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Abstract: 
 
Background: Neuronal connections change during the memory formation process. The 
purpose of this study was to evaluate the effect of alcoholic extract of Cannabis sativa leave 
on the neuronal density of CA1, CA2 and CA3 regions of rat hippocampus. 
Materials and Methods: In this experimental study, 24 male Wistar rats (300-350 g) were 
divided into two experimental and one control groups. Cannabis sativa seed was extracted 
using Soxhlet apparatus and then was injected in different doses (50 and 25 mg/kg, i.p, 
respectively) once a week for three weeks. After one month, rats were decapitated and their 
brain dissected, fixed in formalin (10%), sectioned (7μm thickness) and then stained with H 
& E. By applying dissection techniques and systematic random sampling scheme, the 
neuronal density of CA1, CA2, CA3 regions of hippocampus were estimated.  
Results: Statistical analyses showed a significant decrease in the neuronal density of CA1 
region, while there was a significant increase in the neuronal density of CA2 and CA3 
regions of hippocampus in the experimental group (25 mg/kg alcoholic extract) compared to 
the control group (P=0). 
Conclusion: It seems that the normal dose of alcoholic extract of Cannabis sativa leave 
induces neuronal degeneration in CA1 region of the hippocampus, while a low dose of it 
induces a neurogenesis in other hippocampal regions. 
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 ،CA1 مناطق نوروني تراكم بر Cannabis sativa گياه برگ الكلي اثر عصاره بررسي
CA2،و CA3  نر صحرايي موش در هيپوكامپ  

  
پور طهراني مريم

1
كهترپور ، مريم

2*
  

  

 مقدمه 
 طريق از محيطي هايمحرك انتقال با و حافظه يادگيري

 هايرابط يا حافظه ردهاي به مغز در بالاخره كه ويژه حواس
 را اطلاعات مغز وقتي. شودمي آغاز ،گردندمي تبديل حافظه
 عبور نورون از شيميايي ا يالكتريكي تكانه يك كندمي دريافت
گردد مي موجب را آن افزايش و سيناپسي روابط پيدايش و كرده

 اين نتيجه. باشدمي ادگيري يعصبي اساس سيناپس، در  تغيير].1[
 طي  در.شودمي كارآمدتر سيناپس كه است اين ساختاري تغيير
 از) سيناپس (هانورون بين ارتباطات حافظه و ادگيري يگيريشكل
 خاطره يك مكرر فراخواني ،چنينهم؛ يابدمي تغيير قدرت نظر

  .گرددمي آن ثبات موجب
  
 مشهد واحد اسلامي آزاد دانشكده علوم پايه، دانشگاه شناسي، زيست گروه  استاديار،1
 اسلامي آزاد دانشكده علوم پايه، دانشگاه شناسي، زيست ارشد، گروه س كارشنا2

  مشهد واحد
  :نشاني نويسنده مسئول*

، 6 ناحيـه  مـشهد،  شهرسـتان  پـرورش  و آمـوزش  اداره مـشهد،  رضـوي،  خراسان استان
  زينب حضرت آموزشگاه

  0511 8644050:   دورنويس                        0511 8828717: تلفن
  kehtarpourmaryam@yahoo.com :ترونيكپست الك

  1/8/90:    تاريخ پذيرش نهايي                       16/5/89: تاريخ دريافت

]. 1[باشد مي سيناپسي ارتباطات قدرت در تغيير حافظه ايجاد كليد
-ونور هايپايه]. 2[شوند مي ذخيره هاسيناپس در هاحافظه واقع در
-شكل با كه دارد قرار مغز از هاييساختمان در يادگيري لوژيكبيو

 شامل هاساختمان اين. دارد رابطه اطلاعات ذخيره و گيري
 جسم مشابهت علت به]. 1[باشد مي مخچه و مغز قشر هيپوكامپ،
. اندناميده آمون شاخ آنرا گذشتگان كوهي، بز شاخ به هيپوكامپ

 با را آن و تقسيم ناحيه چهار به را هيپوكامپ جسم 1934 سال در
 از امروزه اما ،كردند گذارينام CA1) تا (CA CA4 اختصارات

 نقش .]3 [شودمي استفاده هيپوكامپ مورد در de NO بنديتقسيم
 چنانچه ؛است شده شناخته كاملا حافظه تثبيت در هيپوكامپ
 اما ،ماندمي عاجز اطلاعات ذخيره از شخص ببيند آسيب هيپوكامپ
 قابل و نخورده دست اندشده تثبيت قبلا كه ترقديمي اطلاعات
 و كانابيس انگليسي زبان در شاهدانه گياه .]4[ماند مي باقي استفاده

 و سالهيك گياه اين. شودمي ناميده جوانا ماري اسپانيايي زبان در
. رويدمي ريگرمسي مناطق در خودرو طوربه معمولا و است ليفي

شود ماري جوانا، حشيش و سه ماده اصلي كه از كانابيس تهيه مي
ماري جوانا از جوانه و برگ گياه . ]5[ باشدروغن حشيش مي

هاي خشك شده كانابيس، حشيش صمغ متراكم و خشك شده گل
ها يا صمغ كانابيس كانابيس و روغن حشيش از راه جوشاندن گل

  :خلاصه
 گيـاه  بـرگ  الكلـي  عـصاره  اثـر  بررسـي  تحقيـق  ايـن از  هدف .كندمي تغيير نوروني بين ارتباطات حافظه گيريشكل در :هدف و سابقه

Cannabis sativaنواحي نوروني دانسيته ر ب CA1، CA2، وCA3  باشدمي نرصحرائي  موش هيپوكامپ.  
 و 2 تجربـي  و 1 تجربـي  گروه سه به گرم، 300-350 تقريبي وزن با ويستار نژاد نر موش راس 24 تجربي تحقيق ايندر   :هاروش و مواد
 mg/kg 25 دوزهاي با بترتيبه تجربي هايگروه در و شد تهيه سوكسله روش با شاهدانه گياه برگ الكلي عصاره. شدند تقسيم شاهد گروه

 بيهـوش  كتـامين  و رامپـون  با حيوانات ماهيك از پس .شد تزريق )باريك هفته هر (هفته 3 مدت براي صفاقي داخل روشبه mg/kg  50و
 7 سـريال  هـاي بـرش  ،بافتي پاساژ مراحل طي از پس .فيكس شد   درصد 10 نمكي فرمالين درو   شده خارج جمجمه از آرامي به مغز ،شده
 تـراكم  دايـسكتور  روش بـه  وشده  عكسبرداري  CA1، CA2،CA3 نواحي از سپس .شدند آميزيرنگ ائوزين هماتوكسيلين با كرونيمي

  .ررسي گرديدب نوروني
  CA3 وCA2 نـواحي  نـوروني  تـراكم  در معنـاداري  افزايش و CA1 نواحي نوروني تراكم در داريمعني كاهش آماري آناليزهاي :نتايج
  ).P=0( داد نشان كنترل گروه به نسبت mg/kg 25 دوز يافت كننده عصاره بادر تجربي گروه
 مناطق بعضي در كه درحالي ،شده CA1 ناحيه در نوروني تخريب موجب شاهدانه گياه برگ الكلي عصاره رودمي احتمال :گيرينتيجه
  .است كرده القا زائيننورو نوعي ماده اين پايين دوز

  هيپوكامپ حافظه، ، sativa  Cannabis:كليديواژگان
  297-303 صفحات ،1391 مهر و آبان ،4 شماره شانزدهم،دورهفيض،پژوهشي–علمينامهماهدو                                                                  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

4-
10

 ]
 

                               2 / 7

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-1550-en.html


...گياه،  برگ الكلي اثر عصاره بررسي  

 

4 شماره |16 دوره |1391|مهر و آبان |نامه فيضدوماه   299

 گياه كانايس تاكنون بيش از از]. 6،7[ آيددست ميدر حلال آبي به
. دست آمده كه همه كانابينوئيد ناميده مي شوند ماده شيميايي به61

 ∆THC9- تتراهيدروكانابينول يا 9 ترين ماده كانابينوئيد دلتااصلي
هاي كانابينوئيدي  با اتصال به گيرندهTHC. باشد ميTHC و يا

گرداني كانابيس به شمار نعنوان مسئول بيشتر آثار روادر مغز به
هاي مختلف گياه متفاوت در بخش THCمقدار  ].7،8 [رودمي

گياه در بالاترين حد  هاي گلدارسرشاخه  در THCمقدار. است
هاي گياه هاي تحتاني ساقه و دانهها، برگترتيب در برگاست و به
 تاثيرات مواد كانابينوئيدي بر بدن به عوامل ].7 [يابدكاهش مي

تعددي بستگي دارد كه از جمله مقدار مصرف دارو و مدت زمان م
 كانابينوئيدها از طريق ].7،9[ توان نام بردمصرف دارو را مي

- اعمال فيزيولوژيك خود را انجام مي CB2و CB1رسپتورهاي 

 كشف دهند و به دنبال كشف اين رسپتورها، اندوكانابينوئيدها نيز
 را در نواحي از  CB1يرنده گحضور مختلف مطالعات ].9 [شدند

سيستم ليمبيك،  مغز از جمله هيپوكامپ، كورتكس، مخچه،
 حضور ،چنين هم.]10[ تالاموس تائيد كرده استتالاموس و هيپو

ها و هاي سيستم ايمني، كبد، ريه، بيضه در سلول CB2رسپتور
  بنابراين احتمال اثر.نشان داده شده است ]11[ اخيرا در تنه مغزي

 تاكنون مطالعاتي .]10[ ها وجود دارداين سلول ينوئيدها بركاناب
ساختارهاي  هاي كانابينوئيدي درگيرندهپيرامون شناسايي عملكرد 

سيستم عصبي به انجام رسيده و با توجه به شناسايي و توسعه 
تري از نقش فيزيولوژيك ها درك عميقها و آنتاگونيستآگونيست

هايي كه در نهايت پيشرفت  خواهد شدسيستم اندوكانابينوئيدي پيدا
در زمينه داروهاي خواب آور، حفاظت عصبي، ضد تشنج، 

 نيز مسن افراد در آلزايمر اثرات كاهش يادگيري، تقويت حافظه و
 گياه اين فراوان كاربرد موارد به توجه با. ]11[ شناسايي شده است

 بيعص سيستم هايبيماري در آن از استفاده خصوصبه پزشكي در
 در اين مقاله سعي شده اطلاعات بيشتري در جهت تكميل ]11[

هاي هاي قبل در زمينه اثرات كانابينوئيدها بر قسمتدانستني
مختلف هيپوكامپ و تاثير ميزان دوز عصاره مصرفي و مدت زمان 

انجام اين تحقيق بررسي اثر  هدف از .مصرف آن شناسايي شود
 ،CA1 نوروني مناطق تراكمر شاهدانه بعصاره الكلي برگ گياه 

CA2، وCA3 است  هيپوكامپ موش صحرايي نر.  
  

  هامواد و روش
 و در آزمايشگاه هآوري شدگناباد جمع  درشاهدانهگياه 

مربوط به  2548گياه شناسي دانشگاه آزاد مشهد با كد هرباريمي 
برگ گياه خشك شاهدانه براي . گونه كانابيس ساتيوا شناسايي شد

-عصاره گيري در همان روز كاملا آسياب گرديد ورههر نوبت عصا

 اين براي. گيري الكلي برگ گياه به روش سوكسله انجام گرفت
 كاغذ داخل ابتدا را شاهدانه برگ خشك پودر گرم 50 كار

 سي سي 450 از و داده قرار دستگاه در ،ريخته كارتوش مخصوص
 از گيري عصاره پايان در. شودمي استفاده حلال عنوانبه الكل

 نوع از مطالعه اين]. 12[گرفت  صورت حلال حذف الكلي، عصاره
 نژاد موش صحرائي سر 24 براي انجام آزمايشات و بوده تجربي

 گرم از موسسه 300-350 هفته و وزن 8ويستار با سن تقريبي 
 25-23 همه حيوانات در دماي .گرديدرازي مشهد خريداري 

 ساعت 12 و سيكل نوري  درصد50گراد و رطوبت درجه سانتي
 ساعت تاريكي در اتاق حيوانات دانشگاه آزاد 12روشنايي و 

در طول آزمايش حيوانات به . اسلامي واحد مشهد نگهداري شدند
در اين آزمايش . آب و غذاي استاندارد كافي دسترسي داشتند

گروه شاهد تقسيم   و2 ، تجربي1ها به سه گروه تجربي موش
صاره الكلي برگ گياه كانابيس ساتيوا در پس از تهيه ع .شدند
 mg/kg 50 و mg/kg 25ترتيب با دوزهاي هاي تجربي بهگروه

هر هفته يك ( هفته 3به مدت ) .I.P (يروش داخل صفاقبه] 13[
. دگردي به گروه شاهد نرمال سالين تزريق  وعصاره تزريق شد) بار
انات با حيو عصاره تزريق اولين تاريخ از ماه يك گذشت از پس

  و6(ي به نسبت وزن بدن قكتامين به روش درون صفا رامپون و
60mg/kg  ( حيوان ابتدا پرفيوژن متد از استفاده بابيهوش شدند و 
 سپس مغز به آرامي از جمجمه خارج شده ،كرده فيكسه حدي تا را

 شده تهيه هاينمونه . قرار داده شد درصد10و در فرمالين نمكي 
 وارد آن از پس و گرفته قرار فيكساتور روند هفته دو مدتبه

 با (بافت از آبگيري: مرحله سه شامل كه شدند بافتي پاساژ مراحل
 آغشتگي مرحله و) زايلن توسط (سازي شفاف ،)الكل از استفاده

 ميكروتوم دستگاه از استفاده با گيريبرش. ]14[باشد مي پارافين با
 ميكروني تهيه 7سريال هاي  از مغز برشكه طوريبه ؛شد انجام
 اولين از سريال صورتبه وطور ساجيتال بودند ها به برش،شده
 برش 30 هر از سپس و شد ريخته دور ميكروني 7 برش 210 برش

ها توسط قلم الماسه  لام.شد داده قرار لام روي بر متوالي برش 3
 .گرديدندآميزي و با هماتوكسيلين ائوزين رنگ گذاري شدندشماره

از مناطق  فتوميكروسكوپ دستگاه از استفاده با بعدي مرحله در
CA1، CA2،و CA3 دو ازها عكس؛  هيپوكامپ عكسبرداري شد 
 نوروني تراكم و به طريقه دايسكتور گرديد تهيه متوالي برش

روش دايسكتور به اين . بررسي شده و با گروه كنترل مقايسه شدند
-ها شمارش مينصورت بود كه در يك چهارچوب مرجع نورو

اگر نوروني در هر دو چهار چوب باشد در شمارش . نديدگرد
 اما اگر نوروني در چهارچوب مرجع باشد ولي ،شودمحسوب نمي

  ]. 14 [شود شمارش مي،نباشد در چهار چوب بعدي
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  :گرديد محاسبه گونهاين نوروني تراكم هانورون شمارش از پس
ND=ΣQ/Σframe×V dissector  

 نمونه يك در شده شمارش هاينورون مجموع: ΣQ ،آن در كه
 نمونه يك در شده برداري نمونه دفعات مجموع: Σframe؛ است
 است بردارينمونه چوب چهار حجم: V disecectorباشد؛ و مي
  H V dissector= A frame× :با است برابر كه

A frame :؛ واست برداري نمونه چوب چهار مساحت H :فاصله 
  .باشدمي برش هر ضخامت ا يمتوالي برش دو بين
 تجزيه  ANOVAآماري آزمون با هاداده ،ND آوردن دستبه از پس
 گرفته در نظر P>001/0 هاآزمون داريمعني سطح. شدند تحليل و

  .شد استفاده Man-whitney ناپارامتري آزمون از ،چنينهم. شد
  

  نتايج 
 هايوهگر در هيپوكامپ نوروني تراكم ميانگين مقايسه

 تراكم ميزان كنترل گروه  CA1ناحيه در كه داد نشان مختلف
 25، در گروه تيمارشده با عصاره الكلي دوز 37396±553 نوروني
شده با عصاره  در گروه تيمارو ، 20598±430گرم بر كيلوگرم ميلي

باشد كه از مي 13379±613 ،گرم بر كيلوگرم ميلي50الكلي دوز 
ها تفاوت ا بين گروه كنترل و سايرگروههنظر مقايسه ميانگين

 ميانگين ،چنينهم. )P=0( )1نمودار شماره (معناداري مشاهده شد 
 گروه در ،33045±449گروه كنترل   CA2ناحيه  نوروني درتراكم

كيلوگرم  گرم بر ميلي25تيمار شده با عصاره الكلي دوز 
گرم يلي م50 و گروه تيمار شده با عصاره الكلي دوز 866±41446

 گروه بين هاميانگين نظر از كه باشدمي 21339±387 بر كيلوگرم
نمودار (تفاوت معناداري مشاهده شد  شده تيمار گروه دو و كنترل

 CA3 ناحيه  نوروني درتراكم ميانگين ،علاوهبه. )P=0() 2شماره 
 تيمار شده با عصاره الكلي گروه در ،26324±437گروه كنترل 

 گروه تيمار شده با و 32298±948  بر كيلوگرمگرم ميلي25دوز 
 باشدمي 16683±520 گرم بر كيلوگرم ميلي50عصاره الكلي دوز 

 شده تيمار گروه دو و كنترل گروه بين هاميانگين مقايسه نظر از كه
 مقايسه .=0P و )3نمودار شماره ( تفاوت معناداري وجود دارد

 مختلف هيپوكامپ هايهاي تيمارشده بخشگروه كنترل با گره
 25دوز  برگ اين گياه با دهد كه تزريق عصاره الكلينشان مي
mg/kg اثر افزايشي در نواحي CA2، CA3 جدول ( داشته است
 نيز نتايج فوق Man-Whitneyها با آزمون آناليز داده). 1شماره 

  .)=0009/0P(را تاييد كرد 

  
  و25( دوزهاي  هيپوكامپ در گروه كنترل و تيمار شده عصاره الكلي CA3، وCA1 ،CA2طق  مقايسه نتايج شمارش نوروني منا -1  شمارهجدول

50mg/kg (  
  ميانگين±خطاي معيار

CA1 CA2 CA3 
 

553±37396  449±33045  437±26324  َكنترل 
430±20598  866±41446  948±32298 25عصاره الكلي دوز    

613±13379  387±21339  520±16683 50وز عصاره الكلي د   

در دوزهاي  كاهشي اثر
  (mg/kg)50 و25

 دوز در افزايشي اثر
25(mg/kg) 

  دوز افزايشي در اثر
25(mg/kg) 

الكلي عصاره اثر مقايسه  
هيپوكامپ مختلف مناطق در  
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در گروه كنترل  ١CA نوروني ناحيه تراكممقايسه  -1  شمارهنمودار

  (mg/kg)50  و25با دو گروه تيمارشده با عصاره الكلي دوز 
)8=n( ،)CI=%95( )0P=( معادل ***  
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 در گروه كنترل 2CA نوروني ناحيه تراكم مقايسه -2  شمارهنمودار

 ،)8=n ( (mg/kg)50 و25با دو گروه تيمارشده عصاره الكلي دوز 
)CI=%95( )0P=( معادل ***  
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CA3 كنترل CA3 25دوز  CA3 50دوز 

16683±520

32298±948

26324±437

  
 در گروه كنترل 3CA نوروني ناحيه تراكم مقايسه -3  شمارهنمودار

 ،)8=n( (mg/kg) 50 و25 دو گروه تيمارشده عصاره الكلي دوز با
)CI=%95( )0P=( معادل ***  

  
  بحث 

تا اثـرات عـصاره الكلـي       است  در اين تحقيق سعي شده      
برگ گياه كانابيس ساتيوا بر مناطق سـه گانـه هيپوكامـپ بررسـي              

 نـوروني  تـراكم قسمت نتايج مشاهده شـد   طور كه درهمان. شود
وكامپ نسبت به گروه كنترل كـاهش چـشمگيري          هيپ CA1ناحيه  

 25ست كه تزريق عصاره الكلي با دوز         ا اين در حالي  . داشته است 
mg/kg  ،اثر افزايشي و با دوز        اين گياهmg/kg 50،    اثر كاهـشي

 واقـع  در. داشـته اسـت    CA2  ،CA3 نـوروني ناحيـه      تـراكم بر  
 در نورون محافظت اعمال منظوربه بيروني و دروني كانابينوئيدهاي

-مـي  اسـتفاده  زير هايمكانيسم از طبيعي و آزمايشگاهي هايمدل

 از جلـوگيري  از اسـتفاده  بـا  نوروني مسموميت از  جلوگيري :كنند
 اكـسيداني، آنتي كلسيم، فعاليت  نفوذ كاهش گلوتامات، سازي آزاد

 خون افزايش و التهاب كاهش نروتروفيك، فاكتورهاي بيان افزايش
 احتمـالا  رسـد مـي  نظـر بـه . ]15[ ديـده  بآسـي  محـل  بـه  رساني

 بـه  شـده  ذكـر  هـاي مكانيسم از يك هر از استفاده با كانابينوئيدها
 جهـت  بـدين  و باشندمي نوروني محافظ هايمولكول باليني لحاظ
 الكلـي  عـصاره  با شده تيمار هايگروه در نوروني تراكم كه است
 CA2، CA3 ناحيـه  در mg/kg 25 دوز بـا  شـاهدانه  گيـاه  برگ

 بـه تـاثيرات مـزمن    Battistiو   Solowiji.اسـت  يافتـه  افزايش
 و عوامل اثرگذار شاهدانه بـر حافظـه         ندشاهدانه بر حافظه پرداخت   

شناسايي شد كه از جمله مـدت زمـان مـصرف، ميـزان مـصرف،               
نـشان  اين دانـشمندان    در واقع   . باشدضريب هوشي و جنسيت مي    

طور كه همان ].9 [ دوز دارد كه گياه شاهدانه اثرات وابسته بهندداد
تزريق عصاره الكلي برگ گيـاه      دهد   نشان مي  3  و 2  شماره نمودار

  mg/kg 25 هيپوكامـپ بـا دوز       CA2  ،CA3شاهدانه در ناحيـه     

  اين در حالي   ؛ نوروني در اين ناحيه شده است      تراكمباعث افزايش   
ست كه با افزايش ميـزان دوز عـصاره، نتيجـه معكـوس شـده و                ا

رسد عصاره برگ گياه مـورد      نظر مي به. ايمروني را داشته  كاهش نو 

طوري كه آناليز    به ؛استفاده اثرات نوروپروتكتيو وابسته به دوز دارد      
 تر آثار نوروپروتكتيو  دهد تزريق عصاره با دوز پايين     نتايج نشان مي  

 چهار جزء از عصاره گياه كانابيس سـاتيوا         .كندتري ايجاد مي  قوي
يكي از ايـن اجـزا كانابينوئيـدول اسـت كـه         . تشناسايي شده اس  

هاي درماني مفيد اين گياه را      تواند پتانسيل متاسفانه كانابينوئيدل مي  
طوري كه منجر به ذخيره پتاسيم خارج سلولي شده         ه ب ؛محدود كند 

 .شودها هدايت مي  كه در طي تحريكات، پتاسيم به خارج از سلول        
 ا اثــرات افــسردگي ودر حقيقــت عــصاره گيــاه كانــابيس ســاتيو

  اثبات شده  ،علاوه بر اين   ].16[دهد  اختلالات يادگيري را نشان مي    
ــت  ــدهاي رواناس ــه كانابينوئي ــورون ك ــت ن ــردان فعالي ــگ اي ه

 مـسير   .دهنـد تگمنتال افزايش مـي   ودوپامينرژيكي را در مسير ونتر    
اي در سيـستم مزوليمبوكورتيكـال اسـت و در           ناحيه تگمنتالوونتر

هاي دوپامينرژيكي مهم در ساقه مغز      حيه يكي از سيستم   واقع اين نا  
 تحت كنترل عملكـرد     اين مسير هاي دوپامينرژيكي در    نورون. است

 ـ   .هاي گاباارژيك هستند  بازدارندگي اينترنورون  وسـيله  ه مهار گابا ب
هاي هاي اپيوئيدي باعث افزايش آزادسازي دوپامين در پايانهگيرنده
ها  بررسي].17 [شود هسته آكومبنس ميهاي دوپامينرژيك درنورون

 تتراهيدروكانابينول  9 ها از جمله دلتا   نشان داده است كه كانابينوئيد    
ماده موثره اين گيـاه، فعاليـت دوپـامين را در مـسيرمزوليمبيك از              

هـاي  هـسته  ].17[دهـد   ونتراتگمنتال به هسته آكومبنس افزايش مي     
اي دارا هستند و اهميت ويژههاي مهمي از فيبرها را      آكومبنس پايانه 

ــادآور دارد  ــاي اعتي ــصرف داروه ــز   ].17[ در م ــدها ني كانابينوئي
 البتـه   ؛دهنـد آزادسازي دوپامين را در هسته آكومبنس افزايش مـي        

شواهد نشان داده كه ماده مـوثره گيـاه   . مكانيسم آن ناشناخته است  
 ـ∆THC 9‐كانابيس ساتيوا نـواحي   ويـژه در ه غلظت دوپامين را ب

طوري كه اين افزايش در     ه ب ؛دهدشري هسته آكومبنس افزايش مي    ق
هـاي  ها ديده نمي شود و اين به خـاطر وجـود گيرنـده            خود هسته 

CB1        در بررسـي   ]. 17[ در نواحي قشري هسته آكـومبنس اسـت
دليـل  حاضر تخريب نوروني در ناحيه هيپوكامپ نيز ممكن است به 

 لتگمنتـا و مـسير ونتر   درهاي دوپامينرژيكي   افزايش فعاليت نورون  
 دنرس ـهاي مهمي از ساقه مغز به هيپوكامـپ مـي         باشد زيرا آوران  

 در اثراسـتعمال    ه شـده اسـت كـه       نـشان داد   چنـين، هم ].18،19[
پـامين در   يابـد و دو   كانابينوئيدها آزادسازي دوپامين افـزايش مـي      

 و منجر به بالابردن سـطح دوپـامين         هدفضاي خارج سلولي آزاد ش    
 ـ   مي خارج سلولي  -هشود و از فعاليت رسپتورهاي آلفاآدرنرژيـك ب

 منابع كلسيم    ديگر از طرف  ].20[شود  وسيله دوپامين جلوگيري مي   
با خالي شدن منـابع     شده و   ج سلولي با آزادسازي كلسيم تهي       خار

 از فعاليـت    1هـاي گلوتامـاتي متابوتروپيـك نـوع          گيرنده كلسيم،
-هاي دوپاميني ايمپالسدر واقع نورون .كنند جلوگيري مي سيسيناپ
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كه است نشان داده شده  ].20 [كنندميرا توليد  IPSPهاي مهاري 
THC   هـاي اپيوئيـدي موجـب تـسهيل در آزادسـازي           هدگيرن در

 موجـب   زاددرون ي سيستم كانابينوئيـد   .]20-22[د  شودوپامين مي 
خوبي شـناخته   هضعف در يادآوري مي شود كه البته مكانيسم آن ب         

-گيرندهكه اندوكانابينوئيدها بر    است  ما مشخص شده     ا ،نشده است 

د و از طريق    نگذار در آميگدال و سيستم ليمبيك اثر مي       CB1هاي  
هـاي  توسـط نـورون   (هاي نوروني   يك تاثير مهاري بر روي شبكه     

GABA ( پـس احتمـال   ].24،23 [شـوند موجب كمبود حافظه مي 
 اثــر بــر  هــم پــس از ورود بــازادبــرونرود كانابينوئيــدهاي مــي

ها باشند و    ايجاد كننده يك اثر مهاري بر نورون       CB1رسپتورهاي  
هـاي  آگونيـست گيرنـده    .كاهش حافظه را به دنبال داشـته باشـند        

ــي   ــه م ــب حافظ ــبب تخري ــدي س ــود وكانابينوئي ــي  ش از طرف
شـوند و  هـاي پـس سيناپـسي آزاد مـي        اندوكانابينوئيدها از نورون  

مطالعـات  برخي   ].25[ دهندميآزادسازي نروترنسميترها را كاهش     
هــاي  را در پايانــه آكــسوني نــورونCB1هــاي حــضور گيرنــده

نابراين ايـن احتمـال وجـود        ب ،دندهگلوتاماتي هيپوكامپ نشان مي   
واسطه ه ب CB1 دارد كه تخريب حافظه توسط آگونيست گيرندهاي      

 نهايـت  در]. 25،26 [رهايش گلوتامات در هيپوكامپ صورت گيرد     
 بـه  نـسبت  CA1 ناحيـه  در نـوروني  تراكم كاهش گفت توانمي

 گياه برگ الكلي عصاره برابر در هيپوكامپ  CA3 و   CA2 نواحي
 نوروترنـسميتر  عملكـرد  وجود دليلبه است ممكن ساتيوا كانابيس
 CA2 نواحي به نسبت ناحيه اين در دوپامين افزايش و گابا مهاري

 هـاي ايگـاه جاسـت    داده نشان تحقيقات. باشد هيپوكامپ CA3 و
 بـه  نسبت هيپوكامپ CA1 ناحيه در بيشتري ميزان به گابا اتصالي
 هـاي گيرنـده  اتصال  و ]19،18[اند  شده متمركز آن هايبخش ديگر

CB1 زيـادي   تعداد مهار شاهدانه، گياه برگ عصاره موثره ماده با
 و منجـر بـه افـزايش شـديد       شـده ا را سبب    هاي گاب از اينترنورون 

  مـاده مـوثره    ،بنابراين. شودهاي دوپامينرژيكي مي  نهدوپامين از پايا  
دوپامينرژيك  هاينورون عصاره گياه كانابيس ساتيوا باعث تحريك     

هـاي  شود كه در نهايت منجر به توليـد ايمپـالس         در اين ناحيه مي   
 كـه  انـد داده نشان مطالعات ،چنينهم ].20 [شودمي IPSPمهاري  
 در .دارنـد  مختلـف  هـاي تحساسي مغز از قسمت هر در هانورون
 يكـسان  مغز مختلف هايقسمت در گياه اين برگ عصاره اثر نتيجه
 نـواحي  در CB1 رسپتورهاي پراكندگي ميزان ،علاوههب .باشدنمي

 اثـرات  باعـث  موضـوع  اين و باشدمي متفاوت هيپوكامپ مختلف
  ]. 11[است  شده هانورون تعداد كاهشي يا افزايشي

  
   گيرينتيجه

تزريق عصاره الكلي برگ  كه دهدمي نشان العهمط اين
هاي مدت زمان يك ماه اثر كاهشي بر تعداد نورون به شاهدانهگياه

چنين تزريق اين  هم، هيپوكامپ موش صحرايي داردCA1ناحيه 
  CA3 و CA2احي  اثر افزايشي در نوmg/kg 25عصاره با دوز 

 تراكم در حالي كه افزايش دوز در اين نواحي كاهش ،داشته است
از آنجايي كه اين گياه اثرات . نوروني را به همراه داشته است

 شايد استفاده ،محافظتي وابسته به دوز و مدت زمان مصرف دارد
ي برگ گياه مذكور در مدت زمان  عصاره الكلmg/kg 25از دوز 

هاي وسيعي ا در بخشماه بتواند اثرات نوروپروتكتيوي خود ريك
-بيماري درمان جهت آن از بتوان احتمالا و  هيپوكامپ القاء كندزا

 تعميم براي هرچند ،نمود استفاده حافظه اختلالات به مربوط هاي
  .است بيشتري مطالعات به نياز انسان در نتايج اين

  
  و قدرداني تشكر

 كارشناسي درجه اخذ براي نامهپايان حاصل مقاله اين
 اسلامي آزاد دانشگاه علوم دانشكده شناسي زيست گروه از ارشد
 و شناسي زيست گروه همكاران يتمام از .باشدمي مشهد واحد

 رياست و زاده محمود دكتر خانم سركار ،گروه محترم مديريت
-بي هايهمكاري جهت هروي دكتر آقاي علوم دانشكده محترم

  .شودمي قدرداني و تشكر شاندريغ
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