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 چکیده
ها پیش در که متیل فندیت با نام تجاری ریتالین از سال کهاز آنجایی

در  گیرد و ه مورد استفاده قرار میـص توجـنق الی وـفعشـان بیـدرم

ی سیستم عصبی مرکزی مطالعه ها ولـسلر روی ـرات آن بـورد اثـم

مطالعه اثرات  تحقیق،ن ـای دف ازـه .ی صورت نگرفته استمعاج

ر موش ـس 16 ،در این مطالعه تجربی .است روی مغزبر ریتالین 

گروه  3تصادفی به  طور به گرم، 32-38سوری ماده با وزن اولیه 

های تجربی از ریتالین گروه شاهد تقسیم شدند. در گروه 1 تجربی و

گروه شاهد  ن بدن وکیلوگرم وز گرم برمیلی 50 و 5 ،5/0 به مقدار

در پایان  استفاده شد. روز 21به مدت  صورت گاواژنیز آب مقطر به

سپس مغز آنها استخراج  ابتدا حیوانات بیهوش شده و ،هاآزمایش

 5/0هایی با ضخامت حداکثر  از آنها برش ،شد. بعد از استخراج مغز

سپس تغییرات  % قرار داده شد.10ن ـرمالیـدر ف تهیه شد و مترسانتی

نتایج این مطالعه نشان داد که در مقاطع  د.شو ثبت بافتی مشاهده 

 50به میزان  ی سوری تیمار شده با متیل فندیتها موشبافتی مربوط به 

د تغییراتی از قبیل نسبت به گروه شاه گرم بر کیلوگرم وزن بدنمیلی

افزایش  ی عصبی وها سلولکاهش اندازه  های مغز،پرخونی در رگ

بر اساس نتایج این  .دشو میها مشاهده ن سلولهتروکروماتین در ایمیزان 

تواند اختلالات ساختاری در بافت مغز ایجاد  مصرف ریتالین میتحقیق، 

 ؛ بنابراین تجویز آن بایستی با احتیاط صورت بگیرد.کند
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Abstract 

Since Methylphenidate or Ritalin has long been 

used as a treatment of attention deficit 

hyperactivity disorder (ADHD), and there has not 

been a comprehensive study in the literature about 

its side effects on the nerve system structure, this 

article aimed to study the effect of 

methylphenidate on the brain tissue of mice. A 

total of 16 female mice with primary weight of 32-

38 g were randomly divided into four groups 

including one control and three experimental 

groups. The experimental groups received Ritalin 

in doses of 0.5, 5 or 50 mg/kg by gavages method 

for 21 days. At the end of the period, the brain 

specimens were removed and structural alterations 

were studied using a light microscope. There was 

congestion in the brain vessels, decrease in the 

perikarion size and increase in the heterochromatin 

levels in the nerve cells of the treated animals with 

Ritalin at 50 mg/kg/BW when compared with the 

control group. It could be concluded that treatment 

of Ritalin could induce structural disorders in the 

brain tissue, and its prescription must be 

considered carefully. 

 

Keywords: Brain, Histology, Mouse, Ritalin.  

 
 
 
 
 
 
 
 



 1396 پاییز م،دوو  ستیب یاپی، پدومسال ششم، شماره شناسی جانوری تجربی، پژوهشی زیستعلمی ـ مجله   46

 مقدمه
یک ترکیب شبه  ،ریتالین با نام تجاری متیل فندیت

معرفی  1954اولین بار در سال  آمفتامینی است که
یکی از داروهای با قدرت این ترکیب شیمیایی  شد.

و  است یتحریک سیستم اعصاب مرکز یمتوسط برا
توجه در  نقص و فعالیبیش برای درمان اختلالات

. در واقع این دارو از طریق شود کودکان تجویز می
های دوپامین، مهار بازجذب آن  دهنده قالاتصال به انت

و در نتیجه افزایش میزان دوپامین در محل انتهاهای 
 دـکن ل میـی عمـن سلولـسیناپسی و مایعات بی پیش

(Volkow et al., 2001 .) خوراکی متیل  یها قرص
در   گرمی میلی 20و  10فندیت هیدروکلراید در دو نوع 

پودر کریستالی، دسترس است. این ماده به صورت 
بدون بو است که محلول در آب و متانول  سفیدرنگ و

 1960 سال از و بود "سینوآرت" . نام اولیه این دارواست
در گذشته از  دادند. رییتغ "نیتالیر"به  نام آن را ،نامحقق
طول روز و  خواب آلودگی در برای درمان افسردگی،آن 

 Barbaresi et) شد میستفاده اسندروم خستگی مزمن 

al., 2002; Dafny & Yang, 2006.) 
درمان کودکان  براین دارو یا یکاربرد اصلامروزه 

ن کودکان دچار مشکل عدم تمرکز یا .فعال استشیب
موضوع  بر رویه یش از چند ثانیتوانند بیهستند و نم

ز یتجوگزارش شده است که کنند.  فوکوس یمشخص
درصد  75تا  شودیباعث م کلینیسینن توسط یتالیر
 ین کودکان قدرت فکر کردن مداوم به موضوعیا

ن افراد در یاز ا یقابل توجه بخش .خاص را بیابند
 دوره درماند یز نباین یبزرگسال یو حت ین نوجوانیسن
علایم بیماری  زیرا در این صورت مجدداً ؛کنند قطعرا 
 ;Levin & Kleber, 1995) ودـشیـر مـاهـظ

Leonard et al., 2004.)  متیل فندیت  دیگرکاربرد
، سن است که به علت کهولت یافراد مسن یبرا

آنها  برند.یم به سر خواب روز را درقسمت عمده شبانه
را  خود یاریهوش ،روز یابتدا ک قرص دریبا خوردن 

در کنند. معمولاً به عوارض مصرف قرص یحفظ م
مخصوصاً که  ؛شود ینم یچندان توجه ین گروه سنیا

 دـود هستنـر خـر عمـآخ یاـه الـسراد در ـن افـیا
(Rowland et al., 2001; Schachter et al., 

2001). 

است که  یشیمیای یجمله داروها متیل فندیت از
آن  احتمالی عوارض آثار و یبر رو یهنوز مطالعه کاف

در سالیان اخیر به  ،با این وجود .انجام نشده است
عنوان برخی از این عوارض پرداخته شده است. به

گزارش  Motaghinejad et al. (2016) نمونه
 10های دند که تجویز مداوم متیل فندیت در غلظتکر
 یها موشر کیلوگرم وزن بدن در ـب گرممیلی 20و 

روز استرس اکسیداتیو، التهاب ـب بـی موجـرایـصح
پ ـوکامـانس در هیپـرودژنرسـی و نـم عصبـسیست
 Manjanatha د. با این وجودشوبالغ می های موش

et al. (2008) بروز ی برتأثیر دارو این که دریافتند 
 آزمایشگاهی حیوانات کبد در موتاژنیک روندهای

ز ـه تجویـت کـده اسـزارش شـعلاوه، گهـدارد. بـن
میلی  30ی سوری به میزان ها موشفندیت در  متیل
به روش تزریق داخل  بر کیلوگرم وزن بدن گرم

ی ها سلولصفاقی سبب صدمات غیرقابل برگشت در 
ن اثرات مضر متیل فندیت اد. این محققشو میعصبی 

و  IL-1β و TNF-α را به نقش آن در تغییر مقادیر 
دن روندهای التهابی نسبت دادند. از همچنین فعال کر

داروی اندومتاسین  ن با تجویزاطرف دیگر این محقق
وء متیل فندیت را ـات سرـتأثیدودی ـا حـد تـتوانستن

 .(Gonçalves et al., 2010برطرف سازند )
اند که مطالعات قبلی نشان داده ،از طرف دیگر

مصرف طولانی مدت ریتالین در سیستم سروتونرژیک 
هفته پس از قطع  12ده و تا کرمغز اختلال ایجاد 

زان ـش میـزایـب افـموج انـرف دارو، همچنـمص
ل سروتونین در مدل موش نروترنسمیتورهای ناق

(. به Daniali et al., 2013) دشو صحرایی می
ن در یتالیر دریافتند که تجویزن قبلی امحقق علاوه،
ی صحرایی بالغ موجب کاهش حجم و ها موش

های عصبی  همچنین کاهش میزان میلین رشته
همچنین گزارش (. Marel et al., 2015د )شو می
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های  موششده است که تجویز داروی متیل فندیت به 
های نزدیک به دوز مورد استفاده در  سوری، در غلظت

سبب بروز تبعات نرودژنراتیو از طریق  انسان،
در ایجاد  مؤثرهای  سازی افزایش بیان ژن فعال
 ,.Sadasivan  et alد )شو میالتهابی های پیش پاسخ

بر ریتالین در مورد اثرات که این به توجه (. با2012
های رونـی نـت سلولـی و تمامیـپارانشیم عصبروی 

ات مطالع یشناس بافتاز دیدگاه  سیستم عصبی مرکزی
ساختمان  پژوهش این در محدودی در دسترس است،

 درمان تحت سوری موش در مغز بافت میکروسکوپی
 .گرفت قرار مطالعه مورد فندیت متیل با

 

 ها مواد و روش

سر موش سوری  16، تجربی -توصیفیدر این مطالعه 
از مرکز پرورش و نگهداری  گرم32-38ماده با وزن اولیه 

حیوانات آزمایشگاهی دانشکده پیرادامپزشکی دانشگاه 
تصادفی به  طور به حیوانات ،ایلام تهیه شد. در مرحله بعد

. در تمام گروه شاهد تقسیم شدند 1 گروه تجربی و 3
اپتیموم  و محیطی شرایط زیستیطول دوره آزمایشات، 

دمای بین  ساعت تاریکی،12-ساعت روشنایی 12)چرخه 
 نامحدود( طور بهآب و غذا  گراد، جه سانتیرد 24-22

د. همچنین شبرای همه حیوانات تحت مطالعه فراهم 
حیوانات مورد بررسی در طول دوره از رژیم خوراکی 

پروتئین و چربی و از طریق خوراک آماده یکسان بر پایه 
 مورد حیواناتدر مخصوص جوندگان )پلت( تغذیه شدند. 

 50و 5 ،5/0یزان ه مبهای تجربی از ریتالین  گروه
آب  ازگروه شاهد  در و گرم برکیلوگرم وزن بدن میلی

متوالی  روز 21 زمان مدت و در گاواژ روشمقطر به 
ه در این تحقیقات از ریتالین مورد استفاد استفاده شد.

 Sigma–Aldrichشرکت سیگما خریداری و تهیه شد )

Company, USA مدت زمان آزمایشات و دوزهای .)
مورد استفاده بر اساس مقالات مشابه انجام شده در 

های  سنوات گذشته و با اندکی تغییرات در میزان غلظت
در (. Manjanatha et al., 2008) دشدارو انتخاب 

ابتدا حیوانات توسط کلروفرم بیهوش  ،اتآزمایشپایان 

مغز آنها استخراج شد. ، پس از باز کردن جمجمه شده و
، بلافاصله بعد از استخراج کمطالعات هیستومتری برای
 متر سانتی 5/0یی با ضخامت حداکثر ها برشاز آن  ،مغز

% قرار داده شد. با استفاده از 10در فرمالین  تهیه و
ها  از نمونه ه مقاطع بافتی،ـل تهیداوـای متـه روش
با استفاده  تهیه ومیکرومتر  5-6 هایی به ضخامت برش

بر اساس  آمیزی شد. ائوزین رنگ-هماتوکسیلینروش از 
روش بررسی هیستومتریک انجام شده در تحقیقات قبلی 

هر نمونه،  هشد آمیزی از مقاطع رنگو با اندکی تغییر، 
مقطع سه میدان دید  از هرو  مقطع 8تصادفی  طور به
 به و (Louei Monfared et al., 2014)خاب تان

 (Olympus, Germany) فتومیکروسکوپکمک 
د. با استفاده از تصاویر به دست آمده شعکس برداری 

یرات بافتی ایجاد شده نسبت به گروه شاهد یتغ تمامی
 ثبت گردید.    مقایسه و

 

 جینتا
 گروه یها موش مربوط به مغز میکروسکوپی در مقاطع

وپی طبیعی بافت مغز ـان میکروسکـد، ساختمـشاه
های مغز،  دازه نرونـا انـه ن نمونهـد. در ایـمشاهده ش

اندازه هسته و سیتوپلاسم آنها، آرایش و نظم زوائد 
طبیعی به  ،ای سیتوپلاسمی و میزان کروماتین هسته

 روه،ـن گـن در ایـ(. همچنی1ل ـشک) دـرسی ر میـنظ
دارای تعداد و  های پشتیبان بافت مغز )گلیال( سلول
کننده  های تغذیه ان طبیعی بوده و مویرگساختم

 (. 2شکل ) سایز و ساختار نرمال داشتند ،پارانشیم مغز
 یها موش مربوط به مغز در ساختار میکروسکوپی

 گرم میلی 5و  5/0میزان  به ریتالین کننده دریافت گروه
مشاهده شد. در این  کیلوگرم بافت طبیعی مغز بر

های مغز، اندازه هسته و سیتوپلاسم  مقاطع اندازه نرون
آنها، آرایش و نظم زوائد سیتوپلاسمی و میزان 

 شبیه به گروه شاهد بود.  ای تقریباً کروماتین هسته
 یها موش مربوط به مغز میکروسکوپی در مقاطع

 بر گرم میلی 50میزان  به ریتالین کننده دریافت گروه
 تعداد ها، کاهش نرون اندازه مشخص کاهش وگرمکیل
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 و همچنین( دندریت و آکسون) نرونی زوائد سایز و
 خروج و مغزی های مویرگ مشخص اندازه افزایش

  (.3شکل ) دیده شد( خونریزی) آنها از خون
 یها موش مربوط به مغز میکروسکوپی در مقاطع

 بر گرم میلی 50میزان  به ریتالین کننده دریافت گروه

چروکیدگی کاهش اندازه سلولی و همچنین  ،کیلوگرم
زوائد عصبی این  به علاوه، .ه شددیدهای گلیال  سلول
در این  همچنین. و تحلیل رفته بودها نامشخص  سلول
 دشمشاهده بافت عصبی در پارانشیم پرخونی ها  نمونه

 (.4شکل )
 

 
لش سبز در این مقطع ف ائوزین(.-رنگ آمیزی هماتوکسیلین،  400)بزرگ نمایی ی گروه شاهدها موشدر  مقطع میکروسکوپی مغز  .1شکل 
 تعداد زوائد سلولی های آبی به طبیعی بودن اندازه وکند. فلش طبیعی بودن رنگ هسته یوکروماتین اشاره می ها وبه اندازه نرمال نرون ،رنگ

 کند. های مغز از جمله سایز کوچک آنها اشاره میطبیعی بودن اندازه مویرگبه ند. فلش قرمز رنگ نک دندریت( اشاره می )آکسون و

 

 
در این مقطع  ائوزین(.-آمیزی هماتوکسیلین رنگ، 400 ی گروه شاهد )بزرگ نماییها موشمیکروسکوپی مغز در  مقطع .2شکل 

نرمال  به های قرمز رنگ فلش. ندنک های پشتیبان بافت مغز )گلیال( اشاره می سایز زوائد سلول های آبی رنگ به نرمال بودن تعداد و فلش
 .ندنک گلیال اشاره میهای  تعداد طبیعی سلول بودن هسته و
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آمیزی  رنگ، 400 نمایی بزرگ) گرم بر کیلوگرم میلی 50کننده ریتالین به میزان  ی دریافتها موشمقطع میکروسکوپی مغز  .3شکل 

های آبی رنگ به کاهش  فلش کند. اشاره می ها فلش سبز رنگ به کاهش مشخص اندازه نرون ،در این مقطع ائوزین(. -هماتوکسیلین
 از آنها های مغزی و خروج خون مویرگدار  د. فلش قرمز رنگ به افزایش معنیننک اشاره می )آکسون ودندریت( سایز زوائد نرونی و تعداد

 کند. اشاره می )خونریزی(

 

 
آمیزی  رنگ، 400 نمایی )بزرگ گرم برکیلوگرم میلی 50کننده ریتالین به میزان  ی دریافتها موشکروسکوپی مغز در یمقطع م .4شکل 

 ها سلولضمناّ زوائد عصبی این  کند. های گلیال اشاره می فلش قرمز رنگ به چروکیدگی سلول ،ائوزین(. در این مقطع-هماتوکسیلین
 د.نهای بنفش رنگ به پرخونی بافت عصبی اشاره دار نامشخص است. فلش
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 گیریبحث و نتیجه
عنوان یک داروی روتین  یا ریتالین بهمتیل فندیت 

تمرکز کودک روزمره برای درمان اختلال عدم طور به
گزارش شده است که  ،د. با این وجودشو میاستفاده 

عنوان یک داروی اعتیادآور برای  این ماده شیمیایی به
در بین  آور اپیوئیدها برطرف کردن عوارض خواب

کی ـوم پزشـای علـه اهـی از دانشگـاران بعضـدستی
 ;Khademi & Shariat, 2013سوءمصرف دارد )

Arria  & Wish, 2006 .) 
توجه از طرف پژوهشگران  ،های اخیر در سال

 مورد سوء مصرفممکن است ای به داروهایی که  ویژه
شده است که این سوء  معطوف ،گیرندبقرار  افراد

جا  هروی فرد ببر زیانباری را  اثرات مخرب و ،مصرف
 دیتفن متیل که اند داده نشان قبلی مطالعاترد. گذا می
 برخی به شبیه دارویی و ساختار فارماکولوژیکی نظر از
 و است ائینـامفتامین و کوکـمت دـمانن درـمخ وادـم

 علت هـب ده،ـکنن ادهـاستف رادـاف در آن ریـپذی آسیب
 مشابهی اثرات تواند می ،کوکائین به شباهت ساختاری

 ;Schachter et al., 2001) دـنک ادـجـای را

Khademi & Shariat, 2013.)  
 روی بر ریتالین اثراتبه منظور بررسی  حاضرمطالعه 

 سیستم های نرون سلولی تمامیت و عصبی پارانشیم
ی ها موش در مدل یشناس بافت دیدگاه از مرکزی عصبی

نتایج این مطالعه کلی،  طور بهت. سوری صورت گرف
بافتی مغز در حیوانات تیمار شده به ساختار نشان داد که 

گرم بر  میلی 50های  روز متوالی با غلظت 21مدت 
تخریب  کیلوگرم وزن بدن از داروی متیل فندیت، کاملاً

ا در ـد. امـیاب ر میـرطبیعی تغییـورت غیـص هـده و بـش
زن بدن از گرم بر کیلوگرم و میلی 5و  5/0های  غلظت

روز متوالی، تغییرات  21مدت  داروی متیل فندیت و به
این  ،ارت دیگرعب ار بافتی مغز قابل توجه نیست. بهساخت

ات تأثیرگرم بر کیلوگرم وزن بدن فاقد  میلی 5دارو تا دوز 
 سوء بر بافت مغز است. 

یکی از مهمترین تغییرات هیستوپاتولوژیک در 

ی سوری ها موش بافت عصبی مقاطع بافتی مربوط به
 ،ه گروه شاهدـت بـدیت نسبـفن لـا متیـده بـارشـتیم

بود.  بزرگ مغز متوسط و، های کوچک پرخونی در رگ

فندیت  در این راستا گزارش شده است که تجویز متیل
بر  گرممیلی 30زان ـه میـوری بـی ساـه وشـمدر 

کیلوگرم وزن بدن به روش تزریق داخل صفاقی سبب 
های عصبی به  صدمات غیرقابل برگشت در سلول

و همچنین   IL-1β و TNF-α غییر در مقادیردلیل ت
 Gonçalves etد )شو فعال شدن روندهای التهابی می

al., 2010های مطالعه حاضر مبنی  یافته ،(. بنابراین
زی در ـریـی و خونـروقـاع عـد اتسـده رونـر مشاهـب

های مغز متعاقب تیمار با غلظت بالای متیل  مویرگ
وقوع پروسه التهاب یا تواند به نوعی مؤید  فندیت می

 پیش التهاب در بافت مذکور باشد. 
ن قبلی وقوع اثرات سوء در امحقق ،از طرف دیگر

از دیدگاه را بافت مغز متعاقب تجویز متیل فندیت 
اند. بر اساس این  دهکرمولکولی و بیوشمیایی بررسی 

مبتلا به فشار خون  ی صحراییها موشتحقیقات، در 
یل فندیت، تغییرات ساختاری بافت شده با متبالا و تیمار

ها در تدارک  نارسایی عملکرد میتوکندریمغز به دلیل 
زایش استرس متابولیسم انرژی سلولی در بافت مغز و اف

. (Comim et al., 2014پیوندد ) اکسیداتیو به وقوع می
رات ـاثررسی ـدر بلی ـن قبـاایج محققـنتن ـهمچنی

 درد ضد یداروها جمله )از ک متادونیستوپاتولوژیه
ستم یسروی  بر ی عصبی(ها سلولو مؤثر بر  یدیوئیاوپ

طول دوره  در ،اعصاب مرکزی نوزادان موش سوری
ضایعاتی  رخواری در بافت مغز نوزادان گروه تیمار،یش

خونریزی در زیر پرده  همچون پرخونی سیاهرگی مغز و
در راستای کردند که مشاهده  النخاع نرم شامه بصل

 ,.Namjoo et al) استمطالعه حاضر های  یافته

2011.) 
رات ـگر از تغییـی دیـر، یکـق حاضـدر تحقی

بافت  مقاطع بافتی مربوط بههیستوپاتولوژیک موجود در 
ی سوری تیمارشده با متیل فندیت نسبت ها موش عصبی
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افزایش  ی عصبی وها سلولکاهش اندازه ، به گروه شاهد
این تغییرات در بود. ها  سلولهتروکروماتین در این میزان 
گرم بر کیلوگرم  لییم 50یی که ریتالین را با دوز ها موش

به علاوه،  دیده شد. ند بیشتربودوزن بدن دریافت کرده 
ی عصبی کاهش چشمگیری ها سلولاندازه  ،در این گروه

این تغییرات به نوعی مبین  ها داشت.نسبت به سایر گروه
ی عصبی و همچنین ها سلولبروز مرگ سلولی در 

. در این راستا، استی گلیال پارانشیم مغز ها سلول
Banihabib et al. (2016) ات تجویز متیل تأثیر

و به  گرم بر کیلوگرم وزن بدنلییم 10فندیت در غلظت 
در موش صحرایی نر بر روی را مدت شش روز متوالی 
افزایش  ،دند. این پژوهشگرانکربافت هیپوکامپ مطالعه 

ی نکروزه در پارانشیم بافت ها سلولتعداد  دار معنی
را هیپوکامپ حیوانات گروه تیمارشده با متیل فندیت 

مطالعه حاضر ها در راستای نتایج  دند. این یافتهکراعلام 
 است.

های دخیل در زمینه اثرات سوء  در مورد مکانیسم
ی مغز شواهد شناس بافتمتیل فندیت بر روی ساختار 

 از یکی ،ودـن وجـا ایـب .تـرس نیسـتی در دسـقطع
 اخواستهـوارض نـع رایـب ودـموج های دلالـاست

 D1 رسپتورهای تحریک ؛یداکلرروهید متیلفندیت
 نورآدرژنیک 2 آلفا رسپتورهای همچنین و دوپامین

  به .شیمیایی در سیستم اعصاب است ماده این توسط
 دیتمتیلفن که اند داده نشان قبلی که مطالعات یطور

 رسپتورهای تحریک طریق تجویز شده به بیماران، از
 بیش بیماری به مربوط علائم بهبود موجب مذکور
د. در واقع ریتالین از شو می توجه نقص با همراه فعالی
های دوپامین، مهار  دهنده ه انتقالـال بـق اتصـطری

زایش میزان دوپامین در ـه افـبازجذب آن و در نتیج
سیناپسی، موجب افزایش غلظت  محل انتهاهای پیش

 دشو مینروترنسمیتور دوپامین در مایعات بین سلولی 
(Volkow et al., 2001.)  از طرف دیگر، اکسیده

ش تولید ـه افزایـر بـد منجـتوانن میـدن دوپامیـش
های  گر و همچنین رادیکالهای آزاد واکنش رادیکال

(، عملکرد مضر Graham, 1978سوپراکسید شود )
ات اکسیداتیو ممکن است تا حدودی ـن ترکیبـای

بازگوکننده اتیوپاتولوژی اثر نروتوکسیک متیل فندیت 
 در مطالعه فعلی باشد.

های مؤثر در  پژوهشگران دیگر از جمله مکانیسم 
ژه در ـیـودیت بـل فنـر متیـگـبرات تخریـدرک اث
ال این ماده ـی، اتصـافت عصبـالا در بـای بـه غلظت

 2 آلفا ه رسپتورهایی غیر از رسپتورهایشیمیایی ب
اند. بر اساس  برشمردهرا ورآدرژنیک و دوپامینرژیک ن

ورهای ـدن رسپتـال شـن، فعـامطالعات این محقق
GABA (γ-Amino butyric acid)  و در نتیجه

انیسم قابل ـی مکـی عصبها ولـسل اتـتحریک ارـمه
 (.Gopal et al., 2007رود ) شمار می  تری به قبول

 مبنی حاضر تحقیق نتایج به توجه در مجموع، با
 یشناس بافت ساختار روی بر فندیت متیل سوء اثرات بر

با احتیاط  فوق داروی د تجویزشو می پیشنهاد مغز،
  صورت بگیرد.

 

 سپاسگزاری
 ایلام اهـدانشگ پژوهشی تـمعاون رمـمحت وزهـح از
ن از ـهمچنیتحقیق و  نـای یـمال نـتأمی اطرـخ هـب

وی علوم ـدانشج ،سرـر بـره چتـم طاهـات خانـزحم
ار ـداری و تیمـه نگهـک بـرای کمـاهی بـآزمایشگ

حیوانات آزمایشگاهی و از زحمات آقای دکتر حافظی 
، تشکر و اسدی برای کمک به تهیه مقاطع بافتی

 د.شو قدردانی می
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