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 چکیده

 اثرات در مطالعه حاضر،   .شودیمباعث اختلال در عملکرد حافظه    دینوئیاندوکاناب  ستمیعملکرد س  رییاز خواب با تغ  تیمحروم  مقدمه:

  از   تیمحروم  مدل  درامواج تتا و بتای قشری و حفاظت نورونی در هیپوکامپ    ،و یادگیری  حافظه  بر  1د یآناندام  دینوئیاندوکاناب  زیتجو

 . گردید  یبررس ی بزرگ آزمایشگاهیهاموش در 2مزمن  خواب

حامل  +    کنترل :گروه   سه  به  ی تصادف  طوربه( گرم  250-200)  ستاریو  نژاد بالغنر    ی بزرگ آزمایشگاهی هاموشدر این مطالعه    :روش

  18  مدت   به  روزانه  ها موش  ،SD  یالقا  یبرا.  شدند   میتقس  SD  20 mg/kg+  (SD + A) AEA  و (  SD)   حامل دارو+    SD  ،(کنترل)  دارو

  در   امواج تتا و بتا  یکیالکتر  توان.  شدند  ینگهدار  خواب  از  تیمحروم  دستگاه   کی  در  روز  21  مدت  به(  بامداد   1  تا  صبح  7)  ساعت

EEG  ی وریادگی  یابیارز  یبرا  رفعال،یغ   یاجتناب  حافظه  س،یمور  یآب  حافظه فضایی درون ماز  یهاآزمون   بررسی شد و  زمغ  قشر  

 . گرفت قرار مورداستفاده حافظه

  امواج تتا و بتا در لوب  یکیمعنادار توان الکتر  شیاز خواب باعث افزا  تینشان داد که محروم  کیولوژیزیالکتروف  یهاافتهی   :هاافتهی

در    یادارمعن  طور  به را    نتوا  ش یافزا  ن یتوانست ا  AEA  زیمرتبط است. تجو  ی مغز شد که با اختلالات شناخت  (>0.05p)  ی جگاهیگ

 کاهش دهد. (>0.05p) یسر( و پس>0.05p)ی جگاهیگ،  (>0.01p)  تالیپار  یهالوب 

شده در  کند، اما در دوز و پروتکل استفاده  لیرا تعد  یامواج مغز  یعیرطبی غ   یتوانست الگو  AEAمجموع، اگرچه    در  :یریگجهینت

  فا یا  خواب  ازمزمن    تیاز محروم یناش  مرگ نورونی و    یشناخت  صی در بهبود نقا  یاملاحظهقابل  یمطالعه، نتوانست نقش محافظت  نیا

 داشته باشد.    یمتضاد نتایجاست و ممکن است در سطوح مختلف،  وزوابسته به د  AEAاثرات  رسد یکند. به نظر م
 

 (. EEG) یالکتروانسفالوگراف ،یریادگی(، حافظه و AEA)  دیاز خواب، آناندام تیمحروم :دواژهیکل
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 مقدمه  

مکانیسم  به  مربوط  اختلالات  و  خواب  کمبود 

  مشکلات جهان کنونی است  نیترع یشا از  یداریوبخواب 

نشان  .  (1) دانشجویان    70.6% دهدیمآمارها  از 

در طول روز ساعت    7کمتر از    متحده  الاتیا  یهادانشگاه

های  از دانشجویان دانشگاه  %56همچنین   .(2)  خوابندیم

استفاده از   شیافزا  .(3)ایران دچار کمبود خواب هستند  

بهداشت خواب نامناسب،    ، ی اجتماع   یهاو رسانه  نترنتیا

نوش و  الکل  از    دارن یکافئ  یهایدنیمصرف  ، خوابقبل 

پ  و  امتحانات  درس  یدگیچیتعداد  از   ی همگ  ،یبرنامه 

.  (4)  هستند که در کمبود خواب نقش دارند  ییرهایمتغ

می اثبات  که  دارد  وجود  فراوانی  تجربی  کند  شواهد 

محرومیت از خواب باعث اختلال در احساسات، یادگیری  

از نواحی مغز  ( 6,  5)شود  و حافظه می . هیپوکامپ یکی 

فعالیت مسئول  که  عالیاست  عصبی  مانند  های  تر 

همچنین  و  است  حافظه  و  شناخت  عاطفی،  یکپارچگی 

جهت در  مهمی  از نقش  اطلاعات  تثبیت  و  فضایی  یابی 

کوتاه شناختی  حافظه  رفتارهای  دارد.  بلندمدت  به  مدت 

محرومیت  ای بهطور ویژه که به هیپوکامپ بستگی دارند به

هستند   حساس  خواب  خواب  (8,  7)از  از  محرومیت   .

های هیپوکامپ، کاهش  مدت با مهار تکثیر سلولطولانی

نوبه خود منجر به زوال و اختلال نوروژنز و بقای سلولی، به

.  (8)گردد  در عملکرد عصبی مانند شناخت و حافظه می

تواند متاپلاستیسیته علاوه بر این محرومیت از خواب می

  نقش   در مطالعات پیشین،  .(5)هیپوکامپ را مختل کند  

 1(CBRs) های آنحیاتی سیستم کانابینوئیدی و گیرنده

,  9)به تفصیل شرح داده شده است  در فرآیندهای حافظه 

قابل توجه   رگروهیشامل دو ز  یدینوئیکاناب  ستمی. س(10

  CB2و    CB1  یعنی،  G  نیشده با پروتئجفت  یهارندهیاز گ

اندوکاناب نقش  فرآ  دهاینوئیاست.    یشناخت  یندهایبر 

متمرکز شده است که به طور   CB1  ی هارندهیعمدتاً بر گ

 
1 Cannabinoid Receptors 
2 Anandamide 
3 Rapid Eye Movement 
4 Non-rapid eye movement sleep  
5 Fatty acid amide hydrolase 
6 Basolateral amygdala 
7medial Prefrontal Cortex   

تراکم    . (10)  اندشده  عیگسترده در سراسر مغز و بدن توز

در هیپوکامپ گزارش شده است CB1 یبالایی از گیرنده

نورون  که بهتوسط  سیناپسی  پیش  در  های  ویژه 

طور منفی انتقال  به  و  شودهای گاباارژیک بیان میسیناپس

پذیری  کنند و درنتیجه انعطافعصبی مهاری را کنترل می

  . (11)کنند سیناپسی و فرآیندهای شناختی را تعدیل می

بیان   سا  CB1Rتغییرات  س  ریو    ستمیعناصر 

ب  دینوئیاندوکاناب است.    مریآلزا  یماریدر  شده  مشاهده 

 ( برا  گاندیل  نیاول  AEA )2آناندامید  شده    ی شناخته 

زا،  درون  ست یآگونیک  عنوان  و به  است  CBRS  یهارندهیگ

م  د،ینوئیاندوکاناب  یعنی خواب    AEA.  ( 12)  کندیعمل 
3REM    خواب هم  می  4NREMو  تقویت  .  (13)  کندرا 

بر حافظه   AEAمانند سایر کانابینوئیدها اثرات متفاوتی از  

گزارش  شناخت  استو  که  (14) شده  شد  داده  نشان   .

آگونیست و  گیرنده  کانابینوئیدها  عملکرد    CB1های 

کنند. یک  حافظه را با تأثیر بر تثبیت حافظه تعدیل می

، یک  URB597بررسی پیش بالینی نشان داد که تزریق  

آمی اسید چرب  آنزیم  ،  5( FAAHهیدرولاز )  د مهارکننده 

را در کمپلکس قاعده جانبی    AEAطور انتخابی سطوح  به

فرونتال میانی  BLA))6آمیگدال   پره  ، هیپوکامپ و قشر 

(mPFC )7  می تقویت افزایش  را  حافظه  درنتیجه  و  دهد 

حیاتی  می نقش  که  درون  AEAکند،  در  آزادشده  را  زا 

 تیمحروم  یهادر مدل .(15)دهد  تثبیت حافظه نشان می

  انیب  ل یتعد  سبب  AEA  زیها، تجومزمن خواب در موش 

نشانگرها   CB1  رندهیگ کاهش  عصب  یو    مانند  یالتهاب 

 آلفا  یفاکتور نکروز تومور و (IL-6 ) 6-اینترلوکین

(TNF-α)  م  گردد می نقص  یبرخ  تواند یکه    ی عصب  ی هااز 

  .( 16)کاهش دهد امزمن خواب ر  تیاز محروم یناش یرفتار

AEA تنظیم نوروژنز، فرآیندهای شناختی و التهاب نورونی    با

میان میدر  تأثیر  آلزایمر  بیماری  پیشرفت  بر  و  سالی  گذارد 
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  ک یصورت شماتبه   ی رفتار  یهااز خواب مزمن توسط دستگاه شوک دهنده و انجام آزمون   تیمحروم  یالقا  یبرا   شدهی پروتکل طراح.  1شکل  

روز دوره    7هفت انجام شد. پس از گذشت    یدر روز منف  یآغاز شد و الکترودگذار  واناتیح  نگیده هندل  یشده است. در روز منفنشان داده 

  ی ها شیاز و کورتکس در روز هجدهم و آزما  یکیالکتر  یهااز خواب قرار گرفتند. ثبت  تی در روز صفر در دستگاه محروم  واناتیح  ،یبهبود   ی

  رفعال، یغ  ی: آزمون اجتنابPATشدند.    یقربان  یشناسبافت   یهایبررس   یبرا  کمیو    ستیدر روز ب  واناتیانجام شد. ح   ستمیدر روز ب  زین  یرفتار

MWMسیمور  ی: ماز آب  . 

های  در مدل  AEAیافته  شده است که سطوح کاهشمشخص 

به آلزایمر، با نقایص شناختی مرتبط   حیوانی و بیماران مبتلا

ثبت(17)است   بررسی  نشان .  نیز  الکتروفیزیولوژی  های 

  8-4دهد که محرومیت از خواب، قدرت نسبی امواج تتا )می

می افزایش  را  بههرتز(  پسدهد،  نواحی  در  و  ویژه  سری 

آلودگی و کاهش  دهنده افزایش خوابگیجگاهی مغز، که نشان

موش در  با  هوشیاری  تتا  امواج  فعالیت  افزایش  است.  ها 

کاهش   با  و  است  شده  اثبات  خوبی  به  خواب  از  محرومیت 

هوشیاری و عملکرد شناختی مرتبط است. مطالعات افزایش  

هرتز( را به عنوان شاخص احتمالی    30-13قدرت امواج بتا )

. بنابراین،  ( 19,  18)کنند  تلاش برای حفظ بیداری گزارش می

ی حاضر تلاش شده است، این موضوع بررسی شود در مطالعه

روزانه   گاواژ  آیا  موش  mg/kg20  AEAکه  بزرگ  در  های 

آزمایشگاهی پس از القای محرومیت از خواب مزمن به مدت  

های هیپوکمپ در بهبود وضعیت روز، با حفاظت از نورون 21

حافظه و  آن یادگیری  این  ی  در  همچنین  است؟  موثر  ها، 

مطالعه، تغییرات در توان الکتریکی امواج تتا و بتا در قشر مغز  

 بررسی قرار گرفت. مورد

 روش  

 حیوانات

بزرگ آزمایشگاهی بالغ نر    ی هاسر موش   42از  در این مطالعه  

(Rat  نژاد ویستار با محدوده وزنی ،)گرم استفاده    200-250

حیوانات  پرورش  و  تکثیر  مرکز  از  حیوانات  این  شد. 

شده بودند.  شاپور اهواز تهیه آزمایشگاهی علوم پزشکی جندی

موش آزمایش،  مدت  نوری  در  شرایط  در  ساعت   12ها 

کنترل  12روشنایی،   رطوبت  و  دما  تاریکی،   شده  ساعت 

(23 + 2 ºC)  قفس دسترسی و  با  پلاستیکی مخصوص  های 

ها در  کامل به آب و غذا نگهداری شدند. علاوه بر این، آزمایش

ساعت   )بین  نور  تا    7مرحله  شد.    7صبح  انجام  بعدازظهر( 

 قابل مشاهده است.   1ی انجام پروتوکل مطالعه در شکل  نحوه

 

 

 

 

 

 

 حیوانات  یبندگروه

 گروه قرار داده شدند.   3تصادفی در  به طورحیوانات 

 (Control) (:n = 14) حامل دارو( گروه کنترل + 1

به مدت   روز حیوانات  این گروه هر  اعمال    21در  بدون  روز 

فرآیند محرومیت از خواب در دستگاه محرومیت از خواب قرار 

روغن   ml/kg  1گرفتند. قبل از شروع چرخه تاریکی حیوان،  

 روز گاواژ شد.  21( به مدت حامل داروذرت )
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 :(SD)  حامل دارو ( گروه القای محرومیت از خواب مزمن +  2

(n = 14) 

آزمایشگاهی  موش بزرگ    دستگاه  در   روز  21  مدت  به های 

  تاریکی   چرخه  شروع  گرفتند و در  قرار  کلی  خواب  از  محرومیت

  21( به مدت  حامل داروروغن ذرت )  ml/kg1   روزانه  حیوان،

. ( گروه القای محرومیت  (20)  روز از طریق گاواژ تجویز شد 

 AEA (SD + A): (n = 14)مزمن از خواب + 

اول و دوم در دستگاه محرومیت از    ی هاگروه مانندبه  حیوانات

خواب کلی قرار گرفتند. در شروع چرخه تاریکی حیوان، روزانه 

mg/kg20    پودر آناندامید درml/kg1  شده و  روغن ذرت حل

 . (20)روز گاواژ شد  21صورت خوراکی به مدت به

 جراحی استریوتاکسی

میزان به  هیدروکلراید  کتامین  از  استفاده  و   mg/kg 100 با 

و تزریق آن    mg/kg10 آن با زایلازین به میزان  کردنمخلوط 

وضعیت    ، حیوانات بیهوش شدند.(IP)1صورت داخل صفاقی  به

ملایم دم ارزیابی شد. برای جلوگیری از  فشاردادنبیهوشی با 

ها با پنبه خیس شده با سالین نرمال  قرنیه، چشم  شدنخشک 

ها در طول جراحی با استفاده از  پوشانده شد. دمای بدن آن

یک پد گرم در محدوده طبیعی حفظ شد. حیوانات در دستگاه  

از   بعد  شد،  فیکس  آنها  سر  و  شدند  داده  قرار  استریوتاکس 

تراشیدن موی سر حیوان، از ناحیه بین دو چشم تا ناحیه بین  

به طول   تمیز شده،  بتادین  با  متر سانتی  2  تا  5/1دو گوش 

تا   از محاذات پشت دو چشم  روی پوست سر در خط وسط 

دو   جلوی  و    برشگوشمحاذات  غشاها  سپس  شد.  داده 

محل   و  شد  زده  کنار  موردنظر  ناحیه  در  جمجمه  پریوست 

برگما و لامبدا مشخص گردید. با تعیین فاصله بین برگما و  

و  )  لامبدا  پاکسینوس  اطلس  از  استفاده   Paxinousبا 

&Watson (1986)  الکترودها کاشت  محل  مختصات   )

 صورت زیر تعیین گردید. به

ثبت   جهت  الکترود  الکتروانسفالوگرافی کاشت 

(EEG)    پردازش سیگنالو از قشر مغز 

 
1Intraperitoneal 

ازاینکه سر حیوان  هفت سر موش از هر گروه انتخاب شد و پس

ی مته وسیلهدرستی در دستگاه استریوتاکس تراز شد، به  به

الکترودها   کاشت  برای  جمجمه  در  سوراخ  پنج  دندانپزشکی 

ایجاد شد. روی هرکدام از قشرهای فرونتال، آهیانه، گیجگاهی  

پس درون  و  عینک  پیچ  یک  جمجمه  چپ  سمت  سری 

سخت  روی  و  جمجمه  همچنین استخوان  شد،  کاشته  شامه 

یک پیچ از جنس استیل زنگ نزن روی استخوان آهیانه در 

به مقابل  پین  طرف  به یک  پیچ  زمین کاشته شد. هر  عنوان 

بیوتیک تتراسایکلین . از آنتی( 21)هدر نظامی لحیم شده بود 

برای درمان پوست سر و سیمان اکریلیک دندانی برای تثبیت 

  کل ساختار روی جمجمه استفاده شد.

پذیر به سیستم ثبت متصل حیوانات از طریق یک کابل انعطاف

توسط  کورتکس  ناحیه  در  عصبی  فعالیت  سپس  و  شدند 

 ML-135کننده زیستی و تقویت 8نسخه  LabChartافزار نرم

  70تا 3/0هرتز و باند گذر  400، ضبط نمونه 1000با تقویت 

صورت آفلاین پردازش  هرتز به مدت پنج دقیقه ثبت شد و به

ای ثانیه  5ها در سه بازه  شد. واگرایی در توان الکتریکی گروه

( و   38Hz-12در باندهای فرکانسی مختلف مقایسه شد: بتا )

( باندهای  Hz  8تا    4تتا  الکتریکی  توان  این،  بر  علاوه   .)

 گزارش شد.   μV2/Hzصورت فرکانسی به

 القای محرومیت از خواب مزمن  

پس از جراحی، به حیوانات یک هفته فرصت داده شد تا قبل  

کامل  خواب  از  محرومیت  دستگاه  به  رفتن   + REM)   از 

NREM  ،)بهبودی از جراحی را طی نمایند. برای ایجاد    دورة

( مزمن  خواب  از  در SDمحرومیت  حیوانات  ها،  موش  در   )

های استاندارد که کف آن با یک توری استیل ضدزنگ قفس

می منتقل  را  الکتریکی  شوک  و  بود  شده  قرار پوشیده  کرد، 

گرفتند. این دستگاه با واردکردن شوک الکتریکی مکرر خفیف 

ثانیه( به کف پای حیوان،   5- 3آمپر به مدت  میلی  5/1تا    3/0)

حیوانات در یک    .داشتدقیقه، حیوان را بیدار نگه می  10هر  

صبح   7ساعت در روز، از ساعت  18روزه به مدت  21ی دوره

بامداد در دستگاه محرومیت از خواب کامل قرار گرفتند،   1تا 

آندرحالی به  خواب  که  و  استراحت  اجازه  بین    6ها  ساعته 
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. دستگاه محرومیت  (22)صبح داده شد    7بامداد تا    1ساعت  

این مطالعه توسط مرکز تحقیقات   از خواب مورداستفاده در 

فارس توسط دکتر علیرضا سرکاکی طراحی  فیزیولوژی خلیج  

و توسط شرکت تجهیزات پزشکی امید ایرانیان، تهران ساخته 

 شده بود. 

 ( PAT رفتار اجتنابی غیرفعال )

به غیرفعال  اجتنابی  و رفتار  یادگیری  از  شاخصی  عنوان 

جعبهحافظه باکس،  شاتل  دستگاه  است.  اجتنابی  از  ی  ای 

متر دارای سانتی  20×80×20جنس پلکسی گلاس و به ابعاد  

یک محفظه روشن و یک محفظه تاریک است. کف هر دو اتاق  

میله )قطر  از  ضدزنگ  فولادی  بافاصله  میلی  3های    1متر( 

ساختهسانتی یک    متر  طریق  از  الکتریکی  است. شوک  شده 

گردد. ابتدا برای آشنایی  پای حیوان اعمال میژنراتور شوک به

مدت   به  دستگاه،  با  روشن    5حیوان  محفظه  در  دقیقه 

تا  درحالی شد  داده  قرار  است،  باز  محفظه  دو  بین  درب  که 

باکس جستجو کند.   آموزشآزادانه در فضای شاتل  :  مرحله 

شد، بعد  ان درون محفظه روشن )محفظه امن( قرار داده  حیو

ثانیه درب گیوتینی بین دو محفظه باز شد و زمان تأخیر   10از  

کشد تا  یعنی زمانی که طول می  (Initial latency=IL)اولیه  

محفظه  از  محفظهحیوان  وارد  روشن  شود،  ی  تاریک  ی 

ی تاریک پاهای  یادداشت شد. ملاک ورود حیوان به محفظه

ها بسته شد  در این هنگام درب بین محفظه  .  عقبی حیوان بود

( الکتریکی  مدتمیلی  5/1ولت،    75و شوک  و    3زمان  آمپر 

ثانیه، حیوان   60گردید. پس از  ثانیه( به کف پای حیوان اعمال  

  مرحله یادگیری  شد.با آرامی و بااحتیاط به قفس برگردانده  

ثانیه   120دقیقه تکرار گردید و به هر حیوان    2آزمون بعد از  :

ی روشن زمان داده شد در صورت ورود حیوان به در محفظه

به  محفظه  ورود  تأخیر  زمان  گردید.  تکرار  شوک  تاریک  ی 

 Step-throughعنوان مرحله ی یادگیری )  محفظه تاریک به

latency=STL learning.مرحله بازیابی  ( در نظر گرفته شد:  

ساعت بعد، حیوان مجدداً    24ارزیابی بازیابی حافظه،    جهت

از مدت   ثانیه    10درون محفظه روشن قرار داده شد و پس 

به   ورود  تأخیر  زمان  بار  این  شد.  باز  محفظه  دو  بین  درب 

به  تاریک  اجتنابی    محفظه  حافظه   Step-through)عنوان 

latency=STL retention)  زم محفظه  و  در  شده  صرف  ان 

( ثبت شد. زمان Residence in dark compartmentتاریک )

نداشت   300آزمون   الکتریکی وجود  و هیچ شوک  بود  ثانیه 

(6) . 

 (MWMفضایی )  یتست حافظه  

شد. تانک   موریس ارزیابی آبی ماز از استفاده فضایی با یحافظه

  140رنگ به قطر  شنا یک مخزن فلزی حلقوی با دیواره سیاه  

متر  سانتی  30متر است که با آبی به عمق  سانتی  80و ارتفاع  

آب   دمای  است.    شنا   تانک.  بود  گرادسانتی  25±2پرشده 

 مخزن  بالای   و   سقف  در  که  ویدئویی   سیستم  یک  توسط

  فلزی   سکوی  یک .  شد  تقسیم  قسمت  چهار  به   است  شده تعبیه 

 آب   زیر  مترسانتی  دو  اول  ربع   در  مترسانتی  10  قطر  به  تیره

 متوالی  روز  4  پنهان  سکوی  یافتن  برای  ها   موش.  شد  پنهان

ی  مرحله  4جلسه شامل   هر و جلسه یک روز  هر.  دیدند  آموزش

عنوان نقطه    ای بود. هر بار بطور تصادفی از یک ربع بهثانیه  60

ی دم درون آب  آرامی از ناحیهشروع استفاده شد و موش ها به

به گرفتند  قرار  تانک  دیواره  به سمت  رو  دچار  گونهو  که  ای 

استرس نشوند. در صورت پیدا کردن سکو اجازه داده شد به 

ثانیه روی سکو باقی بماند و بین هر مرحله به حیوان   30مدت  

سکو   کردن پیدا برای  لازم ثانیه استراحت داده شد. زمان  60

حیوان، سرعت شده طی مسافت توسط   توسط  شناکردن و 

سکوی پنهان حذف    Probe trialپنجم   ثبت شد. روز افزارنرم

مدت و  گروهشد  بین  هدف،  ربع  در  شده  صرف  های  زمان 

 . ( 23)مختلف بررسی گردید 

 رنگ آمیزی نیسل 

بررسی   انتخاب    5،  یشناسبافتجهت  از هر گروه  سر موش 

( mg/kg110-100گردید. حیوانات توسط دوز بالای کتامین )

طور عمیق بیهوش شدند.    به   mg/kg10 و زایلازین به میزان

از گیوتین جدا شده و بلافاصله مغز   استفاده  با  سر حیوانات 

استخوان  شکستن  با  را  توسط حیوان  و  خارج  جمجمه  های 

نرمال سالین سرد شستشو داده شد. سپس مغز را روی کیف  

یخ قرار داده و پس از جدا نمودن مخچه و پیاز بویایی، مغز  

ف  وانیح محلول  در  10%  نی)فرمال  ویکساتیدر  و    خچال ی( 

 Tissueکردن، بافت به دستگاه    نهیشد. جهت پاراف  ینگهدار

processor  توسط   نه،یبلوک پاراف  هیپس از ته  د،یمنتقل گرد
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  سر موش 7=   تعداد) مغز لوب چهار  در EEG یفرکانس فی طدر ( هرتز 38-12) بتاو  (هرتز 8 تا 4) تتا امواج توان الکتریکی  .2شکل

  μV2/Hz): تغییرات توان امواج بتا ) Bو شکل     μV2/Hz)تتا )   امواج  توانتغییرات  A:   به ترتیب شکل  را نشان می دهد.  (گروه  هر  در

  ل دادهیتحل  و  هیتجز  .دی آناندام ،A؛  خواب مزمن  از  تیمحروم  ،SDد.  نسری نمایش می ده  پس تمپورال و  ،پاریتال  فرونتال،  قشررا در  

-Kruskal انجام شد. داده ها با توزیع غیر نرمال نیز توسط   LSD یبیتعق  آزمون  سپس  و  طرفه  کی  انسیوار  زیآنال  از  استفاده  با  ها

Wallis .نیانگیم  صورتنتایج به    مورد آزمون قرار گرفت SEM±  ه است.  شد  ارائه*p<0.05،  **p<0.01کنترل،   مقایسه با گروه  در  

#p<0.05،  ##p<0.01  مقایسه با گروه  در SD . 

  ه یاز ناح  کرونیم  3-5به ضخامت    یی هابرش  کروتومیدستگاه م

تهیه خلف برگما(   -2تا  -1.2در فاصله مختصات ) کامپپویه

زدایی و دوباره هیدراته پنج برش از هر مغز، مومشد. سپس  

  اسید  ٪0.01 در  شده  حل)  ٪0.1شد، با محلول کرزیل ویوله 

  10  مدت  به  سانتیگراد  درجه  37  دمای  در(  گلاسیال  استیک

  بررسی  مورد  میکروسکوپی  صورت  به  و   شده  آمیزیرنگ  دقیقه

  تعیین  برابر  200  بزرگنمایی  با  زنده   های نورون.  گرفت  قرار

و  CA1 نواحی  در  زنده   هایسلول  تعداد  میانگین  و  شده  کمیت

CA3    دندیت سلولی  ی  لایه  قطر  همچنین  شد،  محاسبه 

 ( مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت.DGجایروس )

 تحلیل آماری 

داده  آماری  آنالیز  معنیجهت  بررسی  و  آن ها  بودن  از  دار  ها 

ها  ی دادهاستفاده شد. مقایسه  24نسخه    IBM SPSSافزار  نرم

تعقیبی  یک  ANOVAتوسط   آزمون  با  و    LSDطرفه 

Kruskal-Wallis  داده و  برای  شد  انجام  ناپارامتریک  های 

از اندازهیک  ANOVA همچنین  با  برای طرفه  مکرر  گیری 

های تست یادگیری و حافظه فضایی استفاده شد.  بررسی داده

بیان شدند، نتایج آزمون  Mean± SEMصورت ها بهتمام داده

بهگیری اندازه مکرر  و    mean ± SDصورت    های  شد  بیان 

 دار در نظر گرفته شد. معنی P < 0.05مقادیر 

 

  هایافته 

امواج بتا و تتا   در تعدیل توان الکتریکی  AEAاثر    

 قشر مغز   در

تغییرات در توان الکتریکی امواج تتا و بتا در چهار لوب مغز  

است. در لوب فرونتال، تفاوت    شدهدادهنشان(  A-B)  2در شکل  

بین  معنی بتا  و  تتا  امواج  الکتریکی  توان  مقادیر  در  داری 

. در لوب (p > 0.05)دیده نشد    SD+Aو    SDهای کنترل،  گروه

داری بین و بتا تفاوت معنی پریتال، توان الکتریکی امواج تتا

نداد    SDگروه کنترل و   در   AEA. تجویز  (p > 0.05)نشان 

توجهی توان تتا را نسبت به  طور قابل  توانست به  SD+Aگروه  

شکل    SDگروه   به  کنترل  گروه  ترتیب    یداریمعنو  )به 

p<0.05    وp<0.05  به نسبت  را  بتا  امواج  الکتریکی  توان  و   )

(کاهش  p<0.01و    p<0.01به ترتیب  )  و گروه کنترل  SDگروه  

لوب تمپورال    EEGدهد. تغییرات در قدرت الکتریکی امواج  

نشان داد که در مقایسه با گروه کنترل، محرومیت از خواب 

لوب   این  در  طورمزمن  توانقابل  به  تتا   توجهی  الکتریکی، 

(p<0.05)    و بتا(p<0.05)    را افزایش داده است. در مقایسه با

( و توان  p<0.05توانست قدرت تتا )  AEA، درمان با  SDگروه  

سری نیز نشان  های لوب پس( را کاهش دهد. دادهp<0.05بتا )

سبب کاهش توان الکتریکی امواج تتا و بتا    AEAداد تجویز  

 pبه ترتیب  )   گردد یم  SDنسبت به گروه    SD+Aدر گروه  

 (.p <0.05و  0.05>
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حافظه و یادگیری  بازیابی در    AEAاثر  

اجتنابی غیرفعال توسط شاتل باکس )شکل    حافظةدر بررسی  

( مشخص شد که زمان تأخیر در ورود به بخش تاریک در 3

گروه )میان  پایه  زمان  در  مختلف  است  ILهای  یکسان   )

(p>0.05  .)2   دقیقه پس از اعمال شوک نیز اختلاف معناداری

 STLها در زمان تأخیر در ورود به بخش تاریک ) بین گروه

learning  ( دیده نشد )p>0.05  زمان تأخیر در ورود به بخش .)

از   پس  )   24تاریک  گروه    STL retentionساعت  در   )SD  

یافته است نسبت به گروه کنترل با اختلاف معناداری کاهش

(p<0.01  گروه بین   .)SD    وSD+A  معنی اختلاف  داری نیز 

شده در بخش تاریک  زمان سپری (. مدتp>0.05دیده نشد )

هر در  باکس  از    شاتل  بعد  دریافت    24گروه  از  پس  ساعت 

صورت   نسبت به گروه کنترل به  SD  شوک نشان داد که گروه

معناداری تمایل بیشتری به ماندن در بخش تاریک دستگاه  

( گروه  p<0.001دارند  میان   .)SD    وSD+A    اختلاف نیز 

( p>0.05داری دیده نشد )معنی

 

 

 

 

 

 

شکل   اندازهA-E)  4در  آنالیز  نتایج  آنالیز  (  و  مکرر  گیری 

  MWMدر آزمون    موردمطالعهطرفه بین گروهای  واریانس یک

  4زمان رسیدن به سکو در    A-4شکل  است.    شدهدادهنشان

روز  4ها در بین گروه سةیمقاآورده شده است.  Trainingروز 

داری بین گروه  نشان داد که تنها در روز دوم اختلاف معنی

SD    وSD+A  ( وجود داردp<0.05  و میان گروه کنترل و )SD  

-B)  4  ینمودارها (.p> 0.05داری دیده نشد )اختلاف معنی

D  روزبه( مربوط  Probe Trail    .4نمودار  است-B    سةیمقابه 

ها مربوط است شده در ربع هدف میان گروه  سپری  زمانمدت

(. p> 0.05ها دیده نشد )داری در بین گروهکه اختلاف معنی

با گروه    SDدهد که گروه  نشان می  C-4نمودار   در مقایسه 

( است  کرده  طی  بیشتری  مسافت  میان  p=0.038کنترل   .)

داری اختلاف معنی  SD+Aو    SDمسافت طی شده در گروه  

ها در  میانگین سرعت بین گروه  سةیمقا (.  p> 0.05دیده نشد )

  SDدر گروه    شناکردنمشاهده است. سرعت  قابل  D-4نمودار  

به میزان معنی با گروه کنترل   افتهیشیافزاداری  در مقایسه 

داری اختلاف معنی SD+Aو  SD(. میان گروه  p=0.02است )

. (p> 0.05مشاهده نشد ) شناکردندر سرعت 

، محرومیت  SDسر موش در هر گروه(:    7بر حافظه اجتنابی غیرفعال به دنبال محرومیت از خواب مزمن )تعداد =    AEAاثر    .3شکل  

و تحلیل قرار گرفت.  مورد تجزیه  LSDطرفه و سپس آزمون تعقیبی یک ANOVAها توسط داده  .آناندامید  ،Aاز خواب مزمن؛ 

شده    ارائه  SEM  ±صورت میانگین  استفاده شد. و به   Kruskal-Wallisجهت مقایسه ی داده ها با توزیع غیر نرمال از آزمون  

 در مقایسه با گروه کنترل.   p<0.01  ،*****p<0.001است.  
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  7از خواب مزمن )تعداد =    تیبه دنبال محروم  ییبر حافظه فضا  AEAاثر  .   4نمودار  

.  نیتمر  یسکو در روزها  افتنی  ی( براهی)ثان  ری: زمان تأخAسر موش در هر گروه(:   

B( صرف شده در ربع هدف.  هی: زمان )ثانCمتر(.    یشده )سانت   ی ط  ی: مسافت کلD :

داده    زی .  آنالدی ، آناندامA  ؛از خواب مزمن   تی، محرومSD . (cm/s)کردنسرعت شنا  

  کی  انسیوار  زیو آنال  LSD  یبیطرفه و سپس آزمون تعق  کی  انسیوار  زیها توسط آنال

 0.05ارائه شد.    SEM  ±  نی انگیمکرر انجام شد و به صورت م  یریطرفه با اندازه گ

p<0.05با گروه کنترل،    سهی*، در مقا p<#  با گروه    سهیدر مقاSD. 
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CA1 

CA3 

DG 

تأث5شکل نورون AEA زیتجو  ری.  تعداد  ه  یهابر  در   پوکامپیسالم 

محرومیت از   روز  21پس از    رت هادر  (   DG و CA1  ،CA3 ینواح)

نشانگر قرمز   .در هر گروه (n = 4) ولهیو  لیکرز  یزی آمدر رنگ خواب

؛  Aاز خواب،    تی؛ محروم. SD است DG یسلول  هینشان دهنده قطر لا

اند. با استفاده از  ارائه شده ±SEM نیانگیها به صورت م. داده دی آناندام

- و کروسکال LSD یبیطرفه و به دنبال آن آزمون تعق  کی  انسیوار  زی آنال

   p< 0.05#در مقابل کنترل،   p< 0.05* شدند  ل یو تحل  هیتجز  سی الو

 200  ییبا بزرگنما  کرومتریم  100برابر با      اسی نوار مق. SD در مقابل

 .برابر است

 

 حفاظت نورونی در هیپوکامپ  بر  AEAاثر  

( p<0.05)معنی دار  کاهش ،  محرومیت از خوابروز    21پس از  

  ولتیو  لیکرز  یزیآمدر رنگ  DGو    CA3  یدر نواح  یسلول

  CA1شمارش تعداد سلول های زنده در ناحیه  مشاهده شد.  

همچنین   5  شکل   (.  p>0.05)تغییر معنی داری را نشان نداد  

م با    د دهینشان  درمان  قابل    AEAکه  نورونی  محافظت 

نواحی   در  را  ای  نشان    CA3و    CA1  ملاحظه  خود  از 

توجه،  (p>0.05)نمیدهد قابل  طور  به  نورون  یتنها  در    هااز 

  .(p<0.05) کند یمحافظت م  DGناحیه ی 
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 بحث

همانطور که در مطالعات گذشتتته نشتتان داده شتتده استتت،  

ی اجتنابی غیر محرومیت از خواب ستتتبب اختلال در حافظه

. (24)شتتتود  فعتال، تثبیتت حتافظته و حتافظته ی فضتتتایی می

  یعملکرد حافظه ضترور   یبرا  پوکامپیه  یمدارها  یکپارچگی

 تیو کم تیفیک  ریبه شتدت تحت تأث  یکپارچگی نیاستت و ا

 AEAخواب قرار دارد. در هیپوکامپ تغییر در سطوح طبیعی  

از  طولانی متدت  بته دنبتال محرومیتت    CB1Rو کتاهش بیتان  

گتیترنتتده   عتمتلتکترد  متی  11NMDAختواب،  متحتتدود  و را  کتنتتد 

  ی، ستتلول  ریدهد و با کاهش تکثمی رهاستتازی گابا را افزایش

های هیپوکامپ، ستبب پلاستتیستیته ستیناپستی نورون  و  نوروژنز

ی متا نیز مطتالعته  نتتایج .(26,  25)گردد  نقص در حتافظته می

روز محرومیت از   21مطابق با مطالعات گذشته، نشان داد که 

 DGو    CA3مرگ ستتتلولی در نواحی    خواب کتامتل ستتتبتب

اختلال در یادگیری و بازیابی حافظه و ستتبب   (27)گردد  می

شتود. در آزمون ماز آبی موریس، در دستتگاه شتاتل باکس می

نستبت   SDها در ربع هدف در گروه  مدت زمان حضتور موش

دهد، به نظر داری را نشتتان نمیبه گروه کنترل کاهش معنی

  SDهای گروه رستتد افزایش ستترعت شتتنا کردن در موشمی

علت افزایش مستتافت طی شتتده و به طبع آن، افزایش زمان 

منطبق بتا  هتا در ربع هتدف گردیتده استتتت.  حضتتتور موش

های ما مطالعات گذشتته نیز نشتان دادند که اختلال در یافته

 و  تتتا امواج یکیالکتر توان شیافزا  بتا مریآلزا  علائم  یتادگیری و

. (28)  استتتتت  مرتبط  یستتترپس  و  یجگتاهیگ  لوب  در  بتتا

  لوب  در  بتتا  موج  توان  شیافزا  کتهانتد  کرده  دیتتتائ  مطتالعتات

 استتت  استتترس  با مرتبط  مغز  تیفعالکننده  منعکس  فرونتال

ی در فعتالیتت  عتاد  ریغ   یالگوهتا  نیا  رستتتدیم  نظر  بته  .(29)

 در  یفعتال  شیب  و  مهتار  ک،یتتحر  نیب  تعتادل  عتدم  بتاالکتریکی  

  باعث   و  کندیم مختل را حافظه  که  استتت مرتبط مغز قشتتر

  از تیمحروم.  (30)  شتودیم یافستردگ  و  اضتطراب  استترس،

  ش یپ   مهتار  حتذف  و  مغز  در  CB1R  انیتب  کتاهش  بتا  خواب

 و آهستته گاباارژیک با استپایک یها  نترنورونیا  از  یناپستیست

و (  تتا  و  دلتا)  نییپا  فرکانسبا    امواج الکتریکی  فعالیت ع،یستر

 شیافزا مغز قشتر  EEG در را(  گاما و  بتا)  بالا  فرکانس  با  امواج

 
11N-methyl-D-aspartate receptor   

 در  راتییتغ نیامشتاهدات ما نشتان داد  هرچند  .  (31)دهدیم

EEG  رخ  کنواختتیطور    بته  لوب  چهتارهر    در  مغز  قشتتتر  

 دهد.مین

متتتضتتتتاد   قتتاتیتتتتتحتتقتت و  دوگتتانتته  اثتترات  گستتتتتتترده 

 inرا در مطالعات    دهاینوئیکاناب  کینوروتوکستتت/وینوروپروتکت

vivo در هر   یدینوئیکاناب  یهارندهیگ  .(32)  نشتان داده استت

که   شتتوند،یم انیب  کیارژ-و گابا  کیگلوتاماترژ  ناپسیدو ستت

  رندهیفعال شدن گ.  (33)بر حافظه دارند یاغلب اثرات متضاد

CB1  از جمله    دها،ینوئیتوستط کانابAEAو  نهی، بستته به زم

و هم مختل  تیهم حافظه را تقو  تواندیم  ،یستازستطح فعال

  یک یولوژیزیف  طیو شتتترا زیمتاننتد دوز، زمتان تجو  یعوامل.  کنتد

به عنوان مثال  .(34)باشتتتنتد.    لیتدخدر این مورد تواننتد    یم

تعتدAEAزا متاننتد  درون  یدهتایتنوئیکتانتاب بتا   قیدق  لیت، 

ختاص   ینتدهتایفرآ  توانتدی، م  کیتگتابتاارژ  یمهتار  نتگیگنتالیستتت

 LTPپلاستتیستیتی ستیناپستی مانند     و  کند تیحافظه را تقو

از طریق فعتال  درون زاد    AEA  (35,  34)را تستتتهیتل کنتد  

ستبب بهبود   CNR1/PI3K/AKTستازی مستیر ستیگنالینگ 

القتا    پس ازعملکرد حتافظته و یتادگیری    ،فضتتتایی  حتافظته ی

ت فتاظتهتا می شتتتود و اثرات حمحرومیتت از خواب در موش

تجویز  . برعکس،  (8)نورونی را در هیپوکتامتپ اعمتال می کنتد  

  یستراستر   ایاز حد   شیب یستازفعالفارماکولوژیکال از طریق 

CB1R  ی، ناپستتیستت نگیگنالیستت یرهایبا مختل کردن مستت

 یهاانیگلوتامات و جر  یها، آزادستازدر نورون  cAMP تجمع

  قی طر  نیاز ا  وکند  می  فعال شتتتده با ولتاژ را مهار   میکلستتت

دهتد و بته می  را کتاهش    پوکتامتپیه  یهتانورون  یریپتذکیتتحر

  لیتتشتتتک  می کتاهتد در نتیجته  یانتقتال عصتتتباز  نوبته خود،  

را مختتل معملکرد  و    12LTPحتافظته،   در   .کنتدیحتافظته 

ا مت  هتتاافتتتتهیتت  نیتمتجتمتوع،  افتزا  دهتنتتدینشتتتتان   شیتکتته 

از غلظتت  AEAفتارمتاکولوژیکتال     یبرا   ،یعیطب  یهتافراتر 

. یافته (37-35) مضتر استت  یانهیزم  یکیولوژیزیف  یهاپاستخ

در   AEA نشتتان داد که نیز  PA و  MWMهای ما در آزمون 

بهبود اختلال یتادگیری فضتتتایی، حتافظته بلنتد متدت و کوتتاه  

محرومیتت از خواب مزمن، نقش مفیتدی ایفتا   متدت نتاشتتتی از

قتادر بته القتا  محتافظتت نورونی در   AEA، همچنین  نمی کنتد

12 long-term potentiation 
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در متدل محرومیتت از خواب مزمن نیستتتت و   CA3نتاحیته ی  

قادر به بازگردانی لایه ی ستتتلول های   DGتنهتا در ناحیته ی  

نورونی و جلوگیری از نورودژنراستیون استت. مطالعات پیشتین 

در ناحیه ی   CB1Rبا افزایش بیان  AEAما نیز نشان داد که 

DG    پس از القتا  محرومیتت از خواب مزمن در ایجتاد اثرات

 .(16)نروپروتکتیو در این ناحیه موثر است

متطتتالتعتتات،   از  بترختی  در  متوجتود  شتتتواهتتد  استتتتاس  بتر 

اندوکانابینوئیدها ممکن استت با روشتی وابستته به دوز، خلق و 

خو، رفتار و شتناخت را تعدیل کنند. به همین خاطر استت که 

اثرات مشتابهی در   CB1Rآگونیستت ها و آنتاگونیستت های  

. (38,  36,  6)برخی از ارزیابی های رفتاری نشتتتان می دهند  

عمر عبتدالستتتلام و   یهتا  افتتهیت  متا،  هم راستتتتتا بتا مطتالعتات

کاملا    AEAمشتخص کرد که  زین 2019همکارانش در ستال  

خود را از نورون    یوابستتته به دوز اثرات محافظت یا وهیبه شتت

 AEAرستد،  به نظر می  .(39) کند  یاعمال م  پوکامپیه  یها

  را    گنالیانتقال ست  یآبشتارها  ای  هارندهیکدام گ نکهیبستته به ا

مرگ   لیتبتا تعتد  رابطتهرا در    یاقتدامتات متضتتتاد  د،کنتفعتال  

   .(40)  دهدمی  نشان   یسلول

 توانتدیدر قتدرت امواج تتتا و بتتا م یعیرطبیو کتاهش غ   شیافزا

کل نکتته  شتتتود.  حتافظته  در  اختلال  تعتادل   یدیتموجتب 

. (41) مختلف مغز استتت یامواج در نواح  نیا نیب  یوهماهنگ

امواج   یکیتوان الکتر  مطالعه ی ما نیز نشتتتان داد که افزایش

محرومیت از   پس ازی  ستتترو پس  یجگاهیتتا و بتا در لوب گ

اختلال حتافظته مرتبط استتتتت.   بتا  AEAتجویز  خواب بتا   ،

، توانستت  در بیشتتر نواحی مغز  CB1بازگرداندن بیان گیرنده  

گیجگتاهی و   ،بتتا در لوب پریتتال  و  توان الکتریکی امواج تتتا

 یامواج مغز توان  کاهش ن،ی. بنابرادهدکاهش  را ستتتری پس

  CB1  رندهیفعال شتدن گ میمستتق  جهینت  AEA  تجویز پس از

تعدیل   ینواح نیقشتتتر مغز را در ا یریپذکیاستتتت که تحر

 . (42)  کندیم

 بتا دوز    AEAنشتتتان داد کته تجویز   متا  مطتالعتةنتتایج  اگر چته  

mg/kg 20   در روز قتادر بته تعتدیتل توان الکتریکی امواج بتتا و

 DG  ةیتنتاحتتتا ثبتت شتتتده از کورتکس و حفتاظتت نورونی در  

  ج یامتا نتتا  بتاشتتتد؛یمپس از القتا  محرومیتت از خواب مزمن  

بهبود حافظه حمایت  آن در اثربخشتتیرفتاری از   یهاآزمون

متفاوت نستبت به مطالعات    جةینتکند. دستتیابی به این  نمی

، دوز SDستتتازی در مدل تفاوتبه دلیل  ممکن استتتت  دیگر  

AEA    تجویز تکنیتک  پروتکتل   ایتدوز  .  بتاشتتتتد  AEAیتا 

  نهیستتتطوح به جادیمطالعه قادر به ا نیشتتتده در ااستتتتفاده

حتافظته نبوده   رب  دیتاعمتال اثرات مف  یبرا  یدییتنویانتدوکتانتاب

،  AEA  یدرماننقش   ترقیدق  شتدنروشتن یبرا  ،نی؛ بنابرااستت

گونتاگون و  زیتجو  یهتامختلف، روش  یبتا دوزهتا  یمطتالعتات آت

 .شودیم  شنهادیپ  ترقیدق یمولکول  یهاسمیمکان  یهایابیارز

 گیرینتیجه

در  AEAهای ما نشتتان داد که تجویز ه، یافتهصتتخلا به طور

متدل محرومیتت از خواب مزمن بتاعتث کتاهش توان الکتریکی 

در   یقشتتتر مغز کورتکس و حفتاظتت نورون  EEGتتتا، بتتا در  

از    یناشت یشتناخت  صینقابهبود اما ستبب   گردد؛یم  DG ةیناح

و نتایج مطالعات رفتاری   شتتودینممزمن   از خواب تیمحروم

 .دهدینمقرار  ریتأثتحترا   PATو   MWMدر آزمون 

 ی و قدردان تشکر

  ی )دانشجو  یبلال  هعیرف  نامهانیاز پا  یبخش  عنوانبهمقاله    نیا

ا است.  شده  استخراج  حما  نی دکترا(  با  معاونت    ت یکار 

پزشک  یپژوهش علوم  )شماره    شاپوریجند  یدانشگاه  اهواز 

  ی پزشک  هیو در پژوهشکده علوم پا  APRC-0004   نهیهزکمک

 انجام شده است.  فارسج یخل یولوژیزیف قاتیو مرکز تحق

 ملاحظات اخلاقی

حیوانات  از  مراقبت  دستورالعمل  با  مطابق  حیوانات 

های مؤسسه ملی بهداشت آزمایشگاهی مطابق با دستورالعمل 

(NIH    و طبق پروتکل تأییدشده توسط کمیته  23-80شماره )

جندی پزشکی  علوم  دانشگاه  )اخلاق  اهواز    (AJUMSشاپور 

( نگهداری IR.AJUMS.ABHC.REC.1400.035)کداخلاق:  

 و تحت درمان قرار گرفتند. 

 اخلاق   کد

IR.AJUMS.ABHC.REC.1400.035 
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دانشگاه علوم   یتوسط معاونت پژوهش یاز نظر مال این طرح 
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ABSTRACT: 

 

Introduction: Sleep deprivation impairs memory function by altering the function of the endocannabinoid 

system. In the present study, the effects of administering the endocannabinoid anandamide (AEA) on 

memory and learning, cortical theta and beta waves, and neuroprotection in the hippocampus were 

investigated in a chronic sleep deprivation (SD) model in adult male rats . 
Methods: Adult male Wistar rats (200-250 g) were randomly assigned to three groups: Control + vehicle 

(Control), SD + vehicle (SD), and SD + 20 mg/kg AEA (SD + A). To induce SD, the rats were placed in a 

sleep deprivation apparatus daily for 18 hours (7:00 AM to 1:00 AM) for 21 consecutive days. The electrical 

power of cortical theta and beta waves was assessed via EEG. Spatial memory tests in the Morris water 

maze and the passive avoidance test were used to evaluate learning and memory. 

Results: Electrophysiological findings revealed that sleep deprivation caused a significant increase in the 

electrical power of theta and beta waves in the temporal lobe (p<0.05), which is associated with cognitive 

impairments. Administration of AEA significantly reduced this increased power in the parietal (p<0.01), 

temporal (p<0.05), and occipital (p<0.05) lobes. 

Conclusion: In summary, although AEA was able to modulate the abnormal brain wave pattern, at the 

dose and protocol used in this study, it could not exert a significant protective role in ameliorating cognitive 

deficits and neuronal death induced by chronic sleep deprivation. The effects of AEA appear to be dose-

dependent and may yield contrasting outcomes at different levels . 

 

Keyword: Sleep deprivation, Anandamide (AEA), Memory and learning, Electroencephalography (EEG). 
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