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  fh_valizadegan@yahoo.com ول مکاتبات:مسئ*

ای کنش بین مورفین و داروهدف این پژوهش بررسی میانجایگاه مهم مغزی در تنظیم اضطراب است. ه نوعی (BLA) لجانبی آمیگدا-ایقاعده ۀهست .چکیده

-قاعده ۀهستو  هه شدیک قرار دادوتاکسیتایی ابتدا بیهوش و در دستگاه استرششهای گروه های نر به صورتموش نورآدرنرژیک بر رفتارهای اضطرابی و حافظه بود.

میزان حضور در بازوهای  یقرار داده شدند. پارامترها elevated plus maze آزمون. سپس در دستگاه شدندگذاری صورت دوطرفه کانولهبیگدال جانبی آم–ای

حضور در رصد د ،(mg/kg 6صفاقی مورفین )کارگیری درونهسنجش آماری قرار گرفت. ب باز و میزان فعالیت حرکتی حیوان تحتتعداد ورود به بازوهای  ،باز

و دوز  ،(μg/rat4 )ترکیبات  BLAدرون  که تزریق توأماندرحالی اضطراب را افزایش داد. (μg/rat4 ) ،کلونیدین BLAبازوهای باز را افزایش داد. تزریق درون 

(، μg/rat2 هیمبین )یو BLAرون نشان داد. تزریق د زداپاسخ اضطرابآزمون اضطراب یکدر  %OATداری را در معنا( افزایش mg/kg4 مورفین ) غیرمؤثر

افزایش  دهنده( نشانmg/kg6 )  مورفین مؤثر( همراه با دوز μg/rat4 کلونیدین ) BLAدرون  توأمانکه تزریق موجب افزایش رفتارهای اضطرابی شد. درحالی

( نشان داد که μg/rat4 ونیدین )کل مؤثر.( به همراه دوز /μg/rat5 ( و یوهیمبین )mg/kg4 مورفین ) مؤثردوزهای غیر توأمانکارگیری هاست. ب%OAT دار درمعنا

تثبیت  بر اضطراب و بهمشا أثیرتهردو سبب بروز  ،یدرژیک ونورآدرنرژیکیهای اپیوسیستم زدایی مورفین و کلونیدین را برگرداند.اثر اضطرابیوهیمبین توانست 

 سینرژیستیک دارند. پیامدهای و صورت موازی عمل کردندهاما این دو سیستم ب حافظه شدند،

 اپیوییدرژیک، موش صحرایی ،ماز صلیبی شکل بالاتر از زمینه ،آمیگدالناحیه  ،نورآدرنرژیکداروهای  .کلیدی هایواژه
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Abstract. Basolateral Amygdala is an important site of anxiety. Interactions between α-noradrenergic and opioidergic 

systems in Basolateral amygdale were, then, selected to investigate anxiety and memory. The elevated plus-maze was 

employed and the male wistar rats were tested. The site of BLA was cannulated bilaterally. Morphine (4, 5, 6 mg/kg) 

was injected to rats intraperitonealy, while clonidine (1, 2, 4 µg/rat) and yohimbin (0.5, 1, 2 µg/rat) were injected to 

BLA. Open arm time percentage (%OAT), open arm entry (%0AE) and locomotor activity were determined by this 

behavioral test. Retention was tested 24 hours later. Administration of morphine (6 mg/kg) increased the OAT% in 

anxiety test, indicating anxiolytic-like effect. Intra Basolateral amygdala infusion of clonidine (4 μg/rat) has an 

anxiolytic-like effect. While co-administration of clonidine (4 μg/rat) and ineffective dose of morphine (4 mg/kg) 

showed significant increase of OAT% in anxiety test; presenting anxiolytic response. Intra Basolateral amygdala 

administration of yohimbine (2 μg/rat) decreased OAT% indicating of decrease anxiety-like behavior. While co-

administration of intra Basolateral amygdala clonidine (4 μg/rat) and effective dose of morphine (6 mg/kg) showed a 

significant increase of OAT%, presenting anxiolytic response; co-administration of ineffective doses of morphine (4 

mg/kg) and yohimbine (1 μg/rat) with the effective dose of clonidine (4 μg/rat) showed that yohimbine could reverse 

the anxiolytic-like effect of morphine and clonidine. It should be noted that there are no significant changes in 

locomotor activity. The results indicate that morphine creates the compromise changes in adrenergic neurons of 

Basolateral amygdala by changing the α-noradrenergic system on anxiety.  
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 مقدمه

ند توانهای نوروشیمیایی مختلفی میسازوکارد رسنظر میهب

 کنندرفتارهای اضطراب و ترس را تعدیل و تنظیم 

(McGaugh, 2004). 

است اضطراب که خود تحت کنترل آمیگدال و هیپوکامپ 

 ترس کهحالیگیرد. درزدا قرار میتحت تأثیر داروهای اضطراب

تر از اضطراب است و ممکن است ماده خاکستری مقاوم

 ( جایگاه اصلی ایجاد آن باشد. PAGورقنات سیلویوس )د

برای تثبیت و ذخیره ترین ساختارهای مغز آمیگدال یکی از مهم

بسیار زیادی با استفاده از  هایحافظه عاطفی است و طی آزمایش

قادر تحت بررسی قرار گرفته است و های آزمایشگاهی روش

 شودگیری اندازه شدههای ترس شرطیطریق پاسخازاست 

(Poulos, 2005 &Fanselow  .)وجوه  علاوه آمیگدالهب

نواحی مغزی نظیر  دیگربرانگیختگی مرتبط با یادگیری را در 

. از (McGaugh, 2004)دهد کورتکس و هیپوکامپ تغییر می

حافظه بلندمدت (، McGaugh, 2004)مهرگان تا انسان بی

از یادگیری ستواند دقایق یا ساعاتی پمیبرای یک واقعه 

که  شده این پیشنهاد ئافزایش یا کاهش یابد. این امر منجر به ارا

گیرند که پدیده اشکال حافظه در طی زمان به آرامی شکل می

شود. اولین نشانه بروز این پدیده زمانی کشف تثبیت نامیده می

گزارش کردند که  1900در سال  Pilzeckerو  Mullerشد که 

پدیده دیگرطریق یادگیری آموخته شده از حافظه اطلاعات تازه

از آن، تثبیت شود. پساز اولین یادگیری قطع میها، کمی پس

 حافظه اطلاعاتی که اخیراً یاد گرفته شده است برای دستکاری

 ,Cahill) الکتروکانوالسهای شوك توسطاز یادگیری نیز پس

(، McGaugh, 2004) ینئرکنندگان سنتز پروت، مها(2000

و تحریک ( Duque et al., 2000) ییریقات داروتز

صورت  (McGaugh, 1996)الکتریکی نواحی مختلف مغز 

-از بهزایش فعالیت آمیگدال بلافاصله پسگیرد. اگرچه افمی

گیرد خاطرآوری بلندمدت تغییرات یادگیری صورت می

(Parent  et al., 1995) ، آمیگدال جایگاه ذخیره این حافظه

افظه را در های مربوط به ذخیره حل پردازشآمیگدانیست. 

اندازد. نواحی دیگر در حافظه با تداعی نواحی مغزی به راه می

. شواهد متعددی (Liang  et al., 1982) معانی دخالت دارند

کنش طریق میانرها ازودولیتوه بسیاری از نورومدهد کنشان می

 گذارندمی تأثیرذخیره حافظه  برژیک با سیستم نورآدرنر

(Cahill et al., 1996.) 

ن آمیگدال ورده ه بشدآدرنرژیک تزریق -βهای آنتاگونیست 

 نفرین وهای استرس محیطی نظیر اپیتعدیلی هورمون تأثیر

ری حافظه را در یادگیری اجتناب مها بریدها یگلوکوکورتیکو

درون هرنرژیک بآد -αهای تزریق آنتاگونیست کنند.بلوکه می

بر  رمؤثی اء شده با داروهاکننده حافظه القلتعدی أثیرتآمیگدال 

 ندکیدرژیک را بلوکه مییرژیک و اپیوئهای گاباسیستم

(Quirarte et al., 1997) یق دهد که تزرمی. نتایج حاضر نشان

ید نظیر مورفین، اجتناب یاپیو -بطنی آگونیست رسپتور درون

ک ییشنهادکننده کاهش داد که پ آزمون از بازوهای باز را طی

 تأثیرعلاوه هاست. ب EPM آزمونزدا در پاسخ شبه اضطراب

 یرتأثکند. ظهور می Retestمورفین در آزمون  ییزدااضطراب

ا ههروگکند که تثبیت حافظه ناخوشایند در این فوق پیشنهاد می

های وزدرسد روش بکارگیری مورفین و نظر میهیابد. ببهبود می

 و یریمورفین بر یادگ اثرگذار تأثیرمورد استفاده آن، عوامل 

از آموزش آمیگدالی پسحافظه است. بعلاوه تزریق درون

-به ،های آدرنرژیک حافظه( و آگونیستNEنفرین )نوراپی

ی یآبی فضا آزمونخاطرآوری اجتناب مهاری و آموزش 

(spatial water-maze training) می را به ترتیب افزایش-

دن شزادآکنند که بخشند. این نتایج پیشنهاد میمی و بهبود دهند

 ردها شده با آموزش و دارودرون آمیگدال القاهنورآدرنالین ب

دارد مستقیم ولیتوری ذخیره حافظه دخالت ودنوروم تأثیر

(Introini-Collison et al., 1995)، ایآمیگدال قاعده-

این  در ادگیری برای مطالعهجانبی به دلیل نقش آن در حافظه و ی

ای تعدیل مطالعهشده است. از آنجاکه هیچ تحقیق انتخاب 

 وهای نورآدرنرژیک جانبی را با سیستم-ایآمیگدال قاعده

هدف  ،استیدرژیک بر اضطراب و حافظه بررسی نکردهئاپیو

ست گونیتزریقات آگونیست و آنتا تأثیراین مطالعه ابتدا بررسی 

α-  جانبی و -ایقاعده درون آمیگدالهآدرنالین بنوررسپتورهای

-کلشدر رفتار مرتبط با اضطراب و  هابررسی نقش احتمالی آن

 تأثیر ثانیاً بررسی و (EPM) آزمونگیری حافظه با استفاده از 

 ن دوکنشی ایهای برهمگاه و در نهایت نقشمورفین در این جای

 است.بر رفتارهای ذکر شده سیستم 
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 هامواد و روش

 20تهران( به وزن  انستیتو پاستور)های نر نژاد ویستار موش

200  .گرم در هنگام جراحی مورد استفاده قرار گرفتند

 اشتنددهای استاندارد قرار فسی در قیصورت چهارتاهحیوانات ب

ساعت و در  12/12تاریکی -و در اتاق حیوانات با چرخه نور

شدند. غذای نگهداری میدرجه سانتیگراد  221دمای 

 به ا بود. این امرمخصوص جوندگان و آب کافی در اختیار آنه

 راحیجاز آزمایشگاه طی یک هفته قبل داد که باآنها اجازه می

ورد ماز جراحی قبلدقیقه زگار شوند. حیوانات، هر روز پنجسا

 کاربهر گروه آزمایشی گرفتند. شش حیوان در هتیمار قرار می

ورد آزمایش م هاموش در آزمایشسر  200در مجموع  رفتند.

ین اساس موازها برهای انجام آزمایشقرار گرفتند. همه روش

 د.و استفاده از حیوانات رعایت ش آزمایشگاهی برای مراقبت

 جراحی استریوتاکسیک و تزریق دارو

 درصد 2زین علاوه زایلهبدرصد  10 کتامین هیدروکلراید

(Alpason, Woerdem, Holand) بطنی به صورت درونهب

ها تزریق شد و سپس آنها در دستگاه استریوتاکسی قرار موش

متر قرار گرفت و جمجمه میلی 3/3 بریی گرفتند. اهرم قدامی بالا

صورت افقی بین نقاط لامبدا و برگما مستقر شد. دوکانول هب

ظور تزریقات از طریق کانول که به من)صورت دوطرفه هراهنما ب

ها قرار گرفت. تعیین موش شد( در مغزروز بعد انجام می 7تا  5

اساس اطلس پاکسینوس و عنوان  نقطه مرجع و برهیک نقطه ب

اساس اطلس  ام شد. مختصات دقیق محل تزریق برواتسون انج

=  - mm 2.8  =AP، mm 5   =ML، mm 6.5  صورت هب

DV  رزین آکریلیک محکم  وسیلهبهها در جمجمه بود. کانول

اهنما، به منظور شدند. یک سیم نازك درون هر کانول ر

ها موشقرار گرفت. بعد از جراحی،   نهاشدن آجلوگیری از بسته

های ای خود برگردانده شدند و در گروههدوباره به قفس

 7تا  5جراحی بود. از یی قرار داده شدند که شبیه پیشچهارتا

رفه دریافت دوط (BLA)ها یک تزریق درون موشروز بعد 

( gauge – 27) پزشکیهای دندانوسیله سوزنهکردند که ب

ا فرستاده شده بود.  انتهای های راهنمدرون کانولهکه ب انجام شد

های راهنما متر بالای انتهای کانولمیلی 1، های مذکورسوزن

 60ی تزریقی در هر طرف، طی هامحلولاز  FL  1 قرار گرفتند. 

کار با استفاده از  فرستاده شد که این (BLA)درون ه ب ثانیه

اتیلن به انتهای انجام شد. یک کاتتر پلی FL5/2  سرنگ همیلتون

رفت. یک  کارهپزشکی متصل شد و برای تزریق بسوزن دندان

 رای مشاهدهعنوان یک نشانگر بهاتیلن بحباب هوا درون لوله پلی

زریق طی ها پس از تکمیل تتزریق دقیق دارو ایجاد شد. سوزن

 برداشته شدند. ثانیه 60

 (EPMشکل بالاتر از زمینه )ماز صلیبی آزمایشدستگاه 

-هبیک وسیله چوبی  ،(EPM)شکل بالاتر از زمینه صلیبی ماز

ته علاوه ساخهشکل است که از چهار بازو به شکل بایعلاوه

 cm 10بازوی باز )ای ندارند ارهدو بازو هیچ دیو شده است.

ت ز اسا با(. دو بازوی دیگر دارای دیواره بوده اما بالای آنه50×

-یازوها به هم مکه ب یی(. جاcm 40 ×10 ×50؛ بازوی بسته)

ر. متسانتی 10×10 شکل دارد با ابعادرسند یک سکوی میدانی

ین ا رد. حیوان درمتر بالای سطح زمین قرار داسانتی 50ماز، 

ز باز صورت تکی در مرکهها بموشگیرد. میدان میانی قرار می

-هب و صورت آنها رو به بازوی باز است و سپس گیرندمیقرار 

کنند. تعداد ماز گردش می صورت آزاد درهدقیقه ب 5مدت 

مان ل زورود به بازوهای باز، تعداد ورود به بازوهای بسته و ک

 یزوشده در بازوی باز و کل زمان گذراندهدر با گذرانده شده

نگامی ک بازو تنها در ه. ورود به یشوندمیگیری اندازهبسته 

ار جه خود را در آن قرشود که حیوان هر چهار پنمحاسبه می

 داده باشد.

 های رفتاری آزمون

سنجش میزان برای  EPMذکر شد، ما از  قبلاًگونه که همان

رابی استفاده کردیم که بر اساس یک اضطحافظه و رفتارهای شبه

از قبلها، یک ساعت موش .انجام شد test-retestالگوی 

شدند تا با  محیط آزمایش آورده می آزمایشبه اتاق  آزمون

ی یصورت جداگانه در قسمت ابتداهسازگار شوند. آنها سپس ب

دقیقه به نجگرفتند و به مدت پازوی باز و در مرکز بازو قرار میب

از  نور حاصل در هاآزمایش پرداختند.تار جستجوگرانه میرف

که  گرتابید انجام شد. مشاهدهه ماز میواتی که ب 60یک لامپ 

حداقل یک متر دورتر از دستگاه ایستاده بود با استفاده از 

گیری را اندازه قبلاً ذکر شدکه را سنجشی پارامترهای  نومترکر
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مقطر و الکل شسته و  آب سطتو آزموناز هر  کرد. ماز پسمی

 (%OAT)شده برای محاسبه های خام ثبتشد. دادهتمیز می

رفت. کل کار میهشده در بازوی باز( براندهدرصد زمان گذ)

( مورد محاسبه قرار %OAEشده در بازوی بسته )زمان گذرانده

گرفت که معیاری برای سنجش فقدان حافظه در طی آزمون می

retest یت ل تعداد ورود به بازوهای باز و بسته فعالبود. جمع ک

 (EPM)ها طی سنجش رفتاری نظر گرفته شد. یافتهحرکتی در

 روشی ،test-retestنیز با برانگیختگی مرتبط است. روش 

مرتبط با اضطراب و حافظه است. وجوه  آزمایشمناسب برای 

-های امن و بییوانات اطلاعاتی با توجه به محیطمجموع، حدر

 از آزمونبدست آوردند. تکرار  آزموندر ماز طی خطر 

(EPM) (24 تغییرات رفتاری وابسته به آزموناز ساعت پس )

-تثبیت و به ،تجربه را القا کرده و نشانگر شاخصی از کسب

قرار  retestکه حیوان در یک مرحله است. هنگامیخاطرآوری 

یابد و این بازوی باز کاهش میجوی گیرد، زمان جستمی

 دهنده حضور یادگیری و حافظه است.شانن

 زمان و نحوه تزریقات ،داروهای مورد استفاده

 1به  5نسبت  بهمخلوط داروهای کتامین و زایلزین  در این مطالعه

-یله سرنگ انسولین در مقادیر میلیوسبه برای بیهوشی حیوانات

-صورت درونهو ب موشبدن کیلوگرم وزن هر ازایگرم به

یک  منزلههب)ها تزریق شد. مورفین سولفات شموصفاقی به 

 ،(i.pبطنی )برای تزریق درون ،(muیدی یآگونیست رسپتور اپیو

(Temad, Iran)  در محلول سالین حل شد و سپس مورد

 -آگونیست  منزلهبه)کلونیدین  .استفاده قرار گرفت

و  BLA ، برای تزریق درون(Irandarou)آدرنورسپتور( 

(Irandarou آدرنورسپتور( -بعنوان آنتاگونیست)یوهیمبین 

Iran) صورت درون هبBLA یدین و تزریق شدند. کلون

حل شدند. سپس در درصد  9/0 یوهیمبین در سالین استریل

ن و با استفاده از لوله وسیله سرنگ همیلتوگفته بهپیشمقادیر 

-. میلی/2جم در ح ،شده سرنگ متصل میاتیلنی که بنازك پلی

آرامی تزریق شد. در هر ثانیه به 45در هر کانول و در طی لیتر 

دقیقه داروی مورد نظر تزریق شد  3تزریق ابتدا مورفین و بعد از 

برای انجام  EPMدر دستگاه  موشدقیقه  3پس از  و مجدداً

همگی  ،آزمونقرار داده شد. تزریقات و انجام مراحل  آزمایش

 نیز دقیقاً ( retestصبح انجام شد. آزمایش مجدد ) 10در ساعت 

صبح صورت  10و در همان ساعت  آزمونساعت بعد از  24

 گرفت. 

 های آماریتحلیل

-هیج بآوردن نرمالیته توزیع و همگنی واریانس، نتادستهبا ب

 one- way ANOVAواریانس  تحلیلوسیله هصورت آماری ب

های میان برای مقایسه خروجی  SEM  Meanبررسی شدند. 

رفت. ها مورد استفاده قرار گهای آزمایشی با کنترل آنگروه

 post-hoc (tukey تحلیلدار بود، معنی ،F-valueکه زمانی

test ) انجام شد. تفاوت باp˂0.05 آماری  لحاظها، بهمیان گروه

 repeated و Tون دار تلقی شد. همچنین از آزممعنی

measures  ستفادهمتناظر ا شکلداری بین دو معنانیز برای تعیین 

 شد.

 نتایج

گیری اضطرابی و شکلتأثیر مورفین بر رفتارهای شبه

 حافظه

 هایصفاقی دوزحاضر نشان داد که در تزریق درون نتایج تحقیق

هش درکا (mg/kg 6ثیر را در دوز )تأمختلف، مورفین، حداکثر 

بر زمان حضور در بازوی باز( ) testب در مرحله اضطرا

ز و ی باثیر معناداری، بر تعداد ورود به بازوتأاما  ایجادکرد،

  .فعالیت حرکتی حیوان نداشت

 one-wayساعت بعد انجام شد. آزمون Retest 24 آزمون

ANOVA صورت وابسته به دوز، هنشان داد که مورفین ب

OAT%] ; p˂0.001; 17.564 = (20 , 3 )[F اد را افزایش د

وسیله هزدا بود و حافظه بدهنده یک پاسخ اضطرابکه نشان

داری در  د پیدا کرده است. هیچ تغییر معنیمورفین بهبو

OAE%] p˂0.001 ; 2.2990  =(3,20 )[F  مشاهده نشد و

-تغییر معنی p˂0.001] ; 1.017 (=3.20) [Fفعالیت حرکتی 

 .(1)شکل  داری را نشان نداد
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 .گیری حافظهاضطرابی و شکلرفتارهای شبه برمورفین  تأثیر -1شکل 
Fig. 1. Effects of morphine injection on anxiety and memor. 

 

 

رفتارهای  بری یا همراه با مورفین یکلونیدین به تنها تأثیر

 اضطرابی و تشکیل حافظهشبه

حافظه و اضطراب در  بری یا با مورفین ینهاکلونیدین به ت تأثیر

 one-way ANOVA تحلیلنشان داده شده است.  2شکل 

-ایدرون آمیگدال قاعده µg/rat 4دهد که کلونیدین )نشان می

 توجهی را نشان میدهد درخوری یزداتأثیر اضطرابجانبی( 

p˂0.001] ; 19.800 ( =3.20 )F [ . تزریقات کلونیدین در

 به همراه مورفین تفاوت معناداری را در مقادیرتمام دوزها 

OAT% با استفاده از تحلیل two-way ANOVA نشان می-

sessionF [، p ;130.422) = 3,40( treatmentF˂0.001] دهد

0.001˂p ;283.291) = 1,40([ , ]) 3,40( treatment × sessionF

= 3.192; p <0.05توان چنین نتیجه گرفت که کلونیدین [. می

افزا در کاهش میزان و مورفین، دارای اثر سینرژیستیک یا هم

طرفه هستند. تحلیل واریانس یک (EPM)اضطراب در آزمون 

نشان داد که میزان فعالیت حرکتی درپی تزریق کلونیدین 

(µg/rat 4 )] p˂0.05 ;  4.00( =3,20 )F [  .تغییری نکرد

-twoتحلیل  تزریق کلونیدین به همراه مورفین نیز با توجه به

way ANOVA [ 3,40 = (تغییری نکرده است( treatmentF

0.05˂p, 0.129[ ,]0.05˂p, 3.779) = 1,40( sessionF[ ,] F

0.05˂p, 0.098) = 3,40( treatment × session.] 
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 .هخاطرآوری حافظاضطرابی و بهرفتارهای شبه بررفین ی یا به همراه با موی، به تنهاBLAتزریق کلونیدین درون  تأثیر -2 شکل

Fig. 2. Effects of clonidine injection intra-BLA, only or with morphine on anxiety and memory retrieval. 
 

تفاوت  بر حافظهکلونیدین  اثر بالطرفه در واریانس یک تحلیل

OAT%] p˂0.001; ; 7.454  =(3,20 )ی را در مقدار  معنادار

F [ وOAE%] p˂0.001 ; 17.958  =(3.20 )[F  در مرحله

retest اما پارامترهای قایسه با گروه کنترل نشان نداد. در م

، توأمانصورت هورفین بپی تزریق کلونیدین و ممذکور در

 تحلیلاساس بر %OATداری را در مقادیر افزایش معنی

 ,p ,26614.) = 3,40( treatmentF˂0.001 ]واریانس دوطرفه 

[0.001˂p ,0.010) = 1,40( sessionF [ treatment × sessionF

(3,40) = 9.966, p˂0.001]  با گروه کنترل نشان در مقایسه

ی در مقادیر معنادارشده نیز از تفاوت انجام Tهای دادند. آزمون

OAT%  وOAE% دست آمده از آزمون روز اول هب(test در )

دهنده وجود ( حکایت دارد که نشانretestمقایسه با روز دوم )

حافظه در روز دوم در مقایسه با روز اول است. مقادیر آماری 

-نیز این یافته Repeated measuresو  Tهای بوط به آزمونمر

 , p ,220.611) = 1,20( 1F˂0.001]کردند.  ها را تأیید

[0.001˂p ,20.506) = 1,20( groupF], [) = 3,20( × group 1F

37.751, p˂0.001]. 

 

همراه با یی یا به تنها ،BLAتزریق یوهیمبین درون  تأثیر

 خاطرآوری حافظهاضطرابی و بهبر رفتارهای شبهمورفین 
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 درصد حضور در بازوی باز را کاهش  BLA( درون µg/rat2 ) با دوز دهد که یوهیمبیننشان می one-way ANOVA تحلیل

 (.3راب شده است )شکل داده و موجب افزایش میزان اضط

زدای مورفین اضطراب اثردوطرفه نشان داد که واریانس  تحلیل

(mg/kg 6)، مؤثر پی تزریق دوزدر ( یوهیمبینµg/rat 2 )

و  [p, 32.954) = 3,40( treatmentF˂0.001]کاهش یافت.  

[0.001˂p, 57.774) = 1,40( sessionF] و فرمول دیگر به شکل 

 
 

 خاطرآوری حافظه.اضطرابی و بهرفتارهای شبه بری یا همراه با مورفین ی، به تنهاBLAتزریق یوهیمبین درون  تأثیر  -3شکل 

Fig. 3. Effects of yohimbin injection intra-BLA, only or with morphine on anxiety and memory retrieval.                      
                                          

]0.05˂p, 0.798) = 3,40( treatment × sessionF]. تحلیل 

در مقدار  یمعنادارکاهش  دهندهطرفه، نشانواریانس یک

OAT%  در مرحلهretest 2که دوز  بود ییهاموش در باب 

ه میزان دهنداین امر نشان .میکروگرم یوهیمبین را دریافت کردند

 ت.پی دریافت متعاقب یوهیمبین اس اکتساب حافظه در افزایش

] p˂0.05  ، 4.97( =3,20 )F [. 

توان نتیجه گرفت که واریانس دوطرفه می تحلیلاده از با استف

-هپی بدر افزایش حافظه، در BLAشده در تأثیر یوهیمبین تزریق

توان را می این نتیجه .رودمورفین از بین می مؤثررگیری دوز کا

treatmentF )3,40 = (]کسب کرد  %OATرتباط با پارامتر در ا

0.001˂p ,20.739]  , ,31.117) = 1,40( sessionF[ 

0.001˂p] ,0.01˂p, 4.992) = 3,40( treatment × sessionF[ ]. 

 repeatedو آزمون  Tمقادیر آماری مربوط به آزمون 
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measures 1 )1, 20 ( کنندمی تأییدرا  مزبورهای نیز یافتهF[, 

]0.001˂p ,291.856=  [ ,6.742) = 1,20( groupF

   ]0.01˂p, 8.714) = 20 ,3( × group 1F[  .]0.01˂p. 

مراه هیمبین هیونیدین و یوهیمبین یا کلونیدین و کلو تأثیر

 اضطرابی و تشکیل حافظهبا مورفین بر رفتارهای شبه

و ترفتار جس را بر یوهیمبین BLAن روتزریق د تأثیر، 4 شکل

 ورفیناه موسیله کلونیدین و کلونیدین به همرهشده بجوگرانه القا

( ml/rat 1 از تزریق سالین )دقیقه پس 5ها، موش .دهدنشان می

 ( ml/rat 1  ) سالین توسطکه یی( در آنهاµg/rat 4یا کلونیدین )

 فقدانحضور  ای یوهیمبین  تیمار شده بودند دریا دوز زیرآستانه

ساعت  24ار گرفتند. قر آزمایش تحتای مورفین انهدوز زیرآست

قرار  retestی مورد یها بدون تزریق هیچ داروبعد همه گروه

یوهیمبین، درصد حضور در بازوی  مؤثرگرفتند. تزریق دوز غیر

و درصد  ] OAT%] p˂0.001;  16.941( =4,25 )Fباز 

وسیله هشده بالقا ] F( 4,25= )2.230  [ تعداد ورود به بازوی باز

را کاهش داد. این کاهش کمتر از  testیدین در مرحله یکلو

 retestنتایج در مرحله این میزان کاهش در حضور مورفین بود. 

 %OAEو ]  OAT% 4.132, p˂0.001( =4,25 )F [برای 

0.001] p <  8.501,( =4,25 )F [ .مشابه نتایج فوق بود 

 
 

 اضطرابی و تشکیل حافظه.رفتارهای شبه برکلونیدین و یوهیمبین یا کلونیدین و یوهیمبین همراه با مورفین  ثیرتأ -4شکل 

Fig. 4. Effects of clonidine and yohimbin or clonidine and yohimbin with morphine injections intra-BLA, on anxiety 

and memory retrieval. 
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 بحث

ی یاست که فرد را برای رویارو ایخ سازگارکنندهاضطراب، پاس

کند. مشخص شده است آماده می واقعی یا بالقوه، هایبا خطر

زدایی را اضطرابتأثیر شبهکارگیری سیستمیک مورفین، به که

درمقابل،  (.Zarrindast  et al., 2005)کند القا می

تلف مخ ی، اضطراب در انواع یدیهای رسپتور اوپیوآنتاگونیست

 Tsuda et) دهندافزایش میرا ، "EPM"های رفتاری، نظیرمدل

al., 1996) .در (، گزارش دادند که 2006و همکاران ) کاوکی

 های مغزیتزریق دارویی مورفین به درون بطنمورد اضطراب 

"i.c.v" یا (injection intra-cereberoventricular)، ثیر تأ 

سیستم ریق طاز احتمالاًکه  توجهی دارد، درخور

 (،NO) "نیتریک اکساید"و مسیرهای  "وازوپرسینرژیک"

پوکامپ شود. همچنین، تزریق مورفین، درون هیگری میمیانجی

و نه  ،(Zarrindast et al., 2008)یا هسته اکومبنس  شکمی

بازوی باز و زمان حضور  هسته مرکزی آمیگدال، تعداد ورود به 

EPM"" (Elevated-Plus Maze ،)  آزموندر  در آن را

زدایی آن است اضطراباثر شبهدهنده که نشان دهد،افزایش می

(Filliol et al., 2000) دلتا". تزریق آنتاگونیست رسپتور" 

(Delta( نظیر نالتریندول ،)Naltrindoleبه صورت ،)"i.c.v" ،

 ،(light-dark testروشن)–تاریک آزموناضطراب را در 

در  (Privette & Terrian, 1995) .دهندافزایش می

(، به Kappa) "کاپا"های رسپتور تزریق آگونیستصورتیکه، 

 شوندمیدر موشها صورت سیستمیک، موجب کاهش اضطراب 

(Sasaki et al., 2002). نشان دادند که تزریق  مطالعات دیگر

ل نالوکسان، درون یدی، مثیاوپیو-µآنتاگونیست رسپتورهای 

دایی زاضطراببنس، پاسخ شبهته اکومیا هس هیپوکامپ شکمی

-چنین اثر اضطراب کند. محققانناشی از مورفین را بلوکه می

های نالوکسان را به تداخل میان سیستمایی ناشی از دز

 دهند.می نسبت  رژیکئژیک و گاباریدیاوپیو

زدایی اضطراب اثریدی، یاوپیو -µطریق رسپتورهای مورفین از

-به انجام می نش با سیستم گاباکنطریق میااز احتمالاً خود را 

که مورفین، با طوری. به(Kabuto et al., 1995) رساند

های دوپامینرژیک نورون برهای مهاری گابا، سرکوب ورودی

VTA"(ventral tegmentum area )"مزولیمبیک که از هسته

 .(Davis, 2000)کند ثیر را اعمال میتأاین  آیندمی

صفاقی دوزهای داد که در تزریق دروننشان  حاضرتحقیق  نتایج

درکاهش  mg/kg6  ثیر را در دوزتأمختلف، مورفین، حداکثر 

زمان حضور در بازوی باز(  بر) testاضطراب در مرحله 

باز و  ثیر معناداری، بر تعداد ورود به بازویتأاما  ایجادکرد،

وضوح، فوق به(. یافته 1شکل ) فعالیت حرکتی حیوان نداشت

در  ،BLAشده در زدایی مورفین تزریقاثر اضطرابحاکی از 

  .باشدمی خوانگفته همپیشبا مطالعات شده است، که دوز اشاره

گرم میلی 6و  5هایی که دوزهای موشرو، در مطالعه پیش

صد ای در میزان درکاهش قابل ملاحظه دریافت کردند مورفین

OAT،  در مرحلهretest،  تحلیلند. اددنشان ANOVA یک-

ر ییتغ ،گفتهپیشها در دوزهای موشدهد که نشان می ،طرفه

از  اکیه حدهند، کنشان نمی در مقایسه با گروه کنترل معناداری

رغم تغییرات اضطرابی علی حفظ سطوح اکتساب حافظه

 .شده استایجاد

ین بدار دهنده ایجاد تفاوت معنانشان Tاز سوی دیگر، آزمون 

ایشی در هر گروه آزم ،retestا مرحله در مقایسه ب testمرحله 

ین بدار از تفاوت معنا ،repeated measures تحلیلاست. نتایج 

و تغییرات آن در  ،test، در مراحل OATتغییرات سطوح 

 .کنندحکایت می ،retestمراحل 

 جه گرفت که اعمال سیستمیک مورفینتوان نتیمجموع، میدر

تساب حافظه نشده در اک معناداریموجب افزایش یا کاهش 

  .است

نشان داده است که استرس و  بالینیمطالعات متعدد پیش

درنالین در مناطق سازی نورآدر آزادموجب افزایش  اضطراب

س جمله هیپوتالاموس، آمیگدال و لوکومختلف مغزی، از

ت یسآنتاگون (،Yohimbine) "یوهیمبین" شود.وس مییسرول

نورآدرنالین را در مغز، سازی که آزاد آدرنرژیک، -2α دهگیرن

ها دارد موشی در یزااضطراب تأثیردهد، افزایش می

(Tanakata et al., 2000)های . نتایج آزمایش

ها و کارگیری آگونیستهب ژیکی، ازجملهفارماکولو

های آدرنرژیک در مدل -2αهای مختلف گیرنده آنتاگونیست

های کنشنکه شاید به دلیل میا قض استحیوانی اضطراب، متنا

  باشد در مغز های مونوآمینیگیرندهدیگرها با این گیرندهمتعدد 
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(Schramm et al., 2001.) در اثر  شدن نورآدرنالینآزاد

های نورون بروس، یز هسته لوکوس سرولا تحریک آمیگدال

واجد  "رافه"های ز طریق پروجکشن به نورونیا ا حرکتی

طی ترس و  عالیت حرکتیاند منجر به افزایش فتوسروتونین می

هیدروکسی -5 اضطراب شود. زیرا هم نورآدرنالین و هم

-های حرکتی را تسهیل میتحریک نورون ،HT-5تریپتامین یا 

 بخش نورآدرنالین در تأثیر. (Keay & Bandler, 2001) کنند

های ناشی از ورودی تاجانبی، عمد-ایقاعده قسمت آمیگدال

وس یود از لوکوس سرولکه خاست  BLAبه  نورآدرنرژیک

 . (Fallon et al., 1978)گیرند منشأ می

ی از ناشد تاجانبی، عمدد-اینورآدرنالین در آمیگدال قاعده تأثیر

که خود از لوکوس  است،  BLAبه  های نورآدرنرژیکورودی

 (.Fallon et al., 1978) گیرندوس منشأ مییسرول

هدای وندهندد کده سدرعت تخلیده ندورشواهد مختلف، نشان مدی

عدلاوه، بده  .یابددوس، طدی اسدترس، افدزایش مدییوس سروللوک

وس و یهمبستگی زیادی میدان سدرعت فایریندگ لوکدوس سدرول

 های پروجکشدن آنهدا وجدود داردغلظت نورآدرنالین در جایگاه

(Berridge & Abercrombie, 1999 ؛ بنددابراین، غلظددت)

ده ششاهده پی استرس در آمیگدال میافته نورآدرنالین درافزایش

 است.  

ژیک را انسمیشن گلوتاماترسپتورها، تررآدرنو-αشدن فعال

مطالعات نشان داده . (Ferry et al., 1997) دهدکاهش می

یناپسی قرار سصورت پسهسپتور، بآدرنور -1αزیر نوع است که 

مشخص شده است که در  .(Hardmann et al, 1996) دارد

BLA، 1α- زی حافظه ساخود بر ذخیره ثیراتتأورسپتورها، آدرن

 دهندرنورسپتورها انجام میآد-βبودن فعال در صورت را تنها

(2001Starke, ). 2α-،صورت پیشهکه ب آدرنورسپتورها-

 دالیگآم سیناپسی قرار دارند، آزادسازی نوروترانسمیتر را  در

  .(Ferry, 1997) کنندمهار می

ساختارهای مغزی ریک الکتریکی اساس تحمطالعات اخیر که بر

میگدال در تعدیل فته است، حاکی از نقش آجداشده، انجام گر

(. مطالعاتی Gold & McGaugh, 1975) تثبیت حافظه است

دهد جاد ضایعه انجام شده است نشان مییا ایکه براساس تخریب 

حافظه را  بر استرسهای کنندگی هورمونتسهیل اثر که آمیگدال

، مشخص شده است که تخریب یا وهعلاکند. بهگری میمیانجی

و نه  (BLA)انبی آمیگدال ج-ایاعدهکردن کمپلکس قغیرفعال

بر حافظه کنندگی تعدیل تأثیر، (CeA)هسته مرکزی آمیگدال 

 کند،شود، را بلوکه میایجاد می که از طریق آدرنالکتومی 

یدهای یگلوکوکورتیکویا تزریق پی اعمال رگونه که دهمان

دیازپام مصرف یا  (et al., 1996 Roozendaal)محیطی 

(Tomaz et al., 1992) علاوه، نتایج مشابهی شود. بهایجاد می

که  (،Stria terminalisپی تخریب ساختار استریاترمینالیس )در

یکی از مسیرهای اصلی خروجی آمیگدال است، حاصل شده 

-بر بهتغییر فعالیت آمیگدال بلافاصله بعد از یادگیری،  .است

 برشده های اعمالگذارد، اما تخریبمدت، اثر مییادآوری بلند

BLA  بری تأثیرهیچ ( این روند نداردet al., 1995 Parent .)

کنندگی این تنظیم تأثیردهد که این موضوع نشان می

شود، ذخیره حافظه در آمیگدال ناشی نمی ودولیتورها، از تغییرم

حافظه  کال خاصاش که جایگاه ذخیرهتارهایی بلکه در ساخ

-. به(Cahill & McGaugh 1999 ,) گیردهستند صورت می

 احتمالاً از یادگیری، که سشده پعلاوه، تیمارهای اعمال

، دهدرا کاهش یا افزایش می CeAو نه  BLAپذیری تحریک

برای مثال تزریق  کند؛کم و زیاد می آوری را به ترتیبخاطربه

خاطرآوری را ت موضعی، بهرصوهب ،BLAدرون هین بیلیدوکا

این یافته در (. Parent & McGaugh, 1994دهد )کاهش می

 bGABAو  aGABAهای مورد تزریق آگونیست

(Castellano et al., 1995،) ور های رسپتتو آنتاگونیسβ-

صادق است.  نیز (et al., 1995 Roozendaalآدرنرژیک )

گدالی آوری، درپی تزریقات درون آمیخاطردرعوض، به

های (، آگونسیتDickinson et al., 1993) بیکوکولین

و  (Ferry et al., 1993) آدرنرژیک-βرسپتورهای 

یابد.  ( افزایش میet al., 1993 Salinasموسکارینی )

دهد که تزریق نشان می ،(1994و همکاران ) پاکاردمطالعات 

ذخیره هیپوکامپی ، BLAدرون  ،از یادگیریها  پسآمفتامین

 hidden platform water" آزمونی را در یاطلاعات فضا

maze" آزموندهد و اطلاعات پاسخ در افزایش می water 

maze" "visible platform که، حالیکند. دررا زیاد می

-آزمون به ین، بلافاصله قبلیتزریق درون آمیگدالی لیدوکا
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 نخواهد گذاشتشده ذکر آزموندو نوع  بری تأثیریادآوری، 

(et al., 1994 Packard ،از سوی دیگر .)ین یتزریق لیدوکا

تواند هیپوکامپ یا هسته دمدار، تنها میدرون  از یادآوریپیش

رون آمیگدالی آمفتامین یابی حافظه ناشی از تزریق دظرفیت تأثیر

رتیب پنهان و آشکار، به ت ،maze" "waterهای آزمونرا در 

مجموع، این . در(,Packard & Teather 1998) بلوکه کند

دهد که آمیگدال، در شرایط برانگیختگی عاطفی، نتایج نشان می

های استرس محیطی م هورمونمستقیمستقیم و غیر تأثیرتحت 

مغزی  ساختارهای دیگرمدت را در و تثبیت حافظه بلند قرار دارد

کند. مشخص شده شود تسهیل میکه حافظه در آنها ذخیره می

 در انسان نیز صادق است؛ BLAوسیله هظه باست که تعدیل حاف

های بهتر از داستان نگیزاننده عواطفهای براداستان برای مثال،

در موارد همراه با  تأثیرشوند و این خاطرآورده میهمعمولی ب

 .(Adolphs et al.,1997) یب آمیگدال غایب استتخر

، است یسیناپسز مهار پیشناشی ا  اًتنورآدرنالین، که عمد تأثیر

که خود  شود،حاصل می BLAسازی گلوتامات در از آزاد

 ریفاساس نظر شوند. برگری میمیانجی ،2αرسپتورهای  ازطریق

در  βشدن آدرنورسپتورهای فعال اثر(، 1997و همکارانش )

BLA نشان داده  .به مراتب از اهمیت کمتری برخوردار است

ر فرکانس اهش دک-1 :است که در جریان این فعال شدن شده

 پتاسیم هایهای جریاننوعی زیرطریق مهار برخاسپایک، از

انسمیشن رسیناپسی در تشدگی پیشتسهیل-2و وابسته به کلسیم 

دن عدشکه هر دو، ناشی از مست شودسیناپسی تحریکی ایجاد می

تاژی دار ولهای کلسیم دریچههای کانالنوعبرخی زیر

 .(Huang et al., 1996; Ferry et al., 1997)است

منزله کلونیدین، به µg/rat 4در مطالعه حاضر، تزریق دوز 

آدرنرژیک، موجب افزایش درصد  2αآگونیست رسپتورهای 

 post تحلیل(. 2 شکلشد )( %OATورود به بازوهای باز )

hoc سبب بروز  شدهدهد که کلونیدین در دوز اشارهنشان می

به  تلف کلونیدینمختزریق دوزهای  شدزدا های اضطرابپاسخ

زدایی رابثیر اضطتأ (mg/kg 4اثر مورفین )همراه دوز بی

نشان  ،طرفهواریانس یک تحلیلدهد. توجهی را نشان میدرخور

در تمام دوزهای کلونیدین به همراه  دهد که تزریقات فوقمی

ایجاد کرد. از  OATی در مقادیر معنادارهای تفاوت ،مورفین

داری در معناهای س دوطرفه نیز تفاوتواریان تحلیلسوی دیگر، 

میکروگرم کلونیدین )به  4و 2، در دوزهای %OATمقادیر 

هایی های متناظر خود )گروهسه با گروههمراه مورفین(، در مقای

را دریافت  ین، بدون مورفینمیکروگرم کلونید 4و 2که دوزهای 

های اشاره شده، هیچ تفاوت تحلیل .ایجاد کرد (اندکرده

 توان(. می2 شکلنشان نداد ) %OAEی را در مقادیر ادارمعن

سینرژیستیک یا  اثردارای  نمورفی که کلونیدین و نتیجه گرفت

 هستند. "EPM" آزمونافزا در کاهش میزان اضطراب در هم

 فهطرواریانس یک تحلیلحافظه،  برداروهای فوق  اثر بدر با

ل از حاص ،%OAEو  %OATی را در مقدار معنادارتفاوت 

ایسه مق در ،retestهای مختلف کلونیدین،  در مرحله تزریق دوز

 یر پور، داما پارامترهای مزب .دهدبا گروه کنترل، نشان نمی

 سه باقایی  در ممعنادارافزایش  تزریق کلونیدین به همراه مورفین

از  یزنشده انجام  "T"های روه کنترل خود نشان دادند. آزمونگ

دست آمده هب %OAE و  %OAT مقادیر ی درمعنادارتفاوت 

در (، retestدر مقایسه با روز دوم ) (test)در آزمون روز اول 

فظه دهنده وجود حاکه نشان کند،اخیر حکایت می هایآزمایش

  .در روز دوم در مقایسه با روز اول است

توان نتیجه گرفت که تزریق کلونیدین درون می ،مجموعدر

BLA، یا /رفته، تغییری در میزان اکتساب وکارههای بدر دوز 

اما اعمال دوز  .ایجاد نکرد EPM آزمونتثبیت حافظه در 

 فاقی،صصورت درونهاثر مورفین بز بیکلونیدین، به همراه  دو

ت نهایدر .سبب کاهش در روند اکتساب و/ یا تثبیت حافظه شد

ب توان گفت که کلونیدین و مورفین در روند کاهش اضطرامی

-صورت همهب ،EPM آزمونش حافظه مرتبط با آن، در کاه و

ق، فو هایکلیه آزمایش است که در گفتنی .کنندافزا عمل می

ر د ادارمعنحاکی از عدم تغییر  شدههای آماری انجامتحلیلتمام 

نتایج آزمون آماری  .میزان فعالیت حرکتی حیوان هستند

repeated measures  وند ربین  دارمعنادهنده ارتباط نیز نشان

  .تغییرات در اضطراب و حافظه است

، BLAدرون هتزریق یوهیمبین ب ،بعدی هایدر مجموعه آزمایش

 post تحلیل .، موجب افزایش اضطراب شدمیکروگرم 2در دوز 

hoc زدایی ناشی از تزریق دروناضطراب اثردهد که  نشان می-

 مؤثر پی تزریق دوز(، درmg/kg6 مورفین ) مؤثرصفاقی دوز 
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 اثر ب(. در با3شکل ، کاهش یافت ))µg/rat 2یوهیمبین )

 دهندنشان می شدهانجام Tهای حافظه، آزمون بر مزبورداروهای 

 (، retestمرحله های آزمایشی در روز دوم )که تمامی گروه

طرفه، واریانس یک تحلیل. نسبت به روز اول حافظه داشتند

، در مرحله %OAT اردر مقد معناداردهنده یک کاهش نشان

retest،  میکروگرم یوهیمبین را  2هایی که دوز موشمربوط به

-این امر نشان .دریافت کردند، در مقایسه با گروه کنترل است

ت این دوز پی دریافزایش در میزان اکتساب  حافظه، دردهنده اف

براساس نتایج  ،ازسوی دیگر .هاستموشاز یوهیمبین در این 

(، mg/kg6 مورفین ) مؤثرتزریق دوز  ،طرفهکواریانس ی تحلیل

ی را معنادارتفاوت  (،µg/rat2 یوهیمبین ) مؤثرپی تزریق دوز در

 تحلیل ،اینبرعلاوه .دهدنشان نمی در مقایسه با گروه کنترل خود

دهنده یک افزایش بارز در میزان واریانس دوطرفه نیز، نشان

OAT%  مربوط به مرحلهretest ر در مقایسه با در گروه مذکو

 .هیمبین را دریافت کرده بودندیو مؤثرکه دوز  است گروهی

شده ثیرات یوهیمبین تزریقتأگرفت که  توان نتیجه، میبنابراین

 مؤثرگیری دوز کارهپی بدر افزایش حافظه، در BLAدر 

های آماری است که آزمون گفتنیرود. از بین می مورفین

repeated measures ی میان معنادارنده ارتباط دهنیز نشان

نشان  این امر .هستند یرات در میزان اضطراب و حافظهروند تغی

-دهد که تغییر در میزان اضطراب درپی اعمال داروهای اشارهمی

 گذاردمی تأثیرشده، بر روند تغییرات مربوط به اکتساب حافظه 

 .و دو رفتار مذکور با یکدیگر همبستگی دارند

یدین و یوهیمبین همراه کنش کلونبوط به میانمر هایآزمایشدر 

اثر دهد که دوز بیطرفه، نشان میواریانس یک تحلیل با مورفین

لونیدین را برگرداند. زدایی کاضطراب ثیرتأیوهیمبین توانست 

صفاقی مورفین به همراه داروهای فوق نیز تا اعمال درون

آن را به زدایی ایجاد کرد، اما نتوانست اضطراب اثرحدودی 

مشخص شد که تمام  حافظه نیزسطح اولیه برگرداند. در مورد 

پی ه داشتند، اما تغییر معناداری درحافظ های آزمایشیگروه

 (.4 شکل، دیده نشد )هاآزمایش

ه کتوان نتیجه گرفت می انجام شده هایآزمایشتوجه به  با

ش که در بخچنان ،شدن سیستم نورآدرنرژیک آلفا و بتافعال

دن شموجب کاهش اضطراب شده و بلوکه ،شودتایج دیده مین

موجب  ،های نورآدرنرژیکرسپتورهای آن توسط آنتاگونیست

 د.شوشده میزدایی اشارهن اثر اضطرابشدمعکوس

-حلیلتبا توجه به نتایج  ،مربوط به ثبت حافظه هایآزمایشدر 

 کم در دوزهایی که در این آزمایشدست ،های مختلف آماری

ر درخو تأثیر ،های نورآدرنرژیکآگونیست ،کار رفته استهب

ی هاظه ندارند. اما اعمال آنتاگونیستتوجهی بر تثبیت حاف

 .سبب افزایش تثبیت حافظه شدند BLAنورآدرنرژیک در هسته 

 تثبیت حافظه نداشت. بری تأثیرکارگیری مورفین، هب

هردو  ،یکنورآدرنرژ یدرژیک ویهای اپیوسیستم رسدبه نظر می

اما با  افظه شدند،مشابه بر اضطراب و تثبیت ح تأثیرسبب بروز 

و  کندمی صورت موازی عملهها، این دو سیستم بتوجه به یافته

 صورتبه، تنها اثراین  احتمالاًمشابهی دارند. ولی  اثر

بر اضطراب  ،ولیتوریوداین دو سیستم م اثربوده و  سینرژیستیک

. استمستقل از هم  BLAآن در هسته  تثبیت حافظه ناشی از و

ن دو نشان از ارتباط مستقیم بی ،های آماریتحلیلاز سوی دیگر، 

ییدی بر ارزش سازشی اضطراب رفتار مذکور دارند که خود تأ

 زا است.ر مواجهه بعدی با یک عامل اضطرابد
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