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تعدیل ترشح بسیاري از با اندوکانابینوئیدي  از میان آنها سیستم کهتشکیل حافظه موثرند  ري متعددي درودولاتومهاي نوروترانسمیتري و نوروسیستم. چکیده

آکومبنس با داشتن جایگاهی در مرکز مدارهاي نورونی سیستم لیمبیک نقش  ۀرسد که هستنظر میهب .داردگیري حافظه در شکل ايکنندهنوروترانسمیترها نقش تعیین

-هرسپتور کانابینوئیدي ب تحریکی و مهاري طرفه عواملثیر تزریق دوأت در این مطالعه .هاي مغز را برعهده داردسازي و تثبیت اطلاعات ورودي از سایر بخشیکپارچه

نتایج نشان دادند که تزریق . رارگرفته استبررسی ق تحتبالغ، با استفاده از مدل یادگیري اجتنابی غیرفعال  هاي نرآکومبنس بر فرآیند تثبیت حافظه در رت ۀداخل پوست

ACPA عنوان آگونیست رسپتورهبCB1 )ng/rat 6 (که درحالی ،دهداجتنابی را کاهش می ۀآموزش، تثبیت حافظ ۀآکومبنس بلافاصله پس ازمرحل ۀداخل پوستهب

 ACPAبا دوز موثر ) ng/rat 60( AM251م أهرحال تزریق توهب. اردبا دوزهاي مختلف هیچ اثري بر تثبیت حافظه اجتنابی ند) AM251(تزریق آنتاگونیست آن 

عنوان یک سیستم تعدیل هآکومبنس ب ۀدهند که سیستم کانابینوئیدي پوستاین نتایج نشان می. دکن، جلوگیري ACPAتوانست از ایجاد اختلال در تثبیت حافظه توسط 

 . اجتنابی غیرفعال دخالت دارد ۀاز جمله حافظ هاي آزاردهندهدر فرآیند تثبیت حافظه کننده، احتمالاً

  

 آکومبنس، الگوي اجتنابی غیرفعال، کانابینوئید، تثبیت حافظه ۀهست. واژه هاي کلیدي

  

The role of cannabinoid system in consolidation of passive avoidance memory in 
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Abstract. There are multiple neurotransmitters and neuromodulator systems mediating memory formation among 
which the endocannabinoid system plays a critical role in the memory formation by modulating the release of many 
neurotransmitters. Nucleus accumbens appears to have a site in the central of neuronal circuits of the limbic system and 
to be responsible for the integration and consolidation of inputs from other parts of the brain. In this study the influence 
of bilateral intra-nucleus accumbens shell microinjections of cannabinoid receptor agents on memory consolidation in 
adult male rats using passive avoidance task was investigated. The results showed that the intra-accumbens shell 
microinjection of ACPA as a CB1 receptor agonist (6 ng/rat) immediately after training decreased passive avoidance 
memory consolidation, while administration of its antagonist (AM251) at different doses did not affect passive 
avoidance memory consolidation. However, co-administration of AM251 (60 ng/rat) with an effective dose of ACPA 
prevented the impairment memory consolidation induced by ACPA. These results suggest that the accumbens shell 
cannabinoid system as a modulating system is involved in aversive memory consolidation including passive avoidance 
memory. 
 
Keywords. nucleus accumbens, passive avoidance task, memory consolidation, cannabinoid 

  

  

  

  

  

  

113/113 

 [
 D

O
I:

 1
0.

21
85

9/
ac

ad
pu

b.
nb

r.
2.

2.
11

3 
] 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

42
36

33
0.

13
94

.2
.2

.4
.3

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 c

4i
20

16
.k

hu
.a

c.
ir

 o
n 

20
26

-0
6-

24
 ]

 

                             1 / 10

http://mail.khu.ac.ir/owa/redir.aspx?C=1755c2593bfc4e17a3b783098e8c43a7&URL=mailto%3arasekhi8431%40gmail.com
http://mail.khu.ac.ir/owa/redir.aspx?C=1755c2593bfc4e17a3b783098e8c43a7&URL=mailto%3arasekhi8431%40gmail.com
http://dx.doi.org/10.21859/acadpub.nbr.2.2.113
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.24236330.1394.2.2.4.3
https://c4i2016.khu.ac.ir/nbr/article-1-2497-en.html


                                K. Rasekhi et al. Cannabinoid system in consolidation of memory  سیستم کانابینوئیدي در تثبیت حافظه. و همکاران خلیل راسخی

             

 

  همقدم

 و Mullerتوسط  1900تثبیت حافظه که در سال  نظریۀاساس بر

Pilzecker  گیري وبازیابی حافظه را مراحل شکل، دشپیشنهاد

-کسب یا به رمز ۀلمرح - 1: دکرمرحله تقسیم توان به سهمی

یادگیري مطرح می  ۀعنوان مرحلبه درآمدن اطلاعات که معمولاً

طی آن اطلاعات جدید کسب تثبیت حافظه که  ۀمرحل - 2 ؛شود

درازمدت، پایداري  ةشوند تا جهت ذخیرشده دچار تغییراتی می

بازیابی که به فراخوانی اطلاعات  ۀمرحل - 3 ؛بیشتري یابند

نواحی  .(Quillfeldt, 2006)شود شده اطلاق میاندوخته

 :ند ازامغزي مهم مرتبط با تشکیل و تثبیت حافظه عبارت

کدام در تشکیل نوع استریاتوم که هرهیپوکامپ، آمیگدال و 

آکومبنس متشکل از  ۀهست. خاصی از حافظه دخالت دارند

استریاتوم شکمی را  ةهاست که بخش عمدنورون از ايمجموعه

و عقیده بر این است که نقش مهمی در  دهدمیتشکیل 

هاي رفتارهاي حرکتی، فرآیندهاي انگیزشی و برخی جنبه

وجود هر دو نوع فرآیند  ه دارد؛ ضمناًیادگیري و حافظه بر عهد

 است سیناپسی مرتبط با حافظه در این هسته گزارش شده

(Setlow, 1999; Lopez et al., 2008) . آکومبنس را از

به دو بخش توان می آناتومی هاي مورفولوژي، عملکردي وجنبه

که بخش مرکزي طوريهب ؛دکربندي  تقسیم مرکزي و پوسته اي

آن مرتبط با رفتارهاي  ۀحرکتی آکومبنس و پوست مسئول اعمال

-Jongen-Relo et al., 2002; Lopez) انگیزشی است

Moreno et al., 2008) .  

هایی متشکل از فیبرهاي گلوتاماترژیک، دوپامینرژیک و ورودي

نورآدرنرژیک از هیپوکامپ، کورتکس پري فرونتال، تگمنتوم 

، کورتکس جانبی- اي، آمیگدال قاعده)(VTA شکمی

-انتورینال و هسته هاي مختلف تالاموس به آکومبنس ارسال می

شواهد محکمی  (Lopez-.Moreno et al., 2008).شوند 

هاي وجود دارند مبنی براینکه گلوتاماترژیک، یکی از ورودي

هاي نظر می رسد که وروديهاصلی به آکومبنس میباشد و ب

یمبیک در جنبه گلوتاماترژیک مربوط به نواحی کورتیکال ل

خروجی این . هاي شناختی و هیجانی رفتار مشارکت دارند

به تگمنتوم  از ناحیه پوسته بصورت گاباارژیک و اًهسته نیز عمدت

طریق این بخش ها به از ، پالیدوم شکمی، هیپوتالاموس وشکمی

. دشوارسال میکورتکس پري فرونتال  هیپوکامپ، آمیگدال و

ا شاید بتوان مرکزي در سیستم لیمبیک آکومبنس ر ۀبنابراین هست

اطلاعات و تثبیت سازي در نظر گرفت که عمل آن یکپارچه

ترتیب در که به( ویژگی هاي متنی و هیجانیمربوط به وقایع 

 هاي حرکتی وبا برنامه) آمیگدال و هیپوکامپ پردازش می شوند

 ;Brinley-Reed, 1995)استفرونتال اجرایی کورتکس پري

Setlow,1999).  

متعددي در نوروترانسمیتري و نورومدولاتوري هاي سیستم

 ,Steckler, et al., 1998; Allan) تشکیل حافظه موثرند

در  ايکنندهاندوکانابینوئیدها نقش تعیینکه ازبین آنها  (2007

کنند میایفا ترشح بسیاري از نوروترانسمیترها  میانجیگري

(Lopez-Moreno et al., 2008) یندهاي اسیاري از فردر ب و

 ;Ghiasvand et al., 2011) دخالت دارندرفتاري و شناختی 

Esteban & García-Sevilla, 2012) . اندوکانابینوئیدها

به  برخلاف نوروترانسمیترهاي مرسوم، ترانسمیترهاي برگشتی

سیناپسی آزاد شده هاي پساز سلول معمولاً، زیرا آیندحساب می

 ,.Pacher et al) کنندناپسی عمل میسیهاي پیشو بر سلول

 ةخانوادفوق متعلق بهرسپتورهاي کانابینوئیدي . (2006

 Lopez-Moreno) پروتئین ها هستند Gرسپتورهاي متصل به 

et al., 2008) . نوع یک رسپتورهاي کانابینوئیدي(CBR1) 

شناختی کانابینوئیدها در میانجی اصلی اثرات فیزیولوژي و روان

سیناپسی هاي پیشبالایی در پایانه و با تراکم نسبتاًبوده  مغز

 گردندبیان می آکومبنس ۀهستشامل هاي مختلف مغزي بخش

(Mackie, 2005; Wang, et al., 2010). با  بنابراین

مدارهاي نورونی  مرکزدر  درنظرگرفتن جایگاه آکومبنس

ر ، برآن شدیم تا با انتخاب الگوي یادگیري رفتاحافظه مرتبط با

 متنیکه طی آن ترکیبی از هر دو نوع حافظه  مهاري اجتنابی

ارزیابی  تحتوابسته به آمیگدال  هیجانیوابسته به هیپوکامپ و 

در را آکومبنس  ۀپوستسیستم کانابینوئیدي ، نقش گیردقرار می

سازي اطلاعات ورودي از این نواحی مغزي و دخالت یکپارچه

  .نیمکتثبیت هر دو نوع حافظه بررسی  در
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  امواد و روش ه

  حیوانات و جراحی

- 280وزنی  ةدر محدود هاي نر نژاد ویستاررت در این تحقیق از

پس از بیهوشی با . شدگرم براي جراحی استفاده می 250

اي در دستگاه زایلازین، هر حیوان به گونه داروهاي کتامین و

وان گرفت که دو نقطه لامبدا و و براگماي استخجراحی قرار می

با . بعد از ایجاد شکاف در محل جراحی همسطح باشند جمجمه

آکومبنس  ۀهست ۀپوست ۀمختصات ناحی Paxinosکمک اطلس 

و پس از علامت گذاري و سوراخ کردن  مدهدست آهرا ب

 و طول گیج 23هاي راهنما با ضخامت کانول سطحی جمجمه،

ند، به وارد شد طرفه در نقاط مورد نظرصورت دوهبمیلیمتر  13

رفتند نظر قرار گ دم ۀبالاتر از هست مترمیلی 2که  ايگونه

(Paxinos & Watson, 2007). هاي راهنما مختصات کانول

عقبی - مختصات جلویی: اساس وزن بدن عبارت بودند ازبر

: میانی - مختصات جانبی متر؛میلی 1تا  8/0: برگما ۀنسبت به نقط

هفت  .مترمیلی 5تا  4: میشک- متر؛ مختصات پشتیمیلی 1تا  8/0

  . تزریق وآزمون بودند ةها آمادروز پس از بهبودي، موش

  مدل یادگیري اجتنابی غیرفعال

موزش و تست آ ۀالگوي یادگیري اجتنابی مشتمل بر دو مرحل

هرحیوان در بخش روشن  ابتداآموزش،  ۀدر مرحل .باشدمی

ود به محض ور و شدقرار داده می step-throughدستگاه 

 Hz, 3 s, 0.3 50)حیوان به بخش تاریک، شوك ملایمی 

mA) حیواناتی که در این مرحله بیش از . شدبه پاي آن وارد می

از تجربیات ند خیر براي ورود به اتاق تاریک داشتأثانیه ت 100

دو دقیقه بعد به همان روش قبلی حیوان وارد . ندشدحذف می

. شداتاق تاریک ثبت میخیر ورود به أدستگاه نموده و میزان ت

-میصورت یادگیري موفقیت آمیز، حیوان از دستگاه خارج در

ساعت بعد در  24 .کردو تزریقات مربوطه را دریافت می شد

و  شدمیحافظه، حیوان به اتاق روشن برگردانده  آزمون ۀمرحل

اندازه گیري ) ثانیه 300تا سقف (خیر ورود به اتاق تاریک أت

گیري میزان معیاري براي اندازهعنوان هب یرورودخأمیزان ت. شدمی

 (Ghiasvand et al., 2011). شددرنظرگرفته میحافظه 

این مرحله، براي اطمینان از عدم همبستگی اثر بلافاصله پس از

فعالیت حرکتی حیوان، با ات احتمالی شناختی دارو با تغییر

 5ن فعالیت حرکتی نیز در طول زما کمک دستگاه میدان باز،

این دستگاه متشکل از جعبه . گرفتدقیقه مورد ارزیابی قرار می

هایی از با دیواره )مترسانتی 50 × 50 × 50(مکعبی روباز به ابعاد 

-جنس پیرکس شفاف و صفحه مشکی رنگ در کف آن می

جایی آن در هاساس جابگیري حرکت حیوان براندازه. باشد

گیرد که در صورت می چشم نوري 16 وسیلۀبهداخل دستگاه و 

  .اندهاي کف دستگاه تعبیه شدهکناره

  داروها و تزریقات درون مغزي

 AM251و) CB1آگونیست قوي رسپتور ( ACPA داروهاي

 شده از شرکت تاکریسخریداري) CB1آنتاگونیست رسپتور (

 هاي اتانول بدون آب وترتیب ابتدا در حلالهب انگلستان

DMSO  ) پس با نرمال سالین رقیق میحل و س%) 8به نسبت-

 μl/rat 6/0با حجم  یند تزریقات بصورت دوطرفه وافر. شدند

گیج دندانپزشکی  27از سرسوزن  براي این منظور. شدانجام می

متر بلند تر از کانول راهنما استفاده می شد که با با طول دو میلی

   .یافتبه سرنگ همیلتون اتصال می اتیلنواسطه لوله باریک پلی

  هاي آماريروش

 ،اسمیرنوف- آزمون کلموگراف وسیلۀبهها پس از بررسی داده

ها توزیع نرمال دارند، از شد دادهمیکه مشخص درصورتی

 طرفهطرفه و دوهاي پارامتریک یعنی آنالیز واریانس یکآزمون

تفاوت  ۀجهت مقایس Post Hoc Tukeyهمچنین از آزمون  و

- ها بهداده .شدیاستفاده م یشیهاي آزمادار گروههاي معنی

رسم نمودارها  نشان داده شده و) خطاي معیار±(میانگین صورت 

  .گرفتصورت  سیگما پلاتافزاربا استفاده از از نرم

  نتایج 

شد که در مواردي مشاهده می دنبال عمل جراحی،که بهآنجااز

افزایش  جر به خونریزي داخلی وها در مغز مناستقرار کانول

، شودلیت حرکتی در زمان تست ها میراب و یا کاهش فعااضط

و همچنین مواردي از  یحیواناتچنین  آمده ازهاي بدستداده لذا

هاي بافتی مشخص ها  که در طی بررسیاستقرار نابجاي کانول

  . شدند، از آنالیزهاي آماري حذف شدمی 
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 Step-throughنتایج آزمون رفتاري در دستگاه 

  1آزمایش 

ثیر تزریق دوزهاي مختلف أمایش اول با هدف بررسی تآز

ها طراحی اجتنابی موش ۀیند تثبیت حافظابر فر ACPAداروي  

 .موش مورد استفاده قرار گرفتتایی  8گروه  6 منظوراینبه. دش

 دیگرو ) سالین/اتانول( 1یک گروه آنها براي دریافت حامل

 ،ng/rat 6(در دوزهاي مختلف  ACPAها جهت دریافت گروه

 تحلیلبه کمک  .در نظر گرفته شدند) 3/0و  6/0، 2/1، 4/2

 ۀبه پوست  ACPAطرفه نشان داده شد که تزریق واریانس یک

اجتنابی اختلال ایجاد  ۀیند تثبیت حافظاتواند در فرآکومبنس می

 1شکل  گونه که درهمان ]. 05/0p< ،835/2 )=42،5 (F[ نماید

 Tukey آزمون ها با استفاده ازي دادهبعد آنالیز ،شودمشاهده می

 Post-Hoc است که حاکیACPA  تنها در دوزng/rat6  

   .ثیر منفی در روند تثبیت حافظه استأقادر به ت

  

  2آزمایش 

آنالیز . نتایج حاصل از آزمایش دوم را نشان می دهد  2شکل 

از طرفه، حاکیها با استفاده از آزمون واریانس یکآماري داده

) 6/0، 6و  AM251 )ng/rat60بودن دوزهاي مختلف ثیرأتبی

 ،2حامل(تثبیت حافظه اجتنابی در مقایسه با گروه کنترل  ۀبرمرحل

/DMSOسالین ( 05/0[استp> ،023/2 )=28،3 (F.[  

  3آزمایش 

 ۀیک تون کانابینوئیدي  در ناحی فقدانجهت بررسی وجود یا 

ثیر تزریق أت آزمایش سوم طراحی گردید و، آکومبنس ۀپوست

ACPA  اثردوز بی فقداندر حضور یاAM251  بر تثبیت حافظه

طرفه نشان واریانس دو تحلیل. اجتنابی مورد مقایسه قرار گرفت

ة کنندهاي دریافتبین گروه داريدهد که تفاوت معنیمی

AM251 )ng/rat60 (همراه بهACPA )ng/rat 6 ، 6/0 و 

همراه به) μl/rat6/0( 2حامل  ةکنندهاي دریافت، با گروه) 3/0

ACPA اجتنابی مهاري وجود دارد ۀثیر بر حافظأنظر تاز ]F 

-05/0، 552/2)= 56/3(دوز F؛ <05/0p، 747/2)= 56/1(تیمار

p> ؛F 05/0، 901/2)= 56/3(کنش برهمp< .[ تحلیل همچنین

 AM251دهد که تیمار حیوانات با نشان می Post-Hocآزمون 

آکومبنس  ۀبه پوست) ACPA ) ng/rat6وز موثر قبل از تزریق د

 شود ACPAاجتنابی توسط  ۀاز اختلال در حافظتواند مانعمی

 . )3شکل (
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). 1حامل (نسبت به گروه کنترل بی مهاري اجتنا ۀبر حافظ) نانوگرم بر موش 6و  4/2،  2/1،  6/0،  3/0( با مقادیرمختلف به تنهایی  ACPAاثر تزریق  ۀمقایس -1شکل 

  .)p< 0.05* ( حیوان در هر گروه نشان داده شده است 8براي ) خطاي معیار ±(ها بصورت میانگین داده

Fig. 1. The effects of ACPA administrations at different doses (0.3, 0.6, 1.2, 2.4 and 6 ng/rat) on inhibitory avoidance 
memory consolidation compared with control group (vehicle1). Data have been represented in the form of mean ± SEM 
of eight animals per group (*p< 0.05). 

116/116 

 [
 D

O
I:

 1
0.

21
85

9/
ac

ad
pu

b.
nb

r.
2.

2.
11

3 
] 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

42
36

33
0.

13
94

.2
.2

.4
.3

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 c

4i
20

16
.k

hu
.a

c.
ir

 o
n 

20
26

-0
6-

24
 ]

 

                             4 / 10

http://dx.doi.org/10.21859/acadpub.nbr.2.2.113
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.24236330.1394.2.2.4.3
https://c4i2016.khu.ac.ir/nbr/article-1-2497-en.html


                                                            113Nova Biologica Reperta  Vol. 2 (2): 113-121 (2015)- 121 :2، شمارة 2ی جلد ستیز علوم در نینو هايافتهی

 

 

Vehicle2 0.6 6 60

AM251(ng/rat)

Post-training Treatment

0

50

100

150

200

250

300

350

S
te

p
-t

h
ro

u
g

h
 L

a
te

n
c
y
(S

e
c
)

  
  

داري در مقایسه با این دارو هیچگونه اثر معنی. اجتنابی مهاري ۀبر حافظ )نوگرم بر موشنا 60و  6،  6/0(مختلف  با مقادیربه تنهایی   AM251تزریق  اتاثر -2شکل 

 .ندادنشان ) 2حامل( گروه کنترل

Fig. 2. The effects of AM251administrations at different doses (0.6, 6and 60 ng/rat) on inhibitory avoidance memory 
consolidation. The drug had no significant effect compared with the control group (vehicle 2). 
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نانوگرم بر  AM251 )60یا  2گروهی از حیوانات براي دریافت حاملدو مجموعه چهار. مهاري اجتنابی ۀبر تثبیت حافظ ACPAو  AM251کنش اثر برهم -3شکل 

در مقایسه    ،2حامل + 1حامل  با گروه در مقایسه   p< 0.05* ( .قرار گرفتند  مورد استفاده  )نانوگرم بر موش 6و  3/0  ،6/0( ACPAیا  1همراه حامل   به  )موش

  .)نانوگرم 6دوز   با  ACPA  +2با گروه حامل

Fig. 3. The effects of interactions between AM251 and ACPA on inhibitory avoidance memory consolidation. The 
animals were divided into two sets of four groups and received vehicle2 or AM251 (60 ng/rat) plus either vehicle1 or 
ACPA (0.3, 0.6 and 6 ng/rat). *p< 0.05 compared with vehicle1-vehicle2 control group. *p< 0.05 compared with 
vehicle2-ACPA (6 ng/rat). 

  میدان بازیج آزمون فعالیت حرکتی در دستگاه نتا

طرفه حاکی از آن است که طرفه یا دوواریانس یک تحلیلنتایج 

نظرمیزان داري ازکدام از تجربیات فوق  تفاوت معنیدر هیچ

، (open-field) میدان باز فعالیت حرکتی حیوانات در دستگاه

 4 هايکلش(هاي تیماري و کنترل آنها وجود ندارد بین گروه

  ).6 الی
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 حیوان در هر گروه 8براي ) خطاي معیار ±(صورت میانگین هها بداده. نسبت به گروه کنترل بر فعالیت حرکتی ACPAاثرتزریق دوزهاي مختلف  ۀمقایس -4شکل 

  .]05/0p> ،718)= /42،5 (F[ .نشان داده شده است

Fig. 4. The effects of post-training administrations of ACPA at different doses on locomotor activity compared with 
control group (vehicle1).  Data have been represented in the form of mean ± SEM of eight animals per group. [F (5, 42) 
= 0.718, p>0.05]. 
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.>0.05]p[F (5, 42) = 0.463,  .eight animals per group mean ± SEM of represented in the form of Data have been  .group 
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حیوان در هر گروه نشان داده  8براي ) خطاي معیار ±(صورت میانگین هها بداده. فعالیت حرکتی بر ACPAو  AM251 کنشبرهمثیر أتحاصل از نتایج  -6شکل 

 .]<05/0p، /124)= 56،3(برهم کنش  F؛ <05/0p، 855/0)= 56،3( دوز  F؛  <05/0p،  /006)= 1، 56(تیمار F[ .شده است

Fig. 6. The effect of the interaction between AM251 and ACPA on locomotor activity. Data have been represented in 
the form of mean ± SEM of eight animals per group. [F treatment (1, 56) = 0.006, p > 0.05; F dose (3,56) = 0.855, p> 
0.05; F interaction (3,56) = 0.124,  p>0.05].  
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  بحث

به داخل  ACPAکه تزریق  نتایج حاصل از این مطالعه نشان داد

اجتنابی غیرفعال  ۀآکومبنس به اختلال در تثبیت حافظۀ پوست

در  CB1سازي رسپتورهاي در این راستا، فعال. شودمنجر می

مغزي مرتبط با حافظه نیز به تخریب حافظه طی  نواحی دیگر

 Clarke) شده استمنجر  بسیاري از الگوهاي یادگیري رفتاري

et al., 2008; Ghiasvand et al., 2011; Pedroza-

Llinas et al., 2013) ، مغزي  ۀعلاوه اینکه در چندین ناحیهب

-یندهاي انتقال سیناپسی و پلاستیاآکومبنس، فر ۀجمله هستاز

ثیر عوامل أمدت، تحت تمدت و بلندسیناپسی کوتاهسیتی

 ;Robbe et al., 2002)اندوکانابینوئیدي به اثبات رسیده است 

Azad et al., 2004).  

دست آمده از تجربیات دوم و سوم حکایت از آن دارند هنتایج ب 

را بر حافظه  ACPAقادر است اثر تخریبی  AM251که 

ثیري أتنهایی هیچگونه تضمن اینکه تزریق آن به ؛دکنمعکوس 

تواند نشان می این نتایج احتمالاً. کنداجتنابی ایجاد نمی ۀبر حافظ

اي کانابینوئیدي قابل توجه در تون پایه عدم وجود یکة دهند

ۀ آکومبنس پوستۀ اجتنابی در ناحی ۀارتباط با فرآیند تثبیت حافظ

اینکه بروجود دارند مبنی هاییاین زمینه، گزارشدر . باشد

و آگونیست معکوس آن  )CB1 )AM251آنتاگونیست انتخابی 

)(Rimonabant ا را بر ند اثرات منفی کانابینوئیدهاهر دو قادر

تنهایی که تزریق هر کدام بهحالیند، درکنروي حافظه معکوس 

 Mallet)گذارد  ثیري بر اعمال شناختی برجاي نمیأگونه تهیچ

& Beninger, 1998; Da & Takahashi, 2002; 

Alijanpour, 2013).  

-نورونبا  گلوتاماترژیک آکومبنس عمدتاًهاي تحریکی آوران

به مقدار کمتري همچنین  و این هستههاي گاباارژیک خروجی 

 دهندسیناپس می گاباارژیک و کولینرژیک آنهاي با اینترنورون

(Meredith et al., 1990; Shirayama & Chaki, 2006) .

 CB1رسپتورهاي  اند کهها نشان دادهاز طرف دیگر بررسی

هاي گلوتاماترژیک نورونسیناپسی هاي پیشدر موقعیت اًعمدت

. (Hoffman & Lupica, 2000) قرار دارندومبنس آک ۀهست

- توانند با اثر بر رسپتورهاي پیشمی بنابراین کانابینوئیدها احتمالاً

تقویت یند اگلوتاماترژیک، هردو فرهاي پایانهخود در سیناپسی 

صورت مستقیم یا غیرمستقیم، بهمهاري را  یا تحریکی و سیناپسی

  .ل نماینداعماخروجی آکومبنس هاي بر نورون

 ACPAثیر مستقیم أدر توجیه نتایج این مطالعه ، ت دیگر ۀفرضی 

هاي با نورون هاي گاباارژیکاینترنورونهاي  مهاري بر سیناپس

سیناپسی دنبال آن توقف فعالیت پسهب خروجی آکومبنس و

در  CB1نیازمند حضور رسپتورهاي  که مسلماً استمهاري 

این موضوع در نواحی  .ط استهاي رابهاي این نورونپایانه

مغزي مانند هیپوکامپ، آمیگدال و مخچه به اثبات رسیده  دیگر

عنوان مدت باسیناپسی کوتاهسیتیمثال نوعی پلاستی رايب. است

DSI  در هیپوکامپ و آمیگدال معرفی شده که طی آن

تواند انتقال سیناپسی دپلاریزاسیون مختصري از یک نورون می

ناشی  و این دکني به سوي آن نورون را متوقف گاباارژیک مهار

-از محل تولید به سیناپس ي،نفوذ پیام برگشتی اندوکانابینوئیداز 

مهار  به است که منجر )هاي گاباارژیکاینترنورون( هاي مجاور

شود میسیناپسی مهاري پتانسیل پس توقف وگابا  آزادسازي

(Ohno-Shosaku et al., 2001) 
به  عمدتاً ،آکومبنسمهاري خروجی هاي روننوطرف دیگر از

 شوندپالیدوم شکمی و ناحیه تگمنتال شکمی ارسال می

(Roozendaal et al., 2001) خود  ۀنوبهو این ساختارها نیز ب

به سوي  هاي دوپامینرژیکاطلاعاتی را توسط نورون

 ,Zahm)ساختارهاي قشري مانند هیپوکامپ و قشر پري فرونتال

2000; Sesack & Grace, 2010) همچنین به آمیگدال و  و

 Pennartz)دارندگسیل می هاي خروجی آکومبنس خود نورون

et al., 1992).  وجود  ازنیز تعداد قابل توجهی از مطالعات

ي و دوپامینی اندوکانابینوئیدهاي سیستمارتباط متقابلی بین 

 Kolb et al., 2006; Pickel et)   دارندحکایت آکومبنس 

al., 2006) . اثر مستقیم و غیرمستقیم سیستم بنابراین برآیند

هاي گاباارژیک این ناحیه، کانابینوئیدي آکومبنس بر خروجی

تواند بصورت بازخورد منفی، برجریان اطلاعات ورودي به می

ترتیب زمینه را براي تضعیف و بدین بگذاردثیر أآکومبنس ت

  .تر ذخیره اطلاعات فراهم سازدطولانی

آمده از فعالیت حرکتی با استفاده از دستگاه میدان دستهتایج بن

- داري میان گروهگونه  اختلاف معنیدهند که هیچباز نشان می

مطالعه  تحتهاي آزمایشی هاي تجربی و کنترل در کلیه گروه

 فقدان تواند حاکی ازاین نتایج می. در این تحقیق وجود ندارد
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خیر آنها براي ورود به أبر زمان تثیر فعالیت حرکتی حیوانات أت

به  خیر منحصراًأهاي تاتاق تاریک باشد، به این معنی که زمان

ثر از تغییر أو مت شوندمیاي حیوانات منتسب هاي حافظهوضعیت

دلایلی مانند اضطراب و کاهش هب(در فعالیت حرکتی آنها 

ه در مجموع، آنچه از نتایج مطالع. شونددرنظرگرفته نمی) توجه

ویژه سیستم هآکومبنس و ب ۀرسد دخالت پوستحاضر به اثبات می

اجتنابی غیرفعال  ۀیند تثبیت حافظاکانابینوئیدي آن در تعدیل فر

گذاري و پردازش شده مراکز مغزي کد از طریق است که قبلاً

.است
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