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Abstract 
Background and Aim: Stress is a pervasive life experience, especially observed in military environments. 

Stress-induced analgesia is the reduction of the pain response after exposure to stress, achieved through 

descending pain inhibitory circuits. The prefrontal cortex is one of the brain regions that are important not only in 

executive functions but also in pain processing. Adrenergic receptors in the prefrontal cortex are involved in pain 

processing. Considering the effects of adrenergic receptors in the prefrontal cortex on processing pain under stress, 

the present study aimed to investigate the inhibition of beta-adrenergic receptors in the prefrontal cortex on pain 

behaviors and brain oxidative capacity caused by forced swimming stress in male rats. 

Methods: Thirty male Wistar rats were randomly divided into five groups: Control (without receiving stress 

and drugs), sham (surgery but without receiving stress and drugs), stress (forced swimming stress), forced 

swimming stress group + propranolol (received 4 μg/μL of propranolol before forced swimming stress), and 

propranolol group (receiving 4 μg/μl propranolol without stress). In the present study, tonic pain responses (tail-

flick test) and cold allodynia were investigated. Also, the levels of glutathione, malondialdehyde and catalase 

enzymes were investigated using biochemical kits.  

Results:  The findings of the present study showed that forced swimming stress reduced the occurrence of 

tonic pain and cold allodynia. Also, the results showed that forced swimming stress did not significantly change 

the concentration of glutathione in the brain compared to the control group, but it decreased the concentration of 

malondialdehyde and catalase (p<0.05). Furthermore, injection of propranolol in the prefrontal cortex (stress 

group + propranolol) increased tonic pain and cold allodynia compared to the stress group. Moreover, injection 

of propranolol in the prefrontal cortex before forced swimming stress increased the concentration of 

malondialdehyde and catalase in the brain compared to the stress group.  

Conclusion: The results of the present study showed that beta-adrenergic receptors in the prefrontal cortex 

play a mediating role in stress-induced analgesia. 
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 دردی ناشي از استرس فرونتال بر بي   یبررسي اثرات تزریق پروپرانولول در کورتکس پر

 موش صحرایي نردر  

 
 2، هدایت صحرایي*2، غلام حسین مفتاحي1شناسندایزمحمد مهدی 

 
 رانیا   تهران،  ،)عج( الله هی بق ی پزشک علوم دانشگاه، ییدانشجو قاتیتحق تهیکم  1
 ران یا تهران، ،)عج( الله  هیبق  یپزشک علوم دانشگاه، مرکز تحقیقات علوم اعصاب  2

 

 ده کیچ

 دردی های نظامی به فراوانی شاهد بروز آن هستیم. بی و به خصوص در محیطاست    ی زندگ  ریتجربه فراگ  ک یاسترس    ف: هدزمینه و  

  انجام   نزولی  درد  بازدارنده  مدارهای  واسطه  با  که  دارد  دلالت  استرس  معرض  در  گرفتن   قرار  از   پس  درد  پاسخ  کاهش  به   استرس  از  ناشی
دارد.   اهمیت  نیز  درد  پردازش  در  بلکه  است،  مهم  اجرایی  عملکردهای  در  تنها  یکی از نواحی مغزی است که نه  فرونتال مغزپری  قشر.  شودمی

 در های آدرنرژیکگیرنده اثرات  به توجه با .دارند  نقش  درد  پردازش  فرونتال درپری  قشر  در  آدرنرژیک  هایگیرنده   که  است  شده  نشان داده

بتا  بررسی حاضر تحقیق هدف ،فرونتال در پردازش درد در استرسپری  قشر پری فرونتال بر    قشر در  آدرنرژیک-اثرات مهار گیرنده های 
 . صحرایی نر بود موش در شنای اجباری استرس از ناشی مغز اکسیدانی رفتارهای درد و ظرفیت

 شم ،)بدون دریافت استرس و دارو( کنترل :شدند تقسیم گروه پنج به تصادفی طور به ویستار  نژاد نر صحرایی موش سر 30 :هاروش

دارو(، و  استرس  دریافت  بدون  ولی  اجباری( استرس) استرس )جراحی  اجباری ،شنای  شنای  استرس  پروپرانولول    گروه    4  دریافت) + 
  . ل بدون استرس(پروپرانولو میکروگرم/میکرولیتر   4  دریافت)  گروه پروپرانولول و قبل از استرس شنای اجباری(پروپرانولول   میکروگرم/میکرولیتر

مالون دی  ،  میزان سطح گلوتاتیون گردید. همچنینبررسی   سردپاسخ های درد تونیک )زمان پس کشیدن دم( و آلودینیای  در مطالعه حاضر  
   .گرفت آلدهید و آنزیم کاتالاز با استفاده از کیت های بیوشیمیایی مورد بررسی قرار 

شد. همچنین نتایج   سردآلودینیای  درد تونیک و    بروزکاهش    سبب   استرس شنای اجباری  حاضر نشان داد کههای مطالعه  یافتهها:  یافته 

مالون دی داری تغییر نداد ولی غلظت  غلظت گلوتاتیون در مغز را نسبت به گروه کنترل به صورت معنی  نشان داد که استرس شنای اجباری
 پروپرانولول( درد تونیک و + استرس(. از طرفی تزریق پروپرانولول در قشر پری فرونتال )گروه >05/0P) دهدیمو کاتالاز را کاهش آلدهید 

به گروه استرس به تنهایی افزایش داد. علاوه براین، تزریق پروپرانولول در قشر پری فرونتال قبل از استرس شنای   نسبت  سرد راآلودینیای  
 .در مغز گردید و کاتالاز نسبت به گروه استرسمالون دی آلدهید اجباری سبب افزایش غلظت 

بتا  گیری:نتیجه از استرس نقش  -نتایج مطالعات حاضر نشان داد، گیرنده های  آدرنرژیک در قشر پری فرونتال در بی دردی ناشی 

 . گری دارند واسطه
 

 . درد ،قشر پری فرونتال ،آدرنرژیک-بتاهای گیرنده ،آلودینیا :هاکلیدواژه
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 مقدمه
فراگ  کیاسترس   در  است    یزندگ  ریتجربه  خصوص  به  و 

های نظامی در بین کارکنان به فراوانی شاهد بروز آن هستیم. محیط
که   با توجه به نیازهای شغلی خاص در نیروهای نظامیهمچنین  

برای   بایست از سطح آمادگی بالایی به لحاظ جسمی و ذهنیمی
ویژه به  باشند  برخوردار  نظامی  و  امنیتی  اقدامات  نیروهای    انجام 
محیطی و    رزمی دائما در معرض استرس بالایی به لحاظ شرایط
نیروها این  استرس در  ایجاد  منابع  دارند.  قرار  شامل   غالبا  جنگی 

ناشناخته،    هایغیرمنتظره، نیاز به استقرار در محیطنظامی  تحرکات  
و سوانح    مشارکت در ماموریت های بشردوستانه مرتبط با حوادث

افرادی که  (.  1)  باشد بینی می  طبیعی و انجام وظایف غیرقابل پیش
استرس شرایط  می  زابا  مواجه  تهدیدکننده  تغییرات  و  دچار  شوند 

شوند که هدف آن حفظ کردن هوموستاز است  فیزیکی و رفتاری می
 سازی محور هیپوتالاموس های استرس بیشتر شامل فعالپاسخ  .(2)
  هورمون  ( و تحریک آزادسازی HPA Axisقشرآدرنال ) - هیپوفیز- 

 های هسته  توسط   وازوپرسین  و  CRH)کورتیکوتروپین )  آزادکننده
 (.3باشد )( میPVN) هیپوتالاموس بطنی  اطراف

 :Stress-induced analgesiaبی دردی ناشی از استرس ) 

SIA )    یک پاسخ داخلی سرکوب کننده درد است که در طول یا
زا یا ترسناک رخ پس از قرار گرفتن در معرض یک محرک استرس

  و جنسیت سن، تأثیر  تحت استرس از  ناشی دردی بی(. 4دهد )می
  سایر  یا  دردناک  زا، استرس  هایمحرک  به  نسبت  قبلی  تجربه 

دردی ناشی از استرس با فعال شدن  ی محیطی است. بی هامحرک
نواحی متفاوتی از مغز   (.5شود )مسیر نزولی بازدارنده درد انجام می 

 قشر استرس نقش دارند. یکی از این نواحی در بی دردی ناشی از  
( است که در یادآوری PFC: prefrontal cortex)فرونتال    پری

های دردناک نقش  و خاموش کردن حافظه مرتبط با ترس از محرک
داده نشان  عبارتی مطالعات  به  فرونتال در  دارد.  اند که قشر پری 

اند که وجود  (. مطالعات قبلی نشان داده6پردازش درد نقش دارد )

  افزایش   به  منجر  تواندفرونتال می  پری  قشر ضایعه یا غیرفعال شدن
 که  است  شده  داده  نشان  این،  بر  علاوه  .(7) شود  درد  به  حساسیت

 فعال   فرونتال را  پری  قشر  تواندمی  استرس  معرض  در  گرفتن  قرار
مکانیسم  حال،  این  با.  شود  درد  به  حساسیت  کاهش  به   منجر  و  کرده

 نامزدهای از  یکی. است نامشخص فرآیند این زیربنای خاص ایه
  تعدیل   و   استرس   به   پاسخ   در   که   است   نفرین نوراپی   نوروترنسمیتر   بالقوه، 

قایسه م  در  که  اندداده  نشان  شواهد  راستا  این  (. در8دارد )  نقش  درد
های درد باعث افزایش نوسانات  های غیردردی، محرکبا محرک

قشر   در  گاما  میباند  فرونتال  از  پری  یکی  نوسانات  این  و  شوند 
 (.9باشد )دهی درد در قشر پری فرونتال میهای سیگنالویژگی

از   زیادی  تعداد  نقش  نوروشیمیایی  و  فارماکولوژیک  مطالعات 
نوروترانسمیترها و نوروپپتیدها را نشان داده است. به طور خاص،  

زا، مونوآمین،  های کلیدی برای سیستم های اپیوئیدی دروننقش 
  (. نورآدرنالین در طول استرس 5کانابینوئید، گابا و گلوتامات وجود دارد ) 

( آزاد می شود  لوکوس سرولئوس  فعال شدن  از  (. قشر  10عمدتا 
از لوکوس سرولئوس در  پری فرونتال آوران را  نورآدرنرژیک  های 

اند که ارتباطات  کند. مطالعات قبلی نشان دادهمغز میانی دریافت می
پیچیده صعودی بین لوکوس سرولئوس و کورتکس، هم سبب مهار 

بر نقش مهاری شوند. به عبارتی علاوه  و هم سبب تسهیل درد می
از  نزولی  آدرنرژیک  )مسیرهای  نزولی  پونتواسپینال  مسیرهای 

کند،  لوکوس سرولئوس به نخاع( که انتقال درد نخاعی را مهار می
می  نشان  نورونتحقیقات  که  لوکوس  دهد  در  نورآدرنرژیک  های 

 فرونتال میانی  - ره پ   کورتکس   در   ها آن   صعودی   های پایانه   و سرولئوس  
(mPFC)  (.11)  دارند   مهمی  نقش  نیز   درد   اطلاعات  پردازش   در  

  قشر  ناحیه  در  هرمی  هاینورون  مداوم  شلیک  باعث   نفرین  نوراپی
- α1سیناپسی    پیش  هایگیرنده  شامل  که  شودمی  فرونتال  پری

میآ تسهیل  را  گلوتامات  آزادسازی  که  است  )درنرژیک   (.12کند 
آدرنرژیک است، اثرات  -پروپرانولول، که یک آنتاگونیست گیرنده بتا

 (. استفاده از پروپرانولول به عنوان 13کند ) نوراپی نفرین را مسدود می 
 بی دردی ناشی از استرس  ابزاری برای بررسی نقش نوراپی نفرین در 

  است   شده   داده   نشان   نخاع   و   آمیگدال   مانند   مغز   مناطق   سایر   در   قبلًا
  های آدرنرژیک یرنده گ   نقش   مورد   در  کمی  مطالعات   وجود   این   با   (. 14) 

  در ناحیه قشر پری فرونتال در بی دردی ناشی از استرس وجود دارد.

 پدیده   در  دخیل  های مکانیسم  بودن  نامشخص  به  توجه  با لذا،
  تواندمی  درد  مکانیسم  بهتر  فهم  اینکه  و   استرس  از  ناشی  دردی  بی

. د برن می   رنج   مزمن   دردهای   از   که   شود   بیمارانی   در   موثرتری   درمان   سبب 
گیرنده نقش  بررسی  حاضر،  مطالعه  از  بتاهدف  آدرنرژیک -های 

ناحیه پره فرونتال کورتکس بر بی دردی ناشی از استرس در موش  
 رویکرد  یک  مطالعه  این  در  بنابراین،   باشد.بزرگ آزمایشگاهی می

بی دردی ناشی از استرس  زیربنایی    هایمکانیسم  درک  برای  جدید
  آدرنرژیک -های بتاگیرندهات اثر کردن مسدود با .کردیم بررسی را

این انتقال  نقش ،  فرونتال  پری  )با تزریق پروپرانولول( در ناحیه قشر
بی دردی ناشی از استرس مورد    در تعدیل  را  هنده عصبی کلیدید

 آدرنرژیک   سیستم   که   اند داده   نشان   مطالعات   از طرفی   . بررسی قرار دادیم 
  با  اغلب   استرس   و   کند می  ایفا   استرس  دهی سیگنال   در   را   اصلی   نقش 

 ;reactive oxygen speciesهای فعال اکسیژن ) تولید گونه   افزایش 

ROSهمراه بتا  شدن  فعال.  است  (  به  -گیرنده  منجر  آدرنرژیک 
فعالیت   آن   دنبال  به  که  گرددمی  اکسیداز NADPH   افزایش 

  بیان  طرفی  از.  (15یابد )می  های فعال اکسیژن افزایش گونه تولید
است  آدرنرژیک-بتا  هایگیرنده  مهار  که  است   شده تولید    ممکن 
  که   برآنیم  تحقیق   این  در  لذا.  دهد  تغییر   های فعال اکسیژن را گونه

فرونتال به   پری  ناحیه  در  آدرنرژیک-بتا  رسپتورهای  مهار  دنبال  به
 .فعالیت سیستم آنتی اکسیدانی بررسی گردد ،دنبال درد

 

 هاروش 
   حیوانات

صحرایی    سی سر موشآزمایشگاهی    -تجربیدر مطالعه حاضر  
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استفاده   گرم  200-250  تقریبی  وزن  ویستار با  نر بالغ، نژاد  )رت(
خریداری   )عج(  دانشگاه علوم پزشکی بقیه اللهگردید. حیوانات از  

درگروه حیوانات  اتاق  به  انتقال  از  پس  و  در    2  هایشده  تایی 
( در 15×30×45های پلاستیکی شفاف مخصوص به ابعاد )قفس

و   تازه  و  مناسب  غذای  و  آب  با  استاندارد  آزمایشگاهی  شرایط 
-24ساعت تاریکی و در دمای    12ساعت نور و    12همچنین دوره  

نگهداری شدند. حیوانات برای سازش با محیط  گراد  درجه سانتی  22
جدید آزمایشگاه یک هفته قبل از شروع آزمایش به محیط آزمایش 

رت  شدند.  جهتمنتقل   به  مختلف  هایگروه  به  تخصیص  ها 
   .شدند  انتخاب طورکاملاً تصادفی

 های مورد مطالعهگروه
  شش  تصادفی به پنج گروهدر مطالعه حاضر، حیوانات به طور  

این گروه حیوانات هیچ استرس   :کنترلگروه    (1تایی تقسیم شدند.  
های درد  پاسخ  و فقطنمی کردند  شنای اجباری و دارویی را دریافت  

 ( 2 ؛گردیدبررسی  سردتونیک )زمان پس کشیدن دم( و آلودینیای 
این گروه فقط تحت جراحی استرئوتاکس قرار گرفت و    : گروه شم

( حلال  عنوان  به  سالین  طرف(    میکرولیتر/  2/0نرمال  هر  در 
گروه  این  گردید.  تزریق  فرونتال  پری  قشر  ناحیه  در  پروپرانولول 

 4گروه پروپرانولول )  (3  ؛استرس و دارو )پروپرانوول( دریافت نکرد
پروپرانولول  در  گروه  این  در  :(16)  میکروگرم/میکرولیتر( در   ابتدا 

 درد هایپاسخ دقیقه  5تزریق شد و بعد از ناحیه قشر پری فرونتال 
.  شد  بررسی سردو آلودینیای   درد و( دم کشیدن پس زمان) تونیک

  دوز  تک  شکل  به  پروپرانولول )از شرکت اکسیر دارو تهیه گردید(
فرونتال   ناحیه قشر پری  این گروه .گردیدتزریق  در  حیوانات    ،در 

دریافت   را  اجباری  شنای  استرس  استرس  (  4  ؛ نکردندهیچ  گروه 
 گروه  این  در  میکروگرم/میکرولیتر(:  4+ پروپرانولول )  شنای اجباری

تزریق شده و بعد  پروپرانولول در ناحیه قشر پری فرونتال    ابتدا   در
  6دقیقه، حیوانات در معرض استرس شنای اجباری به مدت    5از  

. سپس پاسخ های درد تونیک )زمان پس کشیدن گرفتنددقیقه قرار  
  . پروپرانولول گردید ( بررسی  پس کشیدن پا )تست    آلودینیای سرد دم( و  

گروه    (5  ؛به شکل تک دوز تزریق شددر ناحیه قشر پری فرونتال  
پروپرانولول(: )بدون  اجباری  شنای    در   حیوانات  ابتدا  در  استرس 

. سپس  گرفتند  قرار  دقیقه  6  مدت  به  اجباری  شنای  استرس  معرض
در این گروه   گردید.بررسی    آلودینیای سردهای درد تونیک و  پاسخ

حیوانات هیچ دارویی دریافت نکرده و فقط استرس شنای اجباری  
در این گروه نرمال سالین )حلال پروپرانولول( در   کردند.  را دریافت

ناحیه قشر پری فرونتال تزریق گردید. لازم به ذکر است با توجه  
اینکه نتایج گروه شم و کنترل در مطالعات رفتاری و استرس   به 

داری با هم نداشت در نمودارها نتایج گروه  اکسیداتیو تفاوت معنی
 شم آورده نشده است. 

 راهنما   کانول و تعبیه جراحي روش
انتقال داده شده و  ابتدا رت  از حیوانخانه به محل آزمایش  ها 

  صورت  به  (mg/kg  350جهت بیهوشی حیوانات کلرال هیدرات )

تزریق  داخل را    .گردید  صفاقی  آن  حیوان  کامل  بیهوشی  از  پس 
درون دستگاه استرئوتاکس قرار دادیم و سر حیوان در دستگاه ثابت  
شد. مختصات استرئوتاکسی ناحیه پری فرونتال کورتکس با توجه  

  mm2/3 صورت  ه( ب17( )2007به اطلس پاکسینوس و واتسون )
AP =  ،mm  3  DV =    و mm8/0  ML =    .سپس  محاسبه شد

بر  گذاری شده  به وسیله مته دندانپزشکی سوراخی در محل علامت
متر بوده و تا میلی  1روی جمجمه ایجاد شد که این سوراخ به قطر  

  Gپرده مننژ ادامه داشت. جهت تهیه کانول راهنما از سر سوزن  
تر از کانول  متر کوتاهاستفاده شد. طول کانول راهنما یک میلی   23

تزریق در نظر گرفته شد. کانول راهنما با سیمان دندانپزشکی روی  
سر حیوان فیکس شد. بعد از تعبیه کانول راهنما حیوانات در قفس  
انفرادی قرار داده شدند و برای سپری شدن دوره بهبودی هفت روز  

ها آن   به حیوان استراحت داده و بعد از این دوره آزمایشات بر روی
 انجام شد. 

 استرس شنای اجباری 

جهت القای استرس در حیوان و بررسی اثرات استرس بر پاسخ  
سانتیمتر    60به عمق    هر حیوان به طور انفرادی در تانکی   های درد،

تا   بود  50که  پر شده  از آب  آن  قرار   6به مدت    سانتیمتر  دقیقه 

گراد بود. پس از تمام درجه سانتی   20±1دمای آب تانک    .گرفتند
شدن زمان مقرر حیوانات با حوله خشک شدند. برای جلوگیری از  

تا   10ها در بین ساعات  مداخله تغییرات فیزیولوژیکی روزانه، رت
 صبح تحت استرس قرار گرفتند.  11

 ( Cold allodynia) سردآلودینیای 

  از این تست جهت مشخص کردن حساسیت حیوان به آلودینیای 
استفاده گردید. در این روش حیوان بر روی یک شبکه سیمی   سرد

جای سوزن    سپس به وسیله یک سرنگ انسولین که به  ،قرار گرفت
یک قطره استن به کف پای    ، پروپیلن قرار داشتآن لوله باریک پلی

آزمایش   این  پاشیده شد.  به فاصله    5چپ حیوان  بار  و هر    3بار 
دقیقه انجام گرفت. در صورتی که حیوان با پاشیده شدن استن پای  

کرد، پاسخ مثبت و در غیر این صورت پاسخ منفی  خود را بلند می 
به وسیله فرمول    (R)شد. در پایان درصد پاسخدر نظر گرفته می 
   :(18)د زیر محاسبه گردی

 
R = )دفعات تحریک/ تعداد پاسخ مثبت( ×  100  

 

 ( Tail flick test) ن دمدتست پس کشی 
دمتست    وری  آب  در  حیوان   غوطه   درجه   50)  گرم  حمام 
  و   باشدمی   هاموش  دم   دادن  تکان   واکنش   ارزیابی  برای(  گرادسانتی
تواند مطالعه . آزمایشگر میگردید  ثبت  هاموش  دم  دادن  تکان  زمان

باز   با دم  قرار دادن حیوان در یک نگهدارنده  یا  نگه داشتن  با  را 
. هنگامی گردیدانجام دهد. سپس دم حیوانات در حمام آب غوطه ور  
دهد، زمان این  که حیوان با تکان دادن دم خود واکنش نشان می 

 . شدواکنش )زمان پس کشیدن دم( ثبت 



 2511 / از استرس یناش یدردیفرونتال بر ب یپروپرانولول در کورتکس پر قیاثرات تزر

J Mil Med                                  2024, Volume 26, Issue 5 

 

 گیری مارکرهای استرس اکسیداتیو اندازه
تست انجام  از  پس  ساعت  کلرال  دو  با  حیوانات  درد،  های 

جدا   حیوانمغز  هاآن قربانی کردن هیدرات بیهوش شدند و پس از 
مالون   و  گردید و  اکسیدانت(  آنتی  )مارکر  گلوتاتیون  میزان سطح 

با  آنزیم کاتالاز  نیز میزان فعالیت  دی آلدهید )مارکر اکسیدان( و 
کیت از  قرار  استفاده  بررسی  مورد  بیوشیمیایی  مخصوص  های 

 سنجش مارکرهای ذکر شده در کل مغز انجام شد.  .گرفت

    (GSH) گلوتاتیونت سنجش غلظ
استفاده   Tietz برای سنجش میزان گلوتاتیون بافت از روش

با  میلی  01/0  (.19)  شد نمونه هموژنه  از  اسید  10لیتر    میکرولیتر 
درجه    4دقیقه در دمای    10درصد مخلوط و به مدت    50  ریکسولفو
میکرولیتر از محلول    100سانتریفوژ شد.    g 2000 گراد با دورسانتی

به   برداشته  فسفات    810رویی  سدیم  دی    رمولا  3/0میکرولیتر 
درصد  DTNB 4 میکرولیتر 93سپس با اضافه کردن  . اضافه شد

محلول در سیترات سدیم یک درصد واکنش شروع گردید. تغییرات  
موج   طول  در  طی    412جذب  در  با    5نانومتر  شد.  قرائت  دقیقه 

میلی یک  گلوتاتیون  محلول  از  منحنی  استفاده  لیتر  میلی  بر  گرم 
 ر رسم گردیدلامیکرومو   25- 200های  استاندارد گلوتاتیون در غلظت 

در کل  گرم پروتئین  و غلظت گلوتاتیون بر حسب نانومول بر میلی
 .محاسبه گردیدمغز 

    (MDA) آلدهیدمالون دی سنجش غلظت
از   MDA برای تعیین محصول نهایی پراکسیداسیون لیپیدها

میکرولیتر بافت هموژنه    500به  (.  20)  استفاده شد  Satho روش
مدت   TCA 10 لیترمیلی  5/1 به  شد.  اضافه  دقیقه    10درصد 

  2لیتر از مایع رویی را برداشته و میلی 5/1سانتریفوژ گردید. سپس 
تیوبابیتوریک  میلی اسید  مدت    67لیتر  به  و  شد  اضافه    30درصد 

 بوتانل  - n لیتر میلی  2دقیقه در بن ماری جوش قرار داده شد. سپس  
 g 4000 دقیقه در 15 به محلول اضافه و بعد از ورتکس، به مدت

سانتریفوژ شد. سپس جذب محلول رویی صورتی رنگ در طول 
آلدئید با استفاده از  مالون دیخوانده شد. غلظت   رنانومت  532موج  

تترا اتوکسی پروپان به عنوان استاندارد تعیین شده    3و    3و    1و    1
بر میلیو غلظت مالون دی نانومول  بر حسب  گرم پروتئین آلدئید 

 . محاسبه شد

   کاتالاز سنجش غلظت
استفاده   Abeiگیری فعالیت آنزیم کاتالاز از روش  برای اندازه 

 لیتر بافر فسفات پتاسیم میلی  93/0. مخلوط واکنش حاوی  (21)  شد
مولار    50 است.  میلی  02/0و    pH  =   7میلی  هموژن  بافت  لیتر 

میلی مولار تهیه شده   2O2H  (30لیتر  میلی  05/0واکنش با افزودن  
( آغاز شد و کاهش  pH = 7میلی مولار   50در بافر فسفات پتاسیم

نانومتر قرائت شد. یک واحد فعالیت   240دقیقه در    3جذب به مدت  
CAT    از میکرومول  یک  دقیقه   2O2Hمقدار  دریک  که  است 

گرم پروتئین تجزیه می شود. فعالیت آنزیم بر حسب واحد بر میلی
 .محاسبه گردید

 ها تجزیه و تحلیل آماری داده
 IBM SPSS  افزارنرم  از  استفاده  با  هاداده  تحلیل  و  تجزیه

 نرمال  اسمیرنوف-کولموگروف  آزمون  اگر .  شد  انجام(  24  نسخه)
  برای  طرفه  یک  واریانس  آنالیز  از  کرد،  مشخص  را  هاداده  بودن

  آزمون   آن  از  پس  که  شد،   استفاده   هاداده  همه  تحلیل  و  تجزیه

خطای    ±  میانگین  صورت  به   هاداده.  گردید  انجام  توکی   تعقیبی
  مراحل   تمامی  در  و  شد  گرفته  نظر  در  گروه  هر  برای  استاندارد

05/0P< شد گرفته  نظر در بودن دارمعنی سطح  عنوان  به . 

 ت اخلاقي ظاملاح
پروتکلیکل بره  مطالعات  به  مربوط  ح  های  وانات  یروی 

تدوین شده توسط کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی    شگاهییآزما
اخلاق   )با کد  (  IR.BMSU.AEC.1402.035بقیه الله )عج( 

 شدند. ت یرعا گرفته و توجه قرار مورددر این مطالعه 

 
 نتایج

 آلودینیای سرد 
استرس  شده است، پس از    داده  نشان  1طور که در نمودار  همان

در   یتوجه به طور قابل  کشیدن پا، درصد پاسخ عقب  شنای اجباری
یی صحرا  یهادر مقایسه با موش(  >001/0Pاسترسی )  یهاموش

-های بتاه. نتایج نشان داد که مهار گیرندیافت  کاهش  گروه کنترل
درصد پاسخ آدرنرژیک در قشر پری فرونتال پاسخ آلودینیای سرد )

آنالیز  دهد.  ( را نسبت به گروه کنترل افزایش میعقب کشیدن پا
تزریق پروپرانولول به ناحیه پری فرونتال ها نشان داد که  آماری داده

  شود درصد پاسخدهی باعث می کورتکس قبل از استرس شنای اجباری  
  یافته، به طوری که اختلاف بین   افزایشها به پاشیدن استون  آن

 . ( >0P/ 01)  دار بود معنی   استرس + پروپرانوول و گروه استرس   گروه 
  آدرنرژیک - های بتا گفت مهارگیرنده   توان ی م   ، حاضر   مطالعه   در   بنابراین 

  استرس  مدل   در   دردی   ضد   اثرات   تواند ی م در پری فرونتال کورتکس  
 . شنای اجباری را مهار کند

 ( Tail flick test) ن دمدتست پس کشی 
 بهشنای اجباری   استرس  که داد نشان آماری تحلیل و تجزیه

 کنترل گروه به نسبت ن دم رادپس کشی  زمان توجهی قابل طور

(. تزریق پروپرانولول در ناحیه پری فرونتال  >001/0P)  داد افزایش
ن دم  دپس کشی زمان(  >01/0P)  توجهی قابل طور به کورتکس

 به تنهایی  استرس گروه با مقایسه در استرس تحت هایموش  در را

پروپرانولول   گروه (.2)نمودار   داد کاهش  با مقایسه درکنترل 

زمان کشیدن دم   (>001/0P)  داریمعنی کنترل به طور  حیوانات
 .را کاهش داد

فرونتال  اثرات   پری  ناحیه  در  پروپرانولول  تزریق 

در بافت مغز به  (GSH)   گلوتاتیونت  بر غلظ  کورتکس 

 استرس شنای اجباریدنبال 
مغز در انتهای آزمایش، مارکرهای  ی ها استخراج بافت بعد از  
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کشیدن پا در مدت اثرات تزریق پروپرانولول بر قشر پری فرونتال به دنبال استرس شنای اجباری بر آلودینیای سرد در تست استن )ارزیابی پارامتر درصد عقب  .1-نمودار

باشد. تفاوت در پارامترهای  خطای استاندارد می  ±دهنده میانگین  ها نشانهای مختلف ارزیابی شد. تمام دادهدقیقه(. تغییرات رفتاری آلودینیای سرد حیوانات در گروه  5زمان  
دهنده  نشان  **   (. نمادn = 6دنبال آن آزمون تعقیبی توکی مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت )  طرفه و بهها با استفاده از آنالیز واریانس یکگیری شده در بین گروهاندازه 

دار با گروه  دهنده تفاوت معنینشان  && و نماد    >01/0Pدار با گروه کنترل پروپرانولول با  دهنده تفاوت معنینشان  ^^، نماد  >01/0Pدار با گروه کنترل با  تفاوت معنی
 باشد.می  >0P/ 01استرس با 

 

 
 

)ارزیابی پارامتر درصد عقب کشیدن پا در مدت زمان   ن دمدتست پس کشیاثرات تزریق پروپرانولول بر قشر پری فرونتال به دنبال استرس شنای اجباری بر    .2-نمودار

باشد. تفاوت در پارامترهای  خطای استاندارد می  ±دهنده میانگین  ها نشانهای مختلف ارزیابی شد. تمام دادهدقیقه(. تغییرات رفتاری تست پس کشیدن دم در گروه  5
دهنده  نشان  ***   (. نمادn = 6دنبال آن آزمون تعقیبی توکی مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت )  طرفه و بهها با استفاده از آنالیز واریانس یکگیری شده در بین گروهاندازه

گروه دار با  دهنده تفاوت معنینشان  &&و نماد     >0P/ 001دار با گروه کنترل پروپرانولول با  دهنده تفاوت معنینشان  ^^، نماد  >0P/ 001دار با گروه کنترل با  تفاوت معنی
 باشد.می  >0P/ 01استرس با 

 
ک از  استفاده  با  و    یهاتیاسترسی  گلوتاتیون  غلظت  مخصوص 

نمودار  دسموتاز   اکسید  سوپر  آنزیم  فعالیت  و  الدهید  دی  مالون 
شد. عنوان  گلوتاتیون  سنجیده  آنتی  به  متعادل یک  به  اکسیدان 

از جمعکندهای آزاد کمک میکردن رادیکال آنالیز  . پس  آوری و 
نشان داده شده است در گروه    3ها همان طور که در نمودار  داده

اجباری شنای  گروه    استرس  به  نسبت  مغز  در  گلوتاتیون  غلظت 
( را نشان نداد. در ارتباط با گروه >05/0Pی )معنادارکنترل تفاوت  

به گروه استرس به تنهایی  مقدار نسبتپروپرانولول این  + استرس
داری را بین  ی نبود. همچنین نتایج تفاوت معنیمعنادارافزایش نیز 

 پروپرانولول  و  کنترل  حیوانات  با  مقایسه  در پروپرانولول   +  استرس  گروه 
 . نداد نشان به تنهایی

فرونتال  اثرات   پری  ناحیه  در  پروپرانولول  تزریق 
در بافت    (MDA)  مالون دی آلدهیدغلظت  بر    کورتکس

 استرس شنای اجباریمغز به دنبال 
مقدار مارکر استرسی   شودیدیده م  4  طور که درنمودارهمان 

ی  معنادار کاهش استرس شنای اجباریمالون دی آلدهید در گروه 
(001/0P<)    به گروه مالون    دهد.نشان می  کنترلنسبت  فعالیت 

  استرس + پروپرانوول   در گروه (  >0P/ 01)   طور معناداری دی آلدهید به  
 از طرفی  . دهد ی نشان م   افزایش   استرس به تنهایی در مقایسه با گروه  

پروپرانولول به قشر پر فرونتال در   فعالیت این آنزیم پس از تزریق
پروپرانولول(   کنترل  )گروه  استرس  بدون   با مقایسه درشرایط 

از   افزایش یافت.  ( >0P/ 05)   داریمعنی  به طور کنترل  حیوانات 



 2513 / از استرس یناش یدردیفرونتال بر ب یپروپرانولول در کورتکس پر قیاثرات تزر

J Mil Med                                  2024, Volume 26, Issue 5 

 

 
 

  گلوتاتیون در  میآنز تیبر فعال استرس شنای اجباری و تزریق پروپرانولول در قشر پری فرونتال اثر یبررس  ..Error! No text of specified style in document-نمودار
 (. n=  6بیان شد ) Mean  SEM های مختلف مشاهده نشد. مقادیر به صورتداری در فعالیت آنزیم گلوتاتیون مغز بین گروهتفاوت معنی .یی نرمغز موش صحرا 

 

 

 
 

مالون دی    می آنز  سطح بر    استرس شنای اجباری و تزریق پروپرانولول در قشر پری فرونتال  اثر  یبررس  ..Error! No text of specified style in document-نمودار
دهنده  نشان  ^^^، نماد  P>05/0دار با گروه کنترل با  دهنده تفاوت معنینشان  *   (. نماد  n= 6بیان شد )    SEM Meanیی نر. مقادیر به صورتمغز موش صحرا   آلدهید در

 باشد.می >01/0Pدار با گروه استرس با دهنده تفاوت معنینشان &&و نماد  >001/0Pدار با گروه کنترل پروپرانولول با تفاوت معنی
 

 

 
 

داری در فعالیت  تفاوت معنی  .یی نرمغز موش صحرا   فعالیت کاتالاز در  سطح بر    استرس شنای اجباری و تزریق پروپرانولول در قشر پری فرونتال   اثر  یبررس  .5- نمودار

با دهنده تفاوت معنینشان  **   (. نمادn = 6بیان شد )  SEM  Meanهای مختلف مشاهده شد. مقادیر به صورت  آنزیم کاتالاز مغز بین گروه دار با گروه کنترل 

01/0<P0/ 001دار با گروه کنترل با  دهنده تفاوت معنی نشان  ***   ، نماد<P  05/0دار با گروه کنترل پروپرانولول با  دهنده تفاوت معنی نشان  ^، نماد<P    و نماد &&&  

 باشد.می >001/0Pدار با گروه استرس با نشان دهنده تفاوت معنی



 و همکاران  سشنازادنی / 2514

 1403 آذر و دی، 5 ، شماره26 دوره                        مجله طب نظامي          

آدرنرژیک در ناحیه پره -های بتاگیرندهنتیجه گرفت    توان یرو ماین
گرهای  نشان  عملکردبسزایی در    ریتأث  د نتوانی م  فرونتال کورتکس 

 ند. داشته باش استرس شنای اجباریاسترس اکسیداتیو ناشی از 

فرونتال  اثرات   پری  ناحیه  در  پروپرانولول  تزریق 
دنبال    کاتالاز بر   کورتکس  به  مغز  بافت  استرس  در 

 شنای اجباری
  فعالیت کاتالاز را در  توجهیقابل   طوراسترس شنای اجباری به 

 و تجزیه(.  >01/0P) داد  کنترل  کاهش  گروه  با  مقایسه  در  مغز
 استرسفعالیت کاتالاز مغز در گروه  داد نشان نتایج  آماری تحلیل

 داری به طور معنی   استرس به تنهایی در مقایسه با گروه  پروپرانولول   + 
افزایش یافت. همچنین تزریق پروپرانولول در قشر پری فرونتال در  

  استرس شرایط بدون استرس نیز فعالیت کاتالاز مغز را نسبت به گروه  
 (. 5)نمودار  افزایش داد (>001/0P) داریبه طور معنی و کنترل

 

 بحث 
قشر پری    آدرنرژیک در-بتا  هایتحقیق حاضر نقش گیرنده   در
  های درد تونیک )زمان پس کشیدن دم( و آلودینیای پاسخ   بر   فرونتال 

میزان   گردید. همچنینبررسی  به دنبال استرس شنای اجباری    سرد
آنزیم کاتالاز    ،سطح گلوتاتیون با مالون دی آلدهید و  نیز  در مغز 

فرونتال قبل از استرس  در قشر پری  آدرنرژیک-بتا  هایگیرندهمهار  
قرار گرفت.   بررسی  اجباری مورد  از  شنای  به عبارت دیگر هدف 

آدرنرژیک در -بتا هایفعالیت گیرنده  مطالعه حاضر این بود که آیا
ظرفیت اکسیدانی  و نیز    های دردپاسخ   تواندمیقشر پری فرونتال  

تغییر دهد؟ همان گونه    شنای اجباری را  در پاسخ به استرس  مغز
های گیرنده  گونیستنتابه عنوان آ  پروپرانولولاز    که در بالا ذکر شد،

شد-بتا استفاده  اجباریآدرنرژیک  شنای  استرس  مدل  از   .  یکی 
باشد. از این  می  برای القا استرس حاد  های حیوانیترین مدلرایج

-های حیوانی انجام میمدل جهت بررسی اثرات استرس در مدل
نتایج درد  مطالعات  از   حاصل  شود.  استفاده  رفتاری  تست    از  با 

نشان سرد  اجباری  داد  آلودینیای  شنای  استرس  پاسخ    که  درصد 
پا کشیدن  قابل را  عقب  طور  میتوجه به  کاهش  نتایج ی   دهد. 

درصد آلودینیای سرد نشان داد که در حیوانات گروه پروپرانولول،  
پا کشیدن  عقب  مقایسهمعنی  صورت  به   پاسخ  در    گروه  با  داری 

افزایش نتایج  یافته  استرس  پیش    بود.  داد  نشان  سرد  آلودینیای 
درصد   قبل از اعمال استرس موجب افزایش   درمانی با پروپرانولول
پس  . نتایج بررسی پاسخ درد در تست  شود می   پاسخ عقب کشیدن پا

 فرونتال نشان داد که تزریق پروپرانولول در قشر پری  ن دمدکشی
از استرس شنا اجباری  قبل  را نسبت به    ن دم دپس کشی  زمانی 

قشر    ناحیه  در  عبارتی تزریق پروپرانولوله گروه استرس کاهش داد. ب
   .جلوگیری کرده است متعاقب استرس از بی دردی پری فرونتال

اند که همراستا با مطالعه حاضر، مطالعات متعددی نشان داده
تواند در انواع  زا میقرارگیری حاد در معرض عوامل مختلف استرس

های  سترسا (.  22دردی شود )های درد، سبب ایجاد بیمختلف مدل

ساختارهای   مختلف و  نوروترانسمیترها  ترشح  میزان  در  تغییر  با 
  ها و بیماری   اختلالات وجود آمدن انواع گوناگونی از    نورونی، سبب به 

دهد  استرس نواحی مختلف مغزی را تحت تاثیر قرار می.  شوندمی
در  و   مغز  ساختارهای  اساس  بر  مغز  کورتکس  توانایی  همچنین 

فرونتال با   کورتکس پره  .کندهای رفتاری تغییر میجریان آموزش
های استرسی نقش  دخالت در عملکردهای شناختی، در تنظیم پاسخ

 اختلالاتاست که در روند    ایمنطقههمچنین این ناحیه    (.23)  دارد
اند  و مطالعات بیان کردهشود  استرس، درگیر می   به دنبالافسردگی  

فرونتال   در عملکرد کورتکس پره  اختلالتواند سبب  استرس می  که
  های های حیوانی شده و سبب تغییرات مورفولوژیکی در سلول در مدل 

(. نشان داده شده است که قشر پری فرونتال 24)  شود  این ناحیه
درد نقش  در تعدیل درد از طریق کاهش فعالیت سمپاتیک ناشی از  

  گلیال  هایسلول ژن، نوروترانسمیترها، بیان در (. تغییرات25دارد )
 رخ   مزمن  و  حاد  درد  طول  در  پری فرونتال  قشر  در  عصبی  التهاب  و

  اتصالات این ناحیه مغزی   و   فعالیت   ساختار،   در   تغییر   به   منجر   که   دهد می 
  ( mPFC)  فرونتال میانیدرون قشر پری  های (. نورون8شود )می
قشر   الکتریکی   تحریک  و  دهندمی   پاسخ   دردناک  هایمحرک  به

میانی فرونتال  )می  مهار  را  درد  هایپاسخ  پره  اکثر 26کند   .) 
  مغز   در  سرولئوس  لوکوس  از  مغز  قشر  در  نورآدرنرژیک  هایپایانه
های نورون   که  اندداده  نشان  قبلی  مطالعات  .گیرندمی  منشا  میانی

سرولئوس لوکوس   شدید  معرض  در  گرفتن  قرار  با  آدرنرژیک 
(. نشان داده شده است که رها  27شوند )می   فعال  فیزیکی  استرس

قشر پره فرونتال   به  سرولئوس  لوکوس  از  شدن نورآدرنرژیک که
ناحیه   درد  برانگیخته   فعالیت  آیند،می   میانی این    طریق  از  را  در 

  مکانیکی   حساسیت  تا  کندمی  سرکوب  2  آلفا  آدرنرژیک  هایگیرنده
که رسپتورهای    است  شده  (. گزارش28دهد )  کاهش  را  نوروپاتیک

 بیان   اولیه  آوران  درد  هاینورون  هایپایانه  در  آدرنرژیک-2  آلفا
کنند و نقش مهاری در  می  مهار  را  گلوتامات  آزادسازی  و  شوندمی

- 1  رسپتورهای آلفا  تحریک  این،  بر  (. علاوه29انتقال درد دارند )
  را ( sIPSCs) خودیخودبه مهاری  هایجریان فرکانس درنرژیکآ

 مطالعات   . دهد می   افزایش (  SG)   ژلاتینوزا   ماده   نخاعی   های نورون   در 

نوراپی نفرین درنشان داده لوکوس سرولئوس در   اند که محتوای 
یابد. سطح نوراپی نفرین در مایع شرایط مختلف استرس افزایش می 
(.  30یابد )های روانی افزایش می مغزی نخاعی در پاسخ به استرس 

این   بر  ) Uchiyamaعلاوه  همکاران  که  2022و  دادند  نشان   )
بی   استرس  از  بعد  که  دردناک  محرک  یک  به  ضددردی  اثرات 

- 1  شود به دنبال مهار رسپتورهای آلفاها ایجاد میحرکتی در موش
 (. 31شود )درنرژیک مختل میآ

گیرنده مهار  که  داد  نشان  حاضر  مطالعه  بتانتایج  - های 
آدرنرژیک در قشر پری فرونتال بی دردی ناشی از استرس را در  

 نوراپی   دهد.های آلودینیای سرد و عقب کشیدن دم کاهش میتست
در  هاینورون   مداوم  شلیک  باعث  نفرین پریفرونتال   هرمی  قشر 

- 1  آلفا  سیناپسیپیش  هایگیرنده  به دلیل فعالیت  اثر   شود. این می



 2515 / از استرس یناش یدردیفرونتال بر ب یپروپرانولول در کورتکس پر قیاثرات تزر

J Mil Med                                  2024, Volume 26, Issue 5 

 

  (. با 32کند )می  تسهیل  را  گلوتامات  آزادسازی  که  است  آدرنرژیک
  نورآدرنرژیک   های نورون   دهد می   نشان   که   دارد   وجود   شواهدی   حال،   این 
 و   آلوداینیا  حفظ  و  ایجاد  در  توانندمی  نیز  سرولئوس  لوکوس  در

  (. برای مثال، گزارش 33کنند )  شرکت   عصبی  آسیب  از  پس  پردردی
 سرولئوس   لوکوس   نورآدرنرژیک   های   نورون   شدن   فعال   که   است   شده 
 خودی   به  خود  درد  تشدید  به  منجر  روندفرونتال میقشر پری  به  که
   (.34) شودمی

آدرنرژیک  -بتادر قسمت بعدی مطالعه اثرات مهار گیرنده های  
میزان سطح گلوتاتیون )مارکر آنتی  فرونتال بردر ناحیه قشر پری

آلدهید )مارکر اکسیدان( و نیز میزان فعالیت اکسیدانت( و مالون دی
نتایج نشان داد که استرس    . آنزیم کاتالاز مورد بررسی قرار گرفت

و تزریق پروپرانولول در قشر پری فرونتال سطح گلوتاتیون را تغییر  
دی مالون  سطح  تنهایی  به  استرس  گروه  در  ولی  و  نداد  الدهید 

آدرنرژیک در -های بتاکاتالاز کاهش یافت. از طرفی مهار گیرنده
پری دی قشر  مالون  سطح  میزان  افزایش  سبب  و فرونتال  الدهید 

آدرنرژیک در  -های بتادهد مهار گیرندهکاتالاز گردید، که نشان می
س میزان  فرونتال  پری  داده  قشر  افزایش  اکسیدان  ترکیبات  طح 

داده نشان  زیادی  مطالعات  راستا  این  در  استرساست.  که    به   اند 
(  ROS)  فعال  اکسیژن  هایگونه   تولید  برای  کاتالیزور  یک  عنوان

می  مغز  در استرسعمل  عبارتی  به    به   پاسخ  در  اکسیداتیو  کند. 
 . (35دارد ) نقش روانی و عصبی هایبیماری پاتوژنز  در و استرس

  دهی سیگنال  در  را  اصلی  نقش  سمپاتیک  آدرنرژیک  سیستم
  هایگونه  تولید  افزایش   با  اغلب   استرس  و  کندمی   ایفا  استرس
  فعال   اکسیژن  هایگونه  تولید  بین  تعادل  .است  مرتبط  فعال  اکسیژن

  هموستاز  کنترل  برای  اکسیدانی  آنتی  دفاعی  سیستم  شدن  فعال  و
 در  مهمی  نقش  فعال  اکسیژن  هایگونه  .است  مهم  بسیار  سلولی

  هاآن  حد  از  بیش  تولید  اما  کند،   می  ایفا  سیگنالینگ  فرآیندهای
 اکسیژن  هایگونه  واقع،  شود. درمی اکسیداتیو  استرس  ایجاد  باعث
  در  مثال،  عنوان  به  کند،  تنظیم  را  سلولی  عملکردهای  تواندمی  فعال
  هاآن حد از  بیش تولید نتیجه در التهابی، و ایمنی فرآیندهای طول
 لیپیدها  و  ها  پروتئین  ،DNA  جمله  از  سلولی،  اجزای   به  آسیب   باعث

 اکسیدانی  آنتی  آنزیم  ناکافی  فعالیت  با  که  زمانی  ویژه  به  شود،می
  توانایی  در  اساسی   نقش  آدرنرژیک  سمپاتیک  سیستم  .دهد  رخ

  (.36) دارد تهدیدات مختلف انواع به سریع واکنش
 کورتکس   به   مسیرهای عصبی از هسته لوکوس سرلئوس   تحریک 

  باعث  و شکنج قدامی )مسیرهای صعودی این هسته به کورتکس(
  بنابراین، .  (37)  شودمی  و احساس درد  هاحساسیت نورون   افزایش
  مرکزی   عصبی   سیستم   مختلف   نواحی   آدرنرژیک در   سیستم   تحریک 

 ایپیچیده  اثرات  )مسیرهای نزولی به نخاع و صعودی به کورتکس(
شفاف   برای  بیشتری  لذا، مطالعات.  دارد  درد  پردازش اطلاعات  در

  عصبی  سیستم   مختلف   نواحی   در   های آدرنرژیک   گیرنده   سازی نقش 
  غیرقابل  استرس  معرض  در  گرفتن  قرار  .است  نیاز  مورد  مرکزی
 . شودمی پری فرونتال قشر در هادندریت رفتن بین از باعث کنترل

  سبب   حاد  کنترل  غیرقابل  استرس  معرض  در  گرفتن  قرار  همچنین
می   پری فرونتال قشر  در آمین کاتکول آزادسازی سطوح بالایی از

  کند   می  فعال  را  cAMP-کلسیم  سیگنالینگ  مسیرهای  که  شود،
و به دنبال آن    شده،  پتاسیم  هایکانال  ها نیز سبب باز شدنو آن

نورون فعالیت  و  سیناپسی  میها  ارتباطات  )کاهش   درد   .(38یابد 
 های نورون   که  شودمی  نورآدرنرژیک  اختلال  ایجاد  باعث   نوروپاتیک

روند فعالیت، متابولیسم و انتقال سرولئوس که به قشر می  لوکوس
 آلفا  هایگیرنده  یافته و همچنین حساسیت  افزایش  نورآدرنرژیک

پروپرانول با  در نتایج گروه کنترل  (.  39شود )زیاد می  آدرنرژیک-2
افزایش استرس داده نشده است مارکرهای استرس اکسیداتیو    هاینک

ولی   باشد  جراحی  پروسه  انجام  است  ممکن  آن  دلیل  که  یافت 
مارکرهای استرس مطالعات بیشتری نیاز است تا علت این افزایش  

مطالعات    اکسیداتیو گردد.  مشخص  پروپرانولول  تزریق  دلیل  به 
داده نورآدرنرژیک سبب نشان  سیستم  از حد  بیش  فعالیت  که  اند 

  های افزایش فعالیت استرس اکسیداتیو میتوکندری شده که تولید گونه 
 نابجای  هایسیگنال  ایجاد هد و باعثفعال اکسیژن را افزایش می

 (.40شود )می عصبی هایسلول مرگ به  در نهایت منجر و سلولی
 

 گیرینتیجه
  آدرنرژیک - بتا های  تاییدی بر نقش گیرنده های مطالعه حاضر  یافته 

  بی دردی ناشی از استرس   توانند در که میقشر پری فرونتال   در
 آدرنرژیک -بتا  رسد کهمی  ، به نظرعلاوه براین.  نقش داشته باشد

گری  میانجی  قشر پری فرونتال تعدیل فاکتورهای اکسیدان را در  
ترکیبات    کنندمی تولید  مغز  ناحیه  این  در  رسپتورها  این  مهار  و 

مطالعه  در  عبارتی  به  دهد.  قرار  تاثیر  را تحت  اکسیداتیو  استرس 
آدرنرژیک با پروپرانولول در قشر پری -های بتاحاضر مهار گیرنده

فرونتال بی دردی ناشی از استرس شنای اجباری را کاهش داد و  
 . تولید ترکیبات اکسیدان )مالون دی الدهید و کاتالاز( را افزایش داد

 
 جوامع نظامي  یبرا  یکاربرد  نيینکات بال

بتاگیرنده • می-های  فرونتال،  پری  قشر  در  تواند  آدرنرژیک 

بی  تعدیل  جنگی   دردیسبب  صدمات  از  شرایط    ناشی  در 

 .گردد در نیروهای نظامی استرس

 

آزمایشگاه مرکز نویسندگان این طرح از   تشکر و قدرداني:

تحقیقات علوم اعصاب و همچنین دانشگاه علوم پزشکی بقیه الله  
)عج( کمال تشکر را دارند. ایده اصلی، طراحی و نحوه انجام مراحل 
طرح   مسئول  نویسنده  و  سرپرست  توسط  پژوهش  این  مختلف 

 . م( ارائه شده استح..غ)
 

تضاد  گونههیچکه  کنندمینویسندگان تصریح  تضاد منافع:

. منافعی در مطالعه حاضر وجود ندارد
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