
www.SID.ir

Arc
hive

 of
 S

ID

 1393سال هجدهم، شماره اول، فروردين و ارديبهشت مجله پزشكي هرمزگان، 

  :لنويسنده مسئو
  سيدابراهيم حسيني دكتر 

واحد علوم و شناسي  گروه زيست
   دانشگاه آزاد اسلامي  فارستحقيقات
   ايران- فارس

  +98 917 1183917: تلفن 
  :پست الكترونيكي

ebrahim.hossini@yahoo.com 

  
 آدرنال –حركتي بر عملكرد محور هيپوفيز  اثر تداخل عمل مصرف مورفين با استرس بي

 هاي صحرايي نر بالغ  در موش
  

   2 مژده حيدري  1 سيدابراهيم حسينيدكتر 
  نشگاه فرهنگيان شيراز  دا،  شناسي كارشناس ارشد گروه زيست 2   دانشگاه آزاد اسلامي، واحد علوم و تحقيقات فارس  ،شناسي دانشيار گروه زيست 1

  11-20  صفحات 93فروردين و ارديبهشت   اول  شماره جدهمهمجله پزشكي هرمزگان  سال 

  دهيچك
شود و مورد مصرف و  استخراج مي) Papaver Somniferum(مورفين آلكالوئيدي است كه از گياه خشخاش  :مقدمه

حركتي، سلامت انسانها را  هاي مختلف از جمله بي  استرسزمان باشد و هم سوء مصرف ميليونها نفر در سراسر دنيا مي
اين مطالعه با هدف بررسي تداخل عمل استرس بي حركتي و مصرف مورفين بر ميزان كورتيكوسترون و . نمايند تهديد مي

  .هاي صحرايي نر بالغ انجام شد در موش) ACTH(آدرنوكورتيكوتروپين 
 گروه ده تايي شامل 7حرايي نر بالغ نژاد ويستار به صورت تصادفي به  موش ص70تجربي، در اين مطالعه  :كاروش ر

، 10 گروه تجربي، مورفين را به صورت درون صفاقي به ميزان 3.  دسته تجربي تقسيم شدند5گروههاي شاهد، كنترل و 
حركتي به  ساعت استرس بي2 ساعت استرس بي حركتي و ديگري 2 و دو گروه ديگر نيز يكي به مدت mg/kgBW30 و 20

 روز 5 سرم فيزيولوژيك را به صورت درون صفاقي، براي مدت cc1و گروه شاهد روزانه ) mg/kgBW30(همراه مورفين 
 و كورتيكوسترون ACTHگيري به عمل آمد و ميزان  ها خون  ساعت پس از آخرين تزريق از قلب موش24. دريافت داشتند

  . و توكي مورد ارزيابي قرار گرفتندANOVAهاي  با كمك آزمون ها داده. گيري شد اندازه
 و كورتيكوسترون ACTHها نشان داد كه مورفين در دوز حداكثر و استرس بي حركتي باعث افزايش  يافته :نتايج

  .شود حركتي باعث تقويت اثر هر يك به تنهايي مي زمان مورفين با استرس بي تجويز هم ثيرأگردند و ت مي
 لذا با .شود  و كورتيكوسترون ميACTHحركتي باعث تشديد اثر يكديگر بر ترشح  رس بيمورفين و است :گيري تيجهن

به  توان به نقش استرس و مصرف مورفين در بروز و يا آگاهي از نحوه پيشگيري از بيماريها، انجام تحقيقات بيشتر مي
  .ها در نمونه انساني پي برد ويژه سايكوسوماتيك

   صحراييهاي  موش–  مورفين– ترونكورتيكوس -  ACTH:ها كليدواژه
  21/3/92:     پذيرش مقاله4/11/91:      اصلاح نهايي28/6/91: دريافت مقاله

  

  : مقدمه
هاي فيزيكي و رواني و همچنين اعتياد به مواد مخدر  تنش

يكي از مشكلات و معضلات جوامع مختلف در سطح دنيا 
در سراسر باشد كه سلامت عمومي بسياري از انسانها را  مي

ثيرات از أاي از اين ت بخش عمده. ثير قرار داده استأجهان تحت ت
آدرنال ، هيپوفيز، طريق تغيير در عملكرد محور هيپوتالاموس

)HPA (در يك . گردد و سيستم عصبي اتونوميك اعمال مي
هاي شغلي باعث افزايش  بررسي روشن شده است كه استرس

هاي  محرك ).1(شود  ميها  شديد ميزان پلاسمايي كاتكولامين
 از هسته عصبي CRHآور باعث افزايش ترشح  تنش

گردند و اين نوروهورمون با اثر  پاراونتريكولار هيپوتالاموس مي
 را ACTHتحريكي بر بخش قدامي هيپوفيز ترشح هورمون 

دهد و هورمون مذكور نيز ترشح كورتيكوسترون را  افزايش مي
اي صحرايي افزايش ه از بخش قشري غدد آدرنال در موش

ها از  زا و استرس گزارش شده است عوامل تنش ).2( دهد مي
طريق مراكز هيپوتالاموس و بالاتر از هيپوتالاموس مغزي و از 
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 را HPAهاي عصبي مركزي و محيطي محور  طريق سيستم
توانند منجر به  هاي مختلف مي استرس ).3( نمايند تحريك مي

يپوتالاموس و غدد آدرنال گردند هاي آندوكرين با واسطه ه پاسخ
ها را  و ترشح كورتيكوسترون را از بخش قشري و كاتكولامين

نتايج حاصل از ). 4( از بخش مركزي آدرنال تحريك نمايند
آنند كه افزايش ميزان هورمون گر هاي علمي بيان بررسي

 مشابه ،شود ها مشاهده مي كورتيزول كه متعاقب استرس
گام اضطراب و درد در ميزان اين تغييراتي است كه در هن

اند كه  مطالعات نشان داده. )5،6(شود  هورمون ديده مي
حركتي باعث تغييرات  از جمله استرس بي هاي حاد استرس
داري در فعاليت حركتي، اضطراب و اثرات ضددردي  معني
بر اساس نتايج برخي از مطالعات روشن شده  ).7،8( گردند مي

 باعث كاهش رشد و وزن موش هاي حركتي است كه استرس بي
مورفين آلكالوئيدي است با فرمول ). 9( شود صحرايي مي

 كه از گياه خشخاش با نام علمي C17H19NO3شيميايي 
papaver sominferumو داراي اثرات  گردد  استخراج مي

برخي از مطالعات نشان ). 10( ضددردي و روان شناختي است
هاي  اعث افزايش ترشح هورموناند كه مصرف اوپيوئيدها ب داده

هاي  ، انسولين و كاهش هورمونACTHرشد، پرولاكتين و 
TSH ،تستوسترون ،LHگردد  ، استراديول و اكسي توسين مي

مصرف مزمن مورفين باعث كاهش وزن بدن، افزايش ). 13-11(
مورفين ). 14( شود وزن غدد آدرنال و كاهش وزن تيموس مي

كه براي كاهش دردهاي حاد به يكي از ضددردهاي مهمي است 
گزارشات اخير ). 15( گيرد طور روزمره مورد استفاده قرار مي

علمي بيانگر آن هستند كه مصرف مورفين باعث تنظيم افزايشي 
گردد كه در  بيان و عملكرد رسپتورهاي گلوكوكورتيكوئيدي مي

گردد  نتيجه آن اثرات ضددردي و وابستگي به آنها نمايان مي
 به هر حال مصرف مزمن مورفين ممكن است باعث .)16،17(

نشان داده شده است كه . )18،19(ايجاد وابستگي و اعتياد گردد 
ها از طريق تحريك ترشح گلوكوكورتيكوئيدها و فعاليت  استرس

رسپتورهاي گلوكوكورتيكوئيدي واسطه عمل ضددردي مورفين 
  ). 20( باشند مي

ي رسپتورهاي مصرف مزمن مورفين باعث تنظيم افزايش
گيري ميزان  اندازه). 21( گردند گلوكوكورتيكوئيدي مي

هاي رفتاري  گلوكوكورتيكوئيدها در پلاسما در شرايط استرس

باشند  ها مي ثيرات رفتاري استرسأشاخصي براي بررسي ت
حركتي حاد باعث كاهش فعاليت حركتي  استرس بي. )21،22(

افسردگي ) 24(د ، احساس در)23(اي اضطراب  اختلالات حافظه
گردد و بسياري از اين تغييرات با واسطه  در حيوانات مي) 25(

ها و نوروترانسميترهاي القاء  تغييرات غيرطبيعي در ميزان هورمون
 باشد هاي اكسيداتيو مي شده با استرس و همچنين همراه با آسيب

اگرچه گلوكوكورتيكوئيدها در كوتاه مدت براي بقاء جانور  ).26(
هاي  هستند اما افزايش مزمن هورمونضروري 

گلوكوكورتيكوئيدي باعث بروز طيف وسيعي از اختلالات رواني و 
گردد و با توجه به آن كه بسياري از بيماراني كه در  جسماني مي

ثير استرس أشوند تا حدودي تحت ت بيمارستانها بستري مي
كين در بسياري موارد نيز به منظور تس گيرند و حركتي قرار مي بي

درد آنها راهي جز تجوير مورفين وجود ندارد و همچنين در 
برند در زمان ترك   كه از اعتياد رنج ميبيماراني بسياري از موارد،

 ثير تجويز داروهاي اوپيوئيدي جايگزين نظير متادون وأتحت ت
حركتي نظير بسته شدن به تخت، حتي در مراكز  استرس شديد بي

توانند   لذا بررسي عوامل مختلفي كه مي.گيرند بيمارستاني قرار مي
ها اثر گذارند امري لازم است و اين مطالعه  بر ميزان اين هورمون

حركتي و مصرف مورفين و  نيز با هدف بررسي اثرات استرس بي
آدرنال و ميزان -تداخل اين دو بر عملكرد محور هيپوفيز

 و كورتيكوسترون در موشهاي صحرايي نر ACTHهورمونهاي 
  .غ صورت گرفته استبال
  

  :روش كار
 در 1390تحقيق حاضر يك مطالعه تجربي است كه در سال 

در . دانشگاه آزاد اسلامي واحد علوم و تحقيقات فارس انجام شد
 سر موش صحرايي نر بالغ نژاد ويستار و با 70اين تحقيق از 

 روزه، تهيه 90 گرم و با سن حدود 200-220ميانگين وزني 
ورش حيوانات موسسه واكسن و سرم سازي شده از مركز پر

 گروه ده تايي شامل دو گروه 7ها به  نمونه. رازي استفاده شد
يك از  ابتدا هر.   گروه تجربي تقسيم شدند5كنترل و شاهد و 
هاي جداگانه قرار گرفتند و به منظور سازگاري  گروهها در قفس

در . شدحيوانات با محيط آزمايشگاه به آنها ده روز فرصت داده 
طول دوره تجويز، همه حيوانات از آب و غذاي يكسان و بدون 

 درجه 20-22محدوديت برخوردار بوده و در شرايط دمايي 
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 ساعت 12 ساعت تاريكي و 12گراد و نور طبيعي  سانتي
اصول اخلاقي كار با حيوانات . روشنايي قرار داشتند

كميته آزمايشگاهي در اين مطالعه رعايت و پروتكل تحقيق در 
ها در گروه كنترل تحت  موش. اخلاق دانشگاه به تصويب رسيد

 5هيچ تيماري قرار نگرفتند و حيوانات گروه شاهد نيز به مدت 
روز تحت تزريق درون صفاقي سرم فيزيولوژيك به عنوان 

هاي گروههاي تجربي مورفين در  موش. حلال دارو قرار گرفتند
 به ترتيب با دوزهاي  روز و5سه دسته، مورفين را براي مدت 

 و به صورت درون صفاقي دريافت mg/kgBW30 و 20، 10
حركتي نيز با كمك  و حيوانات گروه استرس بي )11(داشتند 
 الي 7 ساعت از ساعت 2روزانه به مدت  )restrainer) 9دستگاه 

حركتي قرار داده شدند   روز تحت استرس بي5 صبح به مدت 9
حركتي و مورفين بر   استرس بيو به منظور بررسي تداخل عمل

 پس از مشخص شدن دوز اپتيمم مورفين HPAعملكرد محور 
 2هم زمان  كننده مورفين با دوز اپتيمم، گروه تجربي دريافت
.  روز دريافت داشتند5حركتي را براي مدت  ساعت استرس بي

 صبح انجام شد و سپس در 9 الي 8كليه تجويزها در ساعت 
 صبح كليه حيوانات را با 9 الي 7ن روز ششم در ساعات بي

هوش خفيف قرار داده و آنگاه با شكافتن قفسه سينه  اترتحت بي
گيري به عمل   ميلي ليتري، از قلب حيوانات خون5به كمك سرنگ 

هاي خوني تهيه شده را جهت تهيه پلاسماي مورد  نمونه. آمد
 وارد نموده و سپس به منظور  EDTAهاي محتوي نياز، به لوله

هاي خوني تهيه شده،  هاي محتوي نمونه جداسازي پلاسما، لوله
 دور 5000 دقيقه در دستگاه سانتريفيوژ با سرعت 10براي مدت 

در دقيقه قرار داده شدند و سپس به ميزان مورد نياز از پلاسماي 
 -20تهيه شده برداشت و در درون لوله مخصوص، در دماي 

هاي  ي ميزان هورمونگير گراد تا زمان اندازه درجه سانتي
ACTHداري شدند و سپس با انتقال   و كورتيكوسترون نگه

ها به آزمايشگاه و به وسيله دستگاه گاماكانتر و با كمك  نمونه
هاي هورموني تهيه شده از شركت كاوشيار ايران، ميزان  كيت

. گيري گرديد  و كورتيكوسترون اندازه ACTHهاي هورمون
 و از SPSS 18افزار  استفاده از نرمهاي به دست آمده با  داده

طرفه به همراه آزمون پيگيري  طريق تجزيه و تحليل واريانس يك
، مورد تحليل آماري قرار >05/0P داري  توكي در سطح معن

  .گرفتند
  

  :نتايج
مقايسه نتايج آزمون آماري مربوط به اثر تزريق درون 

 و  ACTHهاي صفاقي مورفين برسطح پلاسمايي هورمون
هاي صحرايي نر بالغ نسبت به گروه  رتيكوسترون در موشكو

 mg/kgBW30كننده دوز  كنترل و شاهد، تنها در گروه دريافت
همچنين نتايج مربوط ). >001/0P(داري نشان داد  افزايش معني

 5حركتي به مدت   ساعت استرس بي2به گروه دريافت كننده 
زان روز نسبت به گروه كنترل و شاهد نشان داد كه مي

داري   و كورتيكوسترون افزايش معنيACTHهاي  هورمون
همچنين در بررسي نتايج مربوط به تداخل ). >001/0P(يابد  مي

حركتي به همراه مصرف درون   ساعته استرس بي2عمل 
 روز نشان 5 براي مدت mg/kgBW30صفاقي مورفين با دوز 
 و كورتيكوسترون نسبت به ACTHهاي  داد كه ميزان هورمون

و نسبت ) >0001/0P(داري  گروه كنترل و شاهد افزايش معني
حركتي و مورفين هر كدام  كننده استرس بي به گروههاي دريافت

). >01/0P (گردد مشاهد ميداري  به تنهايي افزايش معني
  ).2 و 1هاي شماره نمودار(
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   در گروههاي مورد پژوهشACTHكتي بر ميزان سرمي هورمون حر  مقايسه اثر مقادير مختلف تزريق مورفين و استرس بي-1نمودار شماره 

  

  .با گروههاي كنترل و شاهد است) P≥001/0(دار در سطح  نشان دهنده اختلاف معني *
  .با گروههاي كنترل و شاهد است) P≥0001/0(دار در سطح  نشان دهنده اختلاف معني **

  .استرس به تنهايي و مورفين به تنهايي استروههاي با گ) P≥01/0(دار در سطح  نشان دهنده اختلاف معني ***
  

  
حركتي بر ميزان سرمي هورمون كورتيكوسترون در گروههاي مورد   مقايسه اثر مقادير مختلف تزريق مورفين و استرس بي-2 شماره نمودار

  پژوهش
  .با گروههاي كنترل و شاهد است) P≥001/0(دار در سطح  نشان دهنده اختلاف معني *

  .با گروههاي كنترل و شاهد است) P≥0001/0(دار در سطح  ان دهنده اختلاف معنينش **
  .استرس به تنهايي و مورفين به تنهايي استبا گروههاي ) P≥01/0(دار در سطح  نشان دهنده اختلاف معني ***
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  :گيري بحث و نتيجه
در اين پژوهش اثر تزريق درون صفاقي مورفين و استرس 

هدف دريافت پاسخ اين پرسش   عمل آنها باحركتي و تداخل بي
ثيري بر ميزان پلاسمايي أحركتي چه ت كه مورفين و استرس بي

 سر 70بر روي ،  و كورتيكوسترون دارندACTHهورمونهاي 
نتايج به دست آمده بيانگر . موش صحرايي نر بالغ بررسي شد

 2 و همچنين mg/kgBW30آن بود كه مورفين تنها در دوز 
هاي  حركتي باعث تحريك ترشح هورمون س بيساعت استر

گردند و تأثير همزمان تزريق مورفين با استرس  فوق مي
حركتي نيز باعث تشديد اثر استرس به تنهايي و همچنين  بي

بر  .گردد الذكر مي هاي فوق مورفين به تنهايي بر ميزان هورمون
اساس تحقيقات انجام گرفته روشن شده است كه مورفين به 

 و ACTHهاي  ختلف باعث افزايش ميزان هورمونطرق م
همسو با نتايج اين مطالعه به خوبي .. شود كورتيكوسترون مي

روشن شده است كه مورفين اثر تحريكي بر عملكرد محور 
HPA در موش هاي صحرايي دارد كه در نتيجه آن تغييراتي را 

 و كورتيكوسترون سبب ACTHهاي  در ميزان هورمون
 به وسيله چندين ساختار HPAعملكرد محور ). 27(شود  مي

نوروترانسميتري و نوروپپتيدي از قبيل اوپيوئيدهاي آندوژن 
گردد و نوروترانسميترهايي نظير گلوتامات نيز بر  تنظيم مي
گلوتامات ). 28( اثر تحريكي دارد ACTHترشح 

ها از طريق  نوروترانسميتري است كه در تنظيم ترشح هورمون
و رسپتورهاي ) 29(ثر است ؤ و محيطي متأثيرات مركزي

گلوتاماتي نيز در تحمل و وابستگي به مورفين دخالت داشته و 
ها باعث كاهش  مسدود ساختن فارماكولوژيكي اين گيرنده

مورفين با تغييرات ). 30(گردد  وابستگي و تحمل به مورفين مي
 پايدار در نقل و انتقالات سيناپسي گلوتاماترژيك غلظت خارج از

دهد و لذا احتمالاً مورفين با واسطه  سلولي آن را افزايش مي
 اعمال HPAگلوماتات اثرات تحريكي خود را بر عملكرد محور 

  .كند مي
در توافق با نتايج حاصل از تحقيق حاضر در يك بررسي 
روشن شده است كه وابستگي مزمن به مورفين به عنوان يك 

ييرات عميق و طولاني آيد و باعث تغ زا به حساب مي عامل تنش
 آدرنال به - هاي محور هيپوفيز در درجه حرارت بدن و پاسخ

در راستاي نتايج مطالعه ما در ). 13(گردد  حركتي مي استرس بي

يك بررسي روشن شد كه مصرف مزمن مورفين باعث افزايش 
هاي  مكانيسم). 13(شود  غلظت پايه كورتيكوسترون مي دار معني

 در پاسخ به HPAعملكرد محور مهاري نقش مهمي در 
هاي نوروترانسميتري  كنند و سيستم ها بازي مي استرس

) فيدبك منفي(گاباارژيك و هورموني گلوكوكورتيكوئيدي 
شوند   ميHPAهايي هستند كه باعث تنظيم منفي محور  مكانيسم

ثير مهاري بر نورون گاباارژيك أو لذا احتمالاً مورفين با ت) 31(
 و درنتيجه افزايش HPA گابا بر عملكرد محور مانع اثر مهاري

همچنين در . گردد  ميACTHهورمون هاي كورتيكوسترون و 
 و ACTHتحقيقات نشان داده شده است كه ميزان طبيعي 

ها در  افزايش يافته كورتيكوسترون در پاسخ به استرس
هاي معتاد به دليل كاهش حساسيت سيستم فيدبك منفي به  موش

 و افزايش CRHيدها و كاهش پاسخ هيپوفيز به گلوكوكورتيكوئ
  ).32(باشد   ميACTHحساسيت آدرنال به 

هم سو با نتايج پژوهش حاضر درمطالعه نشان داده است 
 و ACTHكه مصرف مزمن مرفين باعث افزايش غلظت پايه 

 ساعت پس از 3شود كه اين افزايش تا  كورتيكوسترون مي
اعت پس از آخرين  س84آخرين مصرف ادامه داشته و در 

  .)32(گردد  ها به حالت پايه بر مي مصرف ميزان اين هورمون
ثر هستند و ؤهاي حاد بر چندين عملكرد مغزي م استرس

شوند و  باعث تغييرات دراز مدت در چندين ساختار مغزي مي
دهند  الگوهاي رفتاري و ميزان نوروترانسميترها را تغيير مي

حركتي بر روي  كه استرس بيو نشان داده شده است ) 33،34(
ثر است ؤ مCNSمتابوليسم و عملكردهاي فيزيولوژيك گابا در 

روشن شده است كه عملكرد سيستم گاباارژيك در حين ). 35(
نشان داده شده است كه استرس با ). 36(يابد  استرس تغيير مي

داري بر  واسطه رسپتورهاي بنزوديازپيني تأثير معني
حركتي  و لذا احتمالاً استرس بي) 37(ارد هاي گاباارژيك د سيستم

 باعث HPAاز طريق ممانعت با اثر مهاري گابا بر عملكرد محور 
 و كورتيكوسترون ACTHهاي  افزايش ميزان هورمون

هاي  همچنين گزارش شده است كه احتمالاً استرس. گردد مي
هاي نورآدرنرژيك  ثير و عملكرد سيستمأحركتي از طريق ت بي

در مغز بر عملكرد ) 40(و سروتونرژيك ) 39(ينرژيك دوپام) 38(
تحقيقات نشان داده . نمايد  اثر تحريكي اعمال ميHPAمحور 

 در HPAهاي محور  است كه افزايش ميزان پلاسمايي هورمون
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هاي معتاد به مورفين به دليل كاهش حساسيت سيستم  موش
ل فيدبك منفي به گلوكوكورتيكوئيدها و افزايش حساسيت آدرنا

بررسي نتايج حاصل از مطالعات ). 41( باشد  ميACTHبه 
بيانگر آن است كه استرس باعث افزايش شديد ميزان پلاسمايي 

  ).42( گردد كورتيكوسترون مي
هاي حركتي با افزايش ناقلان  اند كه فعاليت مطالعات نشان داده

و ) 43(دهد  گلوتاماتي مقادير خارج سلولي گلوتامات را كاهش مي
مصرف مزمن مورفين از طريق كاهش تعداد ناقلان گلوتاماتي در 

هاي گلوتاماترژيك ميزان پلاسمايي اين ناقل عصبي را  سيناپس
دهند و منجر به طولاني شدن اثر اين نوروترانسميتر بر  افزايش مي

شود كه اين عمل مورفين  هاي پس سيناپسي آن مي گيرنده
 و لذا احتمالاً با توجه )43،44( گردد  ميحركتي تشديد بااسترس بي

روشن است كه  HPAبه اثر تحريكي گلوتامات بر عملكرد محور 
حركتي باعث تحريك  چرا مصرف مورفين به همراه استرس بي

هسته مركزي آميگدال در . گردد  ميHPAشديد در عملكرد محور 
هسته مركزي .  دخالت داردHPAتنظيم محور هورموني استرس 

شوند و  دهي مي هاي نورآدرنرژيك عصب دال توسط نورونآميگ
و در . باشند  آدرنرژيك مي1αاين ناحيه سرشار از رسپتورهاي 

يك بررسي روشن شده است كه نوراپي نفرين از طريق 
 را در پاسخ به HPA آدرنرژيك عملكرد محور 1αرسپتورهاي 

  ).45( نمايد ها تنطيم مي استرس
توان نتيجه گرفت  ز اين تحقيق ميبا توجه به نتايج حاصل ا

 و ACTHهاي  حركتي و مورفين، ميزان هورمون استرس بي

ثير أها تحت ت دهند و چنانچه موش كورتيكوسترون را افزايش مي
حركتي قرار گيرند  همزمان مورفين با دوزهاي بالا و استرس بي

نمايند و  هاي فوق تشديد مي تأثير يكديگر را بر ميزان هورمون
هاي  ين با توجه به اثرات منفي افزايش مزمن هورمونهمچن

گلوكوكورتيكوييدي بر سلامت جسماني و رواني پيشنهاد 
اثرات مورفين و  هاي انساني نيز گردد كه در نمونه مي

آدرنال مورد -هاي مختلف را بر عملكرد محور هيپوفيز استرس
بررسي قرارداد تا در صورت دريافت نتايج مشابه در بيماران 

حركتي  هاي مختلفي از استرس بي بستري كه لاجرم تحت شدت
گيرند و همچنين نيازمند استفاده از داروهاي ضددرد  نيز قرار مي

باشند به جاي استفاده از اين قبيل  اوپيوئيدي نظير مورفين مي
يا  يا از داروهاي ضد درد غيراوپيوئيدي استفاده نمايند و داروها

...  د موسيقي و يا ماساژ درماني واز مداخلات غيردارويي مانن
  .استفاده نمايند

  
  :سپاسگزاري

بدينوسيله نويسندگان مقاله از معاونت پژوهشي دانشگاه 
آزاد اسلامي واحد علوم و تحقيقات فارس كه در اين پژوهش 

  . كمال تشكر و قدرداني را دارند،همكاري داشتند
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ABSTRACT 
 

Introduction: Morphine is an alkaloid from the poppy plant (papaver somniferum) is 
extracted and used by millions of people around the world and also types of stresses threated 
such as immobility stress the health of many people. The aim of this study was to investigate 
the interference of morphine and immobility stress on plasma levels of hormones of ACTH 
and corticosterone in mature male rats. 

Methods: In this empirical study, 70 mature male Wistar rats were enrolled as the control, 
sham and experiment groups, randomly. 3 experimental groups of different types received 
doses of 10, 20 and 30 mg/kgBW morphine, and 2 experimental group, one received for 2 
hours immobility stress and other for 2 hours immobility stress and other plus morphine 
with doses of 30 mg/kgBW 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 hormones of 
ACTH and corticosterone levels were measured. The data were evaluated using ANOVA 
and Tuky test. 

Results: The results showed that the maximum dose of morphine and immobility stress 
increases plasma levels of ACTH and corticosterone hormones (P<0.001) and 
simultaneous administration of morphine and immobilization stress enhances the effect of 
each alone. 

Conclusion: Morphine and immobility stress intensify their effect on hormones of ACTH 
and corticosterone. Therefore, further investigation can discover on the role of stress and 
morphine on disease incidence and disease prevention, in particular psychosomatic in human 
specimens. 
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