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 مقايسه ميزان تاثير كريستال مت و كراك كوكائين بر حافظه فضايي در رت هاي نر نژاد ويستار
  

غلامرضا  ،بانان خجستهسيد مهدي  ،شيخ زادهفرزام  ،الماسيابوالفضل ، *حاتميحميرا حاتمي، سميه 
  دهقان

  
  گروه زيست شناسي جانوري، دانشكده علوم طبيعي، دانشگاه تبريز

  homeirahatami@yahoo.com نويسنده مسئول:* 
  آزمايشگاه فيزيولوژي جانوري، گروه زيست شناسي جانوري، دانشكده علوم طبيعي، دانشگاه تبريز محل انجام تحقيق:  
  

  ١٨/٤/٩٤ تاريخ پذيرش:              ١١/١٢/٩٣ تاريخ دريافت:
  چكيده 

گردند.  هاي عصبي دوپامينرژيك و سروتونرژيك درمغز ميمت و كراك كوكائين سبب تخريب پايانهكريستال 
اين دو ماده محرك رواني با القاء استرس اكسيداتيو سبب آسيب سلول هاي هرمي هيپوكامپ مي شوند. هدف 

رت هاي نر با استفاده از  پژوهش حاضر بررسي مقايسه اي اثرات مخرب اين دو ماده روان گردان بر حافظه ي فضايي
گروه  ٥ گرم در ٢٥٠± ٥٠سر رت نر با وزن تقريبي ٣٥اين مطالعه تجربي از  باشد. در ميآزمون ماز آبي موريس 

) استفاده شد. ١٥، ٥ mg/kgكوكائين ( –) و گروه كراك ١٥، ٥ mg/kgگروه كريستال مت (، شامل گروه كنترل
هت ارزيابي حافظه ي فضايي از آزمون ماز آبي موريس استفاده شد. روز بود. ج ٥مدت زمان تزريق درون صفاقي 

 انجام شد. Student- Newman Keulsو آزمون تعقيبي  تجزيه و تحليل داده ها توسط آناليز واريانس يك طرفه
). كراك p<0.01فظه فضايي گرديد (ت در هر دو دوز سبب كاهش شديد حادرون صفاقي كريستال متزريق 

).كريستال مت به عنوان يك آمفتامين p<0.05سبب كاهش حافظه فضايي شد ( mg/kg١٥ در دوز  كوكائين فقط
در مقايسه با كراك كوكائين در هر دو دوز اثرات بسيار مخربي بر حافظه فضايي دارد. به نظر مي رسد كريستال مت 

  اد مي نمايد.سبب تخريب بيشتر نورون هاي هيپوكامپ شده و اختلالات شناختي شديدتري را ايج
  

  ، رتاختلال شناختي، مواد محرك روان گردان، هيپوكامپ :ها كليد واژه
  

  مقدمه
تغيير الگوي مصرف مواد مخدر از سنتي به مواد 

هاي روان صنعتي و شيميايي و استفاده از قرص
گردان، تهديدي جدي است كه جوامع امروز را با 

و اعتياد به كراك،شيشه . بحران مواجه كرده است
تر از اعتياد به ترياك، كريستال بسيار شديدتر و سريع

و ترك  بودهها  مخدر ديگر و روانگردان مواد هرويين،
در مقاله حاضر اثرات تر است. بسيار مشكلنيز  هاآن

كوكائين و كريستال مت به صورت  -مخرب كراك

. گرفتمقايسه اي بر حافظه فضايي مورد بررسي قرار 
ه روانگردان عمومي است كه كوكائين يك ماد-كراك

سيستم  سوء مصرف آن اثرات زيان باري روي مغز و
 كه سكته مغزي، ) مي گذاردCNSعصبي مركزي (

خونريزي داخل مغز، اسپاسم عروق مغز و تشنج از 
-بررسي هاي متعدد نشان مي ).١(جمله آنهاست 

كوكائين سبب كاهش - دهند كه مصرف مداوم كراك
مسئله، كاهش  ون حلقابليت هاي شناختي همچ

حافظه فضايي، نقص در تست نامگذاري اشياء و 
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. )٢( كاهش سرعت ادراك حركتي در افراد مي شود
همچنين گزارش شده در افرادي با سابقه مصرف 

پس از قطع مصرف آن،  طولاني مدت كوكائين،
پيشاني، گيجگاهي، آهيانه،  مناطقي از مغز مثل قشر

و دور بطني دچار كاهش خون رساني مي شوند، در 
شناختي چون تمركز، -نتيجه فرد در اعمال عصبي

توجه، يادگيري هاي جديد، حافظه شفاهي و 
رشفاهي، تجسم فضايي اشياء، انعطاف پذيري غي

از طرفي  .)٣( حافظه دچار مشكل مي شود ذهني و
جزء  )Crystal meth( كريستال يا كريستال مت

اسامي خياباني اين تركيب،  گروه آمفتامين ها است.
مي باشد. اين تركيب  )speed( كريستال يا سرعت

با تقليد اعمال آدرنالين بدن، سبب افزايش ضربان 
- قلب، فشار خون، افزايش تعداد تنفس و انقباض رگ

مت آمفتامين داراي حلاليت  هاي خوني مي گردد.
ي از سد خوني بنابراين به راحت .بالا در چربي است

كوكائين و كريستال - كراك ).٤مغزي عبور مي كند (
نوآميني سبب افزايش وسپورتر منترا مت با مهار

. )٥(سطوح دوپامين در شكاف سيناپسي مي گردند 
دوپامين يك انتقال دهنده مهم مغزي است كه در 
شكل پذيري سيناپسي و يادگيري در مدار پاداشي 

. به طوري كه )٦( مغز نقش مهمي را بازي مي كند
) و افسردگي LTPدوپامين در تقويت طولاني مدت (

) ناشي از كوكائين در عملكرد LTDمدت ( طولاني
. مطالعات نشان مي دهند )٧( مغز افراد نقش دارد

دوپامين و گيرنده هاي دوپاميني نقش مهمي را در 
فرايند پردازش و تشكيل حافظه ايفا مي كند، 
بطوريكه بلوك گيرنده هاي دوپاميني خصوصا 

به وسيله آنتاگونيست ها سبب هاي گيرنده
سيستم هاي  افظه مي شود.اختلال ح

نوروترانسميتري دوپامينرژيك و گلوتاماترژيك با 
همكاري هم در تشكيل و تثبيت حافظه نقش دارند، 

دوپاميني طوريكه غيرفعال سازي گيرنده هاي ه ب
جسم مخطط پشتي و يا اختلال در سيگنالينگ 
گلوتامات جسم مخطط، سبب كاهش يا مهار حافظه 

مشخص شده . )٩،٨(ي مي شود فضايي و غير فضاي
-زمينه تشكيل حافظه فضايي را فراهم مي LTP كه

و همچنين   NMDAكند، ولي آنتاگونيست گيرنده
شده در نتيجه  LTP اعتياد به كوكائين سبب مهار

 مورد در .)١٠( حافظه فضايي دچار اختلال مي شود
سبب كاهش مت مشخص شده اين تركيب كريستال 
گيجي و فراموشي مي گردد. مصرف حافظه، 

بلندمدت كريستال سبب تخريب پايانه هاي عصبي 
 ).١١( شوددوپامينرژيك و سروتونرژيك در مغز مي 

همچنين مطالعات تصويربرداري از مغز افراد مصرف 
كننده كريستال نشان داده كه حاملين نوروترانسميتر 
دوپامين در مغز اين افراد به نحوه چشمگيري كاهش 

افته و سبب ايجاد اختلالات شناختي و حركتي ي
با توجه به گزارشات موجود هر دو ).١٢گرديده است (

رهايش دوپامين در شكاف  ماده سبب افزايش
و در نهايت اختلالات شناختي مي گردند. سيناپسي 

هدف پژوهش حاضر پاسخ دهي به اين سوال است 
كه كدام يك از اين دو ماده در دوزهاي مشخص 

  رين اثر تخريبي را بر حافظه فضايي دارد.بيشت
  

  مواد و روش ها
  حيوانات

ي سر موش صحراي ٣٥ي حاضر تعداد در مطالعه
) گرم، از ٢٥٠±٥٠نر نژاد ويستار با محدوده وزني (

خانه دانشگاه علوم پزشكي تبريز خريداري شد و حيوان
ي علوم دانشگاه به آزمايشگاه فيزيولوژي دانشكده

يافت. موش ها به مدت دو هفته براي تبريز انتقال 
رسيدن به حالت پايه و رفع استرس در شرايط 
آزمايشگاه نگهداري شدند. در طول دوره آزمايش، 

درجه  ٢٢±٢دماي محل نگهداري موش ها برابر با 
سانتيگراد بود و همچنين موش ها در شرايط سيكل 

شب) در  ٧صبح تا  ٧ساعته ( ١٢تاريكي - روشنايي
سترسي آزادانه به آب و غذا داشتند، حالي كه د
شدند. كليه آزمايشات روي حيوانات با نگهداري مي

رعايت اصول اخلاقي و ثبت شده بين المللي كار با 
موش ها به طور حيوانات آزمايشگاهي انجام شد. 

گروه -١ ي تقسيم شدند:يگروه هفت تا ٥تصادفي به 
و  ، حلال كريستال متكنترل (دريافت كننده سالين

-ميلي ٥گروه كريستال مت - ٢ ،)كراك كوكائين
- ميلي ١٥ گروه كريستال مت- ٣ ،گرم/كيلوگرم
-ميلي ٥ كوكائين-كراك-٤ ،گرم/كيلوگرم
-ميلي ١٥ كوكائين- كراك-٥ ،گرم/كيلوگرم
  .گرم/كيلوگرم
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روز و  ٥داروها به صورت درون صفاقي به مدت 
داروها از شركت  روزي يك بار تزريق گرديد.

Sigma  خريداري گرديد. نيم ساعت پس از تزريق
  تست حافظه فضايي انجام شد.داروها 

  
  عه حافظه فضايي در ماز آبي موريسروش مطال

جهت ارزيابي اثرات تخريبي كريستال مت و 
كوكائين بر حافظه فضايي روش ماز آبي  -كراك

موريس مورد استفاده قرار گرفت. اين دستگاه از يك 
 ١٣٦سياه رنگ (به قطر  اي شكلحوضچه استوانه

متر) با يك سكوي سانتي ٦٠متر و ارتفاع سانتي
سانتي متر تشكيل شده است. نيم  ١٠به قطر  پنهان

ساعت پس از تزريق ماده مخدر، سنجش حافظه 
روز و هر  ٥فضايي به عمل آمد. هر موش به مدت 

ربع  ٤تجربه) از  ٤روز يك نوبت (هر نوبت شامل 
تحت آزمايش قرار گرفت.  حوضچه به طور تصادفي

جهت اصلي شمال،  ٤فضاي اطراف حوضچه با 
موقعيت  ٤جنوب، شرق و غرب مشخص شد تا 

آلترناتيو براي شروع سنجش ماز آبي موريس فراهم 
ثانيه اجازه شنا براي يافتن  ٦٠شود. به هر موش 

ثانيه موفق به  ٦٠سكو داده شد. اگر موش در پايان 
خارج مي گرديد و بر روي يافتن سكو نمي شد از آب 

سكو قرار داده مي شد. در پايان هر تجربه موش ها 
ثانيه بر روي سكو استراحت كردند. زمان  ١٥به مدت 

سپري شده براي يافتن سكو و مسافت طي شده براي 
رسيدن به سكو، به عنوان پارامترهاي ارزيابي 

. لازم به )١٣( يادگيري و حافظه فضايي ثبت گرديد
كه سرعت شناي حيوانات نيز به عنوان ذكر است 

اي از توانايي حركتي حيوانات مورد ارزيابي شاخصه
قرار گرفت (سنجش ماز آبي موريس هميشه در 

  فاصله قبل از ظهر انجام مي گرفت).
  

  تجزيه و تحليل آماري داده ها
داده هاي مربوط به سرعت شنا، مدت زمان 

خطاي ±به صورت ميانگين يافتن سكو، مسافت شنا،
) ارائه گرديد و Mean±S.E.Mاستاندارد ميانگين (

اختلاف معني دار توسط آناليز واريانس يك طرفه 
)ANOVA با آزمون تعقيبي ،( Student- 

Newman Keuls بوسيله نرم افزارInstate 
ها در سطح مورد بررسي قرار گرفت. تفاوت3
)٠٥/٠P< .معني دار تلقي شدند (  

  
  نتايج

فرآيند يادگيري و حافظه فضايي براي بررسي 
در طي روزهاي آزمايش، نتايج آماري حاصل از 
ميانگين سرعت شنا، ميانگين زمان سپري شده براي 
يافتن سكو و ميانگين مسافت طي شده براي رسيدن 
به سكو در حيوانات گروه هاي مختلف طي روزهاي 

  آزمايش مورد مطالعه قرار گرفت.
  

روز  ٥در شنا  عتميانگين سرنتايج آناليز 
كوكائين بر  -در ارتباط با تاثير كراك آموزش

  حافظه فضايي
نشان داده شده  ١همان طور كه در نمودار 

است، سرعت شناي حيوانات تفاوت معني داري را 
 ١٥و  ٥كوكائين  - (كراك بين گروه هاي آزمايش

mg/kg( در طي آزمون ماز آبي موريس سالين  و
  نشان نداد. 

  
آناليز ميانگين زمان لازم جهت يافتن نتايج 

در ارتباط با  روز آموزش ٥سكوي پنهان در 
  كوكائين بر حافظه فضايي - تاثير كراك

، مقايسه گروه هاي آزمايش ٢در نمودار 
با گروه سالين  )mg/kg ١٥و  ٥كوكائين  -(كراك

در روز اول نشان مي دهد كه مدت زمان پيدا كردن 
سكو در ماز آبي موريس تفاوت معنا داري ندارد، اما 

در  ١٥  mg/kgكوكائين-بين گروه سالين و كراك
روزهاي دوم و چهارم اختلاف معني داري به چشم 

. از طرفي اختلاف معني داري (p<0.05) خورد مي
 كوكائين- و كراك ٥  mg/kgكوكائين-بين كراك

mg/kgدر روز اول مشاهده شد ١٥ (p<0.05). 
كوكائين  -همچنين در مقايسه روز به روز كراك

mg/kg بين روز اول و پنجم  ،مشخص گرديد ١٥
(p<0.001)،  روز دوم و پنجم(p<0.01)  و روز

  . (p<0.05)اول و چهارم تفاوت معنادار وجود دارد
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سرعت شنا ميلي گرم بر كيلوگرم بر ميانگين  ١٥و  ٥كوكائين در غلظت هاي  –اثر تزريق درون صفاقي كراك  -١نمودار   
تعداد حيوانات در هر  خطاي استاندارد بيان شده است. ±نتايج به صورت ميانگين  .روز آموزش در موش هاي صحرايي ٥در 

  سر مي باشد. ٧گروه 
  

طي شده براي نتايج آناليز ميانگين مسافت 
در ارتباط با  روز آموزش ٥در رسيدن به سكو

  كوكائين بر حافظه فضايي - تاثير كراك
)، مقايسه ٣در آناليز داده هاي مسافت (نمودار 

ميانگين مسافت طي شده براي رسيدن به سكو بين 
و  ٥ mg/kgكوكائين - گروه هاي سالين، كراك

هيچ تفاوت معنا داري  ١٥ mg/kgكوكائين -كراك
مشاهده نشد. همچنين آناليز داده هاي سرعت، 
مقايسه ميانگين سرعت رت ها براي رسيدن به سكو 

و  ٥ mg/kg كوكائين-بين گروه هاي سالين، كراك
هيچ تفاوت معنا داري  ١٥ mg/kgكوكائين -كراك

  ).٣نشان نداد (نمودار 
  

روز  ٥يج آناليز ميانگين سرعت شنا در نتا
آموزش در ارتباط با تاثير كريستال مت بر 

  حافظه فضايي
)، ميانگين ٤در آناليز داده هاي سرعت (نمودار 

هاي  سرعت طي شده براي رسيدن به سكو بين گروه
-ميلي ١٠و  ٥سالين و گروه كريستال مت با دوز 

داري  گرم/كيلوگرم نشان داد كه هيچ اختلاف معني
  بين هيچ يك از گروه هاي آموزشي وجود ندارد.

  
نتايج آناليز ميانگين زمان لازم جهت يافتن 

روز آموزش در ارتباط با  ٥سكوي پنهان در 
  تاثير كريستال مت بر حافظه فضايي

)، ميانگين ٥در آناليز داده هاي زمان (نمودار
زمان طي شده براي رسيدن به سكو بين گروه سالين 

ميلي گرم/كيلوگرم  ٥كريستال مت با دوز و گروه 
نشان داد كه اختلاف معني داري در سطح 

(p<0.05)  در روز پنجم وجود دارد، همچنين بين
اين دو گروه اختلاف معني داري در سطح 

(p<0.001) دوم تا چهارم مشاهده  در طي روزهاي
 ١٥شد. بين گروه سالين و گروه كريستال با دوز 

اختلاف معني داري در سطح ميلي گرم/كيلوگرم 
(p<0.001)  در طي روزهاي دوم تا پنجم وجود

-ميلي ٥ دارد، و نيز بين گروه كريستال مت با دوز
-ميلي ١٥گرم/كيلوگرم و گروه كريستال مت با دوز 

گرم/كيلوگرم اختلاف معني داري در سطح 
(p<0.001) .در روز پنجم مشاهده گرديد  

  
طي شده براي نتايج آناليز ميانگين مسافت 

روز آموزش در ارتباط با  ٥در  رسيدن به سكو
  اثير كريستال مت بر حافظه فضاييت

)، ميانگين ٦در آناليز داده هاي مسافت (نمودار 
مسافت طي شده براي رسيدن به سكو بين گروه 

ميلي  ٥سالين و گروه كريستال مت با دوز 
گرم/كيلوگرم نشان داد كه اختلاف معني داري در 

در روز اول وجود دارد، همچنين  (p<0.05)سطح 
بين اين دو گروه اختلاف معني داري در سطح 

(p<0.001)  .طي روزهاي دوم و چهارم وجود دارد
 ١٥بين گروه سالين و گروه كريستال مت با دوز 

ميلي گرم/كيلوگرم اختلاف معني داري در سطح 
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(p<0.001)  در روز اول به چشم مي خورد. از
ميلي  ٥وه كريستال مت با دوز طرفي بين گر

ميلي  ١٥گرم/كيلوگرم وگروه كريستال مت با دوز 
گرم/كيلوگرم اختلاف معني داري در سطح 

(p<0.001).در طي روزهاي اول و دوم وجود دارد 
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  بحث

پژوهشي با تزريق درون صفاقي در اين كار 
روز تاثير  ٥كوكائين و كريستال مت به مدت -كراك

آنها روي حافظه فضايي موش هاي صحرايي نر با 
استفاده از تست ماز آبي موريس مورد بررسي قرار 

كوكائين  -گرفت. بر اساس آناليز داده ها ارائه كراك
) و مقايسه آن با گروه ٥ mg/kgدر دوز پايين (

تفاوت معناداري در طي پنج روز آموزش نشان  سالين
 ٥ mg/kgكوكائين در دوز - كراك تزريقنداد. حتي 

در روز اول نسبت به گروه سالين سبب كاهش مدت 
زمان پيدا كردن سكوي مخفي در تست ماز آبي 
موريس گرديد كه هر چند از نظر آماري معني دار 

-كراك .نبود ولي بيانگر افزايش حافظه مي باشد
آن  نسبت به دوز پايين ١٥ mg/kgكوكائين 

)mg/kg حافظه تخريب اثرات بيشتري بر )، ٥

 كه در روز دوم فضايي نشان داد. به طوري
(p<0.01)  و در روز چهارم(p<0.05)  سبب

 كنترلكاهش معني دار حافظه نسبت به گروه 
 -زمينه دوز پايين كراك در، يافته هاي ما .گرديد

-با گزارش مطابق تا حدودي )٥ (mg/kgكوكائين 
مبني بر اينكه ارائه حاد كوكائين  ،هاي پيشين است

) سبب ١٠و mg/kg٥در دوزهاي متوسط و پايين (
افزايش اعمال يادگيري نسبتا ساده (مانند يادگيري 

شرطي) در  يمهاري و يادگيري اجتناب ياجتناب
مقاله . نتايج يافته هاي )١٤-١٥( حيوان مي شود

نشان مي دهند كه با سپري شدن روزهاي  حاضر
آزمايش در همه گروه ها مدت زمان پيدا كردن محل 
سكو توسط حيوان كاهش يافته است، كه به نظر 

يادگيري حيوان  ،رسد با تكرار دفعات آزمايشمي
در نتيجه مدت زمان پيدا كردن سكو و  افزايش يافته
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-كاهش مي يابد. گزارش هاي ديگران نيز نشان مي
آموزش نديده  ،دهد رت هايي كه پيش از آزمايش

بودند، مدت زمان شناي بيشتري براي پيدا كردن 
محل سكو نسبت به رت هايي كه از قبل آموزش 
دريافت كرده بودند صرف مي كردند (بدون تزريق 

ارائه دوزهاي بالاي  گزارش شدهكوكائين). همچنين 
سبب افزايش ) mg/kg٤٠يا  mg/kg٢٠( كوكائين

ت زمان پيدا كردن سكو (تخريب حافظه فضايي) مد
مدت زمان  بيانگر اين است كهيافته ها  مي گردد.

در مدت تاثير گذار آموزش و ميزان دوز كوكائين 
زمان لازم براي پيدا كردن محل سكو و در نتيجه 

. از طرفي مطالعه اثر )١٦( مي باشدحافظه فضايي 
ننده آموزش بر حافظه فضايي در گروه دريافت ك

بين  كه نشان مي دهد ١٥ mg/kgكوكائين -كراك
) و روزهاي اول و p<0/001روزهاي اول و پنجم (

) و روزهاي دوم و پنجم p<0/01چهارم (
)p<0/05 تفاوت معنا دار وجود داشت، ولي در ،(

، در ٥ mg/kgكوكائين -گروه دريافت كننده كراك
روزهاي اول و پنجم تفاوت معنا دار نشان نداد، كه 

كوكائين -نشان مي دهد تاثير آموزش در دوز كراك
mg/kg كوكائين-نسبت به كراك ١٥ mg/kg ٥ 

كه نشان مي دهد دوزهاي  قابل توجه مي باشد،
كوكائين اثرات قابل توجهي روي حافظه - پايين كراك

ي اخير نشان ها فضايي رت ها ندارد. نتيجه پژوهش
كوكائين عملكرد - مي دهد كه مصرف مزمن كراك

-مناطق گيجگاهي و پيشاني را تحت تاثير قرار مي
دهد، در نتيجه عملكرد اين افراد در تشكيل تفكر، 
حافظه و انعطاف پذيري ذهني دچار اختلال مي شود 

. در پژوهشي ديگر مشخص شده كه مصرف )٢(
چهار سال كوكائين به مدت سه يا - مداوم كراك

سبب اثرات سوء در قابليت هاي شناختي، كاهش 
حافظه فضايي و كاهش سرعت مهارت هاي حركتي 

از ميان ساختارهاي مغزي شبكه  ).٢(مي شود 
هيپوكامپي نقش مهمي در يادگيري و حافظه فضايي 

كه ارائه پاداش  ، به طوري)١٧(كند  بازي مي
ان غيرمنتظره مانند كوكائين، سبب القاي يك جري

قوي دوپامين از ساختارهاي دوپاميني مغز مياني از 
) به VTAطريق منطقه تگمنتوم شكمي (

هيپوكامپ از لحاظ ). ١٨(هيپوكامپ مي شود 

) DGتشريحي به دو بخش لايه ي سلولي گرانولار (
) تقسيم مي شود. CAي سلولي هرمي (و لايه

دوپاميني در لايه ي گرانولار و گيرنده هاي 
در قسمت پشتي هيپوكامپ قرار گرفته است. بيشتر 

گيري داده ها نشان مي دهد لايه ي گرانولار در شكل
اوليه يادگيري در فضا عمل مي كند و نورون هاي 
اين لايه در اثر ارتباط بين محرك هاي انگيزشي (با 

-واسطه مواد) دچار تغييرات سيناپسي ديناميك مي
در لايه گرانولار  شوند. مهار موضعي گيرنده  

 ناشي از كوكائين مي شود LTPسبب پيشگيري از 
مي توان استدلال كرد كه دوپامين و  .)١٩-٢٠(

نقش مهم  گيرنده هاي آن مخصوصا گيرنده هاي 
 ءايفا و شكل پذيري سيناپسي LTPو ضروري در 

كه تشكيل و تثبيت حافظه  مي كنند، به طوري
غيير رونويسي مرتبط با كوكائين، وابسته به ت

هاي درگير در فسفوريلاسيون، پردازش پروتئين
mRNA سنتز پروتئين جديد و سازماندهي اسكلت ،

مطابق با نتايج ). ٢١(سلولي در هيپوكامپ مي باشد 
گزارش هاي ديگر نيز نشان مي دهند كه  حاضر،

دوپامين و ساختار هاي دوپاميني مغز نقش مهمي را 
بازي مي كنند و  در فرايند يادگيري و حافظه

كوكائين به عنوان آگونيست گيرنده دوپاميني سبب 
شود، اما  اختلال در فرايند حافظه و يادگيري مي

ارائه كوكائين قبل از آموزش، با افزايش ترشح 
دوپامين از اختلال در فرايند حافظه و يادگيري 

رسد مصرف  به نظر مي ).٢٢(جلوگيري مي كند 
ريجي گيرنده هاي كوكائين مزمن با كاهش تد
و تاثير در مناطق  دوپاميني خصوصا گيرنده هاي 

ترشح كننده دوپامين و نيز مناطق درگير در تشكيل 
و تثبيت حافظه سبب ايجاد نقص هاي شناختي، 
مثل كاهش حافظه فضايي و نقص در توجه رت ها 

كوكائين با دخالت در جنبه هاي ). ٢٣- ٢٥(مي شود 
مغز، مانند توجه، سبب مختلف عملكرد شناختي 

. همچنين گردد اختلال در حافظه فضايي رت ها مي
-كوكائين با تغيير عوامل نوروبيولوژيكي مثلا پروتئين

هاي دخيل در فرايند يادگيري و حافظه مثل 
CREB ،C_fos ، C-jun وzif268  در جسم

 مخطط، بر حافظه فضايي رت ها تاثير مي گذارد
ائين با دوزهاي بالا علاوه بر اين كوك ).٢٦-٢٩(
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)mg/kgبا مهار ٤٠ (LTP در هيپوكامپ )١٠( ،
ش ها سبب اختلال در حافظه فضايي مي شود. گزار

ر سيستم گذاري بنشان مي دهد كوكائين با اثر
مستقيم با سيستم دوپامينرژيك و تداخل غير

سبب مهار  NMDAو گيرنده هاي  گلوتاماترژيك
LTP شودايي ميو در نتيجه اختلال در حافظه فض 

)١٠(.  
بررسي اثر در بخش ديگري از اين پژوهش، 

آمفتامين روي حافظه و يادگيري نشان داد كه مت
) سبب ١٥و  mg/kg٥در هر دو دوز ( مت كريستال

كاهش حافظه در مقايسه با گروه كنترل مي شود. 
بيشترين اثر تخريبي توسط كريستال با دوز 

mg/kgهمسو با اين پژوهش خورد.  به چشم مي ١٥
ميانگين زمان لازم براي  گرديد،در گزارشي مشخص 

با ( مت در بين گروه هاي كريستال رسيدن به سكو
گروه در مقايسه با  )ميلي گرم/ كيلوگرم ١٠ و ٥دوز 

بيانگر  بالا مي باشد كهشاهد به طور معني داري 
. از طرفي تخريب حافظه توسط كريستال مت است

و كيلوگرم ميلي گرم/ ٥دوز مشخص شد كه بين 
گروه كنترل تفاوت معني داري وجود ندارد كه اين 

). ٣٠(رد مغايرت داحاضر با يافته هاي نتيجه 
حاتمي و همچنين در تحقيقي ديگر كه توسط 

، شاتل باكس انجام گرفت همكاران با دستگاه
 ١٥ و ١٠، ٥كه كريستال در دوزهاي  گرديدمشخص 

سبب كاهش حافظه مي شود كه ميلي گرم/كيلوگرم 
 ١٥بيشترين اثر تخريبي توسط كريستال با دوز 

هاي به چشم مي خورد كه با يافتهگرم/كيلوگرم ميلي
. در گزارشي ديگر اثرات )٣١( مي باشدهمسو  حاضر
مت آمفتامين در طول دوره هاي مختلف  تزريق

 دوزهاي بالاي گرديدحاملگي بررسي و مشخص 
سبب  )كيلوگرمميلي گرم/ ٢٠و ١٥( كريستال مت

، در حالي كه مي گردد در فرزندان تخريب حافظه
اثري  ميلي گرم/كيلوگرم) ١٠و ٥(پايين  هاي دوز

. )٣٢( رددان هاي شناختي فرزندانروي عملكرد
كه تزريق مت آمفتامين در  گزارش شده همچنين
رت هاي در  ميلي گرم/كيلوگرم ١٥ و ٥،١٠دوزهاي 

سبب تخريب حافظه مي شود كه اين روزه  ١١-٢٠
 باشدميهمسو  نتايج مقاله حاضرتا حدودي با يافته 

كاهش حافظه فضايي و غير فضايي در اثر  .)٣٣(
مصرف كريستال و شيشه گزارش شده است. قشر 
مغز، آميگدال و بخصوص هيپوكمپ نقش اساسي در 

در  تشكيل و ذخيره سازي حافظه ي فضايي دارند.
كوچك شدن هيپوكامپ مغز و مرگ سلولي  ،تحقيقي

نورون ها توسط كريستال و شيشه گزارش گرديده 
به نظر مي رسد بخشي از اثرات مخرب  ).٣٤است (

القاء استرس بر حافظه با  تركيبات مت آمفتاميني
در سلول هاي اكسيداتيو و تغيير عملكردهاي مغزي 

  ). ٣٥( هرمي هيپوكمپ باشد
ن و طولاني مدت از شده استفاده مزم گزارش

با كاهش محتواي دوپامين سبب  ها مت آمفتامين
 .)٣٦- ٣٧( گرددسيتي مي ايجاد نوروتوكسي

همچنين در تحقيقي ديگر نشان داده شد استفاده از 
تامين در مدل هاي حيواني به دليل توليد فمت آم

گونه هاي باز فعال سبب ايجاد نوروتوكسي سيتي 
از طريق فرايندي شبيه  نورون هامرگ  .شودمي

از ديگر اثرات آسيب رسان آمفتامين ها بر ز وآپوپت
  .)٣٨- ٣٩( سيستم عصبي است

در پژوهش حاضر، به صورت مقايسه اي اثرات 
كوكائين به عنوان دو ماده  -كريستال مت و كراك

مخرب و روان گردان بر حافظه فضايي مورد بررسي 
عصبي تحريك سيستم مشخص گرديد  .گرفتقرار 

 توسط كريستال مت در دوزها و دوره زماني مشخص
روي حافظه فضايي بيشتري اثر تخريبي  و يكسان،

  كوكائين دارد. -نسبت به كراك
  

  تقدير و تشكر
مستخرج از پايان نامه دانشجويان مقاله حاضر 

كارشناسي ارشد بوده و بدين وسيله از معاونت 
لازم پژوهشي دانشگاه تبريز در تامين اعتبارات 

  قدرداني مي گردد.
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