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 مجلة دانشگاه علوم پزشكي بابل
 89-82 ، صفحه9315فروردین ، 4، شماره دهمجهدوره 

 

اثر مهار موقت هسته اکومبنس در پاسخ به استرس مزمن شوک الکتریکی کف پا در موش 

 NMRIکوچک آزمایشگاهی ماده نژاد 

 

 ، 1(MSc) ، فاطمه افتخاری1(MSc) ، ژیلا رضاییان1(PhD، مریم خسروی )2(PhD، هدایت صحرایی )1(MSc) فاطمه نیکائیلی

 1(MSc) ، فاطمه قمری2* (MSc) ناهید سراحیان

 

 

 واحد تهران شمال گروه زیست شناسي، دانشكده علوم زیستي، دانشگاه آزاد اسلامي-9

 تهران نشگاه علوم پزشكي بقیة الله )عج(رکز تحقیقات علوم اعصاب، دام-8

 

 19/11/39:، پذیرش22/2/39:، اصلاح22/12/32: دریافت

 خلاصه
در  اما نقش این هسته در کاهش عوارض استرس بخوبي شناخته نشده است.است س مشاهده شده تغییر فعالیت نورونهای هسته اکومبنس در حین استر :سابقه و هدف

 این مطالعه اثر مهار موقت هسته اکومبنس بر تغییرات متابولیكي استرس در موش های ماده بررسي شد.

هسته اکومبنس بصورت  انجام شد. گرم 82±3انگین وزني با می NMRI موش کوچک آزمایشگاهي ماده نژادسر  42روی  بر این مطالعه تجربي ها:مواد و روش

دقیقه قبل از القا شوک الكتریكي کف پا به  5و یا سالین به مدت چهار روز متوالي هر روز  %8گذاری شد. پس از یک هفته بهبودی لیدوکایین  یكطرفه و دوطرفه کانول

 تاخیر در غذاخوردن به عنوان پارامترهای متابولیكي استرس سنجیده شد. حیوانات تجویز شد. کورتیكوسترون پلاسما، آب و غذای دریافتي و
 تاخیر در غذا(. همچنین موجب افزایش >009/0pشد)( 5/4±3/0( در مقایسه با گروه کنترل )92±2/0پلاسما ) تنهایي موجب افزایش کورتیكوستروناسترس به ها:یافته

مهارموقت هسته اکومبنس اثر استرس را در تغییرات (. >05/0p)گردید( %24±5/5و غذای دریافتي )( %20±5/4آب ) و کاهش (>09/0p،%892±2/1خوردن )
موقت هسته اکومبنس اثر  مهار .(>09/0p، %915±6/2)اکومبنس چپ عملكرد قویتری داشت  کهتغییر نداد و اثر استرس را در میزان آب دریافتي مهار کرد  کورتیكوسترون

و مهار هسته ( >09/0p، %864±2/90)دریافتي خنثي کرد. مهار موقت هسته اکومبنس راست اثر استرس را درزمان تاخیر در غذاخوردن تقویت استرس را درمیزان غذای 
  کرد. اکومبنس چپ آن را مهار

در عین حال این تاثیر نوعي سوگیری در  ،شدمهار موقت هسته اکومبنس مي تواند در کاهش اثرات متابولیكي استرس موثر بانتایج مطالعه نشان داد که  گیری:نتیجه

 عملكرد هسته اکومبنس سمت راست و چپ را از خود نشان مي دهد.

  .لیدوکائین، موش، هسته اکومبنس، استرس، مهار موقت :های کلیدیواژه   

 

                                                      
 .این مقاله حاصل پایان نامه فاطمه نیكاییلي دانشجوی کارشناسي ارشد فیزیولوژی دانشگاه آزاد تهران شمال مي باشد 

 ناهید سراحیان :مقاله ولمسئ*

  E-mail: sarahiannahid@yahoo.com                                089-86982826 تلفن: : تهران، نیاوران، دانشگاه علوم پزشكي بقیه الله )عج(، مرکز تحقیقات علوم اعصاب.آدرس

 مقدمه
مهمترین محل تاثیر استرس در بدن را مغز دانسته اند و اعتقاد بر این است 

کنون مطالعات . تا(9)بي اولین واکنش دهنده به استرس مي باشد که دستگاه عص

بسیار زیادی برای بررسي نقش بخش های مختلف مغز در مدیریت استرس و یا 

که در مطالعات حیواني مشخص شده  در بروز عوارض استرس انجام شده است و

استرس منجر به اختلال در علایم متابولیكي و هورموني در موش های بزرگ و 

گلوتاماتي در هسته  NMDAی کوچک آزمایشگاهي مي شود و مهار گیرنده ها

اکومبنس و یا مهار موقت این هسته موجب مهار اثرات هورموني و متابولیكي 

. همچنین در مطالعات انساني، تحقیقاتي که با استفاده از (8و3)استرس مي شود 

fMRI  انجام شده نشان دهنده تغییر فعالیت بخش های مختلف مغز از قبیل

. با این (4و5)هیپوکمپ، آمیگدال و قشر پیش پیشاني در هنگام بروز استرس است 

 وجود تحقیقات گسترده ای نیاز است تا نقش بخشهای مختلف مغز در بروز اثرات 

 

به استرس منجر  له اثرات متابولیكي آن مشخص شود.ممختلف استرس از ج

که طي فعالیت ( میشود HPA) فوق کلیه-هیپوفیز-هیپوتالاموس فعالیت محور

نتریكولار هیپوتالاموس و هورمون  این محور فاکتور رها کننده هسته پاراو

در پاسخ به  از هیپوفیز قدامي ترشح مي شوند.( ACTH) آدرنوکورتیكوتروپین

قشر  کورتیكوسترون( از-)کورتیزول ترشح گلوکوکورتیكوئیدها ACTH هورمون

در ارتباط با نقش هسته اکومبنس در زمان  .(6) غده فوق کلیه صورت مي گیرد

مسیرهای مختلف مغزی که در استرس و استرس کمتر کار شده است، بنابراین 

مطالعات آناتومي و  با اینكه تعدادنیست.  روشنپاسخ به آن دخالت دارند، چندان 

روبرو بوده دی زیارشد  دهه گذشته با الكتروفیزیولوژی هسته اکومبنس در دو

در  در پاسخ به استرس چندان واضح نیست. این هستهنقش اما همچنان است، 

 اشارهنقش سیستم دوپامیني هسته اکومبنس در تعدیل استرس به تحقیقات قبلي، 
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 و همكاران فاطمه نیكائیلي ؛مهار موقت هسته اکومبنساسترس و 

 

 به پاسخ بروز در اکومبنس هسته نقش دهنده نشان . تحقیقات(2) شده است

 این در گابانرژیک و دوپامیني انتقال و نقل که است مشخص ،است بوده استرس

اکومبنس  هسته به دلیل ارتباط .کنند مي رتغیی مزمن و حاد استرس حین در هسته

 سنترال با اکومبنس هسته های پاسخ درگیری نتیجه در و آمیگدال سنترال با

ش آن در تغییر در این تحقیق سعي شد با مهار موقت این هسته به نق (2)آمیگدال 

علایم متابولیكي استرس مزمن پرداخته شود. لیدوکائین نوعي داروی بي حس 

 غشائي هایگیرنده روی بر نشستن در کلسیم با رقابت با کننده موضعي است که

 دپولاریزاسیون مرحله و شودمي سلولي غشای از سدیم عبور کنترل باعث عصبي

 . (1) دهدمي کاهش را عمل پتاسیل

دقیقه مي تواند باعث مهار موقت فعالیت  30از آنجایي که لیدوکایین بیش از 

عصبي شود در تحقیق حاضر از این دارو به منظور مهار موقت هسته اکومبنس 

 اکومبنس و هسته در نوروترانسمیترها تنوع به توجه حال با. (90)استفاده شد 

 و استرس در آنها دخالت بر شواهدی که آن در گلوتامات و دوپامین اهمیت

 مكانیسم آیا است، ممكن است این سوال پیش آید که موجود هسته این سوگیری

 است یا خیر؟ در مرتبط دوپامیني های گیرنده مهار به VTA مشابه لیدوکائین

ممانتین اشاره پاسخ به این سوال بایستي گفت همانطور که در مكانیسم عمل 

های وابسته به ولتاژ دریچه دار سدیمي مناطق فاقد میلین نورون گردید تمامي کانال

به همین دلیل نقش گیرنده یا  .(1)ها توسط لیدوکائین مهار مي شوند 

 بیماریهائي بروز به تواند مي مزمن استرس  نوروترنسمیتر اختصاصي وجود ندارد.

 فعالیت کاهش گوارش، دستگاه آسیب مغزی، و قلبي سكته و فشارخون مانند

 اعتیاد حتي و اضطراب افسردگي، مانند خو و خلق بیماریهای نیز و ایمني دستگاه

 بهداشتي های بودجه از عظیمي مقادیر ساله همه ماریهابی این که شود منجر

 عوارض و استرس کنترل رو این از .(99و98)دهند  مي اختصاص خود به را جهان

شود، برای این کار بایستي  مي محسوب دنیا بهداشتي های برنامه مهمترین از آن

مناطق درگیر در استرس شناخته شوند که یكي از این روش ها مهار موقت هسته 

های مختلف مغز به منظور مشخص نمودن نقش هر کدام از آنها در این زمینه 

است. با توجه به اینكه بخشي از هسته اکومبنس با آمیگدال مرتبط بوده و در 

تحقیقات قبلي دو نكته اساسي از انجائیكه در قش دارد، تعدیل عملكرد آمیگدال ن

ذیل بدون پاسخ مانده است، اول: آیا با توجه به توزیع نامتقارن گیرنده های 

دوپامیني و کوله سیستوکینین در هسته اکومبنس چپ و راست و نیز وجود 

آیا همین سوگیری  (93)سوگیری در هسته اکومبنس نسبت به پاداش به مورفین 

در پاسخ هسته اکومبنس به استرس دیده مي شود یا خیر؟ دوم: اینكه اگر چنین 

پاسخي وجود دارد آیا در جنس ماده نیز با توجه به تفاوت جنسیتي دیده شده در 

پاسخ به استرس این سوگیری صدق مي کند؟ برای این منظور در این مطالعه با 

مهار موقت هسته اکومبنس با استفاده از لیدوکائین پاسخ موش های آزمایشگاهي 

 کوچک ماده به استرس مزمن مورد بررسي قرار گرفت. 

 

 

 هامواد و روش

موش کوچک آزمایشگاهي ماده سر  42از مداخله ای –تجربيدر این تحقیق 

 6فس های گرم استفاده شد. حیوانات در ق 82±3با میانگین وزني  NMRI نژاد

 C84-88 °ساعته و درجه حرارت کنترل شده  98تایي با دوره روشنایي تاریكي 

سر حیوان مورد  6شدند. در هر سری آزمایش  و آب و غذای کافي نگهداری

از همه  شد. و غذای حیوانات طي آزمایش ثبت مقدار آب. استفاده قرار گرفت

نات قبل از شروع آزمایشها حیوانات اسمیر واژینال تهیه شد و سیكل جنسي حیوا

تمام  بررسي و همه حیوانات در فاز پرواستروس مورد آزمایش قرار گرفتند.

آزمایشها بر اساس پروتكل کار با حیوانات آزمایشگاهي کمیته اخلاق پزشكي 

تایي  6گروه  2حیوانات به صورت تصادفي در  دانشگاه بقیه الله )عج( انجام گردید.

انات گروه کنترل نه استرس القا شد و نه دارو تجویز شد، قرار گرفتند. به حیو

حیوانات گروه استرس هم فقط به مدت چهار روز تحت استرس قرار گرفتند. شش 

گروه دیگر از حیوانات بصورت یكطرفه راست و یا چپ و بصورت دوطرفه در ناحیه 

قای استرس اکومبنس کانولگذاری شدند و داروی لیدوکایین و یا سالین همراه با ال

 %8هیدروکلراید  محلول لیدوکائینداروی مورد استفاده در این آزمایش  تجویز شد.

گروهي . دهسته اکومبنس تزریق ش ه داخلبا استفاده از سرنگ هامیلتون ببود که 

. حیوانات توسط دریافت کردندسالین  از حیوانات نیز به جای دارو با همان حجم

بي  (mg/kg2-5( و دیازپام )mg/kg25-50)مخلوط کتامین هیدروکلراید 

 83هوش شدند و یک یا دو عدد کانول راهنما از جنس استیل زنگ نزن شماره 

برای هسته  (94) توسط دستگاه استریوتكس طبق مختصات اطلس پاکسینو

 شد( در سر حیوان کار گذاشته =5/4DV=،5/9ML=±، 9AP) اکومبنس

از جراحي به حیوانات یک هفته اجازه بهبودی داده شد. کانول  . پس(9)شكل 

بلندتر از کانول راهنما داخل  µ 500ا طول دندانپزشكي( ب G30تزریق )سر سوزن 

در هر  µL85/0آن قرار گرفت و دارو به آرامي توسط سرنگ هامیلتون با حجم 

ثانیه تزریق شد. استرس توسط دستگاه  30طرف در مدت زمان 

Communication Box ،به حیوانات  ایران( تهران، )ساخت شرکت برج صنعت

× عرض×)طول (cm 96×96×50قسمت مجزا ) 1القا شد. این دستگاه متشكل از 

های استیل است کف دستگاه دارای میله وارتفاع( از جنس پلكسي گلاس است 

این میله ها به ژنراتوری که به  سانتي متری از هم قرار گرفتند. 3/9که در فواصل 

میلي  60کامپیوتر متصل است وصل شده و ولتاژ و مدت زمان القا شوک )ولتاژ 

شود. در این ثانیه( توسط کاربر تعیین مي 60ت هرتز و به مد 90س ولت، فرکان

به مدت  1-93تحقیق شوک الكتریكي کف پا به صورت تصادفي بین ساعات 

 . (9)شكل  القا شد چهار روز متوالي

 

 

 
 
 
 

 

اکومبنس در موش  محل قرارگیری کانول راهنما در هسته .1شکل 

 کوچک آزمایشگاهی

 

ل از آزمایش به منظور سازش با محیط به اتاق حیوانات یک ساعت قب

به  دقیقه در دستگاه قرار گرفته آنگاه 80به مدت  آزمایش منتقل شدند سپس

. حیوانات گروه کنترل نیز قرار گرفتند کف پا شوک الكتریكيثانیه تحت  60مدت

در روز آخر آزمایش بین  .دقیقه بدون القا شوک در دستگاه قرار گرفتند 30به مدت 

صبح از سینوس رترواوربیتال واقع در گوشه چشم تمامي  99الي  1ساعات 
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Stress and Temporary Inhibition of Nucleus Accumbens;F. Nicaeili, et al 

 

دقیقه  5به مدت  3000حیوانات گروه کنترل و آزمایش خونگیری شد و با دور 

سانتریفیوژ شد. پلاسمای رویي جهت سنجش هورمون کورتیكوسترون جمع آوری 

ت الایزا گردید و سپس با استفاده از کیت سنجش هورمون کورتیكوسترون )کی

( با DRG-Germanyکورتیكوسترون موش بزرگ آزمایشگاهي از شرکت 

میزان آب و غذای همچنین،  سنجیده شد.نانومتر  450روش الایزا در طول موج 

به عنوان معیارهای نیز دریافتي، تغییرات وزن و زمان تاخیر در غذا خوردن 

ساعاتي خاص به به این صورت که هر روز طي  متابولیكي استرس سنجیده شد.

سي سي آب در قفس ها گذاشته مي شد و  30گرم غذا و  90ازای هر حیوان 

ساعت اندازه گیری مي شد. همچنین،  84میزان آب و غذای دریافتي حیوانات طي 

 اندازه مشخص ساعتي طي متوالي روز چهار مدت به روز نیز هر حیوانات وزن

شدند و از  ه قفس هایشان بازگرداندهانات بحیوپس از اتمام القا استرس . شد گیری

هایشان تا زماني که اولین موش شروع به مدت زمان قرارگیری حیوانات در قفس

شد و به عنوان زمان تاخیر با زمان سنج به صورت ثانیه ثبت غذاخوردن مي کرد 

اطلاعات به دست آمده ثبت گردید.  از سنجش استرس در غذا خوردن و معیاری

انحراف معیار بیان شد. به منظور تجزیه و تحلیل اطلاعات از ±نبه صورت میانگی

)با در نظر گرفتن سمت، استرس و لیدوکائین به طرفه  سهآزمون آنالیز واریانس 

معني دار در  >05/0pو  استفاده شدعنوان سه فاکتور( و به دنبال آن تست توکي 

 نظر گرفته شد.

 
 

 یافته ها
ون پلاسما در اثر تجویز مزمن تغییرات میزان غلظت کورتیکوستر

استرس به صورت معني داری : لیدوکایین و القا شوک الکتریکی کف پا

(009/0P< ،موجب افزایش میزان کورتیكوسترون پلاسما شد. از سویي دیگر )

مهار موقت هسته اکومبنس راست و چپ در تغییرات میزان کوتیكوسترن پلاسما 

  (.8اثر استرس را تغییر نداد )شكل 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

تغییرات میزان غلظت کورتیکوسترون پلاسما در اثر تجویز  .2 شکل

 کایین و القا شوک الکتریکی کف پامزمن لیدو
داری ياختلاف معن ***p>009/0سر حیوان است.  6انحراف معیار استاندارد برای ±اطلاعات میانگین

 نسبت به گروه کنترل مي باشد.

 

اخل هسته اکومبنس بر میزان آب دریافتی تاثیر تجویز لیدوکائین د

استرس منجر به کاهش آب : در حیوانات مواجه شده با استرس مزمن

(. از سویي دیگر، تجویز لیدوکائین داخل اکومبنسي در >05/0pدریافتي شد )

سمت چپ و راست موجب افزایش آب دریافتي گردید. پاسخ دیده شده در 

مبنس چپ موجب افزایش فوق العاده زیاد اکومبنس چپ قوی تر بود و مهار اکو

 (.3( )شكل >05/0pآبنوشي شد )

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

تاثیر تجویز داخل اکومبنسی لیدوکایین بر میزان آب  .2 شکل

 دریافتی در حیوانات پس از القای استرس مزمن.
توجه به آن و برای سایر روزها با  در نظر گرفته شد 900نتایج حاصل برای گروه ها در روز اول برابر 

سر حیوان است.   6انحراف معیار استاندارد برای ±محاسبه شده است )درصد گیری(. اطلاعات میانگین
05/0p<*  09/0وp<**.اختلاف معناداری نسبت به گروه کنترل مي باشد 

 

لیدوکایین بر القا استرس مزمن و تجویز داخل هسته اکومبنس 

ای دریافتي گردید استرس موجب کاهش غذ میزان غذای دریافتی:

(05/0p< از طرفي، تجویز لیدوکایین به صورت دوطرفه موجب کاهش غذای .)

(. همچنین تجویز لیدوکایین به اکومبنس چپ موجب >05/0pدریافتي شد )

افزایش اندکي در میزان غذای دریافتي گردید که این افزایش دریافت غذا از نظر 

 (.4آماری چندان چشمگیر نیست )شكل 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

تجویز داخل اکومبنسی لیدوکایین بر میزان غذای دریافتی  .9شکل

 پس از القای استرس مزمن.
و برای سایر روزها با توجه به آن  در نظر گرفته شد 900ز اول برابر نتایج حاصل برای گروه ها در رو

سر حیوان است.  6انحراف معیار استاندارد برای ±محاسبه شده است )درصدگیری(. اطلاعات میانگین
05/0<p*  09/0و<p** داری نسبت به گروه کنترل مي باشد.ي اختلاف معن 
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 و همكاران فاطمه نیكائیلي ؛مهار موقت هسته اکومبنساسترس و 

 

تاثیر استرس مزمن بر زمان تاخیر در غذاخوردن و تاثیر تجویز 

استرس باعث افزایش زمان تاخیر : داخل هسته اکومبنس لیدوکایین بر آن

صورت دو طرفه (. همچنین، مهار هسته اکومبنس به >09/0pدر غذا خوردن شد )

و بصورت مهار اکومبنس چپ اثر استرس را مهار کرد و موجب کاهش زمان تاخیر 

 (.5خوردن گردید )شكل  در غذا

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

تاثیر تجویز مزمن داخل هسته اکومبنسی لیدوکایین بر  .5 شکل

 زمان تاخیر در غذا خوردن پس از القای شوک الکتریکی کف پا
و برای سایر روزها با توجه به آن  در نظر گرفته شد 900ا در روز اول برابر نتایج حاصل برای گروه ه

سر حیوان است.   6انحراف معیار استاندارد برای ±محاسبه شده است )درصد گیری(. اطلاعات میانگین
05/0p<*  09/0وp<**.اختلاف معناداری نسبت به گروه کنترل مي باشد 

 

  بحث و نتیجه گیری

که هسته اکومبنس در رابطه با پاسخ های خص شد مشدر این تحقیق 

متابولیكي استرس سوگیری دارد. نتایج حاصل از این تحقیق به طور مشخص مي 

تواند در شناخت ما حداقل از هسته اکومبنس و پاسخ های آن در استرس مزمن 

کمک کند و این یافته ها ممكن است در طراحي روش های مدیریت استرس 

اطق مختلف مغز در پاسخ به استرس و همچنین طراحي مبتني بر نقش من

داروهایي برای کنترل این ناحیه از مغز در هنگام استرس مفید باشد. مطالعات 

دیگری نشان داده اند که تخریب دو طرفه هسته اکومبنس یا استریاترمینالیس 

)فیبرهای عصبي که از آمیگدال به هسته اکومبنس مرتبط است(، اثرات تعدیل 

احتمالا  را مهار مي کند کهبي ناشي از تزریق سیستمیک گلوکوکورتیكوئیدها عص

اطلاعات از هسته قاعده ای جانبي آمیگدال و هیپوکامپ به هسته اکومبنس 

 فرستاده شده و در آنجا همگرایي پیدا نموده و در تثبیت حافظه نقش داشته باشد.

مگیری در میزان نتایج تحقیق حاضر نشان داد، استرس موجب افزایش چش

کورتیكوسترون پلاسما گردید که این نتیجه با نتایج کار دیگر محققان همخواني 

 . همانطور که در بخش مقدمه توضیح داده شد، از آنجایي که استرس(3و95)دارد 

 های هورمون افزایش نتیجه در و HPA محور بیشتر فعالیت اعثب

 (96)مي شود  استرس های نشانه مهمترین از یكي عنوان به گلوکوکورتیكوئیدی،

 سترون پلاسما قابل پیش بیني بود. انتظار افزایش کورتیكو

لیدوکایین چه بصورت  تجویز از سویي دیگر، مهار هسته اکومبنس توسط

یكطرفه و چه دوطرفه نتوانست با اثر استرس مقابله کند و در نتیجه نتوانست 

باعث کاهش میزان کورتیكوسترون پلاسما شود. از آنجایي که در زمینه مهار 

آن در میزان کورتیكوسترون پلاسما کمتر کار شده موقت هسته اکومبنس و اثر 

است ولي مشاهدات ما در موش های بزرگ آزمایشگاهي موید آن است که مهار 

موقت بخش پوسته آکومبنس راست موجب کاهش میزان کورتیكوسترون پلاسما 

و مهار موقت پوسته اکومبنس چپ موجب افزایش میزان کورتیكوسترون پلاسما 

 مغز بودن کوچک دلیل . البته باید در نظر داشت در تحقیق حاضر به(8)مي شود 

تزریق شده است و  مغزی هسته آزمایشگاهي لیدوکائین به کل کوچک های موش

ممكن است مهار جداگانه بخش های پوسته و هسته اکومبنس در موش های 

این  کوچک نیز اثرات متفاوتي را به دنبال داشته باشد. نتایج به دست آمده در

تحقیق نشان داد که استرس مزمن در موش های کوچک آزمایشگاهي ماده باعث 

 تحریک طریق از استرس تحقیقات دیگر نشان داده اند کاهش آبنوشي شد. البته

 ولي .(92)شود  مي آبنوشي افزایش موجب وازوپرسین و CRF همزمان ترشح

شد که ممكن است نشان دهنده تاثیر جنسیت بر  معكوس ما تحقیق این امر در

از آنجایي که در این مورد تحقیقات مستدل و متنوعي دیده نمي  .استرس باشد

رد است وشود به همین دلیل تنها استدلال ما احتمالا دخالت جنسیت در این م

جنس نر چه در ماده در  البته باید در نظر داشت که هورمون های جنسي چه در

مي توانند موثر باشند، اما نقش دقیق این هورمون ها در بروز بروز اثرات استرس 

اثرات استرس به خصوص در پدیده هایي مانند آبنوشي و تغذیه هنوز به خوبي 

 پاراونتریكولار هسته در سلولي بندی سازمان مشخص نشده است. از طرفي

 تعداد بیشترین و است متفاوت نر های موش با ماده های موش در هیپوتالاموس

و در موش  CRF حاوی های در موش های ماده نورون را هسته این های نورون

 . (92)دهند  مي های نر نورون های حاوی وازوپرسین تشكیل

 .بین هسته اکومبنس سمت راست و سمت چپ در پاسخ ها تفاوت وجود دارد

احتمالا اکومبنس راست و چپ تفاوت های مورفولوژیكي یا ساختاری با هم دارند 

این تفاوت مورفولوژیكي ممكن است به دلیل تفاوت در تعداد نورون های هر 

ست به خاطر بخش یا در ارتباطات این نورون ها باشد. این اختلاف ممكن ا

یكسان نبودن گیرنده های نوروترنسمیتری نیز باشد قبلا ثابت شده است در هسته 

اکومبنس سمت راست و سمت چپ توزیع و تراکم گیرنده های دوپامیني و گیرنده 

های کوله سیستوکینیني یكسان نیستند و یا این اختلاف ممكن است به این دلیل 

رسي قرار دادیم پس پاسخ ها ممكن است به باشد که چون ما کل هسته را مورد بر

هر کدام از این بخش ها مرتبط باشد. در استرس مزمن با مهار هسته اکومبنس 

سمت چپ آبنوشي فوق العاده زیاد شده است اما با مهار هسته اکومبنس سمت 

راست آبنوشي اندکي افزایش یافته است. القا استرس مزمن در موش های ماده 

دریافتي شده است. در تحقیقات قبلي که بر روی جوندگان  باعث کاهش غذای

 شود مي حیوانات در غذا مصرف کاهش باعث استرس صورت گرفت مشخص شد

 علاوه استرس مهم اثرات از یكي. (91)که این نتیجه با تحقیق ما همخواني دارد 

باشد که این تغییر  مي غذا دریافت الگوی تغییر اجتماعي،-يروان رفتار در تغییر بر

در الگوی تغذیه مي تواند به صورت پرخوری و یا کاهش در میزان غذای دریافتي 

تحقیقات متعددی بیان کردند که استرس مزمن در انسان باعث  .نمود پیدا کند

افزایش غذای دریافتي و در موش های بزرگ و کوچک آزمایشگاهي موجب 

 به لیدوکایین . نتایج نشان دادند که تجویز(80)کاهش غذای دریافتي مي گردد 

 چپ اکومبنس به آن تجویز غذای دریافتي و کاهش در موجب دوطرفه صورت

 غذای میزان در افزایش این البته گردید. دریافتي غذای میزان افزایش موجب

سمت چپ هسته اکومبنس در مهار  .نیست چشمگیر چندان آماری نظر از دریافتي
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استرس نسبت به سمت راست هسته اکومبنس نقش مهم تری دارد چون با مهار 

وی تری ایجاد کرده است و باعث افزایش غذا خوردن شده آن استرس پاسخ ق

روز آخر اثر استرس  نتیجه سوگیری در هسته اکومبنس دیده مي شود. در است در

، ممكن است به خاطر این مسئله است دلیل اول ایجاد آنورکسي معكوس شد که

ر باشد که موش ها در روز اول استرس در فاز استروژني بودند و استروژن با اث

استرس مقابله مي کند اما در روز چهارم استرس در فاز پروژستروني بودند، دلیل 

دوم به خاطر استرس های مزمن است. سوگیری در هسته اکومبنس سمت راست 

و هسته اکومبنس سمت چپ دیده مي شود اما این سوگیری به گونه ای است که 

استرس مزمن  .اثرات استرس در هسته اکومبنس سمت چپ کم تر شده است

 دیگر نتایج با نتیجه این موجب افزایش زمان شروع در غذا خوردن شد که

 تغییردر اثر  زمان تاخیر در غذا خوردن است . ممكن(89)دارد  همخواني محققین

اکومبنس مهار هسته  پیدا کرده باشد.استرس افزایش  شدن هورموني و مزمن فاز

سمت راست و سمت چپ موجب افزایش زمان شروع در غذا خوردن شد اما مهار 

نقش  . دلیل این امر ممكن استهسته اکومبنس سمت چپ اثر قوی تری داشت

. (93)مهم اکومبنس چپ در اعمال حرکتي نسبت به اکومبنس سمت راست باشد 

اکومبنس سمت چپ اثر استرس را مهار کرده است اما مهار هسته اکومبنس هسته 

سمت راست اثر قوی تری داشته است که نوعي سوگیری محسوب مي شود. از 

تحقیق حاضر دریافتیم که، مهار موقت هسته اکومبنس مي تواند در کاهش اثرات 

ی در عملكرد متابولیكي استرس موثر باشد و در عین حال این تاثیر نوعي سوگیر

که این امر نشان  هسته اکومبنس سمت راست و چپ را از خود نشان مي دهد.

این  استرسي است. های پاسخ بروز به نسبت هسته این در سوگیری وجود دهنده

در  که اکومبنس چپ نسبت به اکومبنس راست کارایي بیشتری را نشان داده است

. بایستي در نظر داشت که سوگیری (3)دیده شده است  تحقیقات قبلي نیز این امر

یا عدم عملكرد یكسان در بخش های مختلف چپ  (Brain laterality)در مغز

در موارد متعدد و در مورد مناطق قشری  (Brain asymmetry) و راست مغز

. (88)و زیر قشری مغز از جمله آمیگدال، هیپوکمپ و قشر مخ مشخص شده است 

در این زمینه  يتحقیقات استلازم  به دلیل اهمیت مدیریت استرس و مقابله با آن،

تا نقش هسته  انجام شودبا داروهای بیشتر و انجام تستهای الكتروفیزیولوژی 

 تر مشخص گردد.   اکومبنس در هنگام بروز استرس واضح

 

 
 تقدیر و تشکر

تشكر و  نشگاه بقیه الله )عج(مرکز تحقیقات علوم اعصاب دابدینوسیله از 

 قدرداني مي گردد.
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ABSTRACT 

BACKGROUND AND OBJECTIVE: Activity changes in the neurons of nucleus accumbens during stress have been 

previously identified. However, the role of nucleus accumbens in diminishing stress-induced side-effects is not fully 

understood. In this study, we aimed to evaluate the effects of temporary inactivation of nucleus accumbens on stress-

induced metabolic changes in female mice.  

METHODS: This experimental study was performed on 48 female NMRI mice with an average 27±3 g. The nucleus 

accumbens was unilaterally and bilaterally cannulated. After one week of recovery, 2% lidocaine or saline was 

administered in mice for four consecutive days (5 min per day) before inducing electric shock to the sole of the foot. 

Plasma corticosterone level, food and water intake, and delay in eating were assessed as stress-induced metabolic 

parameters.  

FINDINGS: Stress lonely, caused an increase in plasma corticosterone (17±0.8) compared with the control group 

(4.5±0.3) (p<0.001). It also, caused an increase delay in eating (%218±9.8, p<0.01) and, decrease water (%80±4.5) and 

food (%84±5.5) intake (p<0.05). Temporary inactivation of nucleus accumbens did not affect the stress-induced 

changes in plasma corticosterone, and it suppressed the effect of stress on the amount of water intake; inactivation of 

the left nucleus accumbens was more effective (%195±7.6, p<0.01). Temporary inactivation of nucleus accumbens 

neutralized the effect of stress on the amount of food intake. Temporary inactivation of the right nucleus accumbens 

augmented the effect of stress on delay in eating (%264±10.8, p<0.01), and inactivation of the left nucleus accumbens 

could suppress this effect. 

CONCLUSION: It seems that temporary inactivation of nucleus accumbens can be effective in diminishing stress-

induced metabolic changes. However, this influence is indicative of asymmetry in the function of right and left nucleus 

accumbens.  

KEY WORDS: Lidocaine, Mice, Nucleus accumbens, Stress, Temporary inactivation. 
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