress-related metabolic disorders, it is possible to provide solutions to manage these disorders. 

 

Keywords: Stress, Insulin, Glucose metabolism 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Homeira Zardooz:  homeira_zardooz@yahoo.com   

         

  

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 k

oo
m

es
hj

ou
rn

al
.s

em
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

3-
20

 ]
 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               2 / 2

http://koomeshjournal.semums.ac.ir/article-1-9026-en.html
http://www.tcpdf.org

