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گ بزر یهادر موش یکبد بروزیف لیبر تعد نیکوتیاثرات قرار گرفتن در معرض ن

 یصفراو روزیمبتلا به س آزمایشگاهی
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 رانیا ز،یتبر ز،یتبر یدانشگاه علوم پزشک ،یادیبن یهاسلول قاتیمرکز تحق -1

 رانیا ز،یتبر ز،یتبر یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یولوژیزیگروه ف -2

 

 ده یچك
 

دارند.  دیکأت یکبد یهایماریب شیدر افزا نیکوتیو قرار گرفتن در معرض ن دنیکش گاریاز مطالعات بر نقش س یاریبس هدف:
گذارد، مشخص نشده است. مطالعه حاضر به یم ریتأث یکبد بروزیآن بر روند ف قیاز طر نیکوتیکه ن یقیدق سمیحال، مکاننیبا ا

 پرداخته است. یصفراو روزیس یوانیدر مدل ح یکبد بروزیف لیبر تعد نیکوتیاثرات قرار گرفتن در معرض ن یبررس
 ستاریو یشگاهیبزرگ آزما یهادر موش کیکلستات بروزیف یالقا ی( براBDL) یصفراو یاز مدل بستن مجرا ها:مواد و روش

قرار گرفتند. سپس  ماریتهفته تحت 3مدت ( بهلوگرمیگرم بر کیلیم 11 ای 1) نیکوتین ادیکم و ز یها با دوزهااستفاده شد. موش
 یهارندهیگ mRNA انیب نیچنشد. هم یبررس یبروز کبدیف جادیو ا یصفراو یمجار رینسبت وزن طحال به وزن بدن، تکث

 شد. یریگاندازه Real-time PCRبا روش  بروزیمرتبط با ف یهاو ژن نیکوللیاست ینیکوتین
ال به . نسبت وزن طحشودیم یصفراو یاز بستن مجرا یناش یکبد بروزیف جادیباعث ا نیکوتینشان داد که ن جینتا ها:یافته

کروم یرو ماسون ت نیو ائوز نیلیهماتوکس یزیآم. رنگافتی شیافزا یتوجهطور قابلبه نیکوتیوزن بدن با قرار گرفتن در معرض ن
 نیکوتیتحت درمان با ن یهااست که در گروه افتهی شیافزا BDL یشگاهیبزرگ آزما یهادر موش یکبد بروزینشان داد که ف

صاف در  ۀچیماه یآلفا نیاکت انیو ب نیکوللیاست ینیکوتین یهارندهیگ انیب ن،یچناست. هم افتهی شیافزا یتوجهطور قابلبه
 یهارندهیشدن گفعال. افتی شیافزا نیکوتیمشاهده شد و پس از قرار گرفتن در معرض ن کیکلستات یشگاهیبزرگ آزما یموش ها

 شود.یم یکبد بروزیو ف یصفراو یمجار ریباعث تکث نیکوللیاست ینیکوتین

 تواندیم نیکوتیدنبال مواجهه با نبه نیکوتین یهارندهیگ انیدر ب رییو تغ نیکوتین یسلولدرون سمیمطالعه مکان گیری:نتیجه
 باشد. دیمف دیجد یدرمان یراهکارها افتنیو هم در  نیکوتیمرتبط با ن یهایماریب صیهم در تشخ

  
 نیکوللیاست ینیکوتین یهارندهیگ ن،یکوتین ،یصفراو یبستن مجرا ک،یکلستات یکبد بروزیفهای کلیدی: واژه
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Introduction: Many studies emphasize the role of cigarette smoking and nicotine exposure in increasing liver 

diseases. However, the detailed mechanisms through which nicotine affects the process of liver fibrosis have not been 

identified. The present study investigated the effects of nicotine exposure on the modulation of liver fibrosis in an 

animal model of biliary cirrhosis. 

Methods and Materials: The bile duct ligation model was used to induce cholestatic fibrosis in Wistar rats. The 

rats were treated with low and high doses of nicotine (1 or 10 mg/kg) for 3 weeks. Then, the spleen-to-body ratio, 

ductular proliferation, and fibrosis development were evaluated. Also, the mRNA expression of nicotinic 

acetylcholine receptors and fibrosis genes was measured by real-time PCR. 

Results: The results showed that nicotine promotes the development of bile duct ligation-induced liver fibrosis. 

The ratio of spleen/body weight was significantly increased by nicotine exposure. Hematoxylin and eosin and 

Masson's trichrome staining showed that liver fibrosis has increased in the BDL rats, which was significantly 

augmented in the nicotine-treated groups. Also, nicotinic acetylcholine receptors and alpha-smooth muscle actin 

expression were observed in the cholestatic rats and increased after nicotine exposure. The activation of nicotinic 

acetylcholine receptors triggers biliary proliferation and liver fibrosis. 

Conclusion: Studying the intracellular mechanism of nicotine and alteration in the expression of nicotinic 

receptors following nicotine exposure can be useful both in diagnosing nicotine-related diseases and finding new 

treatment strategies. 
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