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چكيده
Cannabis sativa حافظه براى انواع مختلف اطلاعات داراى مسيرهاى اختصاصى است. درگياه Cannabis sativa حافظه براى انواع مختلف اطلاعات داراى مسيرهاى اختصاصى است. درگياه Cannabis sativa  بيش از61 ماده شيميايى 
 Cannabis يافت شده كه كانابينوئيد ناميده مى شود. هدف ازانجام اين تحقيق بررسى اثرعصاره آبى و الكلى برگ گياه
بردانسيته نورونى ناحيه سوبيكولوم هيپوكامپ موش نرنژاد ويستار مى باشد. در اين تحقيق ابتدا 40 راس موش نرنژاد sativa بردانسيته نورونى ناحيه سوبيكولوم هيپوكامپ موش نرنژاد ويستار مى باشد. در اين تحقيق ابتدا 40 راس موش نرنژاد sativa بردانسيته نورونى ناحيه سوبيكولوم هيپوكامپ موش نرنژاد ويستار مى باشد. در اين تحقيق ابتدا 40 راس موش نرنژاد 
ويستار باوزن تقريبى 350-300 گرمى،  به پنج گروه تجربى1،2،3،4و گروه شاهد تقسيم شدند. عصاره آبى و الكلى برگ 
با دوزهاى mg/kg 25وmg/kg 50 به روش  با روش سوكسله تهيه و در گروه هاى تجربى به ترتيب عصاره  گياه شاهدانه 
داخل صفاقى(I.P.)به مدت 3 هفته (هرهفته يكبار)تزريق و پس از يك ماه حيوانات با رامپون وكتامين بيهوش،  مغز آن ها به 
آرامى از جمجمه خارج شده در فرمالين نمكى 10٪ قرارگرفته و پس ازطى مراحل پاساژ بافتى برش هاى سريال 7 ميكرونى 
با هماتوكسيلين،  ائوزين رنگ آميزى شدند.سپس از ناحيه سوبيكولوم عكس بردارى و به طريقه دايسكتور دانسيته نورونى 
با گروه كنترل مقايسه شد.آناليز هاى آمارى كاهش معنى دارى در دانسيته نورونى سوبيكولوم گروه تجربى (دوز 25و50 
mg/kg عصاره آبى) نسبت به گروه كنترل نشان داد (P<0/001 )و افزايش معنى دارى در دانسيته نورونى گروه تجربى (دوز 

25وmg/kg 50 عصاره الكلى ) نسبت به گروه كنترل نشان داد (P<0/001 ).بنابراين احتمال مى رود عصاره آبى برگ گياه 
شاهدانه از طريق بلوكه كردن آزادسازى پتاسيم موجب تخريب نورونى در سوبيكولوم شده به نحوى كه دانسيته نورونى 

اين ناحيه كاهش يافته است. درحالى كه عصاره الكلى اين ماده نوعى نوروژنز را القا كرده است.
شاهدانه،  سوبيكولوم، هيپوكامپ. كليد واژه:

مقدمه
حافظه به معناى ذخيره،  نگهدارى و فراخوانى اطلاعات 
مى باشد. ذخيره اطلاعات به دست آمده از طريق يادگيرى 
فيزيولوژيكى  از ديدگاه  به عنوان حافظه شناخته مى شود 
از  سيناپسى  هدايت  قابليت  در  تغييراتى  واسطه  به  حافظه 
نورونى به نورون بعدى ايجاد و موجب پيدايش مسيرهاى 
تازه يا مسيرهاى تسهيلى براى هدايت پيام ها در مدارهاى 
عصبى مغز مى گردد(11). روند به رمز در آوردن حافظه 
با بهره ورى از هيپوكامپ وارتباطاتش صورت مى گيرد.  

تشكيلات هيپوكامپ قسمت ميانى و دراز قشر ليمبيك در 
قطعه گيجگاهى در سطح داخلى نيمكره هاى مغز و در زير 
است.  واقع  جانبى  بطن  گيجگاهى  شاخ  و  شياركوروئيد 
چين  و  هيپوكامپ  سوبيكولوم،   از  هيپوكامپى  تشكيلات 
هسته هاى  با  هيپوكامپ  سر  يك  شده  تشكيل  دندانه اى 
شكنج  به  هم  آن  لبه هاى  از  يكى  و  مماس  آميگدالوئيد 
پاراهيپوكامپ چسبيده است.  اين ساختاربه دليل اين كه 
ناميده مى شود(9،10). مشابه اسب آبى است،  هيپوكامپ 
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هيپوكامپ داراى ارتباطات متعددى با قسمت هاى زيادى 
از قشر مخ،  دستگاه ليمبيك يعنى آميگدال- هيپوتالاموس، 
در  هيپوكامپ  مى باشد(10،11).  پستانى  اجسام  و  سپتوم 
فرايندهاى حافظه و يادگيرى درگير است. در واقع مى توان 
گفت تقريبا هرگونه تجربه حسى باعث فعال شدن حداقل 
بخشى ازهيپوكامپ مى شود (9،10). نقش هيپوكامپ در 
تثبيت حافظه كاملا شناخته شده است چنان چه هيپوكامپ 
اما  ببيند شخص از ذخيره اطلاعات عاجز مى ماند  آسيب 
اطلاعات قديمى تر كه قبلا تثبيت شده اند دست نخورده و 
قابل استفاده باقى مى ماند (4،15).  گياه شاهدانه در زبان 
ناميده  اسپانيايى مارى جوانا  انگليسى كانابيس و در زبان 
مى شود.  اين گياه يك ساله و ليفى است ومعمولابه طور 
اصلى  ماده  مى رويد(3).سه  گرمسيرى  مناطق  در  خودرو 
كه از كانابيس تهيه مى شود مارى جوانا،  حشيش و روغن 
گياه  برگ  و  جوانه  از  جوانا  مارى  مى باشد(3).  حشيش 
خشك شده كانابيس،  حشيش صمغ متراكم و خشك شده 
گل هاى كانابيس و روغن حشيش از راه جوشاندن گل ها 
يا صمغ كانابيس در حلال آبى به دست مى آيد(17،22). 
از گياه كانابيس تاكنون بيش از61 ماده شيميايى معروف 
دلتا9  كانابينوئيد  ماده  اصلى ترين  است.  كانابينوئيد  به 
مى باشد.   THCيا و   ∆9-THC يا  تتراهيدروكانابينول 
به  مغز  در  كانابينوئيدى  گيرنده هاى  به  اتصال  با   THC

شمار  به  كانابيس  روان گردانى  آثار  بيشتر  مسئول  عنوان 
گياه  مختلف  THCدربخش هاى  مقدار   .(2،17) مى رود 
گلدارگياه  درسرشاخه هاى   THCمقدار است.  متفاوت 
در بالاترين حد و به ترتيب در برگ ها،  برگ هاى تحتانى 
مواد  تاثيرات   .(17) دانه هاى گياه كاهش مى يابد  و  ساقه 
كه  دارد  بستگى  متعددى  عوامل  به  بدن  بر  كانابينوئيدى 
از جمله مقدار مصرف دارو و مدت زمان مصرف دارو را 
مى توان نام برد (2،17).كانابينوئيدها از طريق رسپتورهاى 
CB1 و CB2 اعمال فيزيولوژيك خود را انجام مى دهند، 
به دنبال كشف وشناسايى اين رسپتورها، اندوكانابينوئيدها 
نيزكشف شدند (32). بررسى هاى حضور رسپتورCB1 را 

مخچه  هيپوكامپ،  كورتكس،  از جمله  مغز  از  درنواحى 
تائيد  هيپوتالاموس  و  تالاموس  ليمبيك،   سيستم    ،(7)
كرده است هم چنين حضور رسپتورCB2 در سلول هاى 
سيستم ايمنى،  كبد،  ريه،  بيضه ها و اخيرا در تنه مغزى(21) 
اثركانابينوئيدها  احتمال  بنابراين  است  شده  داده  نشان 
پيرامون  تاكنون مطالعاتى  براين سلول ها وجود دارد (7). 
شناسايى عملكرد رسپتورهاى كانابينوئيدى درساختارهاى 
و  شناسايى  به  توجه  با  و  رسيده  انجام  به  عصبى  سيستم 
ترى  عميق  درك  آنتاگونيست ها  و  آگونيست ها  توسعه 
پيدا  اندوكانابينوئيدى  سيستم  فيزيولوژيك  نقش  از 
زمينه  در  پيشرفت هايى  به  منجر  نهايت  در  خواهد شدكه 
داروهاى خواب آور، ضد استفراغ(21)، ضد تنگى نفس،  
تب،   ضد  عوامل  ايمنى،   كننده  تنظيم  فشارخون،   ضد 
حفاظت عصبى،  ضد تشنج،  فيبروز كبدى،  رشد استخوان،  
آرترواسكلروز (33)، ضد اسپاسم (32) و تنظيم هورمونى 
جنبه هاى  در  سيستم  اين  نقش  چنين  هم   .(25) مى شود 
تقويت  يادگيرى،   بارورى،   سلول،   حيات  مثل  مولكولى 
كانابيس   .(21) است  شده  شناسايى  درد  درك  و  حافظه 
تهوع،  حالت  درد،   سياه،   آب  بيمارى  اثرات  دركاهش 
استفراغ،  درمان اختلالات خواب،  درمان سرطان (21) و 
ايدز نقش موثرى داشته است (32). برخى تحقيقات نشان 
مى دهد اين مواد مى توانند حالت اضطراب و افسردگى را 
كاهش و يا آن را تشديد نمايند(13،20،28،35). تحقيقات 
بسيار  دامنه  يك  نوروتوكسيتى  با  رابطه  در  كانابينوئيدى 
شگفت آورى را ايجاد مى كند. كانابينوئيدها ممكن است 
كانابينوئيدى در  از طريق رسپتورهاى  را  نورون ها  بتوانند 
از طرفى   .(12،30) نمايند  محافظت  مقابل سميت عصبى 
مشخص شده كه درمعرض قرار گرفتن دود مارى جوانا 
و  يادگيرى  محدوديت هاى    ،(24) حافظه  تضعيف  باعث 
است  شده  رت ها  در  كانابينوئيد ها  توسط  مغز  در  حافظه 
تاثير  انسان  شناخت  و  آگاهى  بر  اندوكانابينوئيدها   .(8)
تخريب  به  عمده  طور  به  تاثيرات  اين  كه  مى گذارد 
بين  از  موجب  كه  مى باشد  مرتبط  مدت  كوتاه  حافظه 
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به  تحقيق  اين  از  هدف   .(5،26) مى شود  اطلاعات  رفتن 
دست آوردن اطلاعات بيشترى درجهت تكميل اطلاعات 
ناحيه سوبيكولوم  بر  اثرات كانابينوئيدها  گذشته در زمينه 
هيپوكامپ و تاثير ميزان دوز عصاره مصرفى و مدت زمان 

مصرف آن است.
مواد و روش ها 

در  و  جمع آورى  ازگناباد  منطقه اى  در  كانابيس  گياه 
آزمايشگاه گياه شناسى دانشگاه آزاد اسلامى واحد مشهد 
با كد هرباريمى مربوط به گونه كانابيس ساتيوا شناسايى 
شد. برگ گياه خشك شده شاهدانه براى هر نوبت عصاره 
گيرى در همان روز كاملا آسياب و عصاره گيرى به روش 
سوكسله انجام گرفت. براى انجام آزمايش ها 40 راس رت 
نژاد ويستار با سن تقريبى 8 هفته و وزن 350-300 گرم از 
دماى  در  حيوانات  وهمه  خريدارى  مشهد  رازى  موسسه 
23-25 درجه سانتى گراد و رطوبت 50٪ و سيكل نورى 
12 ساعت روشنايى و 12 ساعت تاريكى در اتاق حيوانات 
دانشگاه آزاد اسلامى واحد مشهد نگهدارى شدند. در طول 
آزمايش حيوانات به آب وغذاى استاندارد كافى دسترسى 
  ،1 تجربى  گروه  پنج  به  موش ها  آزمايش  دراين  داشتند. 

تجربى2،  تجربى 3،  تجربى 4 وگروه شاهد تقسيم شدند.
الكلى برگ گياه كانابيس  و  تهيه عصاره آبى  از  پس 
 25 دوزهاى  با  ترتيب  به  تجربى  گروه هاى  در  ساتيوا 
و50 ميلى بر كيلوگرم وزن موش به روش داخل صفاقى 
بار) عصاره تزريق  به مدت 3 هفته (هر هفته يك   (.I.P)
شد درحالى كه به گروه شاهد نرمال سالين تزريق و پس 
از گذشت يك ماه حيوانات با رامپون وكتامين به نسبت 
بيهوش  موش)  وزن  كيلوگرم  بر  ميلى  و60   6) بدن  وزن 
از طى  داده شد. پس  قرار  نمكى ٪10  فرمالين  در  مغز  و 
ميكرونى   7 سريال  برش هاى  مغز  از  بافتى  پاساژ  مراحل 
از  شد،  آميزى  رنگ  ائوزين  هماتوكسيلين،   با  و  تهيه 
طريقه  به  و  بردارى  عكس  هيپوكامپ  سوبيكولوم  منطقه 
كنترل  با گروه  و  شده  بررسى  نورونى  دانسيته  دايسكتور 
مقايسه شد. روش دايسكتور به اين صورت بوده است كه 

در اين روش در يك چهارچوب مرجع نورون ها شمارش 
در  باشد  چوب  چهار  دو  هر  در  نورونى  اگر  مى گردند. 
شمارش محسوب نمى شود اما اگر نورونى در چهارچوب 
شمارش  نباشد  بعدى  چوب  چهار  در  ولى  باشد  مرجع 

مى شود(5).
گونه  اين  نورونى  دانسيته  نورون ها  شمارش  از  پس 

محاسبه گرديد:
ND=ΣQ/Σframe ×V dissector

كه در آن :
ΣQ: مجموع نورون هاى شمارش شده در يك نمونه 

است.
Σframe: مجموع دفعات نمونه بردارى شده در يك 

نمونه است
بردارى  نمونه  چوب  چهار  حجم   :V disecector

است كه برابر است با:
V dissector= A frame×H

مساحت چهار چوب نمونه بردارى است.A frame: مساحت چهار چوب نمونه بردارى است.A frame: مساحت چهار چوب نمونه بردارى است.
برش  هر  يا ضخامت  متوالى  برش  دو  بين  فاصله   :H

مى باشد.
افزار  نرم  از  استفاده  با   ND آوردن  دست  به  از  پس   
سطح  در  و  تحليل  را  داده ها  مى توان   Minitab 13

معنى دارى (P<0/001 ) تعريف مى گردد.
نتايج 

كاهش  باعث  ساتيوا  كانابيس  گياه  برگ  آبى  عصاره 
دانسيته نورونى در منطقه سوبيكولوم هيپوكامپ شده است 
الكلى اين گياه مخصوصا  اين در حالى است كه عصاره 
با دوز 25 ميلى بر كيلوگرم وزن موش بر دانسيته نورونى 
افزايشى داشته به مدت زمان يك  ناحيه سوبيكولوم تاثير 
ماه اثر كاهشى بر نورون هاى ناحيه سوبيكولوم هيپوكامپ 
ساتيوا  كانابيس  گياه  برگ  الكلى  عصاره  تزريق  و  دارد 
بادوز 25 و 50 ميلى بر كيلوگرم وزن موش اثر افزايشى بر 
دانسيته نورونى ناحيه سوبيكولوم داشته است.  در نهايت 
بر  ميلى  با دوز 25  الكلى  يادآور شد كه عصاره  مى توان 
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سوبيكولوم  ناحيه  نورونى  دانسيته  موش  وزن  كيلوگرم 
افزايش  بر كيلوگرم وزن موش  ميلى  به دوز50  نسبت  را 

بيشترى مى دهد (P<0/001 )(شكل 1و جدول1).
بحث و نتيجه گيرى

در سال 1998 آنگلا آمرى نقش دوپامين را شناسايى 
فعاليت  گردان  روان  كانابينوئيدهاى  كه  نمود  اثبات  و 
ونتراتگمنتال  مسير  در  را  دوپامينرژيكى  نورون هاى 
سيستم  در  ناحيه اى   VTA مى دهند.  افزايش   VTA ايريا 

پامينرژيكى  از سيستم هاى دو  مزوليمبوكورتيكال و يكى 
دوپامينرژيكى  نورون هاى  است.  مغز  ساقه  در  مهم 
كرد  عمل  كنترل  تحت   VTAايريا ونتراتگمنتال  در 
بازدارندگى اينترنورون هاى گاباارژيك هستند، مهار گابا 
آزادسازى  افزايش  باعث  اپيوئيدى  رسپتورهاى  وسيله  به 
نورون هاى دوپامينرژيك در هسته  پايانه هاى  دوپامين در 
آكومبنس مى شود. بررسى ها نشان داده كه كانابينوئيد ها از 
جمله دلتا9 تتراهيدروكانابينول ماده موثره اين گياه،  فعاليت 
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(X 200  بزرگنمايى) شكل1- برش ساجيتال ناحيه سوبيكولوم هيپوكامپ با رنگ آميزى هماتوكسيلين ، ائوزينX 200  شكل1- برش ساجيتال ناحيه سوبيكولوم هيپوكامپ با رنگ آميزى هماتوكسيلين ، ائوزين (بزرگنمايىX

جدول 1- ميانگين اثر عصاره هاى آبى الكلى كانابيس بر تعداد نورون هاى منطقه سوبيكولوم هيپوكامپ 
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دوپامين را درمسيرمزوليمبيك از ونتراتگمنتال ايرا به هسته 
آكومبنس افزايش مى دهد. هسته هاى آكومبنس پايانه هاى 
مهمى از فيبرها را دارا هستند و اهميت ويژه اى در مصرف 
آزادسازى  نيز  كانابينوئيدها  دارد.  اعتيادآور  داروهاى 
البته  مى دهند،  افزايش  آكومبنس  هسته  در  را  دوپامين 
تخريب  حاضر  بررسى  در  است  ناشناخته  آن  مكانيسم 
نورونى در ناحيه هيپوكامپ ممكن است به دليل افزايش 
VTAفعاليت نورون هاى دوپامينرژيكى در VTAفعاليت نورون هاى دوپامينرژيكى در VTA باشد. هم چنين 

آزادسازى  كانابينوئيدها  اثراستعمال  در  كه  شد  مشخص 
به طورى كه دوپامين در فضاى  افزايش مى يابد  دوپامين 
خارج سلولى آزاد و منجر به بالابردن سطح دوپامين خارج 
سلولى،  مهار فعاليت رسپتورهاى آلفاآدرنرژيك به وسيله 
كلسيم  منابع  شدن  خالى  و  مى شود  جلوگيرى  دوپامين 
خارج سلولى با آزادسازى كلسيم مى شوند. با خالى شدن 
نوع  متابوتروپيك  گلوتاماتى  رسپتورهاى  كلسيم،   منابع 
نورون هاى  واقع  در  و  جلوگيرى  سيناپتيك  فعاليت  از   1
مى كنند(1).   IPSP مهارى  ايمپالس هاى  توليد  دوپامينى 
THC كه  شده  داده  و2006نشان   2004 سال هاى  در 

اپيوئيدى  ماده موثره گياه كانابيس ساتيوا در رسپتورهاى 
 .(6،27) مى شود  دوپامين  آزادسازى  در  تسهيل  موجب 
داشتند كه سيستم  ماريودر سال 2009اظهار  و  ليانگ وو 
كانابينوئيدى آندوژن موجب ضعف در يادآورى مى شود 
اما  است  نشده  شناخته  خوبى  به  آن  مكانيسم  البته  كه 
CB1 رسپتورهاى  بر  اندوكانابينوئيدها  كه  شده  مشخص 

تاثير  يك  طريق  از  و  اثر  ليمبيك  سيستم  و  آميگدال  در 
نورون هاى  (توسط  نورونى  شبكه هاى  روى  بر  مهارى 
 .(18،19) مى شوند  حافظه  كمبود  موجب   (GABA

از  پس  هم  اگزوژن  كانابينوئيدهاى  مى رود  احتمال  پس 
اثر  يك  كننده  ايجاد   CB1 رسپتور هاى  بر  اثر  با  ورود 
دنبال  به  را  حافظه  كاهش  و  باشند  نورون ها  بر  مهارى 
آگونيست  كه  داده شد  نشان   2009 درسال  باشند.  داشته 
آزاد  و  حافظه  تخريب  سبب  كانابينوئيدى  گيرنده هاى 
و  سيناپسى  پس  نورون هاى  از  اندوكانابينوئيدها  سازى 

بررسى ها  مى گردد.  نوروترنسميترها  آزادسازى  كاهش 
حضور گيرنده هاى CB1 را در پايانه آكسونى نورون هاى 
گلوتاماتى هيپوكامپ نشان مى دهند، بنابراين ممكن است 
CB1گيرندهاى آگونيست  توسط  حافظه  تخريب  كه 

هيپوكامپ  در  گلوتامات  رهايش  واسطه  به  (كانابيس) 
كه  پيشين  بررسى هاى  با  ما  نتايج  گيرد(33).  صورت 
كانابينوئيدى مسبب  نشان مى دهد آگونيست گيرنده هاى 
تخريب حافظه است، مطابقت دارد (14). در سال 2009 
محققان مشخص نمودند ماده موثره مارى جوانا با نام دلتا 9 
تترا هيدروكانابينول زمان برانگيختگى و تحريك نورون ها 
را در هيپوكامپ به ويژه ناحيه ژيروس دندانه اى تغيير داده 
و باعث ايجاد تغييرات در انتشار دوپامين، نورآدرنالين و 
طولانى  پتانسيل  القاء  قادرند  كانابينوئيدها  مى شود.  گابا 
مدت را منقطع نمايند(31). در سال 2004 تحقيقات نشان 
داد كانابينوئيد به عنوان يك تركيب اصلى مشتق از گياه 
سال  در  دارد(34).  نوروپروتكتيوى  اثر  ساتيوا  كانابيس 
استفاده كوتاه مدت  كه  دادند  نشان  سارن  و  2003 كرن 
در  مى كند(29).  القاء  را  نورونى  حفاظت  كانابينوئيدها 
كانابينوئيدهاى مصنوعى  داد كه  نشان  اسميت  سال2009 
آگونيست،  ضايعات عصبى هيپوكامپ را بعد از قطع خون 
رسانى به مغز از شريان كاروتيد يا ايسكمى مغزى كاهش 
مى دهد و اثرات نوروپروتكتيوى (حفاظتى )كانابينوئيدها 
كرد  بلوكه   CB1رسپتور انتخابى  آنتاگونيست  توسط 
رسپتورهاى  گرى  ميانجى  واسطه  بدون  كانابينوئيدها 
CB1 و CB2 در برابر مرگ عصبى در پاسخ به كمبود 
اثرات  داراى  و  كننده  حفاظت  گلوكز  فقدان  و  اكسيژن 
پكو  در سال 2007 خاس  مى باشند(31).  اكسيدانى  آنتى 
در  را  يى  نظمى ها  بى  اندوكانابينوئيدى  سيستم  داد  نشان 
يكى  كه  مى كند  تنظيم  گلوتامينرژيك  سيناپس هاى 
مركزى  عصبى  سيستم  ايسكمى  در  مهم  فاكتورهاى  از 
شديد  تحريكات  كه  شده  مشخص  كلى  طور  به  است. 
رسپتورهاى گلوتاماتى موجب آزادسازى سريع گلوتامات 
از پايانه هاى پيش سيناپسى مى شود كه يك فاكتور كليدى 
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در به راه اندازى آبشار واكنش هاى سيتوتوكسيك است 
كه در نهايت مرگ سلولى را در ايسكمى هدايت مى كند 

كه نتيجه ى بى نظمى شديد گردش خون مغزى است.
در   invitro و invivo شرايط  در  بررسى ها  نتايج 
حيوانات اثبات مى كند كه سيستم اندوكانابينوئيدى سلول ها 
محافظت  ايسكمى  پاتوژنيك  فاكتورهاى  برابر  در  را 
مى كند. در نهايت گزارش كرده اند كه سيگنال هاى درون 
را  نوروپروتكتيوى  مكانيسم هاى  اين  مى توانند  سلولى 
تنظيم كنند(16). در سال 2008 سولوويج به تاثيرات مزمن 
بر  اثرگذار شاهدانه  پرداخت و عوامل  بر حافظه  شاهدانه 
حافظه شناسايى شد كه از جمله مدت زمان مصرف،  ميزان 

داد  نشان  او  مى باشد.  و جنسيت  مصرف،  ضريب هوشى 
همان  دارد(32).  دوز  به  وابسته  اثرات  شاهدانه  گياه  كه 
طور كه نمودار 2 نشان مى دهد تزريق عصاره الكلى برگ 
 25 دوز  با  هيپوكامپ  سوبيكولوم  ناحيه  در  شاهدانه  گياه 
mg/kg باعث افزايش دانسيته نورونى در اين ناحيه و با 

افزايش ميزان دوز عصاره،  افزايش چندانى نمى بينيم. لذا 
اثرات  استفاده  مورد  گياه  برگ  عصاره  مى رسد  نظر  به 
آناليز  كه  طورى  به  دارد  دوز  به  وابسته  نوروپروتكتيو 
نتايج نشان مى دهد كه تزريق عصاره با دوز پايين تر آثار 
با  مطابق  اين  و  مى كند  ايجاد  قوى ترى  نوروپروتكتيوى 

يافته هاى مشابه دانشمندان ديگر است.
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