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ABSTRACT 

 

Background and Aim:  Maternal diabetes is a risk factor for metabolic disorders and oxidative stress in mothers and their 

offspring. This study aimed to investigate the effects of streptozotocin-induced maternal diabetes on biochemical indices, asprosin 

levels, and oxidative stress in maternal rats and their offspring. 

Materials and Methods: In an experimental study, 24 rats, 12 male controls and 12 female rats, were divided into two 

control and diabetic groups. After delivery, six 13-week-old male offspring were selected from each group (one from each 

female rat). Glucose levels, lipid profiles, asprosin, and oxidative stress markers were measured in mothers and offspring 

and analyzed using independent t-tests and Pearson correlation. 

Results:: Diabetic mothers showed significantly higher levels of glucose, triglycerides, cholesterol, LDL- non-HDL-, 

asprosin and oxidative stress markers, including malondialdehyde, PAB, HK and FRAP, compared to the control group (P 

&lt; 0.05). In the offspring, no significant differences were observed in biochemical variables or oxidative stress (P &gt; 

0.05). The strong correlation between asprosin and glucose (r = 0.94) and TG (r = 0.95) was significant only in diabetic 

mothers. 

Conclusion: Maternal diabetes causes metabolic disorders and increased oxidative stress in mothers, but these effects are 

not evident in the offspring. No association was found between asprosin concentrations and oxidative stress markers in the 

offspring. 
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 بهداشت و بیماری های عفونی دام
 3دوره ،  1شماره 

  /https://jahid.lu.ac.ir: صفحه مجله

 

 ه کنترلبا گرو توسیمل ابتیمتولد شده از مادر مبتلاء به د یهادر خون رت ویداتیاسترس اکس یسطح پارامترها سهیمقا

  5 آیدا سیدنورمندهیق،  4، امیر حسین ترابی گو درزی  3 مصطفی شهبازی پاچال ،  *2 عیسی لیالی ، 1سام ترابی گودرزی 

 پژوهشگر مستقل، تهران، ایران .1

 رانیتهران، ا ،یتهران، دانشگاه آزاد اسلام یواحد علوم پزشک ک،یزیوفیو ب یمیوشیب ار،گروهیدانش .2

 دانشجوی دکترای دامپزشکی، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه لرستان، خرم آباد، ایران .3

 دکترای عمومی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی لرستان، خرم آباد، ایراندانشجوی  .4

 ی دکترای بیوشیمی واحد علوم و تحقیقات تهران،دانشگاه ازاد اسلامی تهران، ایراندانشجو .5

 چکیده 

اثرات  یمطالعه با هدف بررس نیدر مادران و فرزندانشان است. ا ویداتیو استرس اکس کیاختلالات متابول یعامل خطر برا کیمادر  ابتید زمینه و هدف: 

 شد. مانشان انجامادر و فرزند یهادر موش ویداتیو استرس اکس نیسطح آسپروس ،ییایمیوشیب یهابر شاخص  نیمادر القا شده توسط استرپتوزوتوس ابتید

  یابتیماده به دو گروه کنترل و د ییموش صحرا 12موش نر به صورت کنترل بودند و  12موش که  24 ،یمطالعه تجرب کیدر  مواد و روش ها: 

 نی، آسپروس یدیپیل لی. سطح گلوکز، پروفا) از هر موش ماده یکی(از هر گروه انتخاب شدند یاهفته 13شش فرزند نر  مان،یشدند. پس از زا میتقس

 شدند. لیو تحل هیتجز رسونیپ یمستقل و همبستگ t یهاو با استفاده از آزمون یریگن و فرزندان اندازهدر مادرا  ویداتیاسترس اکس یو نشانگرها

استرس  یو نشانگرها  نی، آسپروس LDL -HDL-non-، کلسترول ،  دیریسیگلیبا گروه کنترل، سطح گلوکز ، تر سهیدر مقا یابتیمادران د یافته ها: 

یتفاوت معن چی(. در فرزندان، هP < 0.05بالاتر نشان دادند ) یرا به طور قابل توجه  FRAPو   PAB  ،HK،  دیآلدئیاز جمله مالون د و،یداتیاکس

 = r)( و r = 0.94و گلوکز ) نیآسپروس نیب یقو ی(. همبستگP > 0.05مشاهده نشد ) ویداتیاسترس اکس ای ییایمیوشیب یرهایدر متغ یدار

0.95)TG  بود. داریمعن یابتیدفقط در مادران 

 چی. هستیاثرات در فرزندان مشهود ن نیاما ا شود،یدر مادران م ویداتیاسترس اکس شیو افزا یکیمادر باعث اختلالات متابول ابتید نتیجه گیری: 

 نشد. افتیدر فرزندان  ویداتیاسترس اکس یو نشانگرها نیغلظت آسپروس نیب یارتباط

 کیاختلالات متابول ن،یاسترپتوزوتوس ن،یآسپروس و،یداتیمادر، استرس اکس ابتید  کلیدواژه ها:  

 03/04/1405انتشار آنلاین:     18/03/1405ویرایش نهایی:      28/02/1405پذیرش:        14/02/1405دریافت: 

 نرایتهران، ا ،یتهران، دانشگاه آزاد اسلام یواحد علوم پزشک ک،یزیوفیو ب یمیوشیب ار،گروهیدانشعیسی لیالی، اطلاعات نویسنده مسئول:  

 Email: drissalayali@gmail.com  

 

 یهادر خون رت ویداتیاسترس اکس یسطح پارامترها سهیمقا(.  1405سید نورمند هیق، آ )ترابی گودرزی، س؛ لیالی، ع؛ شهبازی پاچال، م؛ ترابی گودرزی، ا؛ استناد: 

 .81-70(،3) 1 بهداشت و بیماری های عفونی دام،. با گروه کنترل توسیمل ابتیمتولد شده از مادر مبتلاء به د

 نویسندگان ©
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 مقدمه

ته گف کیاختلال متابولاز  ملیتوس به نوعی ابتیدامروزه  .(3-1)

مقاومت .. (5- 4)همراه است خون  گلوکزسطح  شیکه با افزاشود یم

انسولین  های بدن بهشود که در آن بافتبه انسولین به حالتی گفته می

یک بیماری مرتبط با  2دهند. دیابت ملیتوس نوع پاسخ ضعیف می

 ،یگدر سبک زند رییتغتوان با سبک زندگی است و در اغلب موارد می

ن ، اینیانسولبکارگیری تزریق  موارد یداروها و در برخستفاده از ا

 . (6-7) کنترل کرد بیماری را

بار در  نیاول یاست که براملیتوس  ابتیاز د ینوع دیابت بارداری:

 نیاز مقاومت به انسول یو ناش شودیداده م صیتشخ یدوران باردار

 ایماهه دوم اختلال معمولاً در سه نیاست. ا یهورمون راتییتغمتعاقب 

بروز مناسب، خطر  تیریو در صورت عدم مد شودیسوم ظاهر م

 مانینوزاد هنگام تولد(، زا ی)وزن بالا یمانند ماکروزوم یعوارض

را  ندهیدر آ 2نوع ملیتوس  ابتیمادر و نوزاد به د یزودرس و ابتلا

 گلوکز قیکنترل دق دهندی. مطالعات نشان م(8-9) دهدیم شیافزا

 یریطور چشمگرا به یو مادر ینی، عوارض جنبارداری در دوره خون

 . (10) دهدیکاهش م

که  شودیاطلاق مملیتوس  ابتیاز د یبه انواع نادر دیابت ویژه:

مصرف  ایخاص  یهایماریب ،یکیاز علل مشخص ژنت یناش

 ابتی( و دMODY)مانند  کیمونوژن ابتیگروه شامل د نیداروهاست. ا

یماری(، بکیستیک بروزیاز اختلالات پانکراس )مانند ف یناش هیثانو

 مدتیمصرف طولان ای( نگی)مانند سندرم کوش زیرنغدد درو یها

ملیتوس  ابتی. برخلاف د(11-12)است  یدیکواستروئیکورت یداروها

 بیآس ایژن خاص  کیاغلب با جهش در  ژهیو ابتی، د2 ای 1نوع 

 ابتیبه د ابتلا .(13)پانکراس مرتبط است  یبتا یهابه سلول میمستق

اختلالات  و یطیمح ،یکیاز عوامل ژنت یادهیچیتعامل پ جهینت توسیمل

 ندیرآف نیدر ا لیدخ یهاسمیمکان نیاست. مهمتر یمولکول-یسلول

 عبارتند از:  

کی از ی نیانسول نگیگنالیاختلال در س: نیمقاومت به انسول

 های اصلی در افزایش خطر ابتلاء به دیابت ملیتوس است.مکانیسم

 یهادر سلول PI3K/Aktمانند  یرسانامیپ یرهایمس تیکاهش فعال

التهاب مزمن نیز . شودیمانع جذب گلوکز م ،یو چرب یکبد ،یعضلان

 یالتهاب یهانیتوکایترشح ساشود. سبب بروز مقاومت به انسولین می

 نیولانس نگیگنالیس ،ییاحشا ی( از بافت چربIL-6و  TNF-α)مانند 

ولین ی نیز سبب بروز مقاومت به انستیسیپوتوکسی. لکندیرا مختل م

ها، عملکرد ر خون و بافتچرب آزاد د یدهایتجمع اس شود.می

 .(14-16)دهدیرا کاهش م نیانسول یهارندهیگ

 استرس اکسیداتیو باعث اختلال :بتا یهااختلال عملکرد سلول

 آزاد باعث یهاکالیرادشود. های بتای پانکراس میدر عملکرد سلول

ی تیسیلوکوتوکسگ. شوندیبتا م یهاسلول یهانیو پروتئ DNA بیآس

ون قند خ شود.های بتای پانکراس میباعث اختلال در عملکرد سلول

تا را ب یهارا کاهش و آپوپتوز سلول نیطور مزمن، ترشح انسولبالا به

های باعث اختلال در عملکرد سلول دیلوئی. تجمع آمدهدیم شیافزا

نس، لانگرها ریدر جزا نیلیآم دیرسوب پپتشود. بتای پانکراس می

 .(17-18)کندیها را مختل مسلولی عیعملکرد طب

( جهش در MODY)مانند  ابتیدر انواع نادر د ی:کیعوامل ژنت

 یهادر ژن راتیینقش دارد. تغ نازیگلوکوک ای HNF-1αمانند  ییهاژن

خطر ابتلا را  (TCF7L2 ،PPARγ گلوکز )مانند سمیمرتبط با متابول

 .(19)دهندیم شیافزا

ترشح گلوکاگون از  شیافزا :کیو متابول یاختلالات هورمون

. کندیم دیرا تشد یگلوکز کبد دیپانکراس، تول یآلفا یهاسلول

( و نیبه انسول تیحساس دهندهشی)افزا نیپونکتیکاهش سطح آد

 .(20)ند نمایی به مقاومت به انسولین کمک میمقاومت نیلپت شیافزا

 و دراتیپرکربوه ییغذا میرژ ی:و سبک زندگ یطیعوامل مح

مقاومت به  دیدر کبد )کبد چرب( و تشد یباعث تجمع چرب یچرب

کاهش مصرف گلوکز توسط ی موجب تحرک. کمشودیم نیانسول

 .(21)شود ی میچرب ریذخا شیعضلات و افزا

روده  یهایباکتر بیدر ترک رییتغ :روده یوتایکروبیاختلال در م

بر ترشح  ریتأث قیگلوکز را از طر سمی( ممکن است متابولسیوزیبسی)د

مطالعه با هدف  نیا .(22) مختل کند ریچرب کوتاه زنج یدهایاس

استرس  بر سطح یمادر توسیمل ابتیبا د ینیمواجهه جن ریتأث یبررس

 شیافزا نیب یارتباط احتمال یابیارز نیدر فرزندان و همچن ویداتیاکس

 یمادر تابیشده است. د یطراح نیو سطح آسپروس ویداتیاسترس اکس

 ،یرحم طیمح رد یسمیپرگلیها جادیعامل خطر مهم، با ا کیعنوان به

 ویداتیسو اک یکیمتابول یرهایدر مس داریپا راتییممکن است موجب تغ

با  نیپژوهش آن است که مواجهه جن نیا یاصل هیشود. فرض نیجن

 ژنیفعال اکس یهاگونه دیتول شیقند خون بالا، نه تنها باعث افزا

(ROSو کاهش سطح آنت )بلکه  شود،یدر فرزندان م هادانیاکسی



 با گروه کنترل توسیمل ابتیمتولد شده از مادر مبتلاء به د یهادر خون رت ویداتیاسترس اکس یسطح پارامترها سهیمقا

(5140 تابستان -بهار) 1شماره  - 3دوره   

 نیوسمانند آسپر ییهانیپوکایاختلال در ترشح آد قیاز طر تممکن اس

ز(، گلوک سمیو متابول نیهورمون مرتبط با مقاومت به انسول کی)

 .(23)بلندمدت گردد کیاختلالات متابول سازنهیزم

  مواد و روش ها

و  یشاهد-یپژوهش بر اساس هدف، از نوع مورد نیا قیروش تحق

د اثر مواجهه قبل از تول یمطالعه، بررس نیبود. هدف از انجام ا نگرندهیآ

امعه در فرزندان بود. ج ویداتیبر سطح استرس اکس توسیمل ابتیبا د

 واناتیبود که از خانه ح ستاریسر رت بالغ نژاد و 24شامل  یآمار

قبل  به مدت دو هفته واناتیشدند. ح هیته رانیا یدانشگاه علوم پزشک

 واناتیدر اتاق ح یطیمح طیبا شرا یجهت سازگار شیاز شروع آزما

 شدند. ینگهدار

 ل،یبستر پوشال استر یاستاندارد دارا کربناتیپل یهادر قفس هارت

 درصد 10±55 یو رطوبت نسب گرادسانتی درجه 2±22 یدر دما

 ییساعت روشنا 12به صورت  یکیتار-ییشدند. چرخه روشنا نگهداری

در تمام طول مطالعه به آب  واناتیشد و ح میتنظ یکیساعت تار 12و 

 (ad libitum)پلت به صورت آزاد  دارداستان یو غذا یدنیآشام

 داشتند. یدسترس

شامل  ییتا 6به دو گروه  یرت ماده بالغ به صورت تصادف 12ابتدا  در

 یهارت ،ابتید یالقا یشدند. برا میو گروه کنترل تقس یابتیگروه د

داخل  قی( به صورت تزرSTZ) نیدوز استرپتوزوتوس کی یابتیگروه د

د و انجام ش یریگجفت ابت،ید دییکردند. پس از تأ افتیدر یصفاق

پس  همزدیفرزندان متولدشده، در هفته س انیفرزندان متولد شدند. از م

 یهاشاخص یبررس یفرزند نر از هر گروه انتخاب و برا 6از تولد، 

 مورد مطالعه قرار گرفتند. ویداتیاسترس اکس

 80) نیکتام یداخل صفاق قیبا تزر واناتیح ش،یدوره آزما انیپا در

 هوشی( بلوگرمیبر ک گرمیلیم 10) نیلازی( و زالوگرمیبر ک گرمیلیم

خون انجام شد و  یریگنمونه ق،یعم یهوشیشدند. پس از حصول ب

 واناتیکار با ح یاخلاق یهامطابق دستورالعمل واناتیسپس ح

 Cervical) یگردن یهامهره ییابجاو با روش ج یشگاهیآزما

Dislocation) شدند. یقربان 

واحد  یاخلاق دانشگاه آزاد اسلام تهیاز آغاز توسط کم شیمطالعه پ نیا

 IR.IAU.PS.REC.1403.225تهران با شناسه اخلاق  یعلوم پزشک

شرکت در کارگاه کار با  یگواه نیقرار گرفت. همچن دییمورد تأ

از دانشگاه تهران توسط پژوهشگر اخذ شده بود  یشگاهیآزما واناتیح

مراقبت و  یاخلاق یهامطابق دستورالعمل عهمراحل مطال یو تمام

 انجام شد. یشگاهیآزما واناتیاستفاده از ح

 های ماده القای بارداری در رت

 Wistar Ratنژاد  یهارت ازهایی که مورد مطالعه قرار گرفتند، موش

گرم و وزن  220تا  180ماده  یهامورد استفاده قرار گرفتند. وزن رت

های خریداری شده از از بین موش و گرم بود 300تا  250نر  یهارت

پزشکی ایران انتخاب شدند. در ابتدا به خانه حیوانات دانشگاه علوم 

ها در محیط آزمایشگاه نگهداری شدند تا با فضای مدت دو هفته موش

ماده با یک رت نر در درون  آزمایشگاه سازش پیدا کنند. سه عدد رت

یک قفس قرار داده شدند. یعنی در واقع در کل چهار موش درون یک 

ها با تاریک بارداری، رت شد. برای افزایش بازدهیقفس قرار داده 

شدند. بعد از شدن هوا و خنک شدن هوا در کنار هم قرار داده می

های ماده، اول صبح روز بعد رت های نر با رت هایمجاور کردن رت

های ماده اسمیر تهیه شدند. سپس از واژن رتنر از قفس خارج می

یش ام ازماشد. نحوۀ انجشد و اسمیر از نظر حضور اسپرم بررسی میمی

د که داخل قطره چکان کمی آب مقطر قرار اسمیر به این صورت بو

شد. نمونه ی گرفته شده های ماده میشد و وارد واژن موشداده می

شد. در صورت روی لام ریخته شده و زیر میکروسوپ مشاهده می

 مشاهدۀ اسپرم، نتیجه بارداری مثبت بود. 

 های ماده نحوه القای دیابت در رت

های ماده چند روز پس از مثبت شدن اسمیر بارداری، شش عدد از رت

گرم میلی 70باردار به صورت تصادفی انتخاب شدند. سپس با تزریق 

به درون حفره صفاقی به  STZبه ازای هر کیلوگرم وزن بدن از ماده 

ازی سدیابت ملیتوس به دیابت ملیتوس مبتلاء شدند. برای آماده

را در درون بافر فسفات حل کردیم  STZگرم از یمیل STZ ،70محلول 

 گرم به ازای هر کیلوگرم تزریق کردیم. میلی 70و سپس با دوز 

 ها گیری از رتنمونه

ها و گذراندن مراحل شیردهی و رشد در طی پس از تولد فرزندان رت

ها شش گرم، از بین آن 180ها به حدود روز و وزن گرفتن آن 21مدت 

ه صورت تصادفی انتخاب گردید. به دنبال آماده شدن عدد رت نر ب

ها باز شد. در ابتدا با استفاده هوشی انجام گرفت و صفاق آنها بیرت

ها خون گرفته شد درجه از قلب رت 30ی سی و زاویهسی 3از سرنگ 

های حاوی و به منظور جلوگیری از لخته شدن خون سریع داخل لوله

 rpmژۀ جدا کننده سرم ریخته شد. سپس با سانتریفیوژ با سرعت 



 و همکارانترابی گودرزی 

 

75 
 

ها در دقیقه سرم جداسازی شد. پس از آن نمونه 15به مدت  1000

 برای آنالیز نگهداری شدند. -180

 گیری گلوکزاندازه

و  دازیگلوکز اکس کیماتیغلظت گلوکز خون با استفاده از روش آنز

( نیپلاس، چ یوتکنولوژیاخت شرکت ب)س BT-3000دستگاه خودکار 

گلوکز  یطور اختصاص به دازیروش، گلوکز اکس نیشد. در ا یریگاندازه

 با نشواک داز،یو در حضور پراکس کندیم دیرا به گلوکونولاکتون اکس

 لی( منجر به تشکنیریپینوآنتیآم-4معرف کروموژن )مانند فنل و 

متناسب با غلظت گلوکز  جادشدهی. شدت رنگ اشودیم یرنگ بیترک

ر د یصورت اسپکتروفتومتر به BT-3000نمونه بوده و توسط دستگاه 

از  شیدستگاه پ ونیبراسی. کالدینانومتر قرائت گرد 500موج  طول

ها مونهن هیشده گلوکز انجام شد و کل شناخته یابا استاندارده شیآزما

یلیم ± 1/0) جیسنجش شدند تا دقت نتا یریدر سه مرحله تکرارپذ

 یخابگربالا، انت تیحساس لیدل روش به نیگردد. ا نی( تضمتری/لمول

عنوان  ، بهBT-3000دستگاه  ونیاتوماس تیگلوکز و قابل یمناسب برا

 .شدپژوهش انتخاب  نیپروتکل استاندارد در ا

 گیری کلسترولاندازه

 رولسیگل کیماتیسرم با استفاده از روش آنز دیسریگلیغلظت تر

-BTو دستگاه خودکار  (GPO-PAP) دازیپراکس-دازیفسفات اکس

شد. در  یریگ( اندازهنیپلاس، چ یوتکنولوژی)ساخت شرکت ب 3000

 یدهایو اس سرولیرا به گل دهایسریگلیابتدا تر پازیل میروش، آنز نیا

 سرولیگل میدر حضور آنز سرولی. سپس گلکندیم زیدرولیآزاد ه بچر

-3 سرولیکه توسط گل شودیم لیفسفات تبد -3 سرولیبه گل نازیک

 دی. پراکسکندیم دیتول دروژنیه دیشده و پراکس دیاکس دازیفسفات اکس

( TOOSو  نیریپینوآنتیآم-4در واکنش با معرف کروموژن ) دروژنیه

. شدت کندیم جادیا نیمینونیک یرنگ بیترک داز،یپراکس زیتحت کاتال

نمونه است و توسط  دیسریگلیمتناسب با غلظت تر شده لیرنگ تشک

 546موج  در طول یصورت اسپکتروفتومتر به BT-3000دستگاه 

یتر یدستگاه با استانداردها ونیبراسی. کالدینانومتر قرائت گرد

 راتییتغ بیانجام شد و دقت روش با ضر شیاز آزما شیپ دیسریگل

 لیدل پروتکل به نیشد. ا دییتأ ٪3( کمتر از CV) یسنجشدرون

(، mmol/L 100- 01/0 صیبالا )محدوده تشخ تیحساس

عنوان  ، بهBT-3000دستگاه  ونیاتوماس تیو قابل یعال یریتکرارپذ

 پژوهش استفاده شد. نیدر ا دیسریگلیسنجش تر یبرا یروش انتخاب

  LDL-Cگیری اندازه

-LDLم )ک یبا چگال نیپوپروتئیدر مطالعه حاضر، سطوح کلسترول ل

C ) کلسترول  ریبر اساس مقاد دوالیفر یامحاسبهبا استفاده از روش

یو تر (HDL-C)بالا  یبا چگال نیپوپروتئی(، کلسترول لTCتام )

 LDL-C = TC)فرمول  نیا هیشد. بر پا یریگ( اندازهTG) دیسریگل

– HDL-C – (TG/5)،) ریمقاد LDL-C و  میرمستقیصورت غ به

 نی. ادیگرد محاسبه( mg/dL) تریلیبر دس گرمیلیبرحسب واحد م

قابل  mg/Dl 400 ریز دیسریگلیبا سطح تر ییهاروش تنها در نمونه

از نظر  ل،یاز تحل شیها پنمونه یپژوهش، تمام نیاعمال است و در ا

 ییایمیوشیب یهاپارامتر یریگشدند. اندازه یشرط غربالگر نیا تیرعا

انجام  یشگاهیاستاندارد آزما یهابا روش( TGو  TC ،HDL-C) هیپا

 به و مقرون عیسر ج،یروش را کیعنوان  به دوالیشد و فرمول فر

 میستقرمیغ نیتخم یبرا ینیو بال کیولوژیدمیصرفه در مطالعات اپ

LDL-C روش، از نیا یهاتیمحدود نحال،یکار گرفته شد. باا به 

 اریبس LDL-C ای دیسریگلیتر یسطوح بالا رجمله کاهش دقت د

 مورد توجه قرار گرفت. جینتا ریدر تفس ن،ییپا

  HDL-Cگیری اندازه 

با استفاده  (HDL-C) سطوح کلسترول لیپوپروتئین با چگالی بالا

-BTو دستگاه خودکار بیوشیمیایی  روش آنزیماتیک مستقیم از

گیری شد. در ( اندازهنیپلاس، چ یوتکنولوژی)ساخت شرکت ب 3000

با  VLDL و LDL انندم HDLاز  ها غیراین روش، ابتدا لیپوپروتئین

اتیلن گلیکول و سولفات های رسوبی )مانند پلیافزودن معرف

 دکستران( از نمونه حذف شدند. سپس کلسترول باقیمانده در بخش

HDL های کلسترول استراز و کلسترول اکسیداز در با استفاده از آنزیم

پیرین( به آمینوآنتی-4حضور پراکسیداز و معرف کروموژن )مانند 

 غلظت شده متناسب با کیب رنگی تبدیل شد. شدت رنگ تشکیلتر

HDL-C 500موج  بوده و توسط دستگاه اسپکتروفتومتر در طول 

 دهش . کالیبراسیون دستگاه با استانداردهای شناختهشد خوانشنانومتر 

HDL-C  تأیید ٪2انجام شد و دقت روش با ضریب تغییرات کمتر از 

 شد. 

  گلیسریدگیری تریاندازه

سرم با استفاده از روش  دیسریگلیدر مطالعه حاضر، غلظت تر

 BT-3000و دستگاه خودکار  نازیک سرولیبر گل یمبتن کیماتیآنز

 نیشد. در ا یریگ( اندازهنیپلاس، چ یوتکنولوژی)ساخت شرکت ب



 با گروه کنترل توسیمل ابتیمتولد شده از مادر مبتلاء به د یهادر خون رت ویداتیاسترس اکس یسطح پارامترها سهیمقا

(5140 تابستان -بهار) 1شماره  - 3دوره   

 یدهایسو ا سرولیبه گل پازیل میتوسط آنز دهایسریگلیروش، ابتدا تر

 سرولیگل میدر حضور آنز سرولی. سپس گلشوندیم زیدرولیچرب آزاد ه

فسفات -3 سرولی( به گلATP) فسفاتی تر نی( و آدنوزGK) نازیک

 میفسفات توسط آنز-3 سرولی. در مرحله بعد، گلشودیم لهیفسفر

 دروژنیه دیشده و پراکس دی( اکسGPO) دازیفسفات اکس-3 سرولیگل

(H₂O₂) در واکنش با معرف کروموژن  دروژنیه دی. پراکسکندیم دیتول

(، POD) دازیپراکس میآنز زی( تحت کاتالTOOSو  نیریپینوآنتیآم-4)

رنگ، که متناسب  نی. شدت ادهدیم لیتشک نیمینونیک یرنگ بیترک

 به BT-3000نمونه است، توسط دستگاه  دیسریگلیبا غلظت تر

 از شینانومتر قرائت شد. پ 546موج  در طول یصورت اسپکتروفتومتر

 یهابا غلظت دیسریگلیتر یدستگاه با استانداردها ش،یآزما انجام

روند راتییتغ بیو دقت روش با ضر دیگرد برهیشده کال شناخته

 تیحساس لیپروتکل به دل نیشد. ا دتأیی ٪3( کمتر از CV) یسنجش

فوق تی(، اختصاصmmol/L 100-01/0 صیبالا )محدوده تشخ

-BTگاه کامل دست ونیاتوماس تیقابل وآزاد  سرولیالعاده نسبت به گل

در  دیسریگلیتر قیسنجش دق یبرا یعنوان روش انتخاب ، به3000

 کار گرفته شد. پژوهش به نیا

 گیری مارکرهای استرس اکسیداتیواندازه

( با روش TACکل ) یدانیاکسیآنت تیظرف یریگاندازه

FRAP 

)بر  FRAP تیها، از ککل نمونه یدانیاکسیآنت تیسنجش ظرف یبرا

 یهادانیاکسیروش، آنت نی( استفاده شد. در اکیفر ونیکاهش  هیپا

( Fe+²فرو ) یهاونی به را( Fe+³) کیفر یهاونیموجود در نمونه، 

 لیدیریپیتر-فروس یکمپلکس رنگ لیکه با تشک دهندمی کاهش

نانومتر توسط  572موج آن در طول ینور ب(، جذTPTZ) نیازیتر

 .  شودیم یریگاندازه دریر تیکروپلیدستگاه م

 ها:محلول یسازآماده

)بافر استات(،  A یهابا مخلوط کردن محلول :FRABمحلول کار 

B (TPTZ  درHCl و )C (FeCl₃)  نیشد. ا هیته1:1:10به نسبت 

 یدر دما قهیدق 30محلول بلافاصله قبل از استفاده آماده و حداکثر تا 

 بود.   داریاتاق پا

، مولاریلیم 1 هاولی غلظت با Fe+³از محلول  محلول استاندارد:

 100و  200، 300، 500، 700، 1000 یهابا غلظت یمتوال یهارقت

 شد.   هیته کرومولاریم

 :شیآزما یروش اجرا

 آب ایها، استانداردها از نمونه تریکرولیم 10 زا،یالا تیبه هر چاهک پل

از محلول کار  تریکرولیم 120. سپس دیمقطر )بلانک( اضافه گرد

FRAP  همگن شد.  یبه آرام هیثان 30به هر چاهک افزوده و به مدت

قرار داده شد  گرادیدرجه سانت 37در انکوباتور  قهیدق 5به مدت  تیپل

( OD) یجذب نور ون،یاز انکوباس پس تا واکنش به تعادل برسد.

 ینانومتر ثبت شد. منحن 572موج ها و استانداردها در طولنمونه

 جیو نتا دگردی رسم Fe+²شده شناخته یهااستاندارد بر اساس غلظت

ها نمونه TAC رمقادی. شد گزارش Fe+²معادل  کرومولاریصورت م به

 یینها لیمحاسبه و تحل اندارداست یها با منحنآن یجذب نور قیببا تط

ناسب و م یریبالا، تکرارپذ تیحساس لیروش به دل نیا  انجام گرفت.

یآنت تیظرف یابیارز یبرا یعنوان پروتکل اصل سهولت اجرا، به

 مطالعه انتخاب شد. نیدر ا یدانیاکس

 هادانیاکسیو آنت هادانیتعادل پرواکس یریگاندازه

(PAB ) 

یو آنت هادانیپرواکس نیتعادل ب یریگروش بر اساس اندازه نیا

، روش نیشده است. در ا یطراح یکیولوژیب یهادر نمونه هادانیاکس

و  TMB (3,3',5,5'-Tetramethylbenzidine) نیاز واکنش ب

 شودیاستفاده م دازیپراکس می( در حضور آنزH₂O₂) دروژنیه دیپراکس

رنگ با  نی. شدت اگرددیم یرنگ سکمپلک لیکه منجر به تشک

نانومتر )با طول موج  450در طول موج  دریر زایاستفاده از دستگاه الا

استاندارد  یهامحلول .شودیم یریگنانومتر( اندازه 570 ای 620مرجع 

 دیپراکس مولاریلمی 1 از( ٪100تا  0مختلف ) ریبا مخلوط کردن مقاد

 مولاریلیم 10)در  کیاور دیاس مولاریلیم 6( و H₂O₂) دروژنیه

NaOHمحلول  هیتهبرای  شدند. هی( تهTMB قرص  کنخست، ی

TMB  یلیم 0.05 تراتیبافر سوبسترا )بافر فسفات س تریلیلیم 10در

از  تریکرولیم 18آماده شود.  TMB( حل شد تا محلول pH 5 مولار،

 TMBاز محلول  تریلیلیم 1( به مولاریلیم 10) T نیمحلول کلرام

 لیتشک ونیکات TMBانکوبه شد تا  قهیدق 20اضافه شد و به مدت 

اضافه  TMBاز محلول  تریلیلیم 9به  دازیپراکس میواحد آنز 1.25شود. 

با هم  دازیپراکس میآنز یحاو TMBو  ونیکات TMB یهامحلول شد.

 نیاتاق انکوبه شدند. ا یدر دما قهیدق 5مخلوط شدند و به مدت 

 استفاده شد. یسازمحلول کار بلافاصله پس از آماده

 شیانجام آزما
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ه آب مقطر )به عنوان بلانک( ب ایاز هر نمونه، استاندارد  تریکرولیم 10

از  تریکرولیم 200اضافه شد. سپس،  یچاهک 96 تیهر چاهک پل

 کیدر  قهیدق 12به مدت  تیمحلول کار به هر چاهک اضافه شد و پل

 100 ون،یاتاق انکوبه شد. پس از انکوباس یو در دما کیمکان تار

نرمال به هر چاهک اضافه شد تا واکنش متوقف  HCl 2از  تریکرولیم

انکوبه شد و سپس  کیمکان تار کیدر  قهیدق 45به مدت  تیپل شود.

 620نانومتر با طول موج مرجع  450( در طول موج OD) یجذب نور

پس از  .شد یریگاندازه دریر زاینانومتر با استفاده از دستگاه الا 570 ای

نرمال به هر چاهک اضافه شد  HCl 2از  تریکرولیم 100 ون،یانکوباس

 کیمکان تار کیدر  قهیدق 45به مدت  تیتا واکنش متوقف شود.پل

نانومتر با  450( در طول موج OD) یانکوبه شد و سپس جذب نور

 دریر زاینانومتر با استفاده از دستگاه الا 570 ای 620طول موج مرجع 

 شد. یریگاندازه

 نیتئپرو ونیداسیاکس شرفتهیمحصولات پ یریگاندازه

(AOPP) 

و  Witko-Sarsatشده توسط ارائه یهاروش بر اساس روش نیا

و  Kalousováشده توسط ( و اصلاحات انجام1996همکاران )

 یبه عنوان نشانگرها AOPPشده است.  ی( طراح2002همکاران )

 یریگمانند سرم خون اندازه کیولوژیب یهادر نمونه ویداتیاسترس اکس

( در KI) دیدی میبا پتاس AOPPروش بر اساس واکنش  نی. اشودیم

ت که جذب اس یکمپلکس رنگ لی( و تشکدیاس کی)است یدیاس طیمح

 .شودیم یریگنانومتر اندازه 340آن در طول موج 

 اهنمونه یسازآماده

شد. به  قی( رقPBS) نیبا بافر فسفات سال 1:5سرم خون به نسبت 

 PBS تریکرولیم 160از سرم خون با  تریکرولیم 40عنوان مثال، 

 یهامحلول حاصل شود. تریکرولیم 200مخلوط شد تا حجم کل 

 هیته PBSدر  کرومولاریم 100تا  0 یهابا غلظت T نیاستاندارد کلرام

در  د.استفاده شدن ونیبراسیکال یها به عنوان منحنمحلول نیشدند. ا

 شدهقیرق یهااز نمونه تریکرولیم 200 تر،یکروتیم تیهر چاهک از پل

)به عنوان بلانک(  PBSو  T نیاستاندارد کلرام یهاسرم، محلول

 میمولار پتاس16/1از محلول  تریکرولیم 10به هر چاهک،  اضافه شد.

 دیامرحله ب نیاضافه شد. ا کیاست دیاس تریکرولیم 20و ( KI) دیدی

ها، ( نمونهOD) یجذب نور بلافاصله قبل از خوانش انجام شود.

نانومتر با استفاده از دستگاه  340استانداردها و بلانک در طول موج 

ها بلافاصله پس از اضافه کردن معرف دریر زایالا ایاسپکتروفتومتر 

 شد. یریگاندازه

  دیآلدهیدمالون یریگاندازه

در  دهایپیل ونیداسینشانگر مهم پراکس کیبه عنوان  دیآلدهیدمالون

 . شودیم یریگاندازه کیولوژیب یهانمونه

 محلول استاندارد یسازآماده

از محلول استاندارد موجود  تریکرولیم 20محلول استاندارد،  هیته یبرا

یلیم 49کرده و سپس به  قیرق %96اتانول  تریلیلیم 1را با  تیدر ک

از  کرومولیم 500 ی. محلول حاصل حاوشدآب مقطر اضافه  تریل

محلول  کرومول،یم 50با غلظت  یاستاندارد اصل هیته .استاندارد است

از  تریکرولیم 200منظور،  نی. به اشد قیرق 1:10استاندارد را به نسبت 

 یاستانداردهاو آب مقطر مخلوط  رتیکرولیم 800محلول استاندارد را با 

 10و  5، 5/2، 25/1، 62/0، 31/0، 15/0ی هارا در رقت یبعد

ی هااز محلول 2:1:1لول کار را به نسبت گردید. محآماده  کرومولیم

A ،B و C از محلول تریلیلیم 2عنوان مثال،  بهشد ) هیته A  1را با 

گردید(. این مخلوط  C از محلول تریلیلیم 1و  B از محلول تریلیلیم

است و بلافاصله پس از  داریساعت پا 1محلول کار فقط به مدت 

مربوط به استانداردها،  وبیکروتیبه هر مد. استفاده ش یسازآماده

مربوط  یهاالیو ، بهاز محلول کار تریکرولیم 200ها، بلانک و نمونه

 100 ،یمنف به کنترل، از استانداردها تریکرولیم 100به استانداردها، 

 تریکرولیم 100ها، مربوط به نمونه یهاالیبه ور،  آب مقط تریکرولیم

 90 یدر دما قهیدق 60را به مدت  هاوبیکروتیم .شداز نمونه اضافه 

در  قهیدق 10را به مدت  هاوبیکروتو سپس میانکوبه  گرادیدرجه سانت

 قهیدق 10را به مدت  هاوبیکروتیمداده تا سرد شوند.  قرار طیمح یدما

 ییرو عیاز ما تریکرولیم 150و  وژیفیسانتر RPM 1000 با دور

رده اضافه ک زایالا تیپل یهاها را به چاهکاستانداردها، بلانک و نمونه

 یریگنانومتر اندازه 535را در طول موج  (OD) یو بلافاصله جذب نور

 .گردید

 آنالیز آماری

 ,STAT 14.0 (IBM, New Yorkافزار برای آنالیز آماری از نرم

NY)  .استفاده شدP < 0.05 دار در نظر گرفته از نظر آماری معنی

-Kolmogorovها، از شد. به منظور بررسی توزیع نرمال داده

Smirnoc test ویتنی و اسپیرمناستفاده گردید. همچنین از آزمون من 

 برای بررسی تفاوت فاکتورها بین دو گروه استفاده شد. 
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 یافته ها 

در دو  ییایمیوشیمختلف ب یرهایو متغ نیسطح آسپروس نیارتباط ب

شده است. از  ی( بررسابتیمادر )کنترل و مبتلا به د یهاگروه رت

 یمعنادار یابیارز یبرا P value( و مقدار r) رسونیپ یهمبستگ بیضر

 نیگروه مادران کنترل، ارتباط ب درها استفاده شده است. ارتباط نیا

 جید. نتاش یبررس ییایمیوشیمختلف ب یرهایو متغ نیسطح آسپروس

 دیریسیگلیو تر نیسطح آسپروس نیب دارینشان داد که تنها ارتباط معن

(TGوجود دارد. ضر )یهمبستگ بی (rبرا )بود و  89/0ارتباط  نیا ی

ارتباط  کی دهندهشاندست آمد که نبه 007/0 معادل P valueمقدار 

 یهااز آن است که در رت یحاک افتهی نیاست. ا یقو اریمثبت و بس

 دیریسیگلیسطح تر شیبا افزا نیسطح آسپروس شیمادر کنترل، افزا

مشاهده نشد.  یداریارتباط معن رها،یمتغ ریسا یبرا همراه است.

(، r = 0.52, P = 0.14) و گلوکز نیآسپروس نیعنوان مثال، ارتباط ببه

 ,HDL-C (r = -0.41، (r = 0.20, P = 0.35) (TC) کلسترول تام

P = 0.20) ،LDL-C (r = 0.37, P = 0.23)  وNon-HDL-C (r 

= 0.49, P = 0.16) نشان  جینتا نینبودند. ا دارینمع یاز نظر آمار

ت ممکن اس نیآسپروس(، ابتی)بدون د یعیطب طیکه در شرا دهدیم

داشته  یکیمتابول یرهایمتغ نیا میدر تنظ ینقش محدود

  .(1)شکلباشد

 :1شکل
Aتوسیمل ابتیمادران گروه کنترل و مادران مبتلاء به د نیسطح گلوکز ب سهی. مقا. 

Bسطح  سهی. مقاTG توسیمل ابتیمادران گروه کنترل و مادران مبتلاء به د نیب. 

Cسطح  سهی. مقاTC توسیمل ابتیمادران گروه کنترل و مادران مبتلاء به د نیب. 

D سطح  سهی.مقاHDL-C توسیمل ابتیمادران گروه کنترل و مادران مبتلاء به د نیب. 

Eسطح  سهی. مقاLDL-C توسیمل ابتیمادران گروه کنترل و مادران مبتلاء به د نیب. 

Fسطح  سهی. مقاNon-HDL-C توسیمل ابتیمادران گروه کنترل و مادران مبتلاء به د نیب. 

Gوستیمل ابتیمادران گروه کنترل و مادران مبتلاء به د نیب نیسطح آسپروس سهی. مقا. 

Hسطح  سهی. مقاPAB توسیمل ابتیمادران گروه کنترل و مادران مبتلاء به د نیب. 

Iسطح  سهی. مقاMDA توسیمل ابتیمادران گروه کنترل و مادران مبتلاء به د نیب. 

. J  مقایسه سطحFRAB .بین مادران گروه کنترل و مادران مبتلاء به دیابت ملیتوس 

 نیب یدارتریو معن تریقو یهاارتباط ابت،یگروه مادران مبتلا به د در

طور همشاهده شد. ب ییایمیوشیب یرهایمتغ یو برخ نیسطح آسپروس

 = r)وکز و گل نیسطح آسپروس نیب یقو اریخاص، ارتباط مثبت و بس

0.94, P = 0.002 ،)گلیسیریدتری (TG) (r = 0.95, P = 0.01)  و

HDL-C (r = 0.98, P = 0.01) ینشان م هاافتهی نیوجود داشت. ا

ر د یممکن است نقش مهم نیآسپروس ابت،ید طیکه در شرا دهند

ارتباط  رها،یتغم ریسا یراب کند. فایا دهایپیگلوکز و ل سمیمتابول میتنظ

 و نیآسپروس نیعنوان مثال، ارتباط بمشاهده نشد. به یداریمعن

 ,LDL-C (r = 0.14، (r = -0.31, P = 0.26) (TC)کلسترول تام 

P = 0.39)  وNon-HDL-C (r = 0.55, P = 0.12) یاز نظر آمار 

 ابت،ید طیکه در شرا دهدینشان م جینتا نینبودند. ا داریمعن

و  گذاردیم ریتأث دیریسیگلیگلوکز و تر سمیبر متابول شتریب نیآسپروس

و کلسترول تام  LDL-Cمانند  یدیپیل یاجزا ریبر سا یکمتر ریتأث

 نیسطح آسپروس نیب داریگروه مادران کنترل، تنها ارتباط معن در دارد.

 نی(. اr = 0.89, P = 0.007شد )( مشاهده TG) دیریسیگلیو تر

 ممکن است نقش نیآسپروس ،یعیطب طیکه در شرا دهدینشان م افتهی

ال، در گروه ح نیداشته باشد. با ا دهایپیل سمیمتابول میدر تنظ یمحدود

سطح  نیب یقو اریو بس داریمعن یهاارتباط ابت،ید همادران مبتلا ب

 = r) دیریسیگلی، تر(r = 0.94, P = 0.002و گلوکز ) نیآسپروس

0.95, P = 0.01 و )HDL-C (r = 0.98, P = 0.01)  مشاهده

ممکن  نیآسپروس ابت،ید طیکه در شرا دهدینشان م جینتا نیشد. ا

 طوربه کند. افیا دهایپیل وگلوکز  سمیمتابول میدر تنظ یاست نقش مهم

 یرخو ب نیآسپروس نیارتباط ب تیمادران باعث تقو ابتید ،یکل

( شده HDL-Cو  دیریسیگلیگلوکز، تر ژهیو)به یکیمتابول یرهایمتغ

در  نیبر نقش آسپروس ابتید ریدهنده تأثنشان هاافتهی نیاست. ا

در  نیبه درک بهتر نقش آسپروس تواندیبدن است و م سمیمتابول

 .(2)شکلکمک کند ابتیمانند د یکیولمتاب یهایماریب
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 :2شکل

.K فرزندان مادران گروه کنترل و فرزندان مادران مبتلاء مقایسه سطح گلوکز بین

 به دیابت ملیتوس.

.L  مقایسه سطحTG  بین فرزندان مادران گروه کنترل و فرزندان مادران مبتلاء به

 دیابت ملیتوس.

.M مقایسه سطحTC   بین فرزندان مادران گروه کنترل و فرزندان مادران مبتلاء به

 دیابت ملیتوس.

.N مقایسه سطحHDL-C  بین فرزندان مادران گروه کنترل و فرزندان مادران مبتلاء

 به دیابت ملیتوس.

.O مقایسه سطحLDL-C  بین فرزندان مادران گروه کنترل و فرزندان مادران مبتلاء

 به دیابت ملیتوس.

.P  مقایسه سطحNon-HDL-C  بین فرزندان مادران گروه کنترل و فرزندان مادران

 یتوس.مبتلاء به دیابت مل

.Q  مقایسه سطحPAB  بین فرزندان مادران گروه کنترل و فرزندان مادران مبتلاء

 به دیابت ملیتوس.

.R  مقایسه سطحMDA  بین فرزندان مادران گروه کنترل و فرزندان مادران مبتلاء

 به دیابت ملیتوس.

.S  مقایسه سطحFRAB بین فرزندان مادران گروه کنترل و فرزندان مادران مبتلاء 

 به دیابت ملیتوس.

لیتوس م ابتیمادر مبتلا به د یهامختلف در رت یرهایو متغ نیآسپروس نیارتباط ب

 و گروه کنترل.

 

  بحث 

در  داریمطالعه، عدم مشاهده تفاوت معن نیقابل توجه ا افتهی

طح و س ویداتیاسترس اکس ،یدیپیل لیگلوکز، پروفا یهاشاخص

 نیبا ا در نگاه اول جهینت نیبود. ا یابتیدر فرزندان مادران د نیآسپروس

 یزیربرنامه تواندیم کیسمیپرگلیه طیبا مح ینیفرض که مواجهه جن

. رسدیکند، ناسازگار به نظر م جادیرا در نسل بعد ا ینامطلوب کیمتابول

 وجود دارد. افتهی نیا یبرا یاحتمال حیتوض نیحال، چند نیبا ا

بروز اختلالات  یفرزندان برا یابیممکن است سن ارز نخست،

 ینیجن یزیرنبوده باشد. در مطالعات مربوط به برنامه یکاف کیمتابول

 ابتیاز د یناش کیمتابول یامدهایاز پ یاریگزارش شده است که بس

 ن،ی(. بنابرا32) شوندیبالاتر و پس از بلوغ آشکار م نیدر سن یمادر

لزوماً به  یریگهدر زمان نمون کیمتابول یهابودن شاخص یعیطب

دهنده و ممکن است تنها نشان ستینبود اثرات درازمدت ن یمعنا

 باشد. کیمتابول راتییمرحله نهفته تغ

 لیو اوا ینیدر دوران جن یجبران یهاسمیاحتمال وجود مکان دوم،

 کیولو اختلالات متاب ویداتیمطرح است. از آنجا که استرس اکس یزندگ

 نی(، ا27،28بود ) افتهی شیافزا یبه طور قابل توجه یابتیدر مادران د

و  نیجن یدانیاکسیدفاع آنت یهاستمیاحتمال وجود دارد که س

رات اث یتوانسته باشند تا حدود یداخل رحم یطابقت یهاسمیمکان

یم ییرهاسازوکا نیکنند. چن یرا خنث کیسمیپرگلیه طینامطلوب مح

 یندگز هیرزندان در مراحل اولف کیموجب حفظ هموستاز متابول توانند

 (.27،32شوند )

 جادیا یممکن است برا یمادر ابتیشدت و مدت مواجهه با د سوم،

نشان  ینواینبوده باشد. مطالعات ح یدر نسل بعد کاف داریپا راتییتغ

 یسمیپرگلیه زانیفرزندان به م کیاند که شدت اختلالات متابولداده

(. 26-24دارد ) یبستگ یریگیو مدت زمان پ ابتید یمادر، زمان القا

 ایفرزندان  تریطولان یریگیدارد که در صورت پ مالاحت ن،یبنابرا

مشاهده  یآشکارتر کیمتابول راتییبالاتر، تغ نیها در سنآن یبررس

 شود.

 زیفرزندان ن نیدر سطح آسپروس رییعدم مشاهده تغ گر،ید یسو از

یتر با گلوکز و نیآسپروس یقابل توجه است. با توجه به ارتباط قو

 راتییکه تغ رفتی(، انتظار م30،31) یابتیدر مادران د دیسریگل

ان حاضر نش جیحال، نتا نیمشاهده شود. با ا زیدر فرزندان ن یمشابه

 ریدر فرزندان ممکن است تحت تأث نیآسپروس میکه تنظ دهدیم

 ای ردیمادر قرار گ کیمتابول تیمستقل از وضع یجبران یهاسمیمکان

ظاهر شود  یزندگ یهورمون در مراحل بعد نیا راتییتغ نکهیا

(30،32.) 

 کیمطالعه در مورد اختلالات متابول نیا یهاافتهیمجموع، اگرچه  در

دارد  یانهمخو نیشیبا مطالعات پ یابتیمادران د ویداتیو استرس اکس

 ریتفس ازمندیدر فرزندان ن داری(، عدم مشاهده تفاوت معن24-31)

 یاهسمیاز وجود مکان یممکن است ناش افتهی نیمحتاطانه است. ا

 مدت محدود ،یابیفرزندان در زمان ارز نییسن پا ،ینیجن یتطابق

و، انجام ر نیباشد. از ا یمادر ابتیمواجهه با د یشدت ناکاف ای یریگیپ

به درک  تواندیبالاتر م نیفرزندان در سن یابیبا ارز یمطالعات طول

 (.32،33کمک کند ) ابتید ینسلنیبهتر اثرات ب

  نتیجه گیری 

بر  STZ قیاز تزر یناش یمادر ابتید ریتأث یمطالعه با بررس نیا

افتهیمادر و فرزندانشان،  یهادر رت ویداتیو استرس اکس سمیمتابول

عنادار م شی، افزایکابتیرا ارائه کرد. در گروه مادران د یتوجه قابل یها

 LDL-C ،non-HDL-Cکلسترول تام،  د،یسریگلیسطح گلوکز، تر

 ویداتیاسترس اکس یو نشانگرها نیآسپروس یسطوح بالا نیو همچن

(MDA ،PAB ،FRAB) دهنده  نسبت به گروه کنترل، نشان
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ملیتوس  بتایاز د یناش ویداتیتنش اکس شیو افزا کیاختلالات متابول

سیو د یسمیپرگلیهمسو است که ه نیشیبا مطالعات پ جینتا نیبود. ا

. دانندیمرتبط م ویداتیو اکس یالتهاب یرهایمس یسازرا با فعال یدمیپیل

 یرهایدر متغ یمعنادار یتفاوت آمار چیدر مقابل، در فرزندان ه

 ویداتیترس اکساس ینشانگرها ای( یدیپیل لی)گلوکز، پروفا ییایمیوشیب

 ممکن است نشان افتهی نیمورد مطالعه مشاهده نشد. ا یهاگروه نیب

 ،یوانیمدل ح نیدر ا یمادر ابتینامطلوب د راتیدهنده آن باشد که تأث

 ایاست،  افتهی( هنوز بروز نیهفتگ 13) یجوان ای یدر دوره نوزاد

اثرات شده  نیا لیدر فرزندان موجب تعد یجبران یهاسمیمکان

( AOPP) نیپروتئ ونیداسیاکس شرفتهیاگرچه سطح محصولات پ.است

 داریعدم مشاهده تفاوت معن لیشد، به دل یریگمطالعه اندازه نیدر ا

 ریمشابه سا جیاز تکرار نتا یریمنظور جلوگها و بهگروه نیب

 جیمربوط به آن در بخش نتا یهاداده و،یداتیاسترس اکس یهاشاخص

 ریتأخ یابیارز یتر برابلندمدت یهایحال، بررس نیبا ا ارائه نشد.

 لیاست. در تحل یضرور کیدر بروز اختلالات متابول یاحتمال

و  دیسریگلیبا گلوکز، تر نیو معنادار آسپروس ی، ارتباط قویهمبستگ

HDL-C در  نیپوکیآد نینقش بالقوه ا ،یکابتیدر مادران د

 نی. اکندیرا برجسته م یسمیپرگلیو ه یدمیپیلسید یولوژیزیپاتوف

 کننده میرا به عنوان تنظ نیکه آسپروس ییهابا پژوهش هاافتهی

دارد. جالب توجه  یهمخوان کنند،یم یمعرف دهایپیگلوکز و ل سمیمتابول

 دیسریگلیربا ت نیمثبت آسپروس یآنکه در گروه کنترل، تنها همبستگ

 نینقش ا ک،یولوژیزیف طیدر شرا دهدیمشاهده شد، که نشان م

 باشد. دهایپیل میهورمون ممکن است محدود به تنظ

 سپاسگزاری 

از همه همکارانی که به سر انجام رسیدن این طرح کمک کردند، 

 سپاسگزای ویژه ای دارم.

  تعارض منافع 

 نویسندگان هیچ تعارض منافعی ندارند.

  حمایت مالی 

 است. این طرح هیچ حاملی مالی نداشته
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