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 !توجه کانون در ها استرس بندی زمان و شدت :سمیاوت تا مادر تولد از شیپ استرس از

 
 

  5 یکاراحمد مژگان ،4 یصالح منصور ،3 یمیکر دهیپد ،2 یکمال الهه،  1 یموسو محمد دیس

 
 

 

 چكيده
 اوتیسرم  ایجراد ژنرو  در   دخالر   نگر  ر کرم برر   یسم، به عنوان سردسته اختلالات طیف اوتیسم،اوتبر روی  اخیرمطالعات  :زمینه و هدف

مادری، عمدتاً به دلیل از تولد  پیش مند های شدید و زمان استرسچون  هم سازی نقش عوامل محیط  های اولیه و برجسته تخمین نسب  به
 .ورزند م  تأکید ها در مسیر تکامل عصب  جنین، آفرین  آن پتانسیل بالای انحراف

 اوتیسرتی  از مادران کودکران   مند تعدادی کم ، کیف  و نیز زمان ایران، مواجهه ی جامعهدر  رضیهف اینسنجش  جه  :ها⁯مواد و روش
چنرین   هم .شد مقایسه کودکان سالمبا مادران  (تولد ی لحظهتا  بارداریاز  پیشماه  6)ماهه  54 زمان بازه  ی زا در  استرس رویداد 54با 

و  (چرون اعتیراد و طرلا     محری  هرم  -هرای ژن  کرنش  رویدادهای منبعث از برهم)سته به ژنو  زا به دو گروه واب با تقسیم این وقایع استرس
هرای بیمرار و کنتررو مرورد مداق ره و       طور مجزا در بین خرانواده  ها به وقایع صرفاٌ محیط  همچون جنگ و زلزله، شیوع آن(مستقل از ژنو 

 .مقایسه قرار گرف 
طور  هب اوتیسم مادران کودکان  بیندر  زا رویدادهای استرسو تعداد مواجهات با ت های آماری نشان داد که شد بررس  :ها یافته
بارداری  (55-23های  هفته) 5-7های  های مادری در ماه اگرچه افزایش استرس .(p=000/0) بودکنترو  گروه از مادران بیشتر داری معن 

  های ماهدر   ها شدت استرسول  نتایج این مطالعه نشان داد که افزایش دار احتماو ابتلای کودک به اوتیسم همراه بود،  با افزایش معن 
 .(p<04/0)همراه اس   اوتیسمشدت ابتلا به  دار معن  افزایشبا  بارداری (4-52های  هفته) 2-3

پتانسیل  تواند محی  م  -ژنتی  و برهمکنش ژن های اخیر در عرصه اپ  همسو با یافتهمطالعه  ایناگرچه با این همه،  :گیری نتیجه
را در تر  و جامع نگر آینده ای مطالعهلزو   را تقوی  کند ول  مادریاز تولد  پیشمند  و زمان شدید های استرس آفرین  اوتیسم احتمال 
 .کند نم انکار  ایرانجامعه 
  طیمح یزا استرس عوامل تولد، از شیپ استرس سم،یاوت :ی كلیدیها واژه

 

 و شتدت  :ست  یاوت تتا  متادر  تولتد  از شیپت  استتر   از .مژگران  یکاراحمرد  ، منصرور   صالح ،ده یپد  میکر ، الهه  کمال،  محمد دیس یموسو: ارجاع

 500-552: )5)52؛ 5215مجله تحقیقات علو  رفتاری . !توجه كانون در ها استر  بندی زمان
 55/05/5215 :پذیرش مقاله        52/02/5212 :دریاف  مقاله

 

، کز تحقیقات سلول  و مولکول ، دانشگاه علو  پزشک  شهرکرد، شهرکرد؛ آزمایشگاه ژنتی  و تشخیص هوی ، مرکز پزشک  قانون  اصفهان، اصفهانمر کارشناس  ارشد، .5

  ایران

 اصفهان، ایران اصفهان، دانشگاه علو ، ی دانشکده شناس ، زیس  گروهبخش ژنتی ،  دانشجوی دکترا، .3

 ی علو  زیست ، دانشگاه تربی  مدرس، تهران، ایران دانشجوی دکترا، بخش ژنتی ، دانشکده .2

 ی پزشک ، دانشگاه علو  پزشک  اصفهان، مرکز ژنتی  پزشک  ژنو ، خیابان شریعت ، اصفهان، ایران ، دانشکدهو بیولوژی مولکول  گروه ژنتی دانشیار،  .5

(نویسنده مسؤوو)، اصفهان، ایراناصفهان  دانشگاه علو  پزشک  ،دانشکده پزشک  ،پزشک انگروه رو ،اصغر  بیمارستان نور و حضرت عل ی،مرکز تحقیقات علو  رفتاردانشیار،  .4
        Email: karahmadi@med.mui.ac.ir 

 

 مقاله پژوهشی
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 مقدمه
 وجود تکلم، اختلالات اجتماعی، روابط ایجاد در توان عدم 

 هایی ویژگی علایق؛ الگوی در نظمی بی و ای کلیشه رفتارهای
 سال 3 زیر سن با و مذکر جنس از اًعمدت کودکی در اگر که

 عنوان به اوتیسم. است یسماوت ی کننده مطرح شدیداً شود دیده
 Autism Spectrum)ی تکاملیر اختلالات فراگ ی سردسته

Disorders  یاASD) یدر حال ها، آن ترین کننده ویران و 
دهه قبل  0برابر نسبت به  02از  یشخود را به ب یوعسرعت ش

شناسی  سبباز  یادیاطلاعات ز هنوز که (1-0) رسانده
(Etiology)  شیوع. (3) است نداده بروزخود ASD بین در 

است  یدهرس درصد 13/1 آور حیرت رشد به آمریکایی کودکان
(4) . 

با وجود  یسم،علت اوت یکیژنت تبیین راستایتا امروز در  اگرچه
 همگی که (7-9) همراهی و (5-6)دوقلویی مطالعات متعدد 

 ایم؛ درمانده سخت اند، بوده یسماوت یجادژنوم در ا نقش ؤیّدم
خطر  فاکتورهای و یدمیولوژیکحال عرصه مطالعات اپ ینبا ا
 .(12-15)است  یافته یاررونق بس یسمدر رابطه با اوت یطیمح

 یک در اخیراً (16)و همکاران  Hallmayer که ینجالب ا
 یگوتز یمونو و د یدوقلوها یبر رو گسترده مطالعه

 دانستن وارد با و قبل مطالعات های تخمینبرخلاف  یسمی،اوت
 در را ژنتیکی فاکتورهای دخالت نرخ ها، آن در اشکالات برخی
 . کردند محاسبه قبل مطالعات از کمتر اوتیسم ایجاد
 عمدتاً مطالعات ی با پشتوانه محیطی های این سرنخ از یکی

ی روان -روحی های استرس ،(17-01) حیوانی
(Psychological Stress) است تولد از پیش مادری .

اگرچه تا امروز  یسم،از تولد با اوت یشاسترس پ همبستگی
 این نتایج ولیاز مطالعات بوده است  یتعداد محدود موضوع

سو  یکاز . رساند نمی زمینه این در قطعیّتی به را ما مطالعات
 مطالعه رد (00)همکاران  و Wardارتباط،  ینا ییددر مقام تأ

 اختلافاترا با  یسمیمواجهه مادران کودکان اوت یشافزا خود
به مادران کنترل  نسبت (Familial Discord)خانوادگی 

. رود یبه شمار م ینهزم ینگزارش در ا ینگزارش کردند که اول
که  یافتنددر خود مطالعه درو همکاران  Kinney ینچن هم

 و (19-07 یها  هفته) 5-6 های ماه در که افرادی در عمدتاً

با  یدتریخود مواجهه شد جنینی (36-40 یها هفته) 9-8
 یوعاند، ش داشته (Lousiana)یانا در لوز کولاکطوفان و 

 است بوده افرادی از )12222 در 59/06) یشترب یاربس یسماوت
 (12222در  70/3)اند  واقعه داشته ینبا ا یفیضع ی مواجهه که

 از یتوجه قابلتعداد  یزن یگریر دنگ مطالعه گذشته در. (03)
 رویدادهایرا با  یشتریب ی مواجهه یسمیاوت کودکانمادران 

(SRRS  یاSocial Readjustment Rating Scale) 
 یامدر ا (یهیر -هولمز ی اجتماعی شده یبند رتبه یا وقایع)

در  پیک یکبا  ،01-30 یها خود، عمدتاً در هفته بارداری
 دادند نشانبه مادران گروه کنترل نسبت  05-08 یها هفته

 در نگر یندهو آ یتیجمع مطالعه یک در یراًاخ چنین هم. (04)
 رویدادهای با مواجهه بین دار معنی ولی اندک ارتباطی یا،استرال

 در تنها اوتیسم، های ویژگی بروز و بارداری ایام در زا استرس
-Attention)فعالی  بیش و توجهی کم اختلال و پسران

Deficit Hyperactivity Disorder   یاADHA) در 
 یزن ینمطالعه در چ یکدر . (05) رسید تأیید به جنس دو هر

 زای استرس وقایع با مواجهه تعداد و شدت افزایش ارتباط
شد  ییدو تأ مطرح اوتیسم به ابتلا خطر افزایش با تولد از پیش

(06). 
دست آمده از  به شواهدارتباط،  ینو در مقام رد ا یگرد سوی از

 ارتباطی نتوانست دانمارک در افراد از بزرگی جمعیت مطالعه
 به) داغدیدگی واقعه با باردار درانمواجهه ما ینب دار معنی

خطر ابتلا به  یشافزا و (مسلّم یزا استرس یدادرو یکعنوان 
 در نیز (08)و همکاران  Rai یزن یراًاخ. (07) بیابد یسماوت

 رویدادهای بررسی با خود، عیتیجم و نگر آینده مطالعه
در ) وقوع پر و (سوئد جمعیتدر ) وقوع کم زای استرس
 نقش ی فرضیه باردار، مادران در (انگلستان جمعیت
 در اوتیسم بروز در مادران تولد از پیش استرس کنندگی تسهیل
 که نماید می لازمذکر این نکته  البته. نکردند تأیید را فرزندان

و  (00) خانوادگی اختلافات ،(07) دگیداغدی مطالعات در
 فقط یکواقع ارتباط یا عدم ارتباط  در ،(03) کولاک و طوفان
ویژه در مادران باردار با افزایش خطر  زای استرس رویداد

و نه میزان  است شده رد یااوتیسم در کودکان تأیید و 
 رسد ینظر نم بهمشخصی از استرس پیش از تولد؛ زیرا 
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 استر  پیش از تولد و اوتیس 

مطالعه  سهشده در این  یبررس زای استرس ایعوق از کدام هیچ
. شوند از استرس را موجب  رینیکمیت بالا و خطرآف یبه تنهای

افزایش خطر اوتیسم در  ی فرضیه ،مطالعه این در نیز ما
 یاممادر در ا یروان -روحی های نابسامانی وقوعصورت 

 .دادیم قراررا مورد مداقّه  رداریبا
 

 ها مواد و روش

 :(Participants)گان كنند شركت
فرزند  یک حداقلخانواده واجد  413زمان شروع مطالعه ما،  تا

بخشی اداره کل سازمان  مبتلا به اوتیسم در معاونت توان
ها  بهزیستی استان اصفهان، ایران، شناسایی و برای آن

مادر واجد حداقل  74، راستا یندر ا. تشکیل پرونده شده بود
طور کاملاً  هب ،خانواده 413این  یک فرزند اوتیسمی از بین

تصادفی انتخاب و با تماس تلفنی توسط انجمن حمایت از 
کودکان اوتیسمی استان اصفهان که زیر نظر سازمان 

 خوانده فرا انجمن بهکند  بهزیستی استان اصفهان فعالیت می
تشخیص اوتیسم بر اساس چاپ چهارم در این انجمن . شدند

-DSM-IV) و آماری یتشخیصراهنمای  ی تجدیدنظر شده

TR) ها المللی بیماری بندی بین و دهمین طبقه (ICD-10) 
فرزند نرمال  صاحبمادر  69 مطالعه این در. گیرد می صورت

طور تصادفی از دو مدرسه در سطح شهر اصفهان به  هب نیز
قرار  بررسیمورد  حضوراًکنترل انتخاب و  ی عنوان نمونه

از تشخیص اختلالات  یا ونه سابقهگ  این کودکان هیچ. گرفتند
اختلالات  توجه، نقص و فعالی بیش اختلال عصبی، تکامل

 . کلامی و مشکلات ظاهری نداشتند

 :(Procedures)ها  دستورالعمل
 ای نامه پرسشاستفاده از  بااطلاعات از هر دو گروه،  آوری جمع

شد و  انجام (1جدول )زا  رویداد استرس 45حاوی 
 در را وقایع این از یک کدام اینکه با ارتباط در کنندگان شرکت
 تجربه زایمان لحظه تا بارداری شروع از قبل ماه 6 بین فاصله
 به مربوط ی نامه پرسش. شدند واقع پرسش مورد اند، کرده

 یزا بندی وقایع استرس بر اساس رتبه ،زا استرس یدادهایرو
 زای سوقایع استر که) (09)زندگی و توسط مالک و همکاران 

 ی جامعه اجتماعی –فرهنگی شرایط با را (32) ریهی–هولمز

تعدادی از  حال، این با. شد طراحی (اند کردهایران منطبق 
چون یائسگی، به  مطالعه مالک و همکاران هم یدادهایرو

های مورد مطالعه  خانواده درها  دلیل عدم احتمال وقوع آن
 منزل در زندگی شروع چون هم موارد برخیحذف شد و 

 به نداشت، وجود همکاران و مالک نامه پرسش در که پدرشوهر
 .شد اضافه آن

 میزان مجموع مقایسه و زا استرس وقایع شدت تنظیم جهت
 گروه با گروه یک در مادر هر توسط دریافتی استرس عددی
 Weighted) زا استرس رویدادهای وزنی میزان مجموع دیگر،

life event score) بندی مالک و همکاران  بر اساس رتبه
قرار  یسهدو گروه مورد محاسبه و مقا ینطور مجزا در ب هب (09)

 . گرفت
 رویدادهای مادر، دریافتی های استرس ی مجموعه بر علاوه

 ژنوم به وابسته زای استرس رویدادهای گروه دو به زا استرس
 یمشکلات خانوادگ یاو  یجسم های یماریچون طلاق، ب هم

 ژنوم از مستقل و (یطمح-ژنوم های شبرهمکنمحصول )
. شدند بندی تقسیم (محیطی صرفاً)  جنگ یا و  طوفان چون هم
 از پیش استرس از مادری های ژن اثرپذیری میزان حقیقت در

اساس از  ینبر ا. دارد بستگی زا استرس رویداد ماهیت به تولد
 5/60) یدادرو 32 مطالعه ینشده در ا یبررس یدادرو 45

 (درصد 5/37) رویداد 15 و وابسته زاهای استرسنوع  از (درصد
 . شدند داده تشخیصاز ژنوم  مستقل زاهای استرس نوع از

در کودکان مبتلا بر اساس  یسمبه اوت یشدت ابتلا همچنین
 High-Functioning)بالا  عملکرد با اوتیسم بندی یمتقس

Autism  یاHFA) ضعیف  عملکرد با اوتیسم و(Low-

Functioning Autism  یاLFA) قرار ارزیابی مورد نیز 
است  ینا بندی یمتقس یندر ارتباط با ا یتلق ترین یجرا. گرفت

 یبکه از ضر گردد یاطلاق م یسمیاوت کودکان به HFAکه 
 یاریانجام بس ییبرخوردار بوده، توانا 72بالاتر از  (IQ)ی هوش

 کلامی نواقص از و دارد را خود روزانه شخصی امورات زا
 شدت که LFA های یسمیدر مقابل اوت. رنجند در اندکی
برخوردار  72 یرز یهوش یبضر از است، بیشتر ها آن ابتلای

 یباًتقر یزروزانه خود و ن یناتوان از انجام امورات شخص ،بوده
 HFA یکحال تفک ینبا ا. (31)هستند  کلامی ارتباطاتفاقد 
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اساس توان مطالعه عمدتاً بر  ینبودن کودکان در ا LFA یا
 .شد بنا تکلم توانایی و شخصی راتانجام امو

-SPSSافزار  شده با استفاده از نرم یآور  جمع یها داده نهایتاً

 یآمار یها قرار گرفت و از آزمون یلو تحل یهمورد تجز 17
 کای ،(Independent Sample T Test) مستقل  یت

 Simple Lineage)لجستیک  رگرسیون، (0χ) اسکور

Regression Analysis)  استفاده  آزمون دقیق فیشرو
 .شد

 

 ها  یافته
 45 با مواجهه کیفیت و کمیت نگر گذشته ی مطالعه این در

 به مبتلا فرزند یک حداقل واجد مادر 74 در زا استرس رویداد
 یک در (مبتلا کودک هرگونهفاقد ) کنترل مادر 69 و اوتیسم

 ی لحظه تا ارداریب از قبل ماه ششاز ) ماهه 15 زمانی بازه
 فراوانی توزیع 1 جدول. گرفت قرار مداقّه مورد( کودک تولد

 این در نظر مورد پارامترهای دیگر و دموگرافیک خصوصیات
 .دهد می نشان کنترل و مبتلا گروه دو بین در را مطالعه

ی  سن مادران در گروه مبتلا، در لحظه میانگین که ینوجود ا با
کمتر از  (73/04±80/2) ها خانواده نیتولد کودکان سالم در ا

 اوتیسم به مبتلا کودکان لدی تو سن آنان در لحظه یانگینم
 نشد شناخته دار معنی تفاوت این ولی بود (53/2±94/05)
(004/2>p) .کنترل  گروه مادران سن میانگین حال این با
 مبتلا گروه مادران سن میانگین با مقایسه در (68/2±56/31)
با استفاده از  (مبتلا و سالم کودکان تولد حظاتل دو هردر )

   آمد دست به دار یمعن کاملاًآزمون تی مستقل 
(68/2±56/31 vs. 80/2±73/04 222/2؛=p) و 
(68/2±56/31 vs. 53/2±94/05 222/2؛=p) .یاز طرف 

 حد از بزرگترکودکان مبتلا عددی بسیار  تینسبت جنسیّ
 4-5ر اغلب مطالعات نسبت در حالی که د داد؛ نشان را انتظار

 در ،(0)کنند  یک دختر را در اوتیسم گزارش می یپسر به ازا
در مقابل یک  (درصد 6/70)پسر  7/0ما به نسبت  مطالعه این

چنین میانگین سطح  هم. دست یافتیم (درصد 4/07)دختر 
تحصیلات مادران در گروه بیمار بالاتر از گروه کنترل بود ولی 

 .(   p<025/2)ر نبود دا تفاوت آن معنی

 از بیشتری تعداد با هم مطالعه این در مبتلا کودکان مادران
 از بیشتری شدت با هم و بودند شده مواجه زا استرس وقایع

 دو هر در کنترل گروه با ها آن تفاوت که تولد، از پیش استرس
تک  شیوع تک یزانبه لحاظ م. بود دار معنی کاملاً مورد

 میانگین طور بهمورد مطالعه،  یتا در جمعز س استر یدادهایرو
 یشتریب یرویداد، که در گروه مبتلا از فراوان 02 وقوع تفاوت

دار شناخته شد  نسبت به گروه کنترل برخوردار بود کاملاً معنی
(25/2>p) .مبتلا گروه در پروقوع بسیار رویدادهای از 

 اهداف به رسیدن درشکست " و "ناموفقازدواج " به توان می
و در گروه کنترل  (0جدول ) کرد اشاره "زندگی در نظر مورد

 ".اختلاف با افراد خانواده همسر"

 مبتلا گروه در وزنی استرس کلی نمرات میانگین
 که بود 38/183±8/10 کنترل گروه در و 44/05±71/516

. (p<2) دهد می نشان را داری معنی و چشمگیر بسیار تفاوت
 از ناشی اختلالات اثر در یسماوت به ابتلا شانس چنین هم

تفاوت با استفاده  ینبرابر گروه سالم بوده که ا 226/1 استرس،
 شد شناخته دار معنی آماری نظر از یتنیو-از آزمون من

(25/2>p) .مستقل از  یزا استرس یدادهایرو وزنی نمرات
 کنترل گروه در و 33/141±97/8ژنوم در گروه مبتلا 

 یدادهاینمرات وزنی رو ینمیانگ نیز و ،08/5±22/36
 و 38/375±70/03وابسته به ژنوم در گروه مبتلا  یزا استرس

 بین تفاوت که شد محاسبه 41/141±00/10 کنترل گروه در
به بیان دیگر . (4جدول ) (p<2) بود دار معنی شدیداً گروه دو

به طور کلی در گروه مبتلا نمرات وزنی استرس دارای 
سبت به گروه کنترل بوده و نیز شیوع میانگین بسیار بالاتری ن

وابسته به ژنوم در هر دو گروه  یزا استرس یدادهایو شدت رو
مستقل از ژنوم  یزا استرس یدادهایبیشتر از شیوع و شدت رو

 .(3جدول )باشد  می
 با شده مواجه افرادِ گانه سه بندی دسته اساس بر رو این از

 گروه ست، درا شده پیشنهاد ریهی و هولز توسط که استرس
 رویدادهای چه و دریافتی استرس کلی میزان نظر از چه مبتلا

 اختلالات به شدیدحساسیت " ژنوم، به وابسته زای استرس
 از تنها و است داشته را فراوانی بیشترین "استرس از ناشی
 در مادران این ژنوم، از مستقل زای استرس رویدادهای نظر

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

73
52

02
9.

13
94

.1
3.

1.
10

.5
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 r
bs

.m
ui

.a
c.

ir
 o

n 
20

26
-0

6-
16

 ]
 

                             4 / 14

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.17352029.1394.13.1.10.5
https://rbs.mui.ac.ir/article-1-390-en.html


 

 0131 بهار/ 0شماره / 01دوره /تحقیقات علوم رفتاری 011

 استر  پیش از تولد و اوتیس 

 قرار "استرس از اشین اختلالات به میانهحساسیت " طیف
 به حساسیت های دسته بین دار معنی کاملاً ارتباطی که گرفتند

 گردد می تلقی گروه دو بین در استرس از ناشی اختلالات
(2>p) ( 1نمودار). 

ماه قبل از  6توزیع فراوانی وقوع استرس از  4جدول  در
در . ه شده استیارا (ماهگی9)بارداری تا لحظه تولد کودک 

ماه قبل از بارداری  1ماه قبل از بارداری تا  6تلا، از گروه مب
به مرور بر فراوانی وقوع استرس افزوده شده و نهایتاً در شروع 
ماه اول بارداری، در هر دو گروه مبتلا و کنترل وقوع استرس 

ای افزایش یافته و سیر این افزایش تا  به میزان قابل ملاحظه
به  یباردار 3از ماه . استماهگی در هر دو گروه پیش رفته  3

صورت که در  ینشده است، بد یجادا یدو گروه تفاوت ینبعد ب
چنان روند رو به رشد مواجهه با  ماهگی هم 6گروه مبتلا تا 

 8، 7های  زا ادامه داشته و بعد از آن در ماه استرس یدادهایرو
گرفته  یشرا در پ ینزول یماهگی وقوع استرس روند 9و 

 3استرس مادران بعد از  ،در گروه کنترلدر مقابل . است
داشته  داری یو معن  کاهش قابل ملاحظه یماهگ 6تا  یماهگ

 طور به. دهد می نشان اندکیآخر رشد  یها و سپس در ماه
 بین در بارداری حین و قبل های ماه و استرس وقوع بین کلی

 آماری نظر از ای ملاحظه قابل تفاوت کنترل و مبتلا گروه دو

ها در هر  گروه یدو به دو یسهمقا یول (p>25/2) نشد یافت
 یماهگ 7و  6، 5، 4 یها نشان داد که در ماه یماه باردار

دو گروه وجود داشته  ینب داری یو معن یرتفاوت چشمگ
(25/2>p)ها وقوع استرس در  ماه ینکه در ا یا ، به گونه

 ارینسبت به گروه کنترل بس یسمفرزند مبتلا به اوت یگروه دارا
گرفت که وقوع  یجهبتوان نت یدشا ینبنابرا. بوده است یشترب

 یارتباط یسمبا اوت یباردار 7و  6، 5، 4 یها استرس در ماه
 .(4جدول )دارد  یممستق

شدن کودکان مبتلا  HFAو  LFAتوزیع فراوانی  چنین هم
جدول )اساس  ینبر ا. متفاوت بود یمختلف باردار یها در ماه

 یزانم یشترینهای دوم و سوم بارداری ب ماهکه در  یمادران (4
 یکودکان مبتلا یشتریب یزاناند، به م کرده یافتاسترس را در

 دقیق آزمون از استفاده با تفاوت این که اند شده LFAها  آن 
به بیان دیگر مواجهه . (p<25/2) شد شناخته دار معنی فیشر

تداوم  در صورت ی،باردار 3و  0 یها مادران با استرس در ماه
  ماه یژهبو)بعد  یها مواجهه و شدت گرفتن آن در ماه ینا

ها  سبب شود که فرزندان این خانواده تواند یم (یششم باردار
 .بالاتر شوند یدچار اوتیسم با شدت

 

 

 بررسي مورد گروه دو در دموگرافیك خصوصیات فراواني توزیع .0جدول

 P-value (41) گروه مبتلا (93) گروه كنترل متغیرها

 - 43/0±66/6 - سن کودک مبتلای اوو (Mean±SEM)سن

 000/0 02/5±63/53 66/3±63/4 سن کودک سالم اوو

 - 42/0±15/34 - سن مادر در لحظه تولد کودک مبتلای اوو

 000/0 63/0±72/35 66/0±46/25 سن مادر در لحظه تولد کودک سالم اوو

 - 42 (%6/73)  - (مبتلا) پسر جنس کودک اوو

 30(%5/37)  - (مبتلا) دختر

 226/0 34 (%5/65)  50(%46)  (سالم) پسر

 55 (%1/24)  31(%53)  (سالم) دختر

 304/0 57 (%1/32)  56 (%4/36)  زیر دیپلم تحصیلات مادر 

 20(%2/53)  24 (%4/45)  دیپلم

 7 (%1/1)  6 (%6/55)  فو  دیپلم

 57 (%1/32)  7 (%2/50)  لیسانس
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 000/0 21(%5/47)  1 (%5/52)  بله پرخاشگری

 31(%6/53)  46 (%6/66)  خیر

 060/0 56 (%7/66)  44 (%7/71)  خواسته حاملگ 

 35 (%2/22)  55 (%2/30)  ناخواسته

 - LFA -  (1/46%) 55 شدت اوتیسم

HFA -  (5/52%) 25 
 

 كنترل گروه به نسبت بیمار وهگر در پروقوع زای استر  وقایع میانگین مقایسه و تعیین .1جدول

 =n) 93)  كنترل عوامل

Mean±SD 

 (=41n)  مبتلا

Mean±SD 

p-value 

 *111/1 67/6±65/6 06/2±43/0 ازدواج ناموفق

 *036/0 25/5±54/5 0±0 بروز سانحه ای غیرمنتظره 

 *000/0 07/6±34/6 03/4±67/5 شکس  در رسیدن به اهداف مورد نظر در زندگ 

 *007/0 05/6±10/3 55/2±66/0 برهم خوردن سلامت  ی  عضو خانواده

 *055/0 05/7±17/5 52/4±25/3 تغییر عمده در وضع مال 

 *000/0 12/2±30/5 64/3±60/0 بیماری یا زخم  شدن شدید مادر

 *000/0 60/6±66/5 12/2±30/5 مشاجرات مکرر با همسر

 *000/0 01/6±12/2 41/5±51/0 شرای  نامساعد محی  کار

 *007/0 37/5±67/5 51/5±56/0 عد  امنی 

 *005/0 65/5±53/3 54/3±43/0 اجبار به تغییر شیوه زندگ  شخص

 *053/0 55/4±42/2 66/2±46/5 تغییر عمده در عادات خواب

 *056/0 42/5±65/3 52/2±05/5 مشکلات جنس 

 *005/0 56/2±41/5 23/5±32/0 آشت  مجدد با همسر

 *020/0 55/2±53/5 15/5±57/0   جنین غیرعمدیسق

 *005/0 65/2±67/5 60/5±37/0 ازدواج

 *000/0 16/3±56/2 66/3±65/5 عید نوروز

 *053/0 13/6±23/5 15/5±76/5 وسواس

 *005/0 53/7±15/4 24/4±56/3 زندگ  در منزو پدر همسر

 *000/0 53/4±46/7 0±0 استرس به دلایل متنوع

 *056/0 65/2±53/5 0±0 بدون اطلاع مادر شروع بارداری

                        :*04/0>pبین دو گروه برقرار اس  دار  معن  لذا تفاوت ؛. 
 

 مطالعه مورد گروه دو بین استر  نمره میانگین مقایسه .1 جدول

  (93) كنترل عوامل

Mean±SEM 

  (41) بیمار

Mean± SEM 

(CI14%)OR  p-value 

 000/0 052/5 (056/5-001/5)  55/34±75/456 60/53±26/562 استرس کل

 000/0 037/5 (024/5-056/5)  17/6±22/555 36/4±26 مستقل

 000/0 056/5 (052/5-006/5)  73/32±26/274 33/53±55/555 وابسته
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 در بین دو گروه مورد بررسينمودار میله ای درصد فراواني دوطرفه دسته های حساسیت به اختلالات ناشي از استر   .0نمودار
 

 بررسي مورد گروه دو در ماهگي 3 تا بارداری از قبل ماه 9 از استر  وقوع فراواني توزیع .1 جدول
Month Case p-valuea Control p-Value

b 

LFA HFA    

6 Month- (0%)0 (500%)5 475/0 (0%)0 725/0 

4 Month- (0%)0 (500%)3  234/0  (1/3)%3 662/0 

5 Month- (40%)3  (40%)3 475/0  (1/5)%3  275/0 

2 Month- (7/66%)5 (2/22%)3 306/0  (7/4)%2 362/0 

3 Month-  (40%)5 (40%)5 567/0  (6/6)%5 351/0 

5 Month- (40%)5 (40%)5 567/0 (6/4)%5 351/0 

5Month (6/45%)56 (5/56%)54 556/0  (5/20)%35 506/0 

3Month  (3/46%)56 (6/52%)55 051/0* (3/26)%34 357/0 

2Month  (6/43%)51 (3/57%)57 057/0* (5/21)%37 565/0 

5Month  (3/57%)57  (6/43%)51 373/0 (5/36)%56 005/0* 

4Month (5/55%)56  (6/44%)30 566/0 (5/36)%56 005/0* 

6Month  (4/21%)57  (4/60%)36 256/0  (4/37)%51 005/0*
< 

7Month  (6/26%)55 (3/26%)35 563/0 (3/26)%34 051/0* 

6Month (3/26%)52  (6/65%)35 203/0  (3/26)%34 546/0 

1Month (50%)53 (60%)56 555/0 (1/55)%25 241/0 

a  : تفاوت بینLFA  وHFA  در گروه بیمار؛b : 04/0؛ (بیمار و کنترو)تفاوت بین دو گروه>*:p  و گروه اس دار بین د بیان کننده تفاوت معن 
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 گیری  بحث و نتیجه
از تولد با عواقبی غیر طبیعی در جوندگان،  پیشاسترس 

-36)ها کاملاً مرتبط است  های غیر انسانی و انسان پریمات
است که  یارتباط یواکاو ،نگر مطالعه گذشته اینهدف از . (30

مادر  یافتیدر یها و شدت استرس یتکم یشافزا یناحتمالاً ب
در . وجود دارد یسمخطر ابتلا به اوت یشو افزا یاربارد یندر ح

. شد ییدارتباط در هر دو جنس به شدت تأ ینمطالعه ا ینا
تا به امروز قادر به  ینهزم یناز مطالعات در ا یاگرچه معدود

حال مطالعه ما  این، با (07-08)اند  ارتباط مذکور نبوده ییدتأ
اط سخن ارتب اینکه از وجود  پیوست مطالعاتی خیلبه 

 . (03-06، 15)اند  گفته

زا در  استرس رویدادهایاز مواجهه با  داری معنی افزایش
تنها در کودکان  بارداری، (14-30 یها هفته) 4-7 های ماه

 یدر حال ینا. مشاهده شد و نه در کودکان سالم اوتیسمی
مواجهه  یشافزا ینا (04)و همکاران  Beversdorfاست که 
گزارش  بارداری (01-30 یها هفته) 5، 5-7 یها را در ماه

 نیز (03)و همکاران  Kinney ینعلاوه بر ا. اند کرده
جهت تکامل  یباردار یامدر ا یپنجره زمان ینتر حساس

 9-12 و (19-07 یها  هفته) 5-6 های ماهرا  یسماوت
که  نحویکردند، به  معرفی بارداری (36-40 یها هفته)

 شدید های استرسبا  زمانیزه با اینمواجهه مادران باردار در 
 بارداری زمانی های بازه دیگربرابر نسبت به مواجهه در  83/3

مطالعات  این نتایج. دهد می افزایشرا در کودک  اوتیسمخطر 
. مطالعه ما منطبق است زمانی ی با بازه یادیز یزانبه م
 6  در گروه مبتلا در ماه یافتیدر یها اوج استرس ینچن هم

را با مطالعه  بالاییبود که تطابق  بارداری (03-07 یها هفته)
در واقع . دهد مینشان  ( 05-08هفته ) (04) قبلی

 یافتهاتمام  یباًتقر نوروژنزکه  یزمان ی،باردار یانهم یها استرس
در حال شروع شدن است  جنیندر مغز  زایی سیناپسو 
 -یاختلالات عصب یحساس به رو ی پنجره یک تواند می
 یرغ یدادیدر صورت مواجهه با رو یسم،چون اوت هم یروان

 -روحی های استرس ای ملاحظهقابل  افزایشچون  هم طبیعی
 . (37)به شمار رود  یروان

 یها هفته) 4-7 های ماهدر  مادری های استرس افزایشاگرچه 
به  کودک یاحتمال ابتلا دار یمعن یشافزابا  بارداری (30-14
که  دهد یطالعه ما نشان مم یجنتا یهمراه است ول یسماوت

 (5-13 یها هفته) 0-3 یها در ماه  ها شدت استرس یشافزا
همراه است  یسمابتلا به اوت شدت دار یمعن یشبا افزا یباردار

ه ب ولیشدن کودک مبتلا را، اگرچه اندک  LFAو احتمال 
ه ب ینکهجالب ا. (p<25/2) دهد یم یشافزا داری یطور معن
گزارش شده توسط مادران  یها استرس یانگینم یطور کل

بوده است،  HFAکمتر از مادران کودکان  LFAکودکان 
 یلدله ب دیگر سویاز . نبود دار یدو معن ینا ینتفاوت ب یول
 HFA یاو  LFA یکتفک اصلی های پایهاز  یکی که ینا

عدم وجود توان  یامطالعه، وجود  ینبودن کودکان مبتلا در ا
 یها هفته) 0-3 یها ماه است،ه تکلم در کودکان مبتلا بود

در رشد و  یحساس یزمان ی بازه توان میرا  جنینی (13-5
مربوط به تکامل تکلم و زبان در مغز  یعصب یمدارها تمایز

 ییدجهت تأ یشتریب یقاتکرد که البته به تحق یانسان تلق
و  Beversdorfاست که  یدر حال ینا. است یازمندن یینها

را در  یباردار 01-30 یها هفته یزمان ی بازه (04)همکاران 
 . اند کرده یشنهادنظر پ ینمطالعه خود از ا

زا به دو گروه  استرس یدادهایرو بندی یمبا تقس چنین هم
، (یطیصرفاً مح)وابسته به ژنوم و مستقل از ژنوم  یدادهایرو

هر گروه بطور مجزا مورد مداقّه قرار  یبند شدت و زمان
 یلطور مجزا پتانس هاست که ب ینا یدیحال سؤال کل. گرفت

 یدنوابسته و مستقل از ژنوم جهت بر دوش کش یدادهایرو
پس از  یتکامل مشکلاتاز تولد با  یشاسترس پ یهمبستگ

 است؟  یزانآن به چه م

در ارتباط با  یطیو صرفاً مح یکیصرفاً ژنت یراتتأث تفکیک
پس از آن در  یاز تولد و مشکلات رشد یشاسترس پ

مطالعات  یاست که موضوع برخ یجد یا ، دغدغهفرزندان
جهت  (38)و همکاران  Riceمثال  یبرا. شده است یراخ

 یندر ارتباط ب یطیو صرفاً مح یکیصرفاً ژنت یراتتأث تفکیک
ی مطالعه متقاطعِ رضائ یک طراحیبا از تولد،  یشاسترس پ

(Cross-Fostering )اختلال  یابیرد وها  در موش
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 استر  پیش از تولد و اوتیس 

 ینکه ارتباط ب یافتنددر فرزندان در وجهیت و کم فعالی بیش
عمدتاً محصول  یاختلال رفتار یناز تولد و ا یشاسترس پ

 یندر ا یزرو ما ن یناز ا. است یکیژنت یتوارث فاکتورها
 ی زا به دو دسته استرس یدادهایرو بندی یمتقس بامطالعه 

سؤال  یندر پاسخ به ا یوابسته به ژنوم و مستقل از ژنوم، سع
در نمره  سهمیچه  یداددو دسته رو ینکدام از ا هرکه  میداشت

میزان همبستگی هر یک با نمره  که این یااسترس افراد دارند، 
 هر فرد به چه میزان است؟  وزنیکل استرس 

زای  وقایع استرسنشان داد که اوتیسم ثر بر مؤبررسی عوامل 
و  76/3وابسته به ژنوم و مستقل از ژنوم با ضرایب اثرگذاری 

داری بر وقوع احتمال تولد فرزند مبتلا به  به طور معنی 86/1
چنین فاکتورهای دیگری نظیر  باشند؛ هم اوتیسم مؤثر می

بر احتمال  (β=06/2)و سن مادر  (β=62/0)جنسیت فرزند 
توان  ؛ به بیان دیگر می(p<25/2)باشند  وقوع اوتیسم مؤثر می

نس پسر گفت احتمال اوتیسم شدن جنس دختر بیش از ج
بوده و از طرفی پایین بودن سن مادران در هنگام تولد فرزند 

 .(5جدول)احتمال اوتیسم شدن فرزند را افزایش خواهد داد 
عوامل  یافتن ی زمینهکه تا امروز در  یاریبس نظرهای دقت

 یها مادر با استرس یاروییکننده عواقب رو متکثّر و متنوع
رسانده که  یجهنت یناز تولد شده است ما را به ا یشپ

بتوان  شایداز تولد را  پیشمواجهه با استرس  بندی زمان
دانست  جنیناثرات آن بر  ی کننده منشعب دریچه ترین مهم

از  یشپ ی مواجهه یبند زمان یتاهم رسد میبه نظر . (39)
 یمراحل مختلف تکامل عصب یبند تولد با استرس، به زمان

، به یمادر یها استرس کیزیولوژیانعکاس ف. گردد یبرم ینجن
 یانم یناو را متأثر سازد که در ا ینجن تواند یم طریقچند 

 ینتر جفت مهم یزو ن ین،مادر و جن HPA یمحورها
 . (39-46) روند یشمار م هب یدکاند های یسممکان

از  یعیوس یفط اتولد ب از پیش استرس تر، جامع نگاه یک در
 در (Psychosocial)ی اجتماع-روان و یاختلالات جسم

، (48) سرطان، (47) آسم همچون اختلالاتی است؛ ارتباط
 افسردگی، (51) لپسی اپی، (52) اسکیزوفرنی، (49) اعتیاد

 یاری، و بس(33) یادگیری نقایص، (53) جنین سقط، (50)

 که است حالی در این یگر؛د کلان و خرد های ینابسامان
 مقادیر دریافت دوجو با که یافت توان می نیز را افرادی همیشه

 زمان در را واضحی مدت بلند اختلال استرس، از توجهی قابل
 .دهند نمی بروز بلوغ یا کودکی

 یا)است که کدام عامل  ینا جا یندر واقع سؤال مهم در ا 
عدم  ینوع یااز تولد و  یشکه استرس پ یدر فرد (عوامل

 خود نسبت به پس از تولد را ینیو جن یهاول یطتطابق در شرا
مستعد  یماریاز ب یاو را به نوع خاص ،تجربه کرده است

 توانند یکه م محتملیفاکتورهای . آن یگرو نه انواع د کند یم
از تولد  یشپ یها تفرّق اثرات بلندمدت استرس یادر انشعاب 

تفاوت در ساختارهای ژنتیکی و : ند ازهست شرکت کنند عبارت
 یدادهایاجهه با روبندی مو در زمان تفاوتژنتیکی افراد،  اپی

تفاوت در مدت زمان  یدادها،رو ینزا، تفاوت در نوع ا استرس
 وقایعاثرات  ردیابیبندی  مواجهه با استرس، تفاوت در زمان

ی جنسی  کننده پس از تولد، اثرات تعدیل یزا استرس
 نیزو  (زا استرس رویدادهایهای جنسی در مواجهه با  تفاوت)

 یِ یافته تجمع ژنتیکیِ اپیاثرات  ی خزانهتفاوت در 
 Treasury of Accomulated)جنریشنال  ترانس

Transgenerational Epigenetic Effects  یا
TATEE) . 

 یِ یافته تجمع ژنتیکیِ اپیاثرات  ی خزانه

 جنریشنال ترانس
 گردد یاطلاق م هایی مکانیسمابزار و  ی مجموعهبه  ژنتیک اپی

را از  صفاتی، DNA ییدنوکلئوت یکه بدون دخالت در توال
.  (54-55)کنند  میمنتقل  دیگربه نسل  سلولینسل  یک

و نشان دادن  یافتن پیدر  ژنتیک اپی جنریشنال ترانسحال، 
نسل از  یک، در محیطیعوامل  تحریکاست که به  صفاتی

 ی یژهو قادرند خود را به همراه آثار و اند یافتهبروز  ارگانیسم
منتقل کنند،  یسمارگان یبعد یها نسل یاناًخود به نسل، و اح

در ساختار  فبه دخل و تصرّ یازین یچکه ه فرایندی
 ازامروزه مطالعات مختلف . (56) ندارد DNA یدینوکلئوت

در  ژنتیک یاپ یشنالجنر و توارث ترانس ژنوم یاپ یتوان بالا
در اجتماعات مختلف   یماریسلامت و ب یالگوها توجیه
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 و همکاران یموسو محمد دیس

نشان   خوانی هم مندلیوارث تکه با  یوانی،و ح یانسان
 یراًمثال اخ برای. (56-57) اند پرده برداشته دهند نمی

Morgan  وBale  در مطالعه خود نشان دادند که
 ینیآفر علاوه بر خلل تواند یاز تولد م یشپ یهاول های استرس
 Masculinization of the) مغز یساز مردانه ینددر فرا

Brain)، به  یدودمان پدر یقرط ازاثرات خود را  ینا
 MicroRNA ی احتمالاً به واسطه یزن F2و  F1 یها نسل

 این بین ژنتیکیصرفاً  های اگرچه تفاوت. (58)ها منتقل کند 
 سهیم سلامتی های ناسازگاری ایندر  تواند میها  افراد و گروه

 حمایت فرضیه ایناز  یحال اغلب مطالعات تجرب ینباشد، با ا
 بیولوژیک های مکانیسمهمه، اگرچه  ینا با. (59)اند  نکرده
 های یسمکمتر شناخته شده است، مکان فرایندها ایندر  دخیل

 یدهایام از یطیها با عوامل مح آن  و برهمکنش ژنتیکی یاپ
به شمار  یسلامت عموم یها گره ایندر گشودن  اصلی

 . روند می
 یِ یافته تجمع ژنتیکیِ اپیاثرات   گنجینه یل،دلا ینا به
اثرات  افزاییِ همو  گردهمایی معنایبه ) جنریشنال انستر

با عوامل  یسمارگان یکاز  لچند نس ی مواجهه بیولوژیک
و  یکیژنت یها بر ساختار توانند ی، که میطیمتعدد مح

 گمان بی (نژاد خاص اثر بگذارد یک یاقوم و  یک ژنتیکی یاپ
مهم و نوظهور از اطلاعات  ی،غن یاربس منبعی تواند می

 آیدحساب  هب یاجتماع انسان یافرد  یک یخیتار -یولوژیکیب
 ی،ارتباطات چنین بیینت ی زمینه، که احتمالاً در (61-62)

از تولد با  یشپ یها استرس یاحتمال یچون همبستگ هم
 که این. دارد یاربس یمتعاقب آن سخنان گفتن یمشکلات رشد

ب و آ یطمختلف با شرا یاییجغراف ی یهدو ناح ینچرا ساکن
 یخیو تار یاقتصاد-اجتماعی ی،فرهنگ نژادی، یی،هوا

 یدادرو یکمتفاوت به  هایی یتو کم یفیتمختلف، با ک
و  محیط بیولوژیکِدر واقع خاطرات . دهند یزا پاسخ م استرس

 Biological Memories of Past)ی  گذشته تاریخ

Environment and History) ی ناحیه یک ساکنین 
 ژنتیکیکلان  ساختارهایاثرات خود را در  ندتوا می جغرافیایی

که  انعکاسیآن قوم منعکس سازد؛  ژنتیکیِ اپی به ویژهو 
چون توارث  هم های یسممکان ی واسطه  هب تواند می

 Transgenerational)ژنتیکی  یاپ یشنالجنر ترانس

Epigenetic Enheritance)  بعد منتقل  های نسلبه
. بیفزاید ینهگنج ینمرتباً بر ا یزو گذر زمان ن (57، 60) گردند

امر به اثبات  این یوانی، حداقل در مطالعات حدیگر یانبه ب
، محیطیعامل  یکبا  اجدادی ی است که مواجهه یدهرس
چالش  یکها با  فرزندان آن ی مواجهه چگونگی ی کننده یینتع

در . (63)خود خواهد بود  یزندگ یدر ط یطیمح زای استرس
 جنریشنال ترانسو توارث  یطمح یک،نتبرهمکنش ژ یقتحق
را شکل  ینبالغ یپاست که سه ضلع مثلث فنوت ژنتیکی یاپ
ورود  ی را پنجره ژنوم اپیسو  یکرو، اگر از  ایناز . دهد یم

از  و (64) یمبه عرصه توارث صفات بدان یطیاثرات عوامل مح
 ی یافته از اثرات تجمع ای ینهآن را گنج یگرد یسو

 یجینتا که ینا یرشآنگاه پذ یم،کن یمعرف لجنریشنا ترانس
رخ دهد  یطیعامل مضر مح یکبا  ی متفاوت در اثر مواجهه

هرچند  یهینکته بتواند توج ینا یدشا. خواهد بود یرناپذ یزگر
 مطالعاتی همگی تقریباًسؤال باشد که چرا  یناثبات نشده بر ا

 تأیید را اوتیسم خطر افزایش با تولد از پیش استرس ارتباط که
 (05) اقیانوسیه، (00-04) میانی آمریکای های قاره در اند کرده

 ی ردکننده مطالعات همگی و است شده انجام (06) آسیا نیز و
 نتیجه. (07-08)این ارتباط در اروپا صورت گرفته است 

 یاییجغراف یههر ناح یناست که ساکن ینسخن ا ینا یمنطق
از  یستیل بایست یخود م یعموم یخیتار ی بسته به حافظه

از . کنند یهمخصوص به خود ته ینخطرآفر یطیعوامل مح
تر عالمان علوم  است که لزوم تعاملات گسترده یهزاو ینا

جهت ارتقاء سطح سلامت جامعه  یکیو ژنت یطیمح ی،اجتماع
 . گردد یآشکار م یشاز پ یشب
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  نتایج رگرسیون لجستیك در بررسي عوامل مؤثر بر اوتیس. 1جدول
Factors Β OR (%95 CI) p value 

genome-independent stressful events 76/2  (2/5-64/535 )66/53 005/0 

genome -dependent stressful events 66/5  (56/3-74/56 )55/6 005/0< 

Sex of child 60/3  (05/0-50/0 )075/0 002/0 

Maternal age at delivery child 36/0  (66/0-66/0 )76/0 005/0< 

 

 تشکر و قدردانی
علوم پزشکی  های دانشگاه همکاری و تصویب با مطالعه این

 اوتیسمی کودکان از حمایت انجمن یزشهرکرد و اصفهان، و ن
 استان بهزیستی سازمان کل اداره توانبخشی معاونت و

مربوط به  ها یقدردان ترین یمانهصم. گرفت صورت اصفهان

از کودکان  یتمحترم انجمن حما و همکاران ینولؤمس
محترم کودکان مبتلا  یها خانواده یزن واصفهان  یسمیاوت

آنان  دریغ یب های یمطالعه بدون همکار ینخواهد بود که ا
 .شد یانجام نم
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Abstract 

Aim and Background: Recent studies on autism, as the most important diseases in the autism spectrum 

disorders, emphasize the slight role of genome in causing autism compared to earlier estimates, and the 

leading role of environmental factors such as prenatal maternal stress in developing autism, mainly due to 

its high potential of perverting the neurodevelopment of embryo. 

Methods and Materials: In order to assess this hypothesis in Iran, some mothers of autistic children were 

compared with mothers of healthy children in terms of quantity, quality and timing of exposure to 45 

stressful events in a 15-month period (6 months before pregnancy to the moment of birth). In addition, 

dividing these stressful events into two groups of genome-dependent events) events resulting from gene-

environment interactions such as divorce and addiction) and genome-independent events (purely 

environmental events such as war and earthquake), their prevalence was separately scrutinized and 

compared among patient and control families. 

Findings: According to the results of this study, the severity and frequency of exposure to stress among 

mothers of autistic children were significantly greater than that of control mothers (p=0.000). Although the 

child’s risk of autism increases significantly with the increase of maternal stress during 4-7 months (14-32 

weeks) of pregnancy, the results of this study showed that the increased maternal stress during 2-3 months 

(5-13 weeks) of pregnancy leads to a significant increase in the severity of autism (p<0.05). 

Conclusions: However, although the present study consistent with recent findings in the fields of 

epigenetics and gene-environment interactions can reinforce the possible role of severe and scheduled 

prenatal stresses in autism, it does not deny the necessity of a prospective and wider study in Iran. 

Keywords: Autism, Prenatal Stress, Environmental Stressors  

 
 

Citation: Mousavi M, Kamali E, Karimi P, Salehi M, Karahmadi M. From the Maternal Prenatal 

Stress to Risk of Autism: The Severity and Timing of the Stressors at the Epicenter. J Res Behave 

Sci 2015; 13(1):100-113 

 

Received: 03.06.2014  Accepted: 03.04.2015 

 
1. M.Sc. Student, Cellular and Molecular Research Center, Shahrekord University of Medical Sciences, Shahrekord; Genetic and 

Identification Lab, General Office of Legal Medicine, Isfahan Iran  
2. PhD Student, Division of Genetics, Department of Biology, Faculty of Sciences, University of Isfahan, Isfahan, Iran 
3. PhD Student, Department of Genetics, Faculty of Biological Sciences, Tarbiat Modares University, Tehran, Iran 
4. Associate Professor, Department of Genetics and Molecular Biology, School of Medicine, Isfahan University of Medical 

Sciences, Medical Genetics Center of Genome, Isfahan, Iran 
5. Associate Professor, Psychiatry Department, School of Medicine, Isfahan University of Medical Sciences, Noor Hospital, 

Isfahan, Iran (Corresponding Author) Email: karahmadi@med.mui.ac.ir 

Original Article 
 
 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

73
52

02
9.

13
94

.1
3.

1.
10

.5
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 r
bs

.m
ui

.a
c.

ir
 o

n 
20

26
-0

6-
16

 ]
 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                            14 / 14

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.17352029.1394.13.1.10.5
https://rbs.mui.ac.ir/article-1-390-en.html
http://www.tcpdf.org

