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Introduction: According to the previous studies, neural pathway of the basolatral amygdala plays 

an important role in etiology and pathophysiology of depression, anxiety, and aggression. However, 

the exact role of the basolateral amygdala in anxiety needs to be elucidated. Using social interaction 

and elevated plus maze tests, the role of AMPA glutamate subreceptors in the basolatral amygdala 

on aggression and anxiety-like behaviors was investigated. Materials and Methods: After 

anesthesia, two cannulas were implanted in the basolatral amygdala in Wistar rats. After one week 

recovery, anxiety levels and different forms of aggression were analyzed by elevated plus maze 

and social interaction tests. Results: AMPA agonist was administered at 0.25, 0.5, and 1 mg/kg 

doses in the basolateral amygdala. Doses of 0.5 and 1  mg/kg were significantly increased time 

spent in the open arms and offensive sideway compared to sham group. In addition, activation of 

AMPA receptor at 1 mg/kg significantly decreased the stay and entrance percentage of open arm and 

offensive sideway. Conclusion: Our data indicate that AMPA receptors modulate the signaling in 

the basolateral amygdala and may affect anxiety and aggression. 
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نقش گیرنده AMPA در هسته قاعده ای -جانبی آمیگدال بر روی پرخاشگری و اضطراب در موش های 
صحرايی
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ه چــــــــكيد

کلید واژه ها:
APMA 1. گیرنده هاي

2. آمیگدال 
3. اضطراب 

4. پرخاشگری

را  مهمي  نقش  آمیگدال یک  قاعده ای -جانبی  نوروني هستۀ  قبلي مسیر  مطالعه های  براساس  مقدمه: 
این حال نقش دقیق  با  بازی می کند.  افسردگي، اضطراب و خشونت  پاتوفیزیولوژي  در  سبب شناسي و 
هستۀ قاعده ای -جانبی آمیگدال در اضطراب نیاز به توضیح دارد. با استفاده از ارتباط میان کنش اجتماعی 
و آزمایش های ماز بعلاوه اي شکل مرتفع، نقش زیرواحدهای گیرنده گلوتامات AMPA در هستۀ قاعده ای 
از  پس  روش ها:  و  مواد  شد.  بررسی  اضطرابی  شبه  رفتارهای  و  پرخاشگری  روی  آمیگدال  -جانبی 
قاعده ای -جانبی آمیگدال در موش هاي صحرایي ویستار جای داده شدند.  بیهوشي، دو کانول در هستۀ 
پس از یک هفته بهبودی، سطوح اضطراب و اشکال گوناگون پرخاشگری توسط آزمون های ماز بعلاوه اي 
شکل مرتفع و میان کنش اجتماعی بررسی شدند. يافته ها: آگونیست AMPA در دوزهای 0/25، 0/5 و 1 
میلی گرم/کیلوگرم در هسته قاعده ای -جانبی آمیگدال تجویز شد. دوزهای 0/5 و 1 میلی گرم/کیلوگرم به 
طور معني داري زمان سپري شده در بازوهاي باز و پرخاشگری از طرفین را در مقایسه با گروه شم افزایش 
دادند. علاوه بر این، فعالسازی گیرندۀ AMPA در دوز 1 میلی گرم/کیلوگرم درصد ورود و ماندن در بازوی 
باز و پرخاشگری از طرفین را به طور معنی داری کاهش می دهد. نتیجه گیری: نتایج ما نشان می دهند 
که گیرنده های AMPA پیام رسانی در هستۀ قاعده ای -جانبی را تعدیل می کنند و ممکن است اضطراب و 

پرخاشگری را تحت تأثیر قرار دهند.
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مقدمه
رفتار پرخاشگري به عنوان خصوصیت های بسیاري از اختلال هاي 
با  پرخاشگري  روان پزشکی مختلف شناخته شده است )1-3(. 
شیدایي1   ،)4( اسکیزوفرنی  در  پارانوییدي  افکار  مانند  حالاتی 
قاعدگی  از  در اختلال دو قطبی )5(، اختلال دیسفوریک قبل 
 ،)7( از سانحه  استرس پس  اختلال  در  )6(، خاطرهاي دخیل 
ترس شدید در اختلال هراس2 )8(، خشم و تحریک پذیري در 
افسردگی )9( و سوء استفاده از مواد )10( در ارتباط می باشد. 
در  پژوهشگران  اخیر  فعالیت های  از  ملاحظه اي  قابل  بخش 
به خصوص دارو درمانی  مورد سبب شناسی، عصب شناسی و 
پرخاشگري اعم از شکل هاي عادي و منحرف، بر اساس مدل هاي 
آزمایشگاهی تجربی رفتار پرخاشگري در حیوانات می باشد. یکی 
از اصلی  ترین قسمت هاي مغز که بر روي آن بررسی زیادي انجام 
گردیده، اما هنوز نقش آن در پرخاشگري به طور کامل تعیین 

نشده، هستۀ آمیگدال است )11(. 
آمیگدال یا هستۀ آمیگدال3 و یا در فارسی بادامه که از واژۀ یونانی 
amygdalē به معنی »بادام« مشتق شده است، قسمت شکمی از 

دستگاه لیمبیک )سیستم کناره ای( در مغز است )13 ،12(.
و  یادگیری  در  مهمی  نقش  آمیگدال  -جانبی  قاعده ای  هستۀ 
در  اصلی  نقش  بر  علاوه  آمیگدال   .)14( می کند  ایفاء  حافظه 
درک احساسات و ایجاد پاسخ به آن ها، در تعدیل درد نیز دخالت 
دارد )15 ،11(. ترس، پرخاشگری و اضطراب شرایطي هستند 
-جانبی  قاعده ای  ناحیۀ  نورون های  از  سری  یک  از  بیشتر  که 
آمیگدال منشأ می گیرند )13(. ژن ها، ناقلین عصبی و لایه های 
اضطراب  و  پرخاشگری  ترس،  گیری  در شکل  مختلفی  عصبی 
نقش دارند )16(. در این زمینه یکسری مسیرهای درون سلولی 
پتانسیل عمل  میزان  در  تغییراتي  ایجاد  باعث  که  دارند  وجود 
می گردند که از جملۀ آن ها می توان به مسیرهای میانجی های 

عصبی اشاره کرد )17(.
گلوتامات4 یکی از این میانجی ها است که باعث می شود آبشارهای 
سلولی مختلفی ایجاد گردد. گلوتامات از دستۀ ناقلین عصبي5 
به شمار می آید که  اصلی تحریکی در سیستم اعصاب مرکزی 
با تحریک سلول های عصبی باعث ایجاد پتانسیل عمل می شود. 
این ناقل عصبي از طریق گیرنده های خود که شامل دو دستۀ 
این  به  می نماید.  عمل  هستند،  متابوتروپیک  و  یونوتروپیک 
صورت که یون های مثبت )سدیم و کلسیم( را وارد سلول کرده 

و پتانسیل عمل مثبت را ایجاد می کند. 
 ،6AMPA گیرندۀ  دسته  سه  دارای  یونوتروپیک  گلوتامات های 
این  از  کدام  هر   .)18،  19( هستند   Kainate و   7NMDA
ایجاد  باعث  و  می شوند  فعال  گلوتامات  حضور  در  گیرنده ها 
یکسری فعالیت های درون سلولی می شوند. مطالعه هاي گذشته 
در   NMDA مانند  گلوتامات  گیرنده های  که  است  داده  نشان 
ایجاد یکسری فعالیت ها و تغییر  باعث  هستۀ آمیگدال مرکزی 
یکسری رفتارها مانند میزان اخذ آب و غذا و همچنین کنترل 

اضطراب ارتفاع در موش های صحرایی شده است )22-20(. در 
این مطالعه به بررسی نقش گیرندۀ AMPA در هستۀ قاعده ای 
ارتفاع  از  اضطراب  و  پرخاشگری  میزان  بر  آمیگدال  -جانبی 

پرداخته شد.
مواد و روش ها

حیوانات
نر  صحرایی  موش  عدد   49 تعداد  از  تحقیق،  انجام  منظور  به 
مرکز  در  که  گرم   250  -  300 وزنی  محدودۀ  با  ویستار  نژاد 
نگهداری حیوانات مرکز تحقیقات علوم اعصاب شفا پرورش یافته 
انفرادی و در سیکل  به صورت  استفاده گردید. حیوانات  بودند، 
در  و  غذا  و  آب  به  آزاد  دسترسی  با   12:12 روشنایی:تاریکی 
آزمایش  مراحل  تمامی  گرفتند.  قرار   22  ±  2 ºC درجۀ حرارت 
براساس روش کار تأیید شدۀ کمیتۀ اخلاق مرکز تحقیقات علوم 
اعصاب شفا اجرا شد. حیوانات به طور تصادفی به 7 گروه شم، 
 USA ،tocris ،RS-AMPA(ه AMPA درمان با آگونیست گیرندۀ
hydrobromide( در سه دوز 0/25، 0/5 و 1 میلی گرم/کیلوگرم 
 USA ،tocris(ذ AMPA و آنتاگونیست )Ag0/25 ،Ag0/5 ،Ag1(
 ،Ant1( در سه دوز 0/25، 0/5 و 1 میلی گرم/کیلوگرم )،DNQX

Ant0/25 ،Ant0/5( تقسیم شدند.
جراحی

در ابتدا حیوانات با استفاده از یک ترازوی حساس وزن شده و 
سپس با تزریق 15 میلی گرم/کیلوگرم کتامین و 10 میلی گرم/

کیلوگرم زایلازین به صورت درون صفاقی بیهوش شدند. پس از 
بیهوشی دو عدد کانول توسط جراحی استریوتاکسی در بالای 
ناحیۀ آمیگدال قرار داده شد. موهاي روي سر از فاصلۀ دو چشم 
تا دو گوش تراشیده شده و حیوان در دستگاه استریوتاکس قرار 
ضد  جانور  سر  پوست  سطح  بتادین  به  آغشته  پنبۀ  با  گرفت. 
عفوني شده و توسط تیغ جراحي استریل شمارۀ 22 یک برش 
از فاصلۀ بین چشم ها تا گوش ها در خط وسط )در امتداد شیار 
ساژیتال( داده شد. بعد از برش با کنار زدن پوست سر، به وسیلۀ 
پنبه تمامی چربي هایي که بین پوست و استخوان جمجمه بود 

به طور کامل برداشته شد )23(. 
با استفاده از اطلس پاکسینوس و واتسون ویرایش ششم، ناحیۀ 
با  سپس  و  گردید  مشخص  آمیگدال  -جانبی  قاعده ای  هستۀ 
 AP=-2/30 mm و ML=±4/4 mm0 ،DV=-7/8 mm0 مختصات
کانول های  و  شد  ایجاد   20 متۀ  با  جمجمه  روی  بر  سوراخي 
استیل با شمارۀ 23 در دو طرف خط میانی و نیمکره کار گذاشته 
با استفاده  از آلودگی و بسته نشدن،  شد. برای حفاظت کانولا 
از کانول های مخصوص دندان پزشکی، سرپوشی برای کانول های 
کاشته شده ساخته شد. در نهایت ناحیۀ جراحی توسط سیمان 
برای  جراحی  مراحل  انجام  از  پس  شد.  پوشیده  دندان پزشکي 
جلوگیری از عفونت، پنی سیلین با دوز 20000 تا30000 واحد 
به ازای هر کیلوگرم وزن موش صحرایي به صورت داخل صفاقی 

1 Manic
2 Panic
3 Nucleus Amygdala
4 Glutamate

5 Neurotransmitters
6 3- amino hydroxy-5-methyl-4-isoxazole 
propionic acid
7 N-methyl-D-aspartate
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تزریق شد. پس از اتمام جراحی همۀ حیوانات یک هفته دورۀ 
بهبودی بعد از عمل را گذراندند. 

تزريق دارو
بعد از گذشت یک هفته دورۀ بهبودی، در گروه شم به میزان 
1 میکرولیتر نرمال سالین داخل هر دو کانول به مدت 1 دقیقه 
 AMPA آنتاگونیست های  و  آگونیست ها  در گروه  و  تزریق شد 
و  در دوزهای 0/25، 0/5  نرمال سالین  در  داروهای حل شده 
قاعده ای  داخل هستۀ  دوطرفه  به صورت  میلی گرم/کیلوگرم   1

-جانبی آمیگدال تزریق شد.
آزمون رفتاری اضطرابی

از تزریق داخل هستۀ قاعده ای -جانبی آمیگدال  5 دقیقه بعد 
موش هاي صحرایي مورد سنجش اضطراب از مدل رفتاري ماز 
چوب  جنس  از  ابزار  این  شد.  استفاده  مرتفع8  شکل  بعلاوه اي 
دو  دارای  که  است  بعلاوه  علامت  به شکل  بازو  چهار  داراي  و 
سانتي متر  بازوها 10  است. عرض  بسته  بازوي  دو  و  باز  بازوي 
است. در بازوي بسته دیواره ها به بلندي 40 سانتي متر مي باشد. 
و  طرف  دو  در  صحرایي،  موش هاي  سقوط  از  جلوگیري  براي 
جنس  از  سانتي متر  یک  ارتفاع  به  لبه هایي  باز،  بازوي  انتهاي 
شیشه تعبیه شده اند. محدودۀ مرکزي یک مربع به ابعاد 10×10 
سانتي متر است که هر چهار ضلع به یک بازو منتهي مي شود. 
ماز به وسیلۀ پایه هایي در ارتفاع 50 سانتي متر از سطح زمین 

قرار مي گیرد. 
قرار  باز  بازوي  یک  به  رو  و  مرکزي  محدودۀ  درون  موش ها 
در  آزادانه  حیوان  که  دقیقه اي  پنج  مدت  در  مي گرفتند. 
تعداد  پارامتر  چهار  مي کرد،  حرکت  ماز  مختلف  قسمت هاي 
دفعات ورود حیوان به بازوي باز، تعداد دفعات ورود حیوان به 
بازوي بسته، مدت زمان درنگ حیوان در بازوي باز و مدت زمان 
گیري  اندازه  مشاهده،  روش  به  بسته  بازوي  در  حیوان  درنگ 
مي شد. منظور از ورود به بازوي باز یا بسته قرار گرفتن هر چهار 
پاي حیوان در بازوي مورد نظر است. مدت زمان ماندن در هر 

بازو نیز بر همین اساس محاسبه شده است. 
عبارت  هر حیوان  براي  که   9)OAE( باز  بازوی  به  ورود  درصد 
به  ورود  میزان  مجموع  بر  باز  بازوی  به  ورود  میزان  از  است 
بازوي بسته )CAE(10 و میزان ورود به بازوی باز، محاسبه شد. 
از میزان   11)OAD( باز  بازوی  ماندن در  همچنین درصد زمان 
ماندن در بازوی باز تقسیم بر مجموع زمان سپري شده در بازوي 
بسته  )CAD(12 و میزان زمان سپري شده در بازوی باز، محاسبه 

شد )24(.

آزمون رفتاری پرخاشگری
بعد از آزمون اضطرابی، جهت انجام آزمون پرخاشگری هر یک از 
موش های مورد آزمایش به طور جداگانه در دستگاه الکتروشوک 
به ابعاد 40×32×50 سانتی متر قرار گرفتند. سپس توسط شوک 
مدت  به  یکبار  ثانیه   3 هر  آمپر  میلی   2 شدت  با  الکتریکی 
شوک   100 جلسه  یک  در  )یعنی  گردیدند  تحریک  دقیقه   5
الکتریکی دریافت کردند( و به این وسیله پرخاشگر شدند. سپس 
به مدت 20 دقیقه در یک قفس از جنس پلی کربن شفاف در 
مواجه با موش شاهد که از نظر وزنی، نژادی و جنسی مشابه بود 
قرار گرفتند و از دو طرف از آن ها فیلمبرداری گردید. رفتار های 
پرخاشگرانه که شامل تعقیب کردن، حمله کردن، گاز گرفتن، 
تهدید  از طرفین و حرکت سر  پرخاشگری  بالا،  از  پرخاشگری 
بی  فرد  توسط  آزمون  از  بعد  بود  همتا  به موش  نسبت  کننده 

طرفی آنالیز شدند )25(. 
آنالیز آماری 

وارد  بودند  کانول گذاری درستی شده  که  آن موش هایی  تنها 
محاسبه هاي آماری شدند. نتایج به دست آمده از آزمون رفتاری 
توسط نرم  افزار مورد ارزیابی آماری قرار گرفت. در این تحقیق 
 IBM SPSS Statistics برنامۀ  از  آماری  تحلیل  و  آنالیز  برای 
20 و آزمون واریانس یکطرفه و آزمون تعقیبی توکي13 استفاده 
گردید. تمامی نتایج به صورت میانگین ± انحراف معیار گزارش 

گردید و P>0/05 اختلاف معني داری در نظر گرفته شد.
يافته ها

آزمون رفتاری اضطرابی
همانگونه که در نمودار شمارۀ 1 نشان داده شده است، درصد زمان 
حضور در بازوهاي باز در دوزهاي 0/5 )2/12 ± 23/95 درصد( 
آگونیست  از  میلي گرم/کیلوگرم  درصد(   23/77 ±  2/08(  1 و 
افزایش معني داري داشت  گیرندۀ AMPA نسبت به گروه شم 
)F)42، 6(=11/63 ،P>0/05(. همچنین درصد زمان حضور در 
بازوهاي باز در دوز 1 )0/64 ± 9/5 درصد( میلي گرم/ کیلوگرم 
کاهش  شم  گروه  به  نسبت   AMPA گیرندۀ  آنتاگونیست  از 

.)F)42، 6(=15/57 ،P>0/01( معني داري را نشان مي دهد
دوزهای  در  باز  بازوهاي  به  ورود  زمان  درصد  به  مربوط  نتایج 
آگونیست  از  درصد(   32/25 ±  1/65( میلی گرم/کیلوگرم   0/5
گیرندۀ AMPA و 1 میلی گرم/ کیلوگرم )1/55 ± 17/5 درصد( 
ترتیب  به   2 شمارۀ  نمودار  در   AMPA گیرندۀ  آنتاگونیست  از 
افزایش و کاهش معني داري را نسبت به گروه شم نشان دادند 

 .)F)42، 6(=11/33 ،P>0/05(
آزمون رفتاری پرخاشگری

همانگونه که در نمودار 3 نشان داده شده است، تعداد حرکت سر 

8 Elevated plus-maze
9 Open arm entrance
10 Close arm entrance

11 Open arm duration
12 Close arm duration
13 Tukey
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تهدید کننده در آگونیست AMPA در دوزهای 0/5 )0/57 ± 9( و 
1 )0/88 ± 10/67( افزایش معني داري نسبت به گروه شم )0/15 
± 3( داشت )F)6، 42(=6/78 ،P>0/001(. پرخاشگری از طرفین در 
دوزهای 0/5 )2/03 ± 22( و 1 ) 1/88 ± 21/67( افزایش معني داري 
 6(=4/33 ،P>0/05( نشان داد )نسبت به گروه شم )1/2 ± 12/33
با  میلی گرم/ کیلوگرم  دوزهای 0/5  در  بالا  از  پرخاشگری   .)F)42،
میانگین )1± 19/67( و 1میلی گرم/کیلوگرم با میانگین )2/84 ± 23( 
افزایش معني داري نسبت به گروه شم با میانگین )1/2 ± 13/3( 

داشت )F)42، 6(=6/43 ،P>0/05(. در ضمن آنتاگونیست گیرندۀ 
AMPA فقط در دوز 1 میلی گرم/ کیلوگرم با میانگین )0/44 ± 4/83( 
در پرخاشگری از بالا تغییر معني داری در میزان پرخاشگری نسبت به 
)42، 6(=4/43 ،P>0/05( داشت )گروه شم با میانگین )1/2 ± 12/33

F(. همچنین میانگین تعداد گاز گرفتن، حمله کردن، تعقیب کردن در 
آنتاگونیست گیرندۀ AMPA در دوزهاي 0/5 و 1 میلی گرم/ کیلوگرم 
و آگونیست AMPA در دوزهای 0/5 و 1 میلی گرم/ کیلوگرم افزایش 

.)P<0/05( معني داري را نسبت به گروه شم نشان ندادند

نمــودار 1- مقایســۀ میانگیــن درصــد حضــور در بــازوی بــاز در گروه هــای مختلــف. همان طــور کــه در نمــودار نشــان داده شــده اســت 
میانگیــن درصــد حضــور در بــازوی بــاز در گــروه آگونیســت افزایــش و در گــروه آنتاگونیســت کاهــش را نســبت بــه گــروه شــم نشــان 
ــه گــروه  ــا P>0/05 نســبت ب ــا P>0/01 و * نشــان دهنــدۀ اختــلاف معنــي دار ب می دهــد. ** نشــان دهنــدۀ اختــلاف معنــي دار ب

ــد. ــم می باش ش

نمــودار 2- مقایســۀ میانگیــن درصــد ورود بــه بــازوی بــاز در گروه هــای مختلــف. همان طــور کــه در نمــودار نشــان داده شــده اســت 
میانگیــن درصــد ورود بــه بــازوی بــاز در گــروه آگونیســت افزایــش و در گــروه آنتاگونیســت کاهــش را نســبت بــه گــروه شــم نشــان 

می دهــد. * نشــان دهنــدۀ اختــلاف معنــي دار بــا P>0/05 نســبت بــه گــروه شــم می باشــد.
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بحث و نتیجه گیري 
باز  بازوی  به  ورود  و  حضور  درصد  میانگین  مطالعه  این  در 
را  کاهش  آنتاگونیست  گروه  در  و  افزایش  آگونیست  گروه  در 
نسبت به گروه شم نشان می دهد. همچنین میانگین رفتارهای 
پرخاشگری از بالا و طرفین و حرکت سر تهدید کننده در گروه 
به  نسبت  را  کاهش  آنتاگونیست  گروه  در  و  افزایش  آگونیست 
گروه شم داشته است. در واقع رفتارهای اضطرابی و پرخاشگری 
یکی از شایع ترین موارد در استرس هستند که باعث می شوند 
اختلال  دچار  درست،  راه  انتخاب  و  گیری  تصمیم  در  افراد 
شوند. هنوز مکانیسم دقیق شروع و افزایش آن شناخته نشده 
است )27 ،26(. با توجه به عدم موفقیت در درمان کامل این 
بیماری و همچنین ایجاد اثرات جانبی زیاد در برخی از بیماران 
مصرف کنندۀ داروهای ضد اضطراب رایج، نیاز مبرمی در یافتن 
روش های درمانی جدید احساس می شود )28(. طبق داده های 
و عروق،  قلب  بیماری های  از  رایج پس  بیماری  آماری، دومین 

اختلال  های روانی هستند )29(. 
آمیگدال به عنوان بخش اصلی در درک احساسات و ایجاد پاسخ 
تحریکی و نیازهای اولیه شناخته شده است. در این راستا برای 
مشخص شدن نقش گیرنده های یونوتروپیک AMPA در اختلالات 
اضطرابی و پرخاشگری از موش های صحرایی نر بالغ استفاده شد 
و با القای حالت پرخاشگرانه و بررسی میزان اضطراب از ارتفاع 

نقش تحریکی این گیرنده مشخص گردید. در مطالعات گذشته 
نیز آنتاگونیست های گیرندۀAMPA  نقش ضد اضطرابی را نشان 
در  و حضور  ورود  درصد  نیز،  مطالعه  این  در   .)30( بودند  داده 
 AMPA بازوی باز آزمون ماز بعلاوه اي مرتفع در گروه آنتاگونیست

می تواند تأیید کننده اثرات ضد اضطرابی باشد.
بر  گلوتاماتی  گیرنده های  که  داده اند  نشان  گذشته  مطالعات 
از طریق  الکل  میزان پرخاشگری مؤثر می باشند )3(. همچنین 
سیستم گلوتامینرژیک باعث افزایش میزان پرخاشگری می شود 
)31(. از جمله مکانیسم های دخیل در پاتوفیزیولوژی پرخاشگری 
بین  تعادل  در  تغییر  و  تغییرهاي ساختاری گیرنده های عصبی 
افزایش   .)17( باشد  می  گابائرژیک  و  گلوتامینرژیک  سیستم 
تراکم نورون های گلوتامینرژیک و گیرنده های آن در بسیاری از 
نواحی مغز مانند آمیگدال مشاهده شده است )32(. از طرف دیگر 
افزایش میزان ترشح گلوتامات و افزایش تراکم گیرنده های آن در 
نواحی تحت قشری از مهم ترین تغییرات در رفتارهای اضطرابی و 
پرخاشگری است )17(. در یک مطالعه گزارش شد که موسیقی 
یکی از محرک های بیرونی است که می تواند بر تغییرات عملکردی 

و هیجانی مانند پرخاشگری مؤثر باشد )33(.
گزارش هاي پیشین حاکی از آن هستند که میزان ترشح برخی 
ناقلین عصبي از جمله دوپامین، گلوتامات و گابا به دنبال گوش 
دادن به موسیقی دستخوش تغییرات می گردند. به طور مثال، در 

نمــودار 3- مقایســۀ میانگیــن رفتارهــای پرخاشــگرانه در گروه هــای مختلــف. همان طــور کــه در نمــودار نشــان داده شــده اســت میانگیــن رفتارهــای پرخاشــگری از بــالا و طرفیــن 
و همچنیــن حرکــت ســر تهدیــد کننــده در گــروه آگونیســت افزایــش و در گــروه آنتاگونیســت کاهــش را نســبت بــه گــروه شــم نشــان می دهنــد. ***=P>0/01=** ،P>0/001 و 

*=P>0/05 نشــان  دهنــدۀ اختــلاف معنــي دار نســبت بــه گــروه شــم می باشــند.
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به موسیقی، میزان ترشح  از گوش دادن  ناشی  اوج هیجان هاي 
دوپامین در جسم مخطط افزایش می یابد. همچنین گوش دادن 
به موسیقی می تواند بیان برخی گیرنده های گلوتاماتی از جمله 
گیرندۀ GluR2 زیرواحد گیرندۀ AMPA را در کورتکس شنوایی 
و سینگولیت تعدیل نماید. بیشتر مناطق مغزی مانند قشر پره 
فرونتال، هیپوکامپ، آمیگدال و قشر سینگولیت که به دنبال گوش 
دادن به موسیقی دچار تحول می شوند با احساس ها و هیجانات در 

ارتباط هستند )34(. 

دنبال  به  مطالعه  این  در  شده  مشاهده  اثرات  می رسد  نظر  به 
فعالیت تحریکی در مدار آمیگدال -کورتیکولیمبیک در حیوانات 
که  گردد  استنباط  گونه  این  است  ممکن  یافته  این  از  باشد. 
بر  تحریکی  اثرات  توانسته اند  آمیگدال  در   AMPA گیرنده های 
برای روشن شدن و درک  البته  ناحیه بگذارند.  این  نورون های 
تر  دقیق  بررسی های  روند  این  در  دخیل  مکانیسم های  بهتر 

ضروری به نظر می رسد.
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