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 چکیده: 
        زمینه و هدف: در تحقیق حاضر تأثیر استرس روانی مزمن بر تغییرات سطح سرمی گلوکز وکورتــیزول و 

همچنین اختلاف  وزن ابتدا و انتهای آزمایش و تــأثیر آن در بـروز و یـا تشـدید دیـابت شـیرین بررسـی گردیـد. 
مواد و روشها: بدین منظور در  طی یک سری آزمایشات  این متغیرها در 7 گروه  هشــت تایی (n=8) از رات نر 
ــی تـرس از  نژاد Wistar با وزن ابتدایی (250-200 گرم) تحت سنجش قرار گرفتند. در این تجربه از استرس روان

خفگی در آب به مدت یک دقیقه در هر ساعت و چهار سـاعت در هـر روز در طـی 14 روز اسـتفاده گردیـد. 
ــیر معنـی داری حـدود22% در  نتایج: این تحقیق نشان داد که: 1) اگرچه این نوع استرس تکراری و مزمن باعث تغی
ــابت  سطح گلوکز سرم شد (P<0/01) ولی با این مدت زمان ایجاد دیابت واقعی ننمود و صرفاً یک موقعیت پیش دی
ــاری در نمونـه هـای دیـابتی شـود. 2) مـیزان  در نمونه های غیردیابتی ایجاد کرد و ممکن است باعث تشدید این بیم
افزایش گلوکز سرم در نمونه های غیردیابتی تحت استرس حدود22% و در نمونه های دیابتی تحــت اسـترس حـدود 

ــیزول سـرم در ایـن نـوع اسـترس تکـراری مزمـن تغیـیر  16/4% بودکه تقریباً مشابه بود (P<0/01). 3) سطح کورت
 .(P<0/05) معنی دار نداشت. 4) افزایشی حدود 39/3% در سطح کورتیزول سرم در دیابت شــیرین معنـی دار بـود
5) میزان افزایش سطح کورتیزول سرم را در نمونه های غیردیــابتی تحـت اسـترس حـدود 12/7% و در نمونـه هـای 
دیابتی تحـت استرس حدود 8/9 % بودکه تقریباً مشابه بود. 6) اثر دیابت شیریـن در مقایسه با اســترس بـر تغیـیرات 
ــابت شـیرین  سطح کورتیزول  حـدود 23/6% بود که به مراتب بیشتر از استرس روانی بود (P<0/05). به عبارتی دی

ــرای سیسـتم فـیزیولوژیـک بـدن اسـت. 7) اسـترس بـاعث کـاهش وزنـی حـدود 37/42% در   یک استرسور قوی ب
نمونه های غیردیابتی وکاهش وزنی  حدود 2/94 برابر در نمونه های دیابتی شــد. 8) دیـابت نسـبت بـه اسـترس اثر 
بیشتری بر کاهش وزن داشت (P<0/01). 9) استرس در نمونه های دیابتی نسبت به نمونــه هـای غـیر دیـابتی بـاعث 
ــترس و دیـابت برکـاهش  کاهش وزن به مراتب شدیدتر شد (P<0/01) که این تغییر نشان دهنده اثر جمع شونده اس
وزن بود که احتمالاً به علت تغییرات هورمونی مانند هورمون رشد می باشد. باید یادآوری کرد که ســطح گلوکـز و 
کورتیزول سرم و اختلاف وزن در هیچکدام از نمونه های  غیر دیابتی و دیابتی شاهد (شاهد استرس و شاهد تزریق) 
ــی مزمـن بـاعث بـروز هیپـر  اختلاف معنی داری در (P<0/01) نشان ندادند. نتیجه گیری: در مجموع استرس روان
ــش سـطح  گلیسمی و ایجاد یک موقعیت پیش دیابت گردید ولی ایجاد دیابت ننمود از سوی دیگر دیابت باعث افزای
کورتیزول سرم شد که این اثر به مراتب بیشتر از اثر استرس روانی بود. علاوه بر این دیابت نسبت بــه اسـترس اثـر 
ــیر دیـابتی بـاعث کـاهش وزن بـه  بیشتری بر کاهش وزن داشت و در نهایت استرس در نمونه های دیابتی نسبت به غ

مراتب شدیدتر شد. 
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مقدمه 
ـــه             در تحقیـق حـاضر نظـر بـر ایـن اسـت کـه رابط
استرس روانی مزمن در بروز و تشدید دیابت شیرین مورد 
ــرار گـیرد. نظـرات دانشـمندان در زمینـه ارتبـاط  بررسی ق
استرس و دیابت متفاوت است (22،19،11،2). ارگانیســم 
در هنگام مواجه شدن با یک اختلال غیر عادی با افزایـش 
ــــــاتی  فعـــالیت دو سیســـتم 1) دســـتگاه عصبـــی ـ نبـ
ــتگاه  (هیپــوتالاموس، مغـز فـوق کلیـه، سـمپاتیک 2) دس
عصبی ـ غددی محــور هیپوتـالاموس- هیپوفـیز- آدرنـال 
(HPA) واکنش نشان میدهد که در استرس مزمن سیستم 

اول یعنــی سیســتم آدرنــرژیــک (سیســتم مونوآمیـــن) 
سازگاری پیدا میکند. در طول انواع موقعیت اســترس زا، 
محرک های هیجانی و استرس حاد ترشح هورمــون هـای 
استرس به خصوص سیســتم دوم یعنـی ترشـح کورتـیزول 
ـــرس  افزایـش مییـابد (42،34،17). ممکـن اسـت در است
هورمون هـــــای دیـابت زا در پیشـرفت دیـابت درگیــــر 
باشند (13) زیرا استرس ترشـــــح هورمـون هـای اسـترس 
(گلوکاگون، کاتکول آمین، کورتیزول و هورمــون رشـد 
ــد) را افزایـش  که به نوعی در افزایشگلوکو نئوژنز مؤثرن

ــــن هورمـــون هـــا بـــا  مــی دهــد (35،25،13،3،2). ای
مکانیسـم های متفاوت و به صورت بالقوه به استرس های 

اجتمـاعی ـ روانـی حسـاس هسـتند (2) بـه عنـــوان مثــال 
اپی نفرین مترشحه در استرس حاد با مهار ترشح انســولین 
ــده  در انسان و حیوان (26) و کورتیزول با عمل اجازه دهن
ــاتکول آمینهـا)  خود برای عملکرد برخی هورمون ها (ک
و بـرای سـنتز سـایر هورمـون هـا (هورمـون رشـــد) (40) 
میتوانند فعالیت دیابتوژنیــک خـود را انجـام دهنـد (22). 
تعدادی از تحقیقات عنوان کردنــد کـه عوامـل روانـی بـه 
صورت بالقوه یک واسطه برای ارتبــاط اسـترس و کنـترل 
دیابت به خصوص در جامعه جوانان بودهاند در حالی کــه 
معدودی گزارشــات اهمیـت اسـترس و پاتولـــوژی را در 

ـــد Chan .(2) و Roy یــک   کنـترل دیـابت انکـار کردن
 

 
افزایش فعالیت محور HPA را در بیماران دیابتی گـزارش 

کردند (32،8). 
        Bjorntrop افزایـش فعـالیت مـوازی محــور HPA و 
ــــرفت  سیســتم عصبیســمپاتیک مرکــزی را بــرای پیش
ــزارش  ناهنجــاریهای اندوکرین و دیــــابت نـــوع II گ
ــــه و در نتیجــه  کـرد (6). گـاهی وزن غـــده فـوق کلیــ

ـــزمن کـه خــــود نـــوعی   فعالیت آن در بیماری های مــ
استرس محسوب میشود افزایــش مییـابد (40،29،23) و 
ــبب افزایـش محصـولات کورتـیزول میشـوند  بنابراین س
ــه  (40،29). در صورتی که بر طبق گزارشی عنوان شده ک
معمولاً نگرانی مزمن و اســکیزوفرنی فعـالیت فوقکلیـه را 
افزایـش نمیدهــــد، بنـابراین امکـان دارد ارتبـاطی بیـــن 
سطح استروئید سرم و میــزان بـــروز دیابت وجود داشــته 
ــابت تحـت  باشد Couch .(37) پیشنهاد کرد که کنترل دی
تأثیر قشر فوق کلیه اســت و در بیمـاران دیـابتی بـا کنـترل 

ضعیف، سطحکورتیزول سرم بیشتر است (9). 
ـــدام از تحقیقــات بــه روش                به هـر حـال هیچک
ــن  آزمایشگاهی و به صورت مزمن انجام نگرفته اند، در ای
  (DM)تجربه ارتباط استرس روانی مزمن با دیابت شیرین
 (SCL) وکورتیزول ســرم (SGL) و تغییرات سطح گلوکز
و اختلاف وزن ابتدا و انتهای آزمایش (BW∆) در افـراد 

غیر دیابتی و دیابتی مورد بررسی قرار گرفت. 
 

مواد و روشها: 
            از 56 رات نـر نـژاد Wistar بـا وزن ابتدایــی 

(250-200 گرم)  استفاده گردید. هر 4 مـوش در یـک 
قفس قرار داده شده بودند. شرایط روشنایی تحت کنترل 
بود (12 ساعت روشنایی و 12 ساعت تاریکی، روشــنایی 
از ساعت 19 ـ7) (24،8). دمای محل نگهداری حیوانات 

و آزمایشگاه C°2±22 و دمـــای آب برای ایجاد استرس 
ـــن  C°1±21 بـــوده است آب و غــــذا به آزادی در حیـ
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نگهداری در محل نگهداری حیوانات در اختیار آنها قرار 
داشت. انتخاب نمونه در هر گروه به صورت اتفاقی انجام  

گرفت. قبـل از انجام آزمایشات نمونـههای هر گروه بـه 
ــات  مدت یک هفتـه تحت شـرایط محل نگهداری حیوان
قرار گرفتند (24). گروه های آزمایشی عبارت بودنــد از:  
1 و 2ـ گروه کنترل غیر دیابتی و دیـابتی (Control) در 

مدت آزمایش نگهداری شدند.  
3 و 4ـ گــروه غــیر دیــابتی و دیــابتی شــاهد اســـترس 

(No Stress) جهت بررسی اثر وزنه بســته شـده بـه دم  

حیوان. 
 (Stress) ــترس 5 و 6ـ گروه غیر دیابتی و دیابتی تحت اس

جهت بررسی اثر استرس.  
7- گروه غیر دیابتی شاهد تزریق (Sham) جهت بررســی 

اثر تزریق.  
وزنه مورد نیاز برای بستن حیوان معادل یــک سـوم (1/3) 

وزن آنها (حدود 50 گرم) انتخــاب گردیـد تـا رات هـا  
قادر به خــروج از آب نباشـند. زمـان آزمایشـات بیـن  

ساعات 12ـ8 بود (33). در مجموع مدت انجام تجربه 14 
روز و هر دوره آزمایش در هر روز 4 ساعت بود که در 
هر ساعت در زمان مشخـص حیوان بـه مـدت 1 دقیقـه 
داخل حوضچه آب انداخته میشد و 59 دقیقه استراحت 
داشت . هر حیوان 4 مرتبه در مـدت 4 سـاعت تحـت 
استرس قرار میگرفت. این استرس ترس از خفگـی در 
آب به عنوان یک استرس روانـــی تکراری و مزمــن در 
نظر گرفته شد در نمونههای غیر دیــابتی و دیابتی شــاهد 
استرس، وزنه به دم حیوان بسته شــد و به مدت 4 ساعت 
در آزمایشگاه نگهداری شدند بـدون آن که در حوضچه 
ــهها از  آب انداخته شوند. بـــرای ایجــاد دیابت در نمون

دوز منـفـرد IP اسـترپتوزوتوسـین (STZ) بـه مــیزان 
mg/kg 65 حـل شــده در بافــــر ســیترات ســدیم  

(M 0/1و PH 4/5) استفاده گردید. در نمونههای شـاهد 

تزریق از دوز منفردIP بافر سیترات سدیم بـا حجـم برابـر  
 

استفاده شد (39،8). همچنین جـهت اطمینـان و بـرای 
تشخیص عــدم وجود دیابت ذاتی از نوارهـای گلوکـز 

 تست ادارای استفاده گردید. نمونهها در شروع و پایـــان 
دوره آزمایش توزین گردیدند و پس از یـک گرسـنگی 
شبانه (Over night fast) جهت سنجش گلوکـز ناشـتا، 
خونگـیری از طریق قطع سر در تمامی نمونهها بین ساعت 

10ـ8 انجـام شـد (29) و سـپس از تمـــامی نمونــههای  
خون جمع آوری شده سرم تهیه گردیـد سـرم تـا زمـان 
آنالیز در C°20- درجه در ویال نگهداری شـد (36،25). 
بـــرای سـنجش گلوکـز از روش آنــــزیمی گلوکـز 
اکسیداز (19،17) و برای سنجش سطح کورتیزول سرم از 
روش رادیوایمونواســـی (RIA) اســـتفاده گردیــــد 
(29،17،9). نتایـج به صـورت Mean±SEM ثبت گردیـد 
  Student’s t-test و برای مقایسـه گـروه هـا از روش
استفاده شد. اختلاف با P<0/05 و P<0/01  قابل ملاحظه 

 و معنی دار در نظر گرفته شده است. 

 
نتایج: 

           تغیــیرات ســطحگلوکــز و کورتــیزول ســــرم و 
اختلاف وزن در نمونههای غیر دیابتی و دیابتی در جـدول 
شماره 1 و مقایسه این پارامترها در نمونــههای مختلـف در 

نمودارهای شماره 1، 2 و 3 نشان داده شده است.  

 
تغییرات سطح گلوکز  سرم: 

            سطح گلوکز نمونههای غیردیابتی شاهد استرس 
و شاهد تزریق نسبت بـــه نمونههای کنـترل غیردیـابتی 
اگرچــــه اندکی بیشتـــر بـــود (سطح گلوکز در گــروه 
شاهــــد اسـترس 3% و در گـروه شـاهد تزریـق %0/4 
افزایش نشان داد) ولی ایــن تفــــــاوت معنـی دار نبـود. 
سطح گلوکز در نمونــــه هـای غیـــــر دیـابتی تحـت 
استرس در مقایسه بـا نمونـههای کنـترل غیــــر دیـابتی 

افزایش معنی داری (P<0/01) حدود 22 درصد نشان داد. 
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نمـودار شـماره 1: مقایسـه ســـطح گلوکــز ســرم در  
رات های نر غیر دیابتی و دیابتی (هر نمودار بر حسـب 

Mean± SEM می باشد). 
NS=Nosignifcant     *P<0/01       **P<0/05

 
 

(جدول و نمودار شماره 1). به دلیل اینکه تزریق از نظـر 
آماری تأثیری بر تغییرات گلوکز سـرم نداشت میتـوان 
قیاس ها را مانند سابق ادامه داد. سـطح گلوکز نمونههای 
دیابتی شاهد استرس نسبت به نمونههای کنـترل دیـابتی 

اگرچه اندکی افزایش به میزان 2/4 درصد نشان داد ولی  
ـــی دار نبــود. ســطح گلوکـــــز   ایـن افزایـش معن

 

نمونـههای دیـابتی تحـت اسـترس در مقـــــایسه بـــا 
نمونههای کنترل دیابتی افزایش نمونههای تحت استرس 
متنوع بود که این مسئله بـه خصوصیـت فـردی حیـوان 

بستگی داشت. 
 

تغییرات سطح کورتیزول سرم:  
            سطح کورتیزول نمونههای شاهد استرس و شاهد  
تزریق نسبت به نمونـههای کنـترل غـیر دیـابتی اگـرچـه  

اندکی افزایش داشت (سطح کورتیزول در گروه شـاهد 
استرس 3/4% و در گروه شاهد تزریق 4% افزایــش نشـان 
داد) ولی این افزایش قابلملاحظه نبود. سطح کورتـیزول 
در نمونههای غیر دیابتی تحـت اسـترس در مقایسـه بـا 
نمونههای کنترل غیر دیابتی اندکی افزایش به میزان 12/7 
درصد نشان داد ولی این افزایش معنــی دار نبـود. سـطح 
کورتیزول نمونههای کنترل دیابتی نســبت بـه نمونـههای 
ــی داری (P<0/05) حـدود  غیر دیابتی مشابه افزایش معن
39/3 درصد نشان داد (جدول و نمـودار شـماره 1). بـه 
ــق از نظـر آمـاری تـاثیری بـر سـطح  دلیل اینکه تزری
کورتیزول نداشت میتوان قیاس ها را مانند سابق ادامــه 

  
  

جدول شماره 1:  سطح گلوکز سرم، کورتیزول سرم و اختلاف وزن بدن در رات های نر غیردیابتی و دیابتی. 
(اعداد بر حسب  Mean±SEM  میباشند). 

 
 

 (gr) اختلاف وزن بدن
کورتیزول سرم 

 (ng/ml)

گلوکز سرم 
 (mg/100ml)

تست گلوکز 
ادراری نهایی

تعداد 
 

گروه ها 

 Nondiabetic      غیر دیابتی
56/12±3/97 8/17±0/49 82/12±1/55 - ٨   Control                    کنترل
53/87±3/46 8/45±0/37 84/62±1/93 - ٨  No Stress       شاهد استرس
35/12±1/58 9/21±0/33 100/62±3/00 - ٨  Stress            تحت استرس
59/12±3/61 8/51±0/29 82/50±1/38 - ٨  Sham              شاهد تزریق

 Diabetic                دیابتی
-8/50±3/77 11/38±0/81 227/25±3/42 + ٨  Control                    کنترل
-8/87±3/61 11/42±0/84 232/75±3/51 + ٨  No Stress       شاهد استرس
-25/0±4/44 12/40±0/63 264/50±10/1 + ٨  Stress            تحت استرس
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داد. سطح کورتــیزول نمونـه هـای دیـابتی شـاهد اسـترس 
ــش  نسبت به نمونه های کنترل دیابتی اگر چه اندکی افزای
به میزان 0/3 درصد نشان داد ولی این افزایــش معنـی دار 
نبود. سطح کورتیزول نمونههای دیابتی تحت استرس در 
مقایسه با نمونههای کنترل دیابتی اگرچه اندکـی افزایـش 
به میـزان 8/9 درصد نشان داد ولی این افزایش معنی دار  
نبود. سطح کورتیزول نمونههای کنترل دیابتی نسبت بـه 
ــش معنـی داری  نمونههای غیر دیابتی تحت استرس افزای
(P<0/05) حدود 23/6 درصد نشان داد. سطح کورتیزول 
ــه نمونـههای غـیر  نمونههای دیابتی تحت استرس نسبت ب
دیابتـی مشابــه افـزایـش معنـی داری (P<0/01) حـدود 
ــیزان  34/6 درصد نشان داد (جدول و نمودار شماره 2) م
ــه هـای غـیر دیـابتی و  افزایش سطح کورتیزول در نمون
دیابتی تحت استرس نسبت به نمونه های کنترل خودشان 
اگرچه به میزان مختصری در گروه غیر دیابتی بیشتر بــود 

ولی میتوان تقریباً مشابه در نظر گرفت.  

 
تغییرات اختلاف وزن: 

          اختلاف وزن ابتدا و انتهای آزمـایش نمونـههای 
غیر دیابتی شاهد اســترس و شـاهد تزریـق نسـبت بـه 
نمونههای کنترل غیر دیـــابتی اگرچــه انــــدکی تغییــر 

 
  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

ــماره 2: مقایسـه سـطح کورتـیزول سـرم در   نمودار ش
ــیر دیـابتی و دیـابتی (هــر نمـودار بـر   رات های نر غ

پپپحسب Mean± SEM می باشد). 
NS= Nosignificant     *P<0/01 **P<0/05

داشـت (اختـلاف ورن در گـروه شـاهد اســترس 4% و در 
گروه شاهد تزریق 5% افزایشداشت) ولی این تغیـیرات 
معنی دار نبود. اختلاف وزن نمونههای غیر دیابتی تحــت 
استرس در مقایسه با نمونههای کنترل غیر دیابتی کـاهش 
معنی داری (P<0/01) نشان داد. اختلاف وزن نمونـههای 
اخیر 0/625 اختلاف وزن نمونههای کنترل غـیر دیـابتی 
بـــود به عبارتی اختلاف وزن آنها 37/42 درصد کاهش 

نشان داد (جدول شماره 1 و نمودار شماره 2). 
ــه مـیزان               نمونههای کنترل دیابتی اندکیکاهش ب

4 درصد نشان داد ولی این کاهشمعنی دار نبود. اختلاف 
وزن نمونههای دیـابتی تحـت اسـترس در مقایسـه بـا 
ــی داری  نمونههای کنترل دیابتی و شاهد خود کاهش معن
(P<0/05) نشــــــان داد، اختـــلاف وزن نمونـــههای 
اخیرکاهشـی حــــدود 2/94 بـرابــر اختـــــلاف وزن 
نمونههای کنترل دیابتی نشان داد. اختلاف وزن نمونههای 
ــه نمونـههای غـیر دیـابتی تـحـت  کنترل دیابتی نسبت ب
اســترسکاهش معنــی داری (P<0/01) نشــــان داد. 
اختـــلاف وزن نمونههای اخــیر 0/24– اختـــلاف وزن 
ـــلاف وزن  نمونههای غیر دیـابتی تحت استرس بود. اخت
ــیر  نمونههای دیــابتی تحت استرس نسبت به نمـونههای غ
دیـابتی مشـــابه کاهــش معنــی داری (P<0/01) نشــان 

 
 

 
 
 
 
 
 
 

ـــه اختــلاف وزن بــدن در  نمـودار شـماره 3: مقایس
رات های نر غیر دیابتی و دیابتی (هر نمودار بر حسـب 

Mean± SEM می باشد). 

NS=Nosignificant *P<0/01    **P<0/05
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ــههای اخیــــر 0/71– اختـلاف  داد. اختــلاف وزن نمون
وزن نمونههای غیــر دیابتی تحت استـرس بود.                 
           اختـــلاف وزن نمونـههای کنتـرل دیابتی نســبت 
به نمونـــههای غیر دیــابتی مشــابه کـاهش معنـی داری 
(P<0/01) نشـان داد. اختـلاف وزن نمونـــــه هـای اخــیر 
ـــر دیـابتی مشـابه  0/15- با اختلاف وزن نمونه هــای غیــ

بود (جدول شماره 1 و نمودار شماره 3). 
 

بحث:  
         نتایج این تحقیق نشــان دادنـد کـه در هیـچ یـک از 
نمونههای غیردیابتی و دیابتیشاهد (شاهد استرس و شاهد 
ــیری شـده تغیـیر معنـی داری  تزریق) پارامترهای اندازه گ
نشـان ندادنـد و نشـان دهنـده  نمـودار آن اسـت کــه وزن 
ــن  اضافـه شـده و تزریـق هیچگونـه اثـر معنـی داری بـر ای
پارامترها نداشتند. اگرچه در طی این نوع استرس از جمله 
ــیر کـرد  فاکتورهای شیمیایی که به میزان قابل ملاحظه تغی
سطح گلوکز سرم بود ولی با این مدت زمان ایجاد دیابت 
ــک موقعیـت پیـش دیـابت ایجـاد  واقعی ننموده و صرفاً ی
کرده است بنابراین اگر فرد دچــار موقعیـت پیـش دیـابت 
باشد و یا زمینه ارثی آن را دارا باشد شاید اســترس روانـی 
ــد. البتـه  بتواند آن موقعیت ها را به دیابت واقعی تبدیل کن
به نظر میرسد که ایجاد دیابت بر اثــر اسـترس روانـی بـه 
ــدن دارای  ندرت اتفاق افتد چرا که سیستم فیزیولوژیک ب
کارآیی بالایی است و با تغییرات شــدید مقابلـه مـی کنـد 
مگر اینکه همــان طورکـه عنـوان شـد بـرای بـروز دیـابت 
ــته باشـد. اسـترس  واقعی زمینه ارثی یا اکتسابی وجود داش
در افـراد دیـابتی نـیز سـطح گلوکـز سـرم را افزایـــش داد 
ــیر سـطح  بنابراین استرس مزمن در هر شرایطی قادر به تغی
گلوکـز سـرم میباشـد. اگـرچـه سـطح گلوکـز ســـرم در 
ــبت بـه نمونـههای غـیر  نمونههای دیابتی تحت استرس نس
ــابه افزایـش داشـت امـا اینافزایـش مربـوط بـه  دیابتی مش

دیابت آنها بود و تأثیر مستقل استـــرس در افزایـش سـطح  
گلوکز سرم در نمونـــههای غیر دیابتــــی و دیابتی تقریباً 

مشابه بـود پـس احتمـــالاً اسـترسهای روانــــی قـادر بـه  
ــابت و زودرستـر کـردن علائـم آن هستنــــد.   تشدید دی

قابــــل توجـه اسـت کـه پاسـخ هـــای فــردی متنــوع در 
نمونــههای تحت استرس بــه خصوصیـات فـردی حیـوان 
بستــــگی داشـت. در گزارشـی عنـوان شـده کـه بـر اثــر 
استرس یـک تـأخیر مصـرف گلوکـز در تمـام افـراد غـیر 
دیابتی وجود داشته اســت کـه ناشـی از تولیـد گلوکـز در 
ــز بـاعث ایجـاد  داخل بدن بود و این تأخیر مصرف گلوک

ـــد (10). در   یــک افزایــش زایــد گلوکــز خــون گردی
گزارشی دیگر عنــوان شـده کـه افـرادی حـد واسـط بیـن 
گروه کــاملاً سـالم و غـیر دیـابتی و کـاملاً دیـابتی وجـود 
ــد بـه دیـابت متبـلا شـوند  دارند که تحت استرس میتوانن
یعنی استرس منحصر به فرد در برخی افراد غیر دیابتی تنها 
ــدرات را بـه صـورت زودگـذر از بیـن  متابولیسم کربوهی
ــه صـورت تئوریـک میتوانـد در افـرادی کـه  میبرد و ب
سابقه دیابت نداشتهاند تولید یک دیابت کند (10). اگـر 
ــیرین در طیفـی بیـن 100ـ0 در نظـر گرفتـه  بروز دیابت ش
ــر و فـرد دیـابتی 100 باشـد  شود یعنی فرد غیر دیابتی صف
ــده، سـن  برخی عوامل مثل وراثت، چاقی، آسیب لوزالمع
افراد و تکرر حاملگی احتمال بروز دیابت را به میزان 10، 
25، 85 درصد برساند، استرس نیز میتواند این احتمـال را 
به 15 درصد برساند (10). همچنین عقیده بر این است که 
ــابولیک  در حـوادث اسـترس زا نیـاز بـه القـاء تغیـیرات مت

اهمیـت دارد کـــه البتــه قــابل توجــه اســتکه معمــولاً 
ــات  استـــرس های روانی نسبت به استرس فیزیکی (تمرین
ـــی کمــتری را القــاء  فیزیکــــی) پاسـخ هــــای هورمون
میکند (4). همچنین عقیـــده بر ایــن اسـت کـه افزایـش 
ــترس فقــــط بـه مـیزان کـم  سطح هورمون های دیگر اس
ـــی مطالعــــــاتی گــزارش  وجـود دارد (42،28). از طرف
کردهانــد کــه تحریــک هیجـــــانی گلوکــز خــــون را 
نمیتـــواند تحت تأثیر قرار دهد. بنابراین میزان آن بدون 

ــک کـار آماریکـه بـه   تغییر میماند (40،19،4). توسط ی
ــازه  صورت مصاحبه با 32 بیمار دیابتی وابسته به انسولین ت
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تشـخیص داده شـده انجـام گردیـده ارتبـاط بیـن اســترس  
و شروع دیابت تأیید شده اســـت (41). در بررسـی دیگـر 
کودکان والدینــی کـه در معـرض اسـترس بیشـتری قـرار 
داشتهاند در مقایسه با گروه شاهد به میزان بیشتری مبتلا به 
دیابت شدهاند (18)، گروهی نیز روی اســترس فـیزیکی و 
روانی به عنوان واسطههای پاسخ وضعی (حاد) در بیماران 
دیابتی نوع I تحقیق کــرده انـد (27). در پژوهشـی عنـوان 
شده که استرس میتواند یک اثر افزایشــی بـر مـیزان قنـد 
خون داشته باشد Barglow .(38) و Israeal این فرضیه را 
ــاعی بـاعث کـاهش  که عوامل استرس زای روانی - اجتم
ــطح گلوکـز میشـوند را تـایید  کنترل دیابت و افزایش س
 ،Marrero ،Jacobs ،Wolf ،Hinkle (2) کردهانــــــــــد
Vandenbergh و Kimball افزایـش گلوکـز را ناشــی از 

کــاهش پذیــرش رفتــــاری و یـــا ناشـــی از مکانیســـم 
نورهورمونـی دانسـتند (2). در پژوهشـی دیگـر کـــه اثــر 
ـــد، در  موقعیـت جنـگ بـر دیـابت شـیرین بررسـی گردی
گروهی از افراد دیابتی وابسته به انسولین پیشرفت حــالات 
بالینـــی و همچنین تغییر فاکتورهـــــای بیوشـیمیایی مثـل 
گلوکـــز، کلســترول، C پپتیـد و غـیره مشـــــاهده شـده 
است (30). نتایج برخی از گزارشــات دال بـر ایـن هسـتند 
که بعد از یک واقعه استـــــرسزا گلوکـز خـون افزایـش 
نمییـابد اگـرچـه هیپـرگلیسـمی پـس از یـــک موقعیــت 
استرسزای استثنایی ایجاد میشود (19)، در صورتی کــه 
ــول  طبـق گـزارش دیگـر از جملـه پارامترهـایی کـه در ط
اسـترس تغیـیر میکنـد مـیزان گلوکـز خـون اســت (20). 
ــا بیمـاری هـای خـود ایمنـی  Lecler روی رابطه استرس ب

مطالعاتی انجـــام داد که یک رابطه مثبت بیــن اسـترس و 
ایجـــاد خـــود ایمنی آندوکرینــی از جملـه دیـابت پیـدا 
کرد (20). اســترس روانـی میتوانـد اختـلال متـابولیک و 

رـار  افزایش نیاز به انسولین را در دیابت نوع I تحت تأثیر ق
دهـد (19). گزارشـات و تحقیقـات در ایـن زمینـه بســـیار 

متفاوت اند گاهی حتی ضد و نقیــض انـد چـرا کـه آنچـه 
تقریبـاً در بررسـیهای پاسـخ بـــه اســترس اهمیــت دارد 

ــرای انجـام  انتخـــاب یک منبـــع متعــــادل استـــــرس ب
ــی یـک  مــــراحل آزمایشات است هر چند که گاهی حت
ــف پاسـخ هـای مختلـف  محـــرک یکسان در افراد مختل
ایجاد میکند که البته این بــه خصوصیـات فـردی مربـوط 
است (19،16). بــا بررسـی تغیـیرات سـطح کورتـیزول در 
نمونههای غیر دیابتی و دیــابتی مشـخص گردیـد کـه هـر 
چنـد در پاسـخ غـدد فوقکلیـه نمونـههای غـیر دیـــابتی و 
دیابتی به صــورت انفـرادی نسـبت بـه اسـترس اختلافـاتی 
ــوع تغیـیرات از نظـر آمـاری  مشاهده گردید ولی در مجم
معنـــی دار نبودند این به آن معنــی اسـت کـه ایـن گونـه 
ــوده اسـت  پاسخ ها مربوط به خصوصیات فردی نمونهها ب
ــالینی اسـترس عواملـی چـون زمینـه،  زیرا در بروز علایم ب
ــت، تغذیـه،  شرطی شدن، استرسهای پیشین در فرد، وراث
ــترس نقـش مـهمی ایفـا میکننـد،  مدت زمان و شدت اس
پس استرس میتواند با محرک یکسان و با یک میزان در 
ــرا عـامل  اشخاص مختلف ضایعات متفاوت ایجاد کند زی
شرطی شدن میتواند سبب از بین رفتــن یـک عارضـه یـا 
ـــترس میتوانــد منــاطق  تشـدید عارضـه دیگـر شـود. اس
آسیبپذیر را در اشخاص مختلــف هـدف قـرار دهـد در 
ــر را نـدارد بنـابراین آنچـــــه  حالی کـــه در برخی این اث
اهمیت دارد ســـازگاری حیــــوان با استرس اســت (15) 
ــه طـور مکـرر در  و میتوان نتیجه گرفت که اگر حیوان ب
ــترس قـرارگـیرد غـدد فـوق کلیـه بـه  معرض یک نوع اس
زودی پاسـخ نخواهنـد داد. در حقیقـت احتمـال دارد کــه 
ــرده  غدد فوق کلیه حیوان با شرایط موجود سازش پیدا ک
ــک نـوع اسـترس میتوانـد عـاملی  باشد لذا جدید بودن ی
باشد که اثر تحریکی را بر حیوان تعیین میکنــد همچنیـن 
ـــن  پاسـخ انفـرادی متفـاوت بـه علـت سـازش متفـاوت ای
ــازگـار شـدن  نمونهها با عامل استرس زا بوده است زیرا س

فرد با استرس یک عامل متغیر است به همین علــت پاسـخ  
افراد مختلــف بـه اسـترس نـیز متفـاوت اسـت. سـازش بـه 
استرسشـــامل پاســـخ هـــــای رفتــــاری، احشــــایی و 

نورواندوکرین است (1). حالت روانی فرد نیز در پاسخ به  
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ـــان   اسـترس دخـالت دارد (14). توسـط بسـیاری از محقق
سازش و ثبت پاسخ، در طول تحریک ممتد گزارش شده 
است. لغت سازش به این منظور استفاده میشود کــه قـرار 
گرفتن در معرض محرک استرس زا به طور مکرر و یا بــه 
صـــورت مراحـــل ممتـــد و ادامـــه دار، بـــازگشـــــت 
کورتیکواسترون و سایر شاخص های فعال هیپوفیز- غــدد 
فوق کلیه را به میزان قبل از اســترس پیشـنهاد کنـد، وقتـی 
ــی تکـراری  حیوان به صورت مزمن و یا با موقعیت استرس
درگیر شود تحــت سـازش بـا اسـترس نـامیده میشـود در 
حقیقـت اسـترس مزمـن بـه عنـوان هـر محـرک استرســی 
طولانیتر از یک تحریک منفرد معرفی شده اســت (33). 
        Kawakami نشان داد که غیر متحرک کردن مکرر 

ــترس میشـود (33)  باعث عدم پاسخ غدد فوق کلیه به اس
ــــوان نمـــود کـــه مـــیزان  در صورتــی کــه Bitar عن
کورتیکواسـترون در نمونـههای سـالم و دیـــابتی توســط 
ــابد (5).  اسـترس القـاء شـده عـدم تحـرک، افزایـش میی
       Macho و همکارانش به عنوان یک موقعیت استرس 

زا در رات از هیپوکینزیای کوتاه مدت استفاده کردند که 
این عامل میزان کورتیکواسترون، آدرنالین و نورآدرنالین 
ــای  پلاسما را افزایش داد. زمانی که رات تحت هیپوکینزی
ــرار گـیرد مـیزان کورتیکواسـترون مشـابه  طولانی مدت ق
گروه کنترل مشــاهده شـــــد Garces .(23) عنـوان کـرد 
که محصــولات کورتـیزول در طـول دیـابت اسـیدوزیس 
افزایـش نشـان میدهـد Duttour  .(13) گـــزارش کــرد 
ــون در  استرس حاد روانی ممکن است در بی ثباتی قند خ
برخی بیماران با دیابت نوع I نقشی داشته باشد و همچنین 
پاســخ هورمونــی بــه استــــــرس حــاد روانـــــــــی در 
دیابتهای بی ثبات بیشتر نیز اعـلام شده است که ممکــن 

ــاتوژنیـک باشـد (12). پـس   است یکــی از فاکتـورهای پ
آنچه قابل توجــه میبــاشد این است کــه یـک محـرک، 
ـــای  خصوصــاً شــدت آن توســـط موقعیــت و فاکتوره

جانبــــی میتوانــــد در پاســــخ سیسـتم هیپوفـیز - فـوق  
کلیه تغییر ایجاد کنـــد (33). از طرفی نتایج ایــن تحقیـق،  

افزایش سطــــح کورتیـــزول در نمونههای کنترل دیابتی 
ـــای غـیر دیابتــــی تحـت استــــرس را  نسبت به نمونههــ
ــابت نسـبت بــــه  نشان دادند که این نمودار تأثیر بیشتر دی
اسـترس روانـی بـر افزایـش سـطح کورتیـــــزول اســـت. 
افـــزایش سطح کورتــیزول در نمونـههای دیـابتی نسـبت 
بــــه نمونـــههای غیـــر دیابتی احتمـالاً ناشـی از اسـترس 
حاصل از دیـــابتی شدن بـــوده اســت زیـرا دیـابت خـود 
ــترس  یک استــرسور است به عبارتی دیابت یک مولد اس
ـــم فـیزیولوژیـک بـدن اسـت و بـــــدن سـعی  برای سیست
میکند با تغییــر رونــد ترشح هورمون ها ایــن سیسـتم را 
حفـظ کنــــد. Bitar ،Roy ،Cameron و Backer نــیز 
عنـــوان کردنــــــد کـــه دیـــابت در افزایـــش ســــطح 
ــده فـوق  کورتیکواسترون پلاسما و افــــزایش عملکرد غ
کلیه دخالت دارد (31،21،7،5). از طرفی در این تحقیق با 
ــابتی و غـیر دیـابتی  بررسی اختلاف وزن در نمونههای دی
مشخص گردیدکه احتمالاً استرس به علت تغییراتی که بر 
مـیزان ترشـح هورمونهـا و شـاید هورمـون رشـد اعمـــال 
میکند باعث کاهش وزن میگردد. گزارشاتی نیز عنـوان 
کردهاند کــه هورمـون رشـد نسـبت بـه کورتـیزول اساسـاً 
حساسیت بیشتری نسبت به استرس روانیدارد و پاسـخ آن 
ــخ کورتـیزول در افـراد عصبـی بـارزتر  در مقــایسه با پاس
است (25)، همچنین نتایج نشان دادند که دیابت نسبت بــه 
استرس روانی اثر بیشتری بر کاهش وزن دارد. استرس در 
نمونههای دیابتی نسبت بــه نمونـههای غـیر دیـابتی بـاعث 
کاهش وزن به مراتب شــدیدتر شـد کـه ایـن تغیـیر نشـان 
ــترس و دیـابت بـر کـاهش وزن  دهنده اثر جمع شونده اس
بدن بود زیرا دیابت از یک سو و اســترس از سـوی دیگـر 

باعث تغییرات هورمونی و متابولیک میشوند و ســرانجام  
باعث این کاهش وزن بارز میگردند. 

ـــق نشــان دادنــد کــه:            سر انجـام نتـایج ایـن تحقی
1) اگرچه این نوع استرس تکراری و مزمــن بـاعث تغیـیر  
معنی دار سطح گلوکز سرم شد ولی بــا ایـن مـدت زمـان  

ایجاد دیــابت واقعـی ننمـود و صرفـاً یـک موقعیـت پیـش 
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دیابت ایجاد کرد. 2) همچنین میزان افزایش گلوکز ســرم 
ــابتی تحـت اسـترس تقریبـاً  در نمونه های غیر دیابتی و دی
مشابه بود. 3) سطح کورتیزول سرم در ایــن نـوع اسـترس 
تکراری مزمن تغییر معنی داری نداشت. 4) افزایش سطح 
ــابت شـیرین معنـی دار بـود. 5) اثـر  کورتیزول سرم در دی
دیابت شیرین بــر تغیـیرات سـطح کورتیـــزول بـه مراتـب 
بیشتر از استرس روانی بود. به عبارتی دیابت شیــرین یک 
ــیزیولوژیـک بـدن اسـت. 6)  استرسور قوی برای سیستم ف
اسـترس بـاعث کـاهش وزن در نمونـههای غیردیــــابتی و 
ــه اسـترس اثـر بیشـتری بـر  دیابتی شــد. 7) دیابت نسبت ب
ـــابتی  کـاهش وزن داشـت. 8) اسـترس در نمونـه هـای دی
ــای غـیر دیـابتی باعــثکاهش وزن بـــه  نسبت به نمونه ه

مراتب شدیدتر شد که این تغییر نشــان دهنــده اثـر جمـع  
ـــه احتمـالاً  شونده استرس و دیابت بر تغییر وزن بــود کــ

به علت تغییرات هورمونی مانند هورمون رشـد می باشــد.  
در پایــان قابل ذکر است که تمام ایــن مسـائل از ســویی 

متعلـق بـه خصوصیـات فـردی اشـخاص، مـیزان تحمــل و 
مقاومت آنها در برابر استرس روانی و از ســویی دیگـر بـه 
انتخـاب نمونـهها، روش تحقیـق و نـوع اســـترس مربــوط 

میگردد. 
 

پیشنهادات: 
         با توجه به نتایج پیشنهاد مــی شـود جـهت بررسـی 
تاثیر استرس روانی مزمن در بروز دیابت شــیرین از مـدت 
ــتفاده گـردد.  زمان طولانی تری و یا از استرس قوی تر اس
ــت هورمـون رشـد تحـت سـنجش قـرار  همچنین لازم اس

گیرد. 
 

تشکر و قدردانی: 
          از جناب آقای دکتر علی نسیمی که در ایــن امـر مـا را 

یاری کردند کمال تشکر و سپاسگذاری را داریم.  
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