
                         Alborz University of Medical Sciences Journal, June 2018, Vol. 7, No. 2: 123-132                                     Original Article 

Alborz Univ Med J (AUMJ) 2018  June; 7(2):123-132 

http://aums.abzums.ac.ir 

Journal 

AUMJ 
Alborz University of Medical Sciences 

Histopathological Effects of Cumulative Concentra-
tions of Buprenorphine in Hippocampus of Rats  
 
 

Received:26 Sept. 2017 ; Accepted: 30 March 2018     

 
Brain is one of the important members of body that life is impossible without it. The brain 
is affected easily by different factors like physical, chemical factors agents and disrupts 
brain function in pons, medulla, spinal cord, central and peripheral nervous system. 
Buprenorphine is an opioid partial agonist that is used as an analgesic and Drug addiction 
treatment. This drug is metabolized in liver and Excreted through on number of neuroglia 
cells, neurons and decrease of area on hippocampus. 
In this research, we have been investigated the impact of Ascending doses of 
buprenorphine on all rats. 
in order to perform this research, 35 rats with the same weight range has divided into 7 
groups with 5 members that have been injected The drug buprenorphine in 21 days with 
doses 2,7,10,15,20 and 24 mg/kg and after end of injection, rats were killed by human 
methods and were sent to laboratory. The results show that intraperitoneal injection of 
buprenorphine could cause damage on brain tissue. 
Based on the results have been obtained from statistical tests. The number of neuroglia 
cells, neurons and hippocampus area does decrease (p<0.05). 
So, it could shown Abuse of buprenorphine will have been faced with brain damages. 
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   بالا رونده داروي بوپرنورفين هاي  غلظت بررسي تاثير
  موش صحرايي شناسي مغز برتغييرات بافت

  
 

   10/1/97: پذيرش ؛ تاريخ 4/7/96: مقاله دريافت تاريخ

خـش تحتـاني   داخلـي از ب هاي  هيپوكامپ قسمتي از مغز به شكل اسب دريايي است كه در چين خوردگي :مقدمه و هدف
هيپوكامپ داراي دوبخش است كه هربخش در يك طرف سر . قرار دارد ) temporal lobe(مياني مغز به نام لوب تمپورال 

است كـه  ) cerebral cortex(هيپوكامپ از نظر اندازه در حدود يك صدم لايه خارجي مغز يا قشر مغزي . واقع شده است
  . تشكيل شده است هرمي شكل مخصوص هاي  از سه لايه با سلول

 حتي اين مطلب كه پژوهشگران بفهمند حافظه چگونه كـار . شود  مي اصلي آن شامل يادگيري و حافظه انسانهاي  عملكرد 
  . كند ، با كمك هيپوكامپ امكانپذير شده است  مي

اين دارو در  .رود كار ميهاي اپيوئيدي است كه به عنوان ضد درد و داروي ترك اعتياد ب بوپرنورفين آگونيست نسبي گيرنده 
هـاي نوروگليـا ، تعـداد نـورون هـاو       گردد كه عـوارض متعـددي روي سـلول    ها دفع مي كبد متابوليزه شده و از طريق كليه
بالارونـده بوپرنـورفين بـر بافـت     هـاي   در اين تحقيق به بررسـي تاثيرغلظـت  . گذارد مي مساحت ناحيه هيپوكامپ مغز باقي

  .پرداخته شده است هيپوكامپ مغز موش صحرايي
تـايي   5گـروه   7سر موش صحرايي با محدوده وزني يكسان بـه   35به منظور اجراي اين بررسي تعداد  :مواد و روش كار

قرار گرفتنـد و  mg/kg 24و 20، 15، 10، 7، 2روز تحت تزريق داروي بوپرنورفين با دوزهاي  21تقسيم شدند كه به مدت 
هاي بدست آمـده از بافـت مغـز نشـان داد كـه       يافته .كشته و به آزمايشگاه ارسال شدند ها بعد از اتمام دوره تزريق، موش

  .شود مي هاي بافتي در مغز روز موجب بروز آسيب 21تزريق داخل صفاقي بوپرونورفين به مدت 
و تعـداد  هاي آمـاري مسـاحت ناحيـه هيپوكامپ،تعـداد سـلول نوروگليـا        كه بر اساس نتايج بدست آمده از آزمون:يافته ها
  ).P <05/0. (در ناحيه هيپوكامپ  در دوزهاي بالارونده دارو به طور معنا داري كاهش پيدا كرده بودها  نورون

هـاي هيپوكامـپ جـدي در     مصرف بوپرنورفين موجب بـروز آسـيب   توان نتيجه گرفت كه سوء  ميها  از يافته :نتيجه گيري
  .شود مي مصرف كنندگان اين دارو

هـاي بـالاتر ومـدت بيشـتر اسـتفاده از       شود كه مطالعات بيشتري درزمينه دوز مي ه به مطالعه حاضر پيشنهادبا توج :پيشنهاد
هاي مغـز مثـل    ستوپاتولوژي درسايرقسمتيبوپرنورفين درموش صحرايي و ديگر حيوانات آزمايشگاهي وهمچنين اثرات ه

هـاي بـدن مثـل كليـه وقلـب بـر اثـر         ي درساير ارگانستوپاتولوژيمطالعه اثرات هو مخچه،تالاموس، هيپوتالاموس و نخاع 
  .مصرف بوپرنورفين صورت گيرد

  
  بقيه االله، هاي هيستوپاتولوژيي يافته بوپرونورفين، هيپوكامپ، :كلمات كليدي
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  مقدمه
تشكيلات هيپوكامـپ بخشـي از لـوب گيجگـاهي را بـه خـود       

دهد كه خود از چندين بخش به هـم مربـوط تشـكيل     مي اختصاص
 -3شـكنج دندانـه اي    -2جسم هيپوكامپ  -1: ه شاملشده است ك
  1.باشند مي سابيكولوم

داروي مورد استفاده در ايـن تحقيـق بوپرنـورفين مشـتق نيمـه      
صناعي تبائين  است، و تبائين يكي از آلكالوئيدهاي فنانترن طبيعـي،  

بوپرنـورفين،  . مشتق گياه خشخاش بوده و در اپيوم هـم وجـود دارد  
. باشـد  ندة مو و آنتاگونيست قوي گيرندة كاپا ميآگونيست نسبي گير

هاي نسبي گيرندة مو، به گيرندة مـو متصـل شـده و آن را     آگونيست
  2.كنند مي فعال

بوپرنورفين به دليل ميل تركيبي زياد به گيرندة مو، با اپيوئيدهاي 
كنـد و موجـب جـدا     كند و اثرات آنها را بـلاك مـي   ديگر رقابت مي

بـه  . گـردد  ، و اپيوئيدهاي ديگر از گيرنـده مـي  شدن مورفين، متادون
همين دليل در بيماري كه در بدنش مورفين وجود دارد، ايجاد علائم 

تواننـد بوپرنـورفين    مو نمي  هاي گيرندة ديگر آگونيست. كند ترك مي
توانند اثر آگونيستي اپيوئيد روي  بنابراين نمي .را از گيرنده جدا كنند

. ه قبلاً توسط بوپرنورفين اشغال شده استاي داشته باشند ك گيرنده
هاي گيرندة مـو نيـز صـادق اسـت،      اين مسئله در مورد آنتاگونيست

هــاي گيرنــدة مــو نميتواننــد  يعنــي نالوكســان و ديگــر آنتاگونيســت
سرعت . بوپرنورفين را از گيرنده جدا كرده و ايجاد علائم ترك كنند

ل مدت اثر طـولاني  آهستة جدا شدن بوپرنورفين از گيرندة مو مسئو
  . آن، ايمن بودن در مصرف مقادير زياد و وابستگي فيزيكي كم است

  
  ساختار بوپرنورفين

  
توان آن را يك بار در روز، يك روز در ميان  به همين جهت مي

  4.تر تجويز نمود اي طولاني يا با فاصله
  

  ها  مواد و روش
ار بـا  هاي سفيد صحرايي نر نـژاد ويسـت   در اين تحقيق از موش

اين حيوانات از مركز  .گرم استفاده شد260تا  120محدوده وزني از 
ها با رعايـت   موش.شدحيوانات دانشگاه علوم پزشكي بقيه االله تهيه 

ساعت روشـنايي بـا ميـانگين دمـاي     12ساعت تاريكي و 12شرايط 
  .درجه سانتيگراد در مركز نگهداري شدند6

آنتاگونيسـت قـوي    و مـو  بوپرونورفين آگونيست نسبي گيرنده 
بيشترين تاثير درمـاني ايـن دارو در محـدوده    . باشد مي) كاپا(گيرنده

mg/kg32-16 باشد مي.  
 6تـا   1هـاي شـاهد و درمـان     ها به گروه قبل از آزمايش موش

 1تقسيم شدند، ميزان داروي دريافت شده در هر گـروه در جـدول   
  :آمده است

  

   :1جدول 

  
 قطربوپرنورفين رقيق شده با آب م

mg / kg 

  مقدار مؤثر دارو
  )mg( بوپرنورفين

  مقدار تزريق دارو
  )ml( بوپرنورفين

  1/0  5/0 2  1گروه درمان 
  35/0  75/1 7  2گروه درمان 
  5/0  5/2 10  3گروه درمان 
  75/0  75/3 15  4گروه درمان 
  1  5 20  5گروه درمان 
  2/1  6 24  6گروه درمان 
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سر موش صـحرايي نـژاد    35د به منظور اجراي اين تحقيق تعدا
  .تايي تقسيم شدند5گروه  7ويستار در محدوده وزني يكسان به 

آب مقطـر   cc5/0هاي اين گروه به ميـزان   به موش :گروه شاهد
روز تزريـق شـد كـه     21استريل به صورت داخل صفاقي به مـدت  

هدف از ايجاد اين گروه شاهد آن بود كه آيا تزريـق داخـل صـفاقي    
  ات پاتولوژيك خاصي بر مغز ايجادمي نمايد يا خير؟آب مقطر ضايع

داروي  mg/kg2هاي اين گروه به ميـزان   موش : 1گروه درماني
از  cc1/0و مقـدار تزريـق دارو  mg5/0بوپرونورفين مقدار موثر دارو 
  .محلول رقيق شده محاسبه شد

داروي  mg/kg7هاي اين گروه به ميـزان   موش :2گروه درماني 
  .cc35/0و مقدار تزريق دارو mg75/1ار موثر دارو بوپرونورفين مقد
از محلـول   cc5/0و مقـدار تزريـق دارو  mg5/2 :3گروه درماني

  .رقيق شده محاسبه شد
داروي mg/kg15هاي اين گروه به ميـزان   موش :4گروه درماني 

  .cc75/0و مقدار تزريق دارو mg75/3بوپرونورفين مقدار موثر دارو 
داروي mg/kg20اين گروه به ميـزان  هاي  موش : 5گروه درماني

  . cc1و مقدار تزريق دارو mg5بوپرونورفين مقدار موثر دارو 
داروي mg/kg24هاي اين گروه به ميـزان   موش : 6گروه درماني

  .cc2/1و مقدار تزريق دارو mg6بوپرونورفين مقدار موثر دارو 
كشته شده ومغز تمـامي  ها  موش ،پس از اتمام طول دوره تزريق

وزن شدند و به منظور فيكساسيون در محلول . ها خارج گرديد موش
از  .قرار گرفتند و به آزمايشگاه پاتولوژي ارسال شدند%  10فرمالين 
هاي مغز اسلايد ميكروسكوپي تهيـه شـده و بـا رنـگ آميـزي       نمونه

ائوزين رنگ شدند تا مـورد بررسـي ريزبينـي قـرار      –هماتوكسيلين 
  .گيرند

  
  ها يافته

  بدون ضايعه پاتولوژيك :هدگروه شا
ــان  ــروه درم ــزايش   )T1:(1گ ــپ اف ــه هيپوكام ــاحت ناحي مس

در ) نوروگليـا (آستروسـيت هـاي   وتعداد سلولها  تعداد نورون.داشت
نوروگليـا  هاي  هيپوكامپ كاهش داشت كه سلول CA1 ،CA3نواحي

نمـودار  ( داشته اسـت CA1كاهش كمتري را نسبت به CA3در ناحيه

  .)2و1 هاي شكل( )1
مساحت ناحيه هيپوكامپ نسبت به گـروه  )T2: (2روه درمان گ

 CA1 ،CA3در ناحيـه  هـا   تعداد نـورون .اول تغيير معنا داري نداشت
در ناحيـه  ) نوروگليـا (آستروسـيت  هاي  تعداد سلول.كاهش نشان داد

CA1 ،CA3   ــت ــري نداش ــروه اول تغيي ــه گ ــبت ب ــودار( نس  )1نم
  .)4و3هاي  شكل(

. ناحيه هيپوكامپ كـاهش داشـت   مساحت )T3: (3گروه درمان 
اين كاهش نسبت به گروه اول و دوم معنادار بود امانسبت به گـروه  

آستروســيت هــاي  وســلولهــا  تعــداد نــورون.كنتــرل معنــادار نبــود
 )3و2و1نمودار ( كاهش نشان داد CA1  ،CA3در نواحي) نوروگليا(
  .)6و5هاي  شكل(

  

  
  يدرمان گروه 7 پوكامپيه هيناح مساحت سهيمقا: 1نمودار 

  
  

  
  CA1ها در ناحيه   مقايسه تعداد نورون: 2نمودار 
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  هاي درماني كه به ترتيب بالاترين غلظت داروي بوپرنورفين را دريافت كردند مقايسه گروه كنترل با ساير گروه :2جدول 
  CA3((هاي آستروسيت تعداد سلول  )CA1( تعداد نورون ها مساحت ناحيه هيپوكامپ مقايسه گروه كنترل با گروهاي درماني ديگر

T1  معنادار  معنادار معنادار  
T2  معنادار  معنادار معنادار  
T3  معنادار  معنادار معنادار  
T4  معنادار  معنادار نبود معنادار  
T5  كاهش شديد و معنادار  معنادار معنادار  
T6  كاهش شديد و معنادار  معنادار معنادار  

  
ها  يه هيپوكامپ ، تعداد نورونمساحت ناح )T6: (6گروه درمان

در ) نوروگليا(آستروسيت هاي  و  تعداد سلولCA1 ،CA3در نواحي 
و سـوم   دوم، اول، كنتـرل، هـاي   نسبت بـه گـروه   CA1 ،CA3ناحيه 

اما در مقايسه بـا گـروه درمـان پـنجم     . داشت چهارم كاهش معنادار
  .)10و9 هاي شكل( )5و4نمودار ( معنادار نبود

مساحت ناحيه هيپوكامـپ در مقايسـه بـا     )T4(: 4گروه درمان 
نسبت به گروه سوم تغييـر   اما دوم وكنترل كاهش داشت، گروه اول،

 و كاهش نشـان داد   CA1درناحيه ها  تعداد نورون.معناداري نداشت،
دوم و كنترل كاهش داشـت امـا    نسبت به گروه اول، CA3ناحيه  در

هـاي آستروسـيت    لولتعـداد س ـ .در مقايسه با گروه سوم معنادارنبود
. تغييرمعنا دار نسبت به گروه سوم نداشت CA1در ناحيه ) نوروگليا(

  .)8و7 هاي شكل( )5و4نمودار ( كاهش نشان داد  CA3اما در ناحيه
  
  

  

  

  CA3ها در ناحيه  مقايسه تعداد نورون: 3نمودار 

 هـا  مساحت ناحيه هيپوكامپ،تعداد نـورون  )T5: (5گروه درمان 
 CA1،CA3در نـواحي   )نوروگليـا (هـاي آستروسـيت    تعداد سلول و

گـروه قبـل داشـت     5كاهش شديد و معناداري نسبت به  هيپوكامپ
  .)10و9هاي  شكل( )5و4نمودار (

  

  

  CA1هاي نوروگليا در ناحيه  مقايسه تعدادسلول: 4نمودار 
  

  

  CA3مقايسه تعداد سلولهاي نوروگليا در ناحيه : 5نمودار 
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هيپوكامـپ مغـز   CA1ناحيـه  ) (X400كوپيكنماي ميكروس: 1شكل 
  )گروه كنترل(موش

  

  
هيپوكامـپ مغـز   CA3ناحيـه ) X400(نماي ميكروسكوپيك: 2شكل 
   )گروه كنترل(موش 

  

  
هيپوكامـپ مغـز   CA1ناحيـه ) X400(نماي ميكروسكوپيك: 3شكل 
  ) 2و1گروه (موش 

  
هيپوكامـپ مغـز   CA3 ناحيـه ) X400(نماي ميكروسكوپيك: 4شكل 
  )2و1گروه (موش 
  

  
هيپوكامـپ مغـز    CA1ناحيه ) X400(نماي ميكروسكوپيك: 5شكل 
    )3گروه درمان (موش

  

  
هيپوكامـپ مغـز    CA3ناحيه ) X400(نماي ميكروسكوپيك: 6شكل 
     )3گروه درمان (موش



  129           و همكاران محمدحسين دهقان   

Alborz Univ Med J (AUMJ) 2018  June; 7(2):123-132 

http://aums.abzums.ac.ir 

  
هيپوكامپ مغـز   CA1ناحيه ) X400( نماي ميكروسكوپيك: 7شكل 
    )4گروه درمان ( موش
  
  

  
هيپوكامـپ مغـز   CA3ناحيـه  ) X400(سكوپيكنماي ميكرو: 8شكل 
     )4گروه درمان( موش
  
  

  
هيپوكامـپ مغـز    CA1ناحيـه ) X400(نماي ميكروسكوپيك: 9شكل 
   )6و5گروه درمان ( موش

  
هيپوكامپ مغز  CA3 ناحيه) X400( نماي ميكروسكوپيك: 10شكل 
     )6و5گروه درمان ( موش

  
  بحث

  مساحت هيپوكامپ مغز
گرفتن متغير مساحت ناحيه هيپوكامپ مغز به  با توجه به در نظر

اسـتفاده گرديـد كـه در نتيجـه      Post hocعنوان يك متغير از آزمون 
گـروه درمـاني و    6مشخص شد كه اختلاف آماري معنـاداري بـين   

  ).P <05/0(گروه شاهد وجود دارد
براي مقايسه ميـانگين   One-Way ANOVAبا استفاده از آزمون 
درصد، مشخص گرديد  95ه با سطح اطمينان هفت گروه مورد مطالع

كه ميانگين مساحت ناحيه هيپوكامپ از لحاظ آماري در هفت گروه 
هـاي مـورد    براي مقايسه گـروه ). p>05/0(با يكديگر متفاوت است 

  .استفاده گرديد scheffeمطالعه از آزمون 
نتايج اين پژوهش نشان دهنده تاثيرگذاري بوپرنورفين بر بافـت  

مغز به ويژه درناحيه هيپوكامپ بود و اثـر  ) هيستوپاتولوژي( شناسي 
متاسفانه پژوهش و مطالعه در اين زمينه،به .تخريبي آن به اثبات رسيد

خصوص منـابع ايراني،بسـيار انـدك و انگشـت شـمار انجـام شـده        
ها عمـدتا ازمنـابع خـارجي هسـتند كـه بـر زمينـه         سايرپژوهش.بود

  .اين تكيه دارندعملكرد باليني و عملكرد بيوشيمي 
ــرج ــگيت ج ــاران و ون ــال در همك ــورد در 1988 س ــرات م  اث
 قراري بررس مورد موش دري حاملگ دوران در متادون و نيبوپرنورف
 اثـر  حـداقل  از نشـان  آنهـا  قـات يتحق امده دست به جينتا كه گرفت
 ـوئياوپ سـتم يسي رو نيبوپرنورفي دارو  متـادون  بـا  سـه يمقا دري دي
 دارو نيا مصرف شيافزا زين ما قاتيتحق در .است موش نوزادي رو
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  21.شد مغز پوكامپيه به بيآس شيافزا باعث
ــا ــاران و كوپرت ــال در همك ــتياگون اتصــالات از 1994س  و س

بوپرنـورفين زمـان بـارداري در مغـز      k1و  μ رنـده يگ و ستيآنتاگون
و نتـايج حكايـت از    موش مادر و جنين مورد بررسـي قـرار دادنـد   

مواد مخدر در مغـز مـوش مـادر و     هاي  رندهمختل شدن عملكرد گي
جنين بود و آسيب به بخش انكفالين مغز در مادر و نوزاد بـه اثبـات   

ناشـي  هـا   ما نشان داد كه افزايش تعداد نورونهاي  در بررسي رسيد،
مختلـف  هـاي   از افزايش مصرف بوپرنورفين عامـل تخريـب بخـش   

  25.هيپوكامپ بود
مقـدار و مـدت زمـان اثـر      2000ويكسون و همكاران در سـال  

با تزريق زير جلدي در موش مورد بررسي  را ضددردي بوپرنورفين
قرار دادند و نتايج آنها از اثر متوسـط و طـولاني ايـن دارو حكايـت     

تحقيقات ما اثر مخرب داشـته   ،با توجه به نتايج به دست آمده .دارد
 را پوكامـپ يه CA1هاي  ناحيـه   و در دراز مدت آسيب عمده بخش

  18.است نداشته متوسط ريتاث و داشته همراه به
ــاردوير ــومز چ ــاران و گ ــال در همك ــرات 2000 س ــدهيگ اث  رن

μاعصاب ايمني، سيستم در را مرفين و بوپرنورفين داروي آگونيست 
 كـه  بـود  ايـن هـا   آن نتـايج  كه دادند قرار بررسي مورد موش غدد و

 و وكوكورتيكوئيدگل انتشار با هيپوفيز و هيپوتالاموس در بوپرنورفين
SNS مصـرف  كـاهش  باعـث  و نشدهي منيا ستميس عملكرد از مانع 
 ـا كـه  ،مـي شـود  ها  موش در مخدر مواد  ـتحق ني  و گـومز  دكتـر  قي

  دار هـدف  مصـرف  و است بوده ما پژوهش دييتا در كاملا همكاران
 دارو شـتر يب مصـرف  بـه  ليم جهت دري عامل بالارونده دوز نييتع با

  30.بود
اثرات حاد و مزمن اسـتفاده   2005همكاران در سال كوئينتين و 

زمان كلورازپات بوپرنورفين براي اتصال به گيرنـده مـو در مغـز     هم
كه مصرف ايـن   نتايج آنها نشان داد .مورد مطالعه قرار دادندرا موش 

كه مركـز يـادگيري و    B-Maxهمزمان باعث كاهش بصورت داروها 
تحقيـق   ايـن در .مي شـود ،است حافظه در هيپو كامپ در مغز موش

مي آسيب به بخش عمده هيپوكامپ كه مكان اصلي حافظه   مشخصاً
  16.اثبات شده استباشد 

مصـرف بوپرنـورفين    2006نيكولاس ماري و همكاران در سال 

مـورد آزمـايش قـرار دادنـد و نتـايج آن نشـان از       را با دوزهاي بالا 
دپرسـيون  خفگي معتادان تحت درمـان بـا ايـن دارو بـود و علائـم      

تنفسي در دوزهاي بالاي بوپرنورفين مشاهده شد،البته اين دپرسـيون  
  12.مورد توجه ما در تحقيق نبوده است
 بـر را اثـرات بوپرنـورفين    2008رابينسون و همكاران در سـال  

مغز مورد مطالعه قرار دادندكه نشان داد اين دارو ميتواند ميلين  رشد
را تحت تاثير قرار دهد به گونـه اي كـه بوپرنـورفين بـا دوز پـايين      

شـود امـا بـا     مـي  اساسي در مغزهاي  باعث افزايش دريافت پروتئين
 يابد كه كاملا مطابق با نتايج ما بـوده  مي افزايش دوز اين مهم كاهش

ن آو تعـداد سـلولهاي عصـبي و متعاقـب     هـا   نورونكاهش تعداد  و
  8.تخريب ميلين به اثبات رسيده است

اثـرات بوپرنـورفين    2007پائولا ساكرودوتا و همكاران در سال 
مورد بررسي قرار دادند كـه نتـايج   را در عملكرد سيستم ايمني بدن 
در نفـوذ متاسـتاتيك بعـد از عمـل      آن از نقش حفاظتي بوپرنورفين

 در امـا  استي توجه جالب جهينت البته.دارد حكايت طانسرجراحي 
  29.است نگرفته قراري بررس مورد ما قيتحق

 پاسخ بر نيبوپرنورف حاد اثرات در مورد همكاران وي م يبررس
 ـاكـه   داد نشـان  2010 سـال  درك يولوژيبهاي  نشانه هب مغز  دارو ني

 و پوكامـپ يه بـه  مربـوط هـاي   نشـانه  بـه  مغـز  پاسـخ  كاهش باعث
 در قطعــا كــه شــود مــي مخــدر مــواد بــه ليــم كــاهش و الاموستــ

 ca1,ca3ي ها بخش و نيليم بيتخر كاملاً ما شده انجامي ها يبررس
  28.ديرس اثبات به پوكامپيه

 بـر  نيبوپرنـورف ي دارواثرات  2010 سال در همكاران و برومت
 ايـن نتيجـه   بـه  و دادنـد  قرار شيآزما مورد را خواب اختلال و مغز
 و شـود  مـي  خواب در ريتاخ باعث دارو نيا دوز شيافزا هك دنديرس

 خـواب  اخـتلال  موجب مغز در نيآدنوز غلظت كاهش با آن كاهش
 اما ميا داده قراري بررس مورد را پوكامپيه بيتخر ما البته.مي گردد
 بـا  ميتوان ينم شبانههاي  هورمون بر نيبوپرنورف ريتاث زانيمدر مورد 

  20.ميبده نظر نانياطم
 بر نيبوپرنورفي درد ضد اثر 2011 سال در همكاران و گلر الن
 كـه  بود نيا ازي حاك جينتا و دادند قراري بررس موردرا  مغز سطوح

  23.باشد موثر تواند مي شتريب مغز التهاب طيشرا در نيبوپرنورف
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