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  1سيدابراهيم حسيني

  .ايران، فارس، لامي، واحد علوم و تحقيقاتدانشگاه آزاد اس زيست شناسي، گروه 1
  

  ، گروه زيست شناسي، دكتر سيدابراهيم حسينيوم و تحقيقات فارسواحد عل ، دانشگاه آزاد اسلاميمرودشت :ولؤمس سندهينونشاني 
E-mail: ebrahim.hossini@yahoo.com 

  
  27/11/91:، پذيرش4/10/91:، اصلاح8/7/91:وصول

  چكيده 
ان در معرض زم  اين افراد هم   ،باشدها نفر در دنيا مي    يدي است كه از طريق مصرف سيگار مورد استفاده ميليون         ئلكالوآنيكوتين   :زمينه و هدف  
 بررسي اثرات تداخل عمل مـصرف       بهمطالعه   لذا اين    .ندوكرين دارد اهاي   زاها قرار دارند كه اثراتي را بر بدن، از جمله سيستم          انواعي از استرس  

  .، پرداخته استهاي صحرايي نر بالغ در موشACTHحركتي بر ميزان پلاسمايي كورتيكوسترون و نيكوتين با استرس بي
 گروه .تجربي مورد مطالعه قرار گرفتند و شم كنترل، هايدر گروه  سر موش صحرايي نر بالغ70 ، تجربيمطالعهاين در  :هاروشمواد و 

 5.  روز دريافت داشت5روزانه به مدت  صورت درون صفاقي سرم فيزيولوژيك به ml1  فقط شم گروه .كنترل تحت هيچ تيماري قرار نگرفت
 درون صورت بهگرم بر كيلوگرم، ميلي 1 و 5/0، 3/0  به ميزاننيكوتين  تحت تيمارهاي روز5 روزانه به مدت ،لفهاي مخت دسته گروه تجربي در

در پايان روز ششم از ناحيه بطن  . قرار گرفتند،mg/kg3/0 نيكوتين به ميزان + حركتياسترس بي ساعت، 2 به مدت حركتي استرس بي،صفاقي
برنامه ها با كمك داده. گيري شداندازه  توسط روش راديوايمونواسيACTH و ميزان كورتيكوسترون و گيري به عمل آمدها، خونقلب موش

   .مورد ارزيابي قرار گرفتو توكي  تجزيه واريانس هاي آزمون SPSS 18آماري 

 به همراه حركتي استرس بيحركتي واسترس بي مختلف، يها نيكوتين در دوز،دست آمده از اين تحقيق نشان داد كه نتايج به :هايافته
   .دنشومي >05/0P در سطح ACTHدار كورتيكوسترون و باعث افزايش معني، نيكوتين
 باعث تقويت اثرات ،حركتي با مصرف نيكوتينزمان استرس بي ثير همأ ت،توان نتيجه گرفت كهبه نتايج اين تحقيق مي باتوجه :گيري نتيجه

  .گردد ميACTHبر ميزان كورتيكوسترون و تنهايي  تحريكي نيكوتين و استرس به
  .، موش صحرايي، كورتيكوسترونACTHحركتي، نيكوتين، استرس بي :كليديهاي هاژو

  
  مقدمه
يك ) HPA(آدرنال  - هيپوفيز -محور هيپوتالاموس   

است كه باعث به حـداكثر رسـاندن         سيستم سازشي اصلي  
هـاي فيزيكـي،    توان بقاي جانوران در رويـايي بـا چـالش         

هاي نهايي  فرآورده و   شودشناختي مي فيزيولوژيكي و روان  
يـدي  ئهاي گلوكوكورتيكو هورمون ،HPAو اساسي محور    

 بـراي   ،هاي مختلف بدن از جمله مغز     هستند كه بر سيستم   
 انجـام   يمطالعـه ). 1( گذارنـد حفظ تعادل زيستي اثر مـي     

 مقاله پژوهشي
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 ،داراي زندگي پراسترس نشان داد كـه        بر روي افراد   گرفته
به اختلال افسردگي در اين افـراد بـسيار بـالا            ابتلاريسك  

 ـ      ) 3(است    ثيرات منفـي اسـترس بـر      أكه بيشتر بـه دليـل ت
كـورتكس   فرونتال، ساختارهاي هيپوكامپوس كورتكس پره   

اي هـاي قاعـده   عقـده  ژيروس سينگولي و   اوربيتوفرونتال،
 .)3 (باشـد هـاي مغـزي مـي   مغز و كاهش حجم اين بخش  

 يـدها ئفـزايش ميـزان گلوكوكورتيكو    ا هاي مزمن و  استرس
). 4 (دنشوگسيختن نوروژنز در هيپوكامپ مي     باعث از هم  

توانـد در نتيجـه واكـنش بـه          مـي  HPA فعال شدن محـور   
هــاي چنــين براســاس ريــتمهــم هــاي فيزيكــي وچــالش

ــستقيماً  ــه م ــيركادين ك ــاراونتريكولار   س ــصبي پ ــسته ع ه
 ـ  را) PVN( هيپوتالاموس  رخ  ،ددهن ـثير قـرار مـي    أتحت ت

 هورمـون آزاد كننـده      ،PVNهـاي هـسته     نورون ).5( دهد
ــد مــي )CRH( كورتيكــوتروپين ــه باعــث را تولي ــد ك كنن
 ترشــح هورمــون آدرنوكورتيكــوتروپين تحريــك توليــد و

)ACTH (  ــون ــح هورم ــد و ترش ــرك تولي ــه مح ــاي ك ه
 ،HPA هاي محورپاسخ. شودگلوكوكورتيكوييدي است مي

د كـه حامـل پيـام تهديـد         شـون وسيله محركي شروع مي    به
 كـه بـه     ،يا بالفعل براي بقـاء جـانور باشـند         كننده بالقوه و  
يا ممكن   شوند و زاهاي سيستميك ناميده مي   عنوان استرس 

سازي اين محور در غياب تهديدات خاصي نيز        است فعال 
سازي جـانور بـراي مقابلـه بـا         اتفاق افتد كه موجب آماده    

-اسـترس   و،ن باشـد حفظ تعادل بد  هاي احتمالي و  چالش

 HPAباعث افزايش شديد عملكـرد محـور     نيز  هاي مزمن   
 گـردد هاي فيدبك منفي مي   ماثر نمودن مكانيس   از طريق بي  

ترشـح   ،HPA تون مركـزي محـور       ، آن يكه در نتيجه  ) 6(
CRH         و وازوپرسين افزايش يافته و بخش قشري آدرنـال ، 

ــون   ــده و هورمــ ــي گرديــ ــار هيپرتروفــ ــاي دچــ هــ
تنظـيم  ). 7 (يابنـد  افزايش مـي   يدي شديداً ئگلوكوكورتيكو

يدي در تنظيم فيدبكي    ئكاهشي رسپتورهاي گلوكوكورتيكو  
ــور  ــت HPAمح ــدي اس ــپتورهاي   .)7 ( كلي ــذف رس ح

قشر مغز باعث    يدي در ناحيه هيپوكامپ و    ئگلوكوكورتيكو
يدها و حذف مكانيـسم     ئافزايش ترشح پايه گلوكوكورتيكو   

احيـه سـابيكولوم    تخريـب ن  ). 8 (گـردد فيدبك منفـي مـي    
ي ي هـسته   در ناحيـه   CRHترشح   موجب افزايش توليد و   

-حركتـي مـي    در پاسخ به استرس بي     PVNپاراونتريكولار  

 ثيري بـر ميـزان ترشـح صـبحگاهي و         أ در حالي كه ت    ،شود
چنـين تخريـب     هـم  ).1 (عصرگاهي كورتيكوسترون ندارد  

شدن اثر تحريكـي     ناحيه شكمي سابيكولوم موجب طولاني    
. )9 (گـردد  مـي  HPA هيپوكسي بر عملكرد محور      استرس

هـاي  بخش مياني كورتكس پره فرونتال در تعـديل پاسـخ         
 كليدي است   نقش داراي يك    ،هاي مزمن جانور به استرس  

القـاء   PVN و تحريك اين ناحيه موجب افـزايش فعاليـت        
 شـود ها مي ها و تحريك ترشح كاتكولامين    شده با استرس  

هـاي خـشك    كه از بـرگ   است  ي  يدئلكالوآنيكوتين  ). 10(
 شـود  استخراج مـي Nicotiana tubacum شده گياه تنباكو

ها نفر در سراسر دنيا از طريق كشيدن سيگار          ميليون .)11(
 .گيرنـد  ها در معرض آن قرار مـي      كش و يا استنشاق حشره   

 ميــزان پلاســمايي ،صــورت وابــسته بــه دوز نيكــوتين بــه
 دهـد ا افـزايش مـي    نفرين و كـورتيزول ر    هاي اپي  هورمون

ــيش ). 12( ــه رســپتورهاي پ ــصال نيكــوتين ب ــسي ات سيناپ
 گرددكولين مي  باعث افزايش آزادسازي استيل    ،كولينرژيك

كولين نوروترانسميتري است كه اثـرات قابـل         استيل). 13(
براسـاس  ). 14 (ريـز دارد   توجهي بر عملكـرد غـدد درون      

 بـا   نتايج حاصل از تحقيقات روشن شده است كه نيكوتين        
اي سيستم عـصبي سـمپاتيك      عقده هاي پس تحريك سلول 

 .)16,15 (شـود باعث افزايش فعاليـت نورآدرنرژيـك مـي       
نيكوتين تركيبي است كـه بـر سـاختارهاي فبزيولـوژيكي           

تـوان بـه    گذارد كه از جملـه مـي      ثير مي أمختلفي در بدن ت   
هـاي انـسولين و     حريكـي آن بـر ترشـح هورمـون        اثرات ت 

-با توجه به آن كه ميليون      .)18,17(ت  گلوكاگن اشاره داش  

يا استنشاق  ها نفر در سراسر دنيا از طريق كشيدن سيگار و
زمان نيز  هم ها در معرض نيكوتين قرار دارند و      كشحشره

 لـذا   گيرنـد،   ميزا قرار   در معرض انواعي از عوامل استرس     
هاي مختلف با نيكوتين    بررسي اثرات تداخل عمل استرس    

  امري ضروري اسـت و     ،هاي مختلف بدن  مبر عملكرد اندا  
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اين تحقيق نيز با هدف بررسي اثر تـداخل عمـل اسـترس             
آدرنال در  -حركتي با نيكوتين بر عملكرد محور هيپوفيز      بي

 .هاي صحرايي نر بالغ انجام گرفتموش

  
  هاواد و روشم

  حيوانات مورد آزمايش
ي تجربي اسـت كـه در        مطالعه يك پژوهش حاضر   

دانشگاه آزاد اسلامي واحد مرودشت انجام       در   1391سال  
 سر موش صـحرايي نـر بـالغ از          70در اين تحقيق از     . شد

 90 و بـا سـن       200-220نژاد ويستار و با ميـانگين وزنـي         
ــسه     ــات موس ــرورش حيوان ــه پ ــده از خان ــه ش روز، تهي

تايي  10 گروه   7ها به   نمونه. سازي رازي، استفاده شد    سرم
 گـروه تجربـي تقـسيم       5  و شـم هـاي كنتـرل،     شامل گروه 

هاي جداگانه قـرار    ها در قفس  ابتدا هر يك از گروه    . شدند
 ،ها با محيط آزمايـشگاه    منظور سازگاري نمونه   گرفتند و به  

طـول دوره    عـلاوه در   بـه . ها ده روز فرصت داده شد     به آن 
آزمايش همه حيوانات از آب آشاميدني و غذاي يكسان و          

-22در شرايط دمـايي     بدون محدوديت برخوردار بوده و      
 سـاعت تـاريكي و      12گراد و نور طبيعـي       درجه سانتي  20
 ،پروتكـل ايـن تحقيـق     .  ساعت روشنايي قرار داشـتند     12

المللي در مورد حيوانات آزمايـشگاهي      براساس قوانين بين  
   .انجام و در كميته اخلاق دانشگاه به تصويب رسيد

 اين تحقيق گروه كنترل تحت هيچ تيماري قرار        در  
 روز تحـت    5 نيـز روزانـه بـه مـدت          شـم نگرفت و گروه    

عنوان حلال دارو    تزريق درون صفاقي سرم فيزيولوژيك به     
 روز  5مدت   زمان و به   سه گروه تجربي نيز هم    . قرار گرفتند 

 و  5/0،  3/0ترتيب دوزهـاي     با رعايت دوز كشنده دارو، به     
صـورت   گرم بر كيلوگرم وزن بدن، نيكـوتين را بـه          ميلي 1

گـروه چهـارم تجربـي نيـز        .  صفاقي دريافت داشتند   درون
 Restrainer روز و در هروز با كمك دستگاه         5براي مدت   

 صـبح تحـت     9 تـا    7و از ساعت     )19( ساعت   2به مدت   
گروه پنجم تجربي نيـز بـا       . حركتي قرار گرفتند  استرس بي 

زمـان بـراي     طور هم  مشخص شدن دوز اپتيمم نيكوتين، به     

 ـ   روز و در هر ر     5مدت    سـاعت اسـترس     2ثير  أوز تحت ت
 صبح و تزريـق درون صـفاقي        9 تا   7حركتي از ساعت    بي

. )18 (گرم بر كيلوگرم وزن بدن قرار گرفتند       ميلي 3/0دوز  
 صبح انجام گرديـد و در نهايـت         9 تا   5/8ها از   كليه تزريق 

 صـبح حيوانـات را بـا        9 تا   8در روز ششم ما بين ساعات       
گـاه بـا شـكافتن    اده و آن  هوشي خفيف قرار د   اتر تحت بي  

ليتـري، از قلـب      ميلـي  5قفسه سـينه و بـه كمـك سـرنگ           
  . حيوانات خونگيري به عمل آمد

  هاگيري هورمونروش اندازه
هاي محتـوي    در لوله   را هاي خوني تهيه شده   نمونه  
EDTA  منظور جداسازي پلاسماي مورد     سپس به   ريخته و

 10مـدت    بـراي    ،هاي محتوي خـون تهيـه شـده       نياز، لوله 
دقيقه سانتريفيوژ شدند و سـپس پلاسـماي تهيـه شـده در        

هاي مخصوص و تا زمان سنجش هورموني در        لوله درون  
داري شـدند و بـا كمـك        گراد نگه  درجه سانتي  -20دماي  

هــاي ســنجش روش راديوايمونواســي و بــه كمــك كيــت
هورمــوني تهيــه شــده از شــركت كاوشــيار ايــران، ميــزان 

ــون ــهورم ــاي كورتيكوس ــدازهACTHترون و ه ــري  ان گي
  . گرديد

  روش تجزيه و تحليل آماري
افـزار  دسـت آمـده بـا اسـتفاده از نـرم           هاي بـه  داده  

SPSS-18  ــا كمــك آزمــون آمــاري تجزيــه و تحليــل  و ب
 در   تـوكي  تعقيبـي به همراه آزمـون     ) ANOVA(واريانس  

تحليل آماري قرار تجزيه و   مورد  ،  P>05/0سطح معناداري   
  .گرفتند

  
  هايافته

  تجزيه واريـانس و     آماري هاي مقايسه نتايج آزمون    
صفاقي نيكـوتين و      مربوط به اثر تزريق درون      توكي تعقيبي

هـاي  حركتـي بـر ميـزان پلاسـمايي هورمـون         بي  استرس  
هاي صحرايي نر بـالغ      در موش  ACTHكورتيكوسترون و   

 گروه تجربي دريافت كننده نيكـوتين و همچنـين          3در هر   
حركتي نسبت   ساعت استرس بي   2ت كننده   در گروه درياف  
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 را در سـطح    داري افزايش معنـي   شمهاي كنترل و    به گروه 
)005/0<P(     براي گروه دريافت كننده مقدار  mg/kg3/0 و  

 هاي دريافت كننده مقـادير     براي گروه  )P>01/0 (در سطح 
mg/kg5/0ــوتين و1  و ــراي )P>001/0 (در ســطح  نيك  ب

- حركتي نشان ميسترس بي ساعت ا2گروه دريافت كننده 

هــاي  همچنـين مقايــسه ميـزان پلاســمايي هورمـون   .دهـد 
 زمان  در گروه دريافت كننده همACTHكورتيكوسترون و 

حركتـي    ساعت اسـترس بـي     2 نيكوتين و  mg/kg3/0 دوز
داري در  ا افـزايش معن ـ   شـم  هـاي كنتـرل و    نسبت به گروه  

    .دهد نشان مي)P>0001/0 (سطح
  

  بحث
 و  نيكوتينصفاقي   هش اثر تزريق درون   در اين پژو    

ها بر ميزان پلاسمايي    حركتي و تداخل عمل آن     استرس بي 
 سـر   70 و كورتيكوسـترون بـر روي        ACTHهاي  هورمون

دسـت آمـده     نتـايج بـه   . موش صحرايي نر بالغ بررسي شد     
و هــا  دوزي همــه تنهــا درنيكــوتين ،بيــانگر آن بــود كــه

ث تحريك ترشح   حركتي باع   ساعت استرس بي   2همچنين  
زمـان تزريـق     گردنـد و تـأثير هـم       هاي فـوق مـي    هورمون
 باعث تشديد اثر استرس     ،حركتي نيز  ين با استرس بي   نيكوت

- بر ميزان هورمون، به تنهايينيكوتينبه تنهايي و همچنين   

  .گرددالذكر ميهاي فوق
نيكوتين داراي اثرات فعال رواني و محرك ترشـح           
ها اسخ به انواعي از استرس    در پ  HPAهاي محور   هورمون

اند كـه مـصرف مـزمن       تحقيقات نشان داده  ). 20(باشد  مي
و  ACTHهـاي   نيكوتين باعـث افـزايش ترشـح هورمـون        

 ـ      هايي مـي  كورتيكوسترون در موش   ثير أشـود كـه تحـت ت
 ).21(شـود   هايي از قبيل شوك ضـربه بـه پـا، مـي           استرس
هـاي هـسته عـصبي جنـب بطنـي هيپوتـالاموس            خروجي

)PVN(،  ــرل محــور  از HPA داراي نقــش كليــدي در كنت
 ـ CRHطريق ترشح نوروهورمون   ثير عوامـل  أ و به دنبـال ت

مـزمن    مـصرف حـاد و     .)22(باشـد   زاي مختلف مـي   تنش
زا باعث افزايش فعاليت    نيكوتين به عنوان يك فاكتور تنش     

 و افزايش سطوح پلاسمايي     CRHهاي ترشح كننده    نورون
مصرف نيكوتين با واسطه    ). 23( گردد مي ACTH هورمون

باعـث تحريـك     )AVP( بيان ژن آرژنين وازوپرسـين     القاء
 شـود  مي ACTHدنبال آن افزايش ترشح       و به  CRHترشح  

)23(.   
ــق ،مــصرف نيكــوتين در هنگــام اســترس     از طري

هـاي نورآدرژنيـك باعـث تنظـيم         نـورون  تحريك فعاليت 
 دگـرد  مـي  CRHهاي ترشح كننده    افزايشي عملكرد نورون  

-اند كه ترمينـال   تحقيقات نوروآناتوميكال نشان داده    ).24(

هاي كورتيكوسترون و حركتي بر ميزان سرمي هورموني اثر مقادير مختلف تزريق درون صفاقي نيكوتين و استرس بيمقايسه: 1جدول 
ACTHهاي مورد پژوهش  در گروه  

  هورمون كورتيكوسترون
)μg/dl(  

  ACTHهورمون 
)Pg/ml(  

 هاي آزمايشگروه

056/0±465/0  كنتـرل  9/18±4/494 

054/0±503/0   شم  1/30±1/576 
088/0±823/0 ** 7/67±3/1008   )mg/kg3/0: نيكوتين با دوز (1تجربي **
067/0±686/0 * 9/39±6/793   )mg/kg5/0: نيكوتين با دوز (2تجربي *
068/0±642/0 * 2/47±6/800   )mg/kg1: نيكوتين با دوز (3تجربي *

051/0±701/0 *** 9/67±7/1069   )حركتياسترس بي (4تجربي ***
138/0±025/1 ****& 9/116±9/1920   )mg/kg3/0 نيكوتين+حركتياسترس بي (5تجربي &****

  .هاي كنترل و شم استبا گروه) P≥01/0(دار در سطح نشان دهنده اختلاف معني *    
  .هاي كنترل و شم استبا گروه) P≥005/0(دار در سطح نشان دهنده اختلاف معني **    
  . كنترلبا گروه) P≥001/0(دار در سطح نشان دهنده اختلاف معني ***    
  .هاي كنترل و شم استبا گروه) P≥0001/0(دار در سطح نشان دهنده اختلاف معني ****     

  . است3 و 2ربي هاي تجبا گروه) P≥0001/0( و در سطح 4 و 1هاي تجربي با گروه) P≥001/0(نشان دهنده اختلاف معنادار در سطح  &      
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هـاي  هاي گاباارژيك و گلوتاماترژيك در مجاورت نورون      
ــده   ــح كننـ ــد CRHترشـ ــرار دارنـ ــات ). 25(  قـ مطالعـ

ــشان داده ــال ن ــست  فارماكوژيك ــق آنتاگوني ــه تزري ــد ك ان
باعـث   ،PVN رسپتورهاي گلوتاماتي و گابا به درون ناحيه      

 .)26( گـردد  و كورتيكوسترون مي   ACTH تغيير در ترشح  
 افـزايش   PVNمسدود ساختن رسپتورهاي گلوتامـاتي در       

حركتـي  ترشح كورتيكوسترون را در پاسخ به اسـترس بـي         
 مسدود ساختن رسپتورهاي گابا     ، در حالي كه   ،كندمهار مي 

شده با اسـترس     باعث افزايش ترشح كورتيكوسترون القاء    
هاي گلوتامات  رحال ورودي ه به). 27( حركتي مي گردد  بي
را در   CRHهاي ترشح كننده     نورون ،PVNگابا به درون     و

نفـرين را    ويژه اثر نوراپي   سطح پايه و در برابر استرس و به       
). 20( نمايـد در هنگام استرس در ايـن بخـش تنظـيم مـي           

زا مــصرف مــزمن نيكــوتين بــه عنــوان يــك عامــل تــنش
ي جديـد   زا را بـه عوامـل اسـترس       HPAحساسيت محور   

  ). 23 (دهدافزايش مي
ــشان داده   ــد كــه ظهــور تحقيقــات ن در  C-FOSان
 بـه دنبـال اسـترس       AVP  و CRHهاي ترشح كننده    نورون

يابد و اين تركيـب باعـث افـزايش حـساسيت           افزايش مي 
مـصرف   ).20( گرددبه مصرف نيكوتين مي    NHPAمحور  

نيكوتين باعث بالانس اثر تحريكـي گلوتامـات و مهـاري           
-نـورون  ا در ضمن شوك ضربه به پا و افزايش پاسـخ    گاب

 .شـود هـا مـي   در مقابـل اسـترس  CRHهاي ترشح كننـده   
حركتـي، شـناي    هـاي مختلفـي نظيـر بـي       دنبال اسـترس   به

فرونتـال   اجباري و غيره ترشح گلوتامات در كورتكس پره       
 يابـد مياني، هيپوكامپ و ناحيه مركزي آميگدال افزايش مي       

 به وسيله عوامـل     HPAتحريك محور   همچنين  . )29،  28(
هـاي گلوماترژيـك بـه       وابسته به عملكـرد ورودي     ،زاتنش

مصرف مزمن نيكـوتين باعـث      ). 30( باشدمي PVNناحيه  
در پاسخ به    PVNترشح گلوتامات و كاهش شديد گابا در        

 گـردد  مي HPAشوك ضربه به پا و افزايش فعاليت محور         
 طريق كاهش ترشح    حركتي و سرما از   هاي بي استرس ).7(

باعث افـزايش فعايـت محـور        PVNگابا در هسته عصبي     

HPA 31( گرددمي .(  
 هاي گابا به درون   عنوان گيرنده  تزريق موسيمول به    

PVN            مانع افزايش كورتيكوسـترون پلاسـما در پاسـخ بـه
كـه مـسدود سـاختن       درحـالي  ،گرددحركتي مي استرس بي 

باعث  B ورهاي گاباطور ويژه رسپت و به Aرسپتورهاي گابا 
هاي استرس). 32( گرددافزايش ترشح كورتيكوسترون مي   

 باعـث كـاهش     ، نظير شوك ناشي از ضربه بـه پـا         ،مختلف
صـورت   و اين كـاهش در     شود مي PVNدار گابا در    معني

همچنـين  ) 20( گـردد چند برابر مي  تا  مصرف نيكوتين دو    
-دهعنوان آگونيست گيرن  بهPVNتزريق ساكلوفن به درون     

هــا بــر ترشــح هــاي گابــا مــانع از اثــر افزايــشي اســترس
هـاي صـحرايي تحـت تيمـار بـا          كوتيكوسترون در مـوش   
  ). 20( گرددنيكوتين و غيرتيمار مي

ــه  ورودي   ــاي گاباارژيـــك بـ ــه  PVNهـ از ناحيـ
ــه اســترياترمينايس و ورودي هــاي گلوتاماترژيــك از ناحي

 كـه در    باشـند فرونتال و هيپوكامپ مي    مياني كورتكس پره  
هـاي  و سـطوح پلاسـمايي هورمـون       PVNتنظيم عملكرد   

تجويز كاينوريـك اسـيد     ). 22( دخالت دارند  HPAمحور  
باعث افزايش ترشـح كورتيكوسـترون در        PVNبه اطراف   

-هـاي صـحرايي مـي     حركتي در موش   پاسخ به استرس بي   

 باعـث   ، از جمله مـصرف كوكـائين      ،زا عوامل تنش   و گردد
 و CRH1يوملانوكـورتين، رسـپتور     افزايش بيـان ژن پرواپ    

AVPv1b  هـاي كورتيكـوتروپ هيپـوفيز قـدامي         در سلول
   ).21( گرددمي

جاكـــه ســـطوح افـــزايش يافتـــه هورمـــون از آن  
 باعث بـروز انـواعي از       ،گلوكوكورتيكوئيدي در درازمدت  

 ،كـه  گردد و با توجه بـه آن    اختلالات جسماني و رواني مي    
ن هـر دو باعـث      هاي مختلـف و مـصرف نيكـوتي       استرس

زمان هر   گردند و تأثير هم   ها مي افزايش ميزان اين هورمون   
ــون  ــيش هورمـ ــيش از پـ ــزايش بـ ــاي دو باعـــث افـ هـ

تـأثير  شود، لذا به افرادي كه تحت       گلوكوكورتيكوئيدي مي 
 بيشتر از افراد عادي توصيه      ،باشندهاي بيشتري مي  استرس

دار  نسيگار و ساير تركيبات نيكـوتي   گردد كه از مصرف     مي



 كوتين حركتي با ني بررسي اثر تداخل عمل استرس بي
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Abstract 
Introduction: Nicotine is the alkaloid used by millions of people 
around the world through smoking and at the same time these 
people also exposed to some kind stressors that effect on body 
including endocrine system. The aim of this study was to 
investigate the interference of nicotine and immobility stress on 
plasma levels of hormones of ACTH and corticosterone in mature 
male rats. 
Method: In this empirical research study, we used 70 mature 
male Wistar rats were enrolled as the control, sham and 
experiment groups randomly. 3 experimental groups of different 
types received doses of 0.3, 0.5 and 1 mg/kg BW nicotine, and 2 
experimental group, one received for 2 hours immobility stress 
and other for 2 hours immobility stress and other plus nicotine 
with doses of 0.3 mg/kg BW and the sham group received 1cc of 
saline intraperitoneally for 5 days. 24 hours after the last 
injection, mice were bled from the heart and were measured 
hormones ACTH and corticosterone levels. The data were 
evaluated using ANOVA and Tuky test. 
Results: The results showed that the nicotine at different doses 
and immobility stress and immobility stress with nicotine 
increases plasma levels of ACTH and corticosterone hormones. 
Discussion and conclusion: According to the result of this study it 
can be concluded that the effect of immobilization stress and 
nicotine enhances the stimulatory effects of nicotine and stress 
on corticosterone and ACTH. 
Keywords: Nicotine, immobility stress, ACTH, Corticosterone, 
Rat. 
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