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Abstract 
Background and Objectives: Tetrahydrocannabinol (THC) is a 

psychoactive substance that affects the central nervous system. 

Acetylcholinesterase enzyme, as one of the enzymes of central and 

peripheral nervous system, plays a role in the sympathetic and 

parasympathetic function. This enzyme transmits neural messages 

through hydrolysis of acetylcholine in the cholinergic synapses and is 

of great importance in memory and learning. In this study, the effect of 

THC was investigated on the cholinergic system in rat behaviors. 
 

Methods: In this experimental study, 10 adult male rats were used. 

First, the rats were anesthetized, then, two cannulas were placed in the 

ventricle using stereotaxic apparatus and THC was injected. The 

activity of the acetylcholinesterase enzyme was measured, and plus 

maze test was used to assess the anxiety behavior. Data were analyzed 

using t-student test. 
 

Results: In this study, THC reduced the activity of acetylcholinesterase 

enzyme, indicating memory impairment. Moreover, the percentage of 

time spent in the open arm and the percentage of the number of entries 

into the open arm increased (p<0.05), and corticosterone levels 

increased, which both indicated an increase in anxiety. 
 

Conclusion: The results of this study showed that THC causes changes 

in memory and anxiety behaviors by impairing cholinesterase enzyme 

activity and neurotransmitter secretion. 
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 چکیده
گردانی است که بر روی سیستم اعصاب مرکزی  تتراهیدروکانابینول، ماده روان زمینه و هدف:

های سیستم اعصاب مرکزی و  عنوان یکی از آنزیم کولین استراز به د. آنزیم استیلگذار تأثیر می

کولین در  محیطی، در عملکرد سمپاتیک و پاراسمپاتیک نقش دارد. این آنزیم با هیدرولیز استیل

حافظه و ای در  شود و از اهمیت ویژه های کولینرژیک سبب انتقال پیام عصبی می سیناپس

( بر سامانه کولینرژیک در THC) است. در این مطالعه اثر تتراهیدروکانابینولبرخوردار  یادگیری

 رفتارهای موش بررسی گردید. 

شده،  بیهوش ها . ابتدا رتشدرت نر بالغ استفاده  10در این مطالعه تجربی، از  روش بررسی:

تزریق  THCماده گرفتند و  قرار بطندر ناحیه  ،دستگاه استریوتاکسی دو کانول با استفاده ازسپس 

ای شکل برای  علاوه گیری و از تست ماز به کولین استراز، اندازه گردید. فعالیت آنزیم استیل

 استیودنت تجزیه و تحلیل شدند.  ها به کمک آزمون تی سنجش رفتار اضطرابی استفاده شد. داده

کننده  اد که بیانکاهش د کولین استراز را فعالیت آنزیم استیل، THCدر این مطالعه ها:  یافته

باز  بازوی به ورود تعداد درصد باز و بازوی در حضور زمان اختلال حافظه بود. همچنین درصد

، و میزان هورمون کورتیکوسترون افزایش داشت که هر دو (>05/0p)افزایش نشان داد 

 دهنده افزایش اضطراب بود. نشان

بینول با اختلال در فعالیت آنزیم تتراهیدروکانا براساس نتایج این مطالعه،گیری:  نتیجه

 شود. های عصبی سبب تغییر در حافظه و رفتار اضطرابی می دهنده استراز و ترشح انتقال کولین

 ؛ اضطراب.کولین استراز استیل آموزشی؛ماز  درونابینول؛ ها: واژه کلید
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 مقدمه
(THC– تتراهیدروکانابینول

 9
ترکیب اصلی گیاه کانابیس و  ،)∆

. مصرف کانابیس سبب هیپوترمی، (1)گردان است  ای روان ماده

فعالی، مهار ترشح پرولاکتین و تحریک ترشح هورمون  بیش

(. تتراهیدروکانابینول به گیرنده 1،2) شود آدنوکورتیکوترپین می

کانابینوئیدی خود در مناطق مختلف مغز متصل و با تغییر در جذب 

مغز تأثیر  متابولسیم های عصبی بر حافظه، رفتار و دهنده انتقال

 CB2و  CB1 نام به کانابینوئیدی گیرنده . دو دسته از(3)گذارد  می

 تعلق پروتئین G خانواده به ها گیرنده ، این(4) اند شده شناسایی

 و آمیگدالکورتکس،  هایپوکامپ، طور وسیعی در بهو  ،(5)دارند 

فیزیولوژیک و رفتاری  اعمال شوند که دیده می بازال گانگلیا

  .(4)کند  می بروز ها گیرنده این واسطه بهکانابینوئیدها 

توان  می آنها ترین مهم از که ساختار لیمبیک های روانی بـر استرس

اثر  اشاره کرد، سپتم و آمیگدال، هیپوتالاموس به هایپوکامپ،

ها با  د. این پاسخخوانـ های هیجـانی را فـرا مـی و پاسخگذاشته 

 محـور نورآدرنرژیک، سروتونرژیک، های سیستم در تغییراتی

 ایجـاد موجب( (HPA آدرنـال -هیپوفیز  –هیپوتـالاموس 

 (. 6شوند ) می سازگارانه های پاسخ

تأثیر  بر حافظه( HPAل )محور هیپوتالاموس ـ هیپوفیز ـ آدرنا

دچار نیز  این محور، میزان حافظه و با تغییر در میزان فعالیت شتهدا

سزایی  هب که در حافظه دخالت  ازجمله هورمونی .شود می تغییر

اشاره  تیکوسترونکوریعنی ، HPA ورمون محوره توان به می دارد

های سیستم  کولین استراز، یکی از آنزیم (. آنزیم استیل7کرد )

های کولینرژیک به میزان وسیع  اعصاب مرکزی است که در راه

های  کولین در سیناپس شود و مسئول هیدرولیز استیل دیده می

ری است کولینرژیک بوده که برای کنترل انتقال پیام عصبی ضرو

مانند  سیستم عصبی مرکزی ضروری اعمال بدین ترتیب در ؛(8)

و غیره تأثیر  حافظه، یادگیری ،گیری پذیری سیناپسی، تصمیم شکل

 استراز  در واقع، اختلال عملکرد آنزیم کولین(. 8گذارد ) می

 اختلال حافظه با آسیب عمده برشناختی  اختلالات تواند به می

 گردد.  منجر

کولین  بر فعالیت آنریم استیل THCبا هدف بررسی اثر این تحقیق 

 استراز و رفتارهای اضطرابی در موش آزمایشگاهی انجام شد.
 

 

 روش بررسی
رت نر بالغ نژاد ویستار )با محدوده  10در این مطالعه تجربی، از 

هفته استفاده شد. حیوانات  7-8گرم( با سن  250-300وزنی 

و تحت  اق مخصوص حیواناتدر اتهفته قبل از آزمایش  یک

در  ساعت تاریکی 12و  ساعت روشنایی 12شرایط استاندارد )

غذای کافی نگهداری شدند. آزمایش در  ( با آب و1±22دمای 

 سالین و گروه شامل: گروه دوحیوانات به  و ساعت معین انجام شد

های  با توجه به تعداد نمونه کهتقسیم شدند THC گروه 

حیوان قرار گرفت  5در هرگروه  ،ای مشابهشده در کاره انتخاب

و بهبودی آنها، به  ها رت روی ادامه، بعد از جراحی بر (، در9)

 ، تتراهیدروکانابینول )با دوزTHCگروه سالین، سالین و به گروه 

 میکروگرم برکیلوگرم( تزریق شد. 80

ماده مورد استفاده در این مطالعه، تتراهیدروکانابینول بود که در 

، حل و در سالین به حجم یک میکروگرم 80% توئین 1ل محلو

تزریق داخل صفاقی  وسیله به(. حیوانات 10برکیلوگرم رسید )

گرم وزن بدن( و  100گرم در  میلی 5کتامین هیدروکلراید )

گرم وزن بدن( بیهوش شدند.  100گرم در  میلی 1زایلازین )

گرفتند و  ( قرارStoelting, USAها در دستگاه استریوتکس ) رت

با استفاده از اطلس پاکسینوس، مناطق داخل بطنی تعیین گردید. 

 مختصات داخل بطن در اطلس پاکسینوس به شرح زیر است:

متر به سمت راست  میلی 5/1متر به سمت عقب از برگما،  میلی 9/0

  متر زیرسطح قشر مغز. میلی 6/3از خط وسط و 

 13 ( به طولG23نول )با استفاده از دستگاه استریوتاکس، دو کا

وسیله مته ایجاد شده بود،  که قبلاً به ییها متر در داخل سوراخ میلی

ها با استفاده از سیمان دندانپزشکی بر سطح  قرار گرفت. کانول

شدن آنها، یک  جمجمه محکم شدند و برای جلوگیری از بسته

ها گذاشته شد. بعد از جراحی، به  سیم نازک استریل در داخل آن

روز استراحت داده شد تا استرس و تخریب بافتی  5انات حیو

جراحی صورت گرفته از بین برود و حیوان به  وسیله بهاحتمالی که 

حالت عادی خود برگردد. سپس تزریق داخل بطنی با استفاده از 

دندانپزشکی با کمک سرنگ هامیلتون و رابط  30یک سرسوزن 

دقیقه بعد از  5 ،تستمیکرو انجام شد.  5با حجم  10اتیلن  پلی

 ترزیق داخل بطنی صورت گرفت.
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 زوبا رچها دارای و بوـچ جنساز  ،مرتفع شکل ای علاوه به زما

 50 ،بسته و زبا زویاـب داـبعو است ا )+( علاوه به شکل علامت به

 هاییاریود بسته، زویاـب ینتهاا و در دو طرف که باشد می 10در 

 طسقو از یجلوگیر ایرـب.دارد.  اررـق رـمت سانتی 40ی بلند به

 عتفاار به هایی لبه ز،با زویبا ینتهاا و فطر دو در ش،مو

 مرکزی ودهمحد یک به زوبا رچها ست.ا هشد تعبیه متر سانتی یک

 در هایی پایه سیلهو به زما شوند. می یـمنته یرـمت انتیـس 10 در 10

ر مناسب نو و درـگی می ارقر مینز سطح از یمتر سانتی 50ع تفاار

واتی که از طرف یک بازوی بسته به ماز  60وسیله یک لامپ  به

 گردد.  تابیده شده، تأمین می

 در گانهاجد روـط هـب اـه شوـم ری،اـفتر یاـه تـتس ماـنجا ایبر

 آنها به ار گرفتند وقر زاـب زویبا به رو شکل ای وهعلا به زما مرکز

 در. نددازبپر ستجوج به نهدقیقه آزادا 5داده شد به مدت  زهجاا

حرکات  قرار داشت، زاـم در بالای که  دوربینی ت،دـم نـیا

 به انحیوت ورود فعاد ادتعدکرد. همچنین  حیوان را ثبت می

 ت زمانمدباز، تعداد دفعات ورود حیوان به بازوی بسته،  زویبا

حیوان در بازوی باز و مدت زمان ماندن حیوان در بازوی  ماندن

 رچها هر گرفتن اررـق ،تهـبس اـی زبا زویبا به ورود از ر)منظوبسته 

تعداد ورود به بازوی باز و  ت(.ـسا رـنظ ردمو زویبا در انحیو یپا

 . گردید محاسبه باز براساس فرمول زیر یزوبا در نماند نماز تمد
(=  بسته و نسبت ورود به بازوی باز به مجموع ورود به بازوهای باز ×100)

  ه بازوی بازدرصد تعداد ورود ب

شده در  در بازوهای باز به مجموع زمان صرف شده نسبت زمان صرف ×100)

 شده در بازوی باز مدت زمان سپری (= درصدباز و بسته بازوهای
 

طور  ها با استفاده از کلروفرم بیهوش و خونگیری به در ادامه، رت

مستقیم از قلب آنها انجام شد. برای جدا کردن سرم خون، نمونه 

 ساخت Bumirixوسیله کیت حیوانی ) سانتریفوژ و به ،نیخو

 اندازگیری شد.  ELISAکشور فرانسه( به روش 

وسیله سانتریفوژ گرادیان سوکروز با استفاده از  سیناپتوزوم به

(، سپس از قشر مغز 11،12و همکاران تهیه گردید )Dodd روش 

قشر مغز  سازی سیناپتوزوم استفاده شد. در ادامه، موش برای آماده

دور در  800ای هموژنایزر ) خارج و با پاترموتور تفلون شیشه

 دقیقه( هموژنایز شد. 

 

دقیقه  30به مدت  g3000آمده با دور  دست محلول همگن به

مولار شیب  2/1سانتریفوژ شد و مایه رویی در بالای ساکارز 

دقیقه  35 مدت دور به g113000 ساکارز قرا گرفت و با دور

 32/0ژ گردید. لایه سفید وسط نرم بین لایه ساکارز از سانتریفو

مولار  8/0آمده در بالای ساکارز  دست مولار به 2/1مولار و 

دقیقه سانتریفوژ شد و  35به مدت  g113000گذاری و با دور  لایه

مولار حل  32/0 در ادامه، رسوب حاوی سیناپتوزوم در سوکروز

درجه سانتیگراد  -20 گردید. در نهایت، سیناپتوزوم در دمای

 شد. ذخیره

 سیناپتوزوم مورفولوژی بررسی منظور ، بهTEM میکروگراف

 مدت به g9000محلول سیناپتوزوم در دور  .(12،13شد ) گرفته

% 5/2آمده در پلیت  دست به رویی دقیقه سانتریفوژ و مایع 30

بار  2ساعت نگه داشته شد، سپس نمونه  5/1گلوتارآلدئید به مدت 

دقیقه در  60دقیقه شسته شد و به مدت  5فر فسفات به مدت با با

های مختلف  تترواکسید اوسمیوم قرار گرفت. با استفاده از غلظت

%(، نمونه آبگیری و با آگارز ثابت شد. در مرحله 25-100اتانول )

برش داده شد و  Richert Ulteramicrotomeوسیله  بعد، نمونه به

وسیله  آمیزی و به ات رنگبا استات اورانیل و سرب سیتر

 ( مشاهده گردید.HU-12A )هیتاچی الکترونی میکروسکوپ

بعد از استخراج سیناپتوزوم، از روش المان برای بررسی فعالیت 

 فعالیت گیری (. اندازه14استراز استفاده شد ) آنزیم کولین

                   زردرنگ آنیون تولید و افزایش وسیله به آنزیم کاتالیتیکی

 DTNB معرف با تیوکولین اندرکنش با نیتروبنزوئیک - 2 تیو - 5

میزان گرفت.  صورت (اسید بنزنیک نیترو -2تیوبیس،  دی ′5 ،(5 

، و فعالیت آنزیم از رابطه زیر (6)شد تعیین نانومتر  412 جذب در

 محاسبه گردید:
 

(1)  

 

صورت نمودار بیان  ار و بهانحراف معی±نتایج براساس میانگین

و آزمون  SPSSافزار آماری  ها با استفاده از نرم شدند. داده

 p<05/0داری،  استیودنت تجزیه و تحلیل شدند و سطح معنی تی

کولین استراز به  در نظر گرفته شد. نمودار فعالیت آنزیم استیل

 ترسیم شد. Excleکمک 
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 ها یافته
 نانومول در  2/2روه سالین، ـدر گ زیممـدر این مطالعه سرعت ماک

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

نانومول در دقیقه ، یک THCلیتر و در گروه  ازای هر میلی دقیقه به

 (.1)نمودار شماره  بـود لیتر لیازای هر می به

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 الف(

 
 ب(

  
 .(مولارمیکرو 5/0 -12بین )های مختلف سوبسترا  کولین استراز در غلظت نمودار کنتیکی فعالیت آنزیم استیل: 1نمودار شماره 

 . THC ب( ،سالینالف( گروه 

 
، THCهای در معرض  براساس آزمون تی استیودنت، در رت

 ( p<05/0ور و درصد تعداد ورود به بازوی باز )ـدرصد زمان حض

 

دهنده یک برانگیختگی  نسبت به گروه سالین افزایش داشت که نشان

 (.2شماره نمودار بود ) THCزا بودن  رفتاری ناشی از اضطراب

 الف(

 
 ب(

  
 شده در بازوی باز؛ ب( درصد تعداد ورود به بازوی باز.  : الف( درصد زمان سپری2نمودار شماره 

 انحراف معیار بیان شده است.  ±صورت میانگین  یج بهنتا

 (.p<05/0باشد ) نسبت به سالین می THCدار بودن نتایج در گروه  دهنده معنی نشان *علامت
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 رمونهو سطح افزایش باعث THC بطنی داخل همچنین ترزیق

  THCهای سالین با  داری بین گروه کورتیکوسترون و تفاوت معنی

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

دهنده استرس و اضطراب بود )نمودار  (، که نشانp<05/0) شد

 (. 3شماره 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
 . THC: میزان هورمون کورتیکوسترون در گروه سالین و 3اره نمودار شم

 (.p<05/0باشد ) نسبت به سالین می THCدار بودن نتایج در گروه  دهنده معنی نشان *انحراف معیار بیان شده است. علامت ±صورت میانگین  نتایج به
 

 وهای شکل به تفکیک گر علاوه : میانگین تست رفتاری با ماز به1جدول شماره 

 درصد تعداد ورود به بازوی باز درصد زمان حضور در بازوی باز تعداد گروه

 35±2 29±03/3 5 سالین

THC 5 09/2 ±01/38 0±45 

 .انحراف معیار بیان شده است ±صورت میانگین  نتایج به
 

 : میانگین سطح هورمون کورتیکوسترون به تفکیک گروه2جدول شماره 

 معیارانحراف ±میانگین تعداد گروه

 23 ±01/1 5 سالین

THC 5 1±70 

 

 بحث
یت آنزیم بر فعال THCنتایج حاصل از این تحقیق در مورد تأثیر 

استراز در شرایط آزمایشگاهی نشان داد درصورت تزریق  کولین

THC استراز نسبت به گروه   کولین ها، فعالیت آنزیم استیل به رت

(. سرعت ماکزیمم در 1یابد )نمودار شماره  سالین کاهش می

نیز نسبت به گروه سالین کمتر بود.  THCگروه 

 در کانابینوئیدی موجود های گیرنده تتراهیدروکانابینول با اتصال به

ارتباط عادی  ،مغز )هیپوکامپ،کورتکس و مخچه( مختلف مناطق

سمیترها انوسیله نوروتر های شیمیایی که به پیام دهد. مغز را تغییر می

ها( به سراسر سیستم عصبی منتقل  های عصبی )نورون بین سلول

ستراز و ا  کولین توانند با کاهش فعالیت آنزیم استیل شوند، می می

ها باعث فعال شدن فرآیند  سمیترها به گیرندهانمهار جذب نوروتر

نسمیترهای مربوطه آنها شوند که در نتیجه اناشی از کارکرد نوروتر

باعث اختلال در توابع مختلف جسمی و روانی )ازجمله حافظه، 

تفکر، تمرکز، حرکت، هماهنگی، ادراک حسی و زمان( خواهند 

 شد.

ای شکل نشان داد زمان حضور در  علاوه بهصل از آزمون انتایج ح

الف( و تعداد ورود بازوی باز  -2بازوی باز )نمودار شماره 

نسبت به گروه سالین  THCب( در گروه  -2)نمودار شماره 

ع دهنده یک نو نشان ،این افزایش فعالیت که یابد افزایش می

دوپامین یک  باشد. ها می اضطراب و برانگیختگی در رفتار رت

دهنده عصبی اصلی در فعالیت حرکتی است، همچنین نقش  انتقال

کند. افزایش فعالیت  مهمی در پاتوفیزیولوژی برانگیختگی ایفا می

حرکتی به افزایش غلظت دوپامین در مغز نسبت داده شده است 

یک ماده دوپامینونرژیک، با  نعنوا به  THCاز آنجایی که .(15)

دوپامینی بر فرآیند داخل سلولی اثر  D2 اثر بر روی رسپتورهای

این ؛ شود گذارد و باعث کاهش کلسیم داخل سلولی می می

موجب بازشدن کانال پتاسیم  Cواسطه فسفولیپاز  کاهش به

باز شدن کانال پتاسیم سبب وقوع همچنین . گردد می

شود  های مربوطه می شدن نورون ت فعالدپولاریزاسیون و در حقیق

سبب کاهش رهایش گابا  D2که فعالیت رسپتورها  (. از آنجایی16)

 برانگیختگیراب ناشی از ـموجب اضطتواند  می نتیجه ؛ درشود  می
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ستم با تأثیر بر سی THCاز سوی دیگر، (. 17،18رفتاری نیز گردد )

استراز موجب تغییراتی در  عصبی مرکزی و مهار آنزیم کولین

(. 19،20شود ) کولین می دهنده عصبی مانند استیل سطح انتقال

موسکارینی(  و )نیکوتین گیرنده واسطه دو به کولین همچنین استیل

 رفتار نیز در ها گیرنده این دو هر گذارد و اثر می عصبی سیستم بر

سیناپسی نیکوتین، رهایش  های پیش یرندهدارند. گ نقش اضطرابی

(؛ در نتیجه 21کنند ) عصبی در مغز را کنترل می  دهنده چند انتقال

واسطه تغییر در  این احتمال وجود دارد که گیرنده نیکوتینی به

کولین،  نفرین، استیل نسمیترها )مانند نوراپیارهایش نوروتر

(. 21قرار دهد )( رفتار اضطرابی را تحت تأثیر GABAدوپامین و 

 رهایی افزایش باعث نیز هایپوکامپ در علاوه، این گیرنده به

 5HT1A خصوص های سرتونین، به شدن گیرنده فعال و سروتونین

 .(18شود ) می اضطرابی رفتار سبب و شده

 هورمون افزایش باعث در مطالعه حاضر، تتراهیدروکانابینول

براساس نتایج  همچنین (.3 نمودار شماره) شد کورتیکوسترون

 تغییرات سبب HPA محور با تأثیر بر روی THC مطالعات،

 ترشح و تیکوترپینرآدرنوکو عملکرد تحریک طریق از اندوکرین

 CRF-41 از ACTH اصلی ترشح. (22شود ) می کورتیکوسترون

 پاراونتیکولار هسته در پاراسلولار های نورون وسیله به که بوده

نیز با تأثیر بر روی  THCتزریق  .(22شود ) می ساخته هیپوتالاموس

در داخل برجستگی میانی  CRF-41هیپوتالاموس، مقدار 

دهد، کاهش این هورمون اثر فیدبکی  هیپوتالاموس را کاهش می

گذاشته و باعث ترشح آن به داخل سیستم وریدی  CRFروی 

 (. 23) گردد می

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

به  ACTHپاسخ واسطه  طور مستقیم به به CRFباتوجه به اینکه

THC  (؛ در نتیجه موجب بالا رفتن سطح هورمون 24) استدرگیر

. از سوی دیگر، تتراهیدروکانابینول با شود کورتیکوسترون می

دهنده  تواند در ساخت و ترشح انتقال ، میHPAتأثیر بر محور 

نفرین که سبب  عصبی آمین بیوژنیک تغییر ایجاد کند؛ مانند اپی

(. بسیاری از 25شود ) رنال میترشح قسمت مرکزی آد

نفرین، سروتونین،  نوراپی )مانندهای عصبی  دهنده انتقال

نقش مهمی در تنظیم ترشح  (،GABA و کولین، هیستامین استیل

CRF ( علاوه بر این، این افزایش هورمون به27،26دارند .)  واسطه

گیرد. همچنین سیستم کانابینوئید  گیرنده کانابینوئید صورت می

زا، ممکن است نقش فیزیولوژیکال در کنترل ترشح هورمون  ندرو

داشته باشد. گیرنده کانابینوئیدها در مناطق مختلف  HPAمحور 

را تنظیم  HPAمغز، ازجمله ساختار لیمبیک قرار دارد و محور 

های ناحیه هیپوکامپ نیز در هسته پاراونتیکولار  کند. گیرنده می

 هیپوتالاموس قرار دارند.

 HPAبر محور THCواسطه اثر تحرکی  این جایگاه مغز بهاهمیت 

 . (28شود ) بوده که موجب افزایش کورتیکوسترون می

 

 گیری نتیجه
باعث بروز رفتارهای  تتراهیدروکانابینولاین مطالعه نشان داد  نتایج

شود که این  می و کاهش فعالیت آنزیم کولین استراز اضطرابی

رفتارهای  توجیه برای فیزیولوژیتواند یک مبنای نور می نتیجه

 باشد. THCتزریق اضطرابی ناشی از 
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