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  چکیده

 رهیحافظه و ذخ یريگمانند شکل یشناخت یندهايدر فرآ یمهم یارمغز، نقش بس یديکل ياز ساختارها یکیبه عنوان  یپوکامپ،ه

 هایییرانامر نگ ینکند، که ا یجادا یپوکامپدر ساختار و عملکرد ه یتوجهقابل ییرتغ تواندیم ینمورف یز. تجوکندیم یفاءاطلاعات ا

 ییونمواد اف هايیرندهگ يسازفعال یقعمدتاً از طر ینبه وجود آورده است. مورف یآن بر سلامت شناخت مدتنیرا در مورد اثرات طولا

ها شود. و آپوپتوز نورون یالتهاب عصب یداتیو،منجر به استرس اکس تواندیم يسازفعال ینو ا کندیعمل م يمرکز یعصب یستمدر س

 اندتویکه م شودیمنجر م هایناپسس یريپذبه کاهش انعطاف یپوکامپه هاينورون یتیکدندر يو مورفولوژ یدر چگال ییراتتغ

به اختلالات  یناپسیس ییراتالتهاب و تغ یداتیو،استرس اکس یو حافظه را مختل کند. اثرات تجمع یادگیريمانند  یشناخت يعملکردها

اثرات  یرساختیز هايیسمدرك مکان ین،. بنابراشودیم رمنج یادگیري هايییو توانا ییحافظه فضا يهامانند نقص یشناخت

 یشگیريآگاه ساختن افراد و پ ی،کار درمانراه یناست. بهتر يضرور یتوسعه مداخلات درمان يبرا یپوکامپبر ه ینمورف یکنوروتوکس

 است.

  حافظه یپوکامپ،ه ین،مورف  :یديکل هايواژه
  

سال  ،مجله دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان . نقطه نظر یک: ینپس از مصرف مکرر مورف یپوکامپه یباختلال حافظه و آس، آیدي ئکا ارجاع:

  .1037-1043: ، صفحات11شماره  23، دوره 1403

  

از جمله شکل یشناخت یندهايدر فرآ یاتینقش ح هیپوکامپ

 دهدینشان م یردارد. مطالعات اخ ذخیره اطلاعاتحافظه و  یريگ

 در یتوجهقابل ییراتمنجر به تغ تواندیم ینمورف یزکه تجو

را در مورد اثرات  هایییشود و نگران یپوکامپساختار و عملکرد ه

سترس ا. )1( اد کندیجا ی،آن بر سلامت شناخت مدتیطولان

 

  

  رفسنجان، رفسنجان، ایراندانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی گروه آموزشی فیزیولوژي، ، دانشیار -1

  ، پست الکترونیکی: 034-31315083تلفن:  

ر و بدارد  یپوکامپبر ه یندر اثرات مورف ینقش مهم یداتیواکس

علاوه بر  .)2( گذاردیم یرتأث یشناخت یجو نتا یناپسیعملکرد س

 يهایرندهفعال شدن گ یقاثرات خود را عمدتاً از طر این، مورفین

 دارند،وجود  يمرکز یعصب یستمکه به وفور در س یونیمواد اف

آبشار از  یکها باعث آغاز یرندهگ ینشدن ا یرکند. درگیاعمال م
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تواند منجر به یشود که میم یدرون سلول ینگیگنالس یرهايمس

و  یچگال ییربا تغ ینمورف .)3(د شو هادر نورونالتهاب و آپوپتوز 

 بر انعطاف یپوکامپ،ه هاينورون در یتیکستون دندر يمورفولوژ

. قرار گرفتن در معرض )4( گذاردیم یرتأث یناپسیس یريپذ

 یاندر ب ییرو تغ یتیبا کاهش انشعاب دندر ینمدت مورف یطولان

و  ناپسییس ملکردع يمرتبط است که برا یناپسیپس س ینپروتئ

تواند یم ییراتتغ ین. ا)4( مهم است یاربس یريانعطاف پذ

وه علا و حافظه را مختل کند. یادگیريمانند  یشناخت يعملکردها

 یهابالت یعصب ينشانگرها یشبا افزا ینمزمن مورف براین، مصرف

مثال، نشان داده شده است  ي. برا)3( همراه است یپوکامپدر ه

ا تا دو ماه، به ر یشناخت یصنقا ی،پس از جراح ینکه درمان مورف

 لیمستقل از تعد هایییسممکان یقمسن، از طر يهادر موش یژهو

ممکن است  یندهد که مورفینشان م ین. ادهدیم یشدرد، افزا

دت م یشود و به اختلالات حافظه طولان یباعث التهاب مداوم عصب

 مانند یالتهاب یشپ يهایتوکاین. سطوح بالا از س)5( کمک کند

فاکتور نکروز  و )Interleukin 1 beta; IL-1βبتا (-1اینترلوکین 

در  )Tumor Necrosis Factor Alpha; TNFαلفا (آ-توموري

مشاهده شده است که نشان  ینمورف یزبه دنبال تجو یپوکامپه

بط مرت یاست که با کاهش شناخت يقو یپاسخ التهاب یکدهنده 

شامل اختلال در  ینمرتبط با مورف یشناخت نقایص .)6( است

اغلب  يرفتار ییراتتغ .است یادگیري يهاییو توانا ییحافظه فضا

همراه است که  یناپسیس يهایندر پروتئ يساختار ییراتبا تغ

 .)4( شودیم یاختلالات شناخت یدباعث تشد

 یناز مورف یناش یعصب یتسم يهامکانیسم

 یشپ يهایتوکاینس یانب یننشان داده شده است که مورف

 یجاددهد و به ایم یشافزا یپوکامپرا در ه IL-1βمانند  یالتهاب

ها مضر سلامت نورون يکند که برایکمک م یالتهاب یطمح یک

و ماکروفاژها به دنبال قرار گرفتن در  یکروگلیااست. فعال شدن م

کند و منجر به یم یدرا تشد یالتهاب پاسخ ینا ین،معرض مورف

همچنین  .)7( شودیم یعصب یبو آس یداتیورس اکساست یشافزا

تواند آپوپتوز را در نورونیم یناند که مورفمطالعات نشان داده

 دکن ءوابسته به کاسپاز القا یرهايمس یقاز طر یپوکامپه يها

 یجادا ینرفوبا دوز بالا م یامکرر  یزس از تجوپ یژهواثر به ین. ا)7(

دهنده رابطه وابسته به دوز قرار گرفتن در معرض  که نشان شودیم

قرار گرفتن در معرض  .)7( است یعصب يهاو مرگ سلول ینمورف

 Reactive oxygenفعال ( یژناکس يهاگونه یدبه تول ینمورف

species; ROSیقعمدتاً از طر یپوکامپ،ه يها) در نورون 

 یندفرآ ین. ا)8(شود یمنجر م یوئیدياپ-μ هايیرندهگ يسازفعال

 NADPH )Nicotinamide adenine dinucleotideشامل 

phosphate (منبع مهم  یکبه عنوان  یدازاکسROS  است که پس

اند که . مطالعات نشان داده)7( شودیفعال م ینمورف تجویزاز 

و  کندیم ءالقا ،وابسته به زمان یرا به روش ROS یدتول ینمورف

ساعت پس از قرار گرفتن در معرض  یک یباًحداکثر سطوح آن تقر

 .)9(شود یمشاهده ممورفین، 

دهد و در یم ییررا تغ یتعادل ردوکس سلول ROS یشافزا

تواند یالت مح ینکند. ایم را القاء یداتیواسترس اکس یجهنت

 تیو فعال یناز جمله تا شدن پروتئ ی،مختلف سلول يعملکردها

ود. ش یعصب یبمنجر به آس یترا مختل کند و در نها یتوکندريم

یتآنفعالیت با کاهش سطوح  یداتیواسترس اکس ،به طور خاص

ز یون پراکسیداگلوتات هايکاهش فعالت آنزیم مانند یدانیاکس

)Glutathione peroxidase; GPx( یسموتازد یدو سوپراکس 

)Superoxide dismutase; SODتحت  یواناتح یپوکامپ) در ه

 .)10( است مشاهده شده ینبا مورف تیمار

 مپیپوکابر عملکرد ه یداتیو و التهابساسترس اک پیامدهاي
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 یوجهقابل ت ییراتبه تغ یناز مورف یناش یداتیواسترس اکس

کند. نشان داده شده یکمک م یپوکامپدر ه یناپسیدر تراکم س

 هايیناپسمنجر به کاهش تراکم س ROSسطح  یشاست که افزا

در  يمهار هايیناپستراکم س یشحال افزا ینو در ع یکیتحر

تعادل  دراختلال  ینشود که ایشود. تصور میمهیپوکامپ مغز 

 ینمرتبط با مصرف مورف یشناخت يهاساز نقص ینهزم یناپسیس

خپاس ینهمچن یناز مورف یناش یداتیواسترس اکس .)7, 2( است

کند. یم یدرا تشد یعصب یبو آس یترا تقو یعصب یالتهاب يها

به دنبال درمان  یپوکامپدر ه یالتهاب یشپ يهاایتوکاینس یشافزا

 که دهدینشان ماین موضوع که  شده استمشاهده  ینمزمن مورف

ند ک یکرا تحر هابیالت یرهايممکن است مس یداتیواسترس اکس

استرس  یاثرات تجمع کند.یکمک م یکه به زوال شناخت

ر ل دبه صورت اختلا يبعد یناپسیس ییراتو تغ یداتیواکس

 . )11T 10( شودیو حافظه ظاهر م یادگیري

 حثب

ا ر یخطرات قابل توجه یپوکامپدر ه ینمورف یعصب سمیت

 رفینمو مدت یاستفاده طولان هنگام یژهبه و یسلامت شناخت يبرا

اثرات شامل التهاب  ینا یربناییز يهایسمکند. مکانیم یجادا

 است هانورون اختلال در پلاستیسیتیو  ی،آپوپتوز عصب ی،عصب

در واسطه اثرات  يعامل محور یک یداتیواسترس اکس .)2(

 ROS یدتول ءبا القا یناست. مورف یپوکامپبر ه یننامطلوب مورف

 یقابل توجه اختلالمنجر به  یو برهم زدن تعادل ردوکس سلول

. درك )11, 7( شودیم یاختلالات شناخت بروز و هایناپسس در

و در توسعه یداتیس اکسپرداختن به استر یتاهم ،هایسممکان ینا

یرند گیقرار م یونیکه تحت درمان با مواد اف يافراد يمداخلات برا

یناپستعادل س ینشده است که مورف ثابت کند.یبرجسته م را

 اثرات. )12( کندیمختل م یپوکامپرا در ه يو مهار یکیتحر يها

یم یلتبد يرفتار یصبه نقا یپوکامپه يبر رو ینمورف یعصب

 ین،دهد که افراد تحت درمان با مورفینشان م یقاتشود. تحق

دهند. ینشان م یی،حافظه فضا یفرا در وظا یلات قابل توجهاختلا

 يهانقص ین،اند که مورفداده اننش يمطالعات رفتار ین،علاوه بر ا

لالات اخت یتو نقش بالقوه آن را در تقو کندیم یدرا تشدشناختی 

نشان  علاوه بر این، تحقیقات .)11(کند یموجود برجسته م یعصب

از اثرات مضر  یها ممکن است برخیداناکس یدهد که آنتیم

را کاهش دهند. به عنوان مثال،  یناز مورف یناش یداتیواسترس اکس

را از  ROSکه  ییست که استفاده از عوامل دارونشان داده شده ا

 ییراتکنند، تغیرا مهار م یدازاکس NADPH یابرند  یم ینب

یرا کاهش م ینگرفتن در معرض مورف اراز قر یناش یناپسیس

یم یداتیودهد که هدف قرار دادن استرس اکسینشان م یندهد. ا

محافظت در برابر اثرات  يبالقوه برا یدرمان ياستراتژ یکتواند 

 .)13( باشد ینمورف یعصب

اي هسازي سلولرفین منجر به فعالومدت از ماستفاده طولانی

د که شوهیپوکامپ میبافت ویژه در میکروگلیال در نخاع و مغز، به

-IL التهابی مانندهاي پیشینااین امر باعث افزایش بیان سیتوک

1β و IL-6 هاي حیاتی عنوان واسطهها بهیناکگردد. این سیتومی

یدها وابستگی فیزیکی به اپیوئ القاءدر  کهشوند التهاب شناخته می

ي دیوئیاپ-μ يهارندهیگ هاي. تحریک مزمن گیرنده)6( نقش دارند

، ترشح این قرار دارند هاي میکروگلیالسلول سطحبر که 

رونی ودهد که عملکرد نهاي التهابی را افزایش مییناسیتوک

که  شودطبیعی را مختل کرده و به تغییرات سیناپسی منجر می

 نایتوکیطور خاص سبراي فرآیندهاي حافظه مضر است. به

بط ترك اپیوئید مرت فیزیکیبا علائم  مستقیماً  IL-1β یالتهابشیپ

است و این امر نقش آن را در وابستگی و اختلال شناختی نشان 

هاي التهابی تأثیر قابل توجهی بر خطور کلی، این پاسدهد. بهمی
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 درفین دارنوهیپوکامپ و عملکرد حافظه در زمینه وابستگی به م

)5.(  

س از پ پوکامپیدر ه یعصب تهیسیکاهش پلاست يهاسمیمکان

عامل  نیچند انیم يادهیچیشامل تعاملات پ نیرفوبه م یوابستگ

ینشده طولا تیتقو لیعوامل شامل اختلال در پتانس نیاست. ا

 يهادر زائده يساختار راتیی)، تغlong-term potentiation( مدت

س اثرات مرتبط با استر ،یدر انتقال گلوتامات راتییتغ ،یتیدندر

نترل در ک راتییو تغ دها،یکواستروئیسطح کورت شیاز افزا یناش

یترشح کننده گابا م يهااز اختلال عملکرد نوزون یناش يمهار

 يرفتار يهاحافظه و پاسخ به نقص راتییتغ نی.  در کل اباشند

یمرتبط است، منجر م دهایوئیبه اپ ادیکه با اعت ياافتهی رییتغ

  .)2( شوند

 نیرفوممصرف طولانی مدت از  یاختلال حافظه ناش

 هنیدر زم ژهیوبه ،افراد جوان و مسن نیب یقابل توجه يهاتفاوت

نشان  قاتیتحق. دهدینشان می، شناخت يهاو نقص یالتهاب عصب

 یمنجر به اختلال عملکرد شناخت نیمزمن مرف زیکه تجو دهدیم

که اختلالات  يطوربه شود،یمسن م يهادر موش ژهیوبه داریپا

جوان پس  يها. در مقابل، موش)14( تا دو ماه ادامه دارد حافظه

بلندمدت  یاختلالات شناخت نیمدت مورف یطولان افتیاز در

 نیشده است ا مشخص نی. همچندهندیرا نشان نم یمشابه

 يهااز موش شترینر ب يهاشده در موش جادیا یاختلالات شناخت

 شیشامل افزا رسدیبه نظر م دهیپد نیا يهاسمیماده است. مکان

 يهانیاتوکیس يو سطوح بالا الیکروگلیم يهاسلول يسازفعال

افراد مسن باشد  پوکامپیدر ه IL-6و  IL-1βمانند  یالتهابشیپ

یم را مختل یناپسیس یکپارچگیو  یعیطب یکه عملکرد نورون

 .)5( کند

نوجوان، قرار گرفتن در معرض  يها یتجمع از طرفی در

مدت شود که  یطولان یشناخت یصتواند منجر به نقایم ینمورف

 که قرار گرفتن دهدی. مطالعات نشان میابدیادامه م یتا بزرگسال

 ییحافظه فضا هايیتو قابل یادگیري آییام کاردر معرض زودهنگ

است بر  کنمراحل رشد مم دهدیکه نشان م دهد،یرا کاهش م

علاوه  .)14( بگذارد یرتأث یناز مورف یناش یاختلال شناخت یزانم

درد،  یریتمد يبرا ینتوجه به استفاده گسترده از مورف بر این، با

 یرپذ یبآس يهایتشامل جمع که ینیبال يهایطدر مح یژهبه و

 یل)، درك پتانسیپس از جراح یماراناست (به عنوان مثال، ب

ف مرتبط با مصر یمهم است. خطر اختلال شناخت یارآن بس یعصب

 یکردهايدوز و رو يهاياستراتژ یقدق یمستلزم بررس یونیمواد اف

 .)15( درد است یریتمد یگزینجا

 یريگنتیجه

با  مپیپوکابر ه ینمورف یاثرات بلندمدت شناخت ی،طور کل به

و  یبالتهاب عص یشافزا یناپسی،قابل توجه در ساختار س ییراتتغ

 تیبر اهم هایافته ین. اشودیمشخص مشخص م يرفتار يهانقص

رمان که به د يافراد يبرا یژهوبه ین،مورف یکدرك اثرات نوروتوکس

 یددارند، تأک یازدرد ن یریتمد يبرا یونیمواد اف مدتیطولان

تواند یکه م یکشف مداخلات درمان يبرا یشترب یقات. تحقکندیم

علاوه  است. ياثرات نامطلوب بر شناخت را کاهش دهد، ضرور ینا

ها و سمیمکان ینا یشترب یحبر توض یدبا یندهآ یقاتتحق بر این،

کاهش  يبرا یبالقوه محافظت کننده عصب يهاياستراتژ یبررس

  بر سلامت مغز متمرکز شود. یناثرات نامطلوب مورف

  

  ندارد :منافع در تعارض

  ندارد :مالی حامی

  باشد.مشمول کد اخلاق نمی .:اخلاقی (کد اخلاق) ملاحظات

   :نویسندگان مشارکت

  یديئآیت کا طراحی ایده: -

 [
 D

O
I:

 1
0.

61
18

6/
jr

um
s.

23
.1

1.
10

37
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 jo
ur

na
l.r

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
7-

04
 ]

 

                               4 / 7

http://dx.doi.org/10.61186/jrums.23.11.1037
http://journal.rums.ac.ir/article-1-7604-en.html


   ديآیت کای

   1403، سال 4، شماره 23دوره   رفسنجان کیمجله دانشگاه علوم پزش
  1041  CCBY-NC.4.0 DEED   

  یديئآیت کاروش کار:  -

  یديئآیت کا ها:آوري دادهجمع -

  یديئآیت کاها: تجزیه و تحلیل آماري داده -

  یديئآیت کانظارت:  -

  یديئکاآیت  مدیریت پروژه:  -

  یديئآیت کا پیش نویس اصلی: –نگارش  -

   یديئآیت کا بررسی و ویرایش: –نگارش  -

  

 

References 

    

1. Anvari S, Javan M, Mirnajafi-Zadeh J, Fathollahi Y. 

Repeated Morphine Exposure Alters 

Temporoamonic-CA1 Synaptic Plasticity in Male 

Rat Hippocampus. Neuroscience 2024; 545: 148-57. 

2. Cai Y, Yang L, Hu G, Chen X, Niu F, Yuan L, et al. 

Regulation of morphine-induced synaptic 

alterations: Role of oxidative stress, ER stress, and 

autophagy. Journal of Cell Biology 2016; 215(2): 

245-58. 

3. Ayieng’a EO, Afify EA, Abuiessa SA, Elblehi SS, 

El-Gowilly SM, El-Mas MM. Morphine aggravates 

inflammatory, behavioral, and hippocampal 

structural deficits in septic rats. Scientific Reports 

2023; 13(1): 21460. 

4. Khani F, Pourmotabbed A, Hosseinmardi N, Nedaei 

SE, Fathollahi Y, Azizi H. Impairment of spatial 

memory and dorsal hippocampal synaptic plasticity 

in adulthood due to adolescent morphine exposure. 

Progress in Neuro-Psychopharmacology and 

Biological Psychiatry 2022; 116: 110532. 

5. Darbandi N, Dastjanifarahani S, Nazari-Serenjeh F, 

Ghasemzadeh Z. The Effect of Intra-Medial Septum 

Co-Injection of Ghrelin and Nicotine on Morphine 

Induced Memory Impairment. Basic and Clinical 

Neuroscience 2023; 14(3). 

6. Wang Y-C, Chiu W-C, Cheng C-N, Lee C, Huang 

ACW. Examination of neuroinflammatory cytokine 

interleukin-1 beta expression in the medial prefrontal 

cortex, amygdala, and hippocampus for the 

paradoxical effects of reward and aversion induced 

by morphine. Neuroscience letters 2021; 760: 

136076. 

7. Osmanlıoğlu HÖ, Yıldırım MK, Akyuva Y, 

Yıldızhan K, Nazıroğlu M. Morphine induces 

apoptosis, inflammation, and mitochondrial 

oxidative stress via activation of TRPM2 channel 

and nitric oxide signaling pathways in the 

hippocampus. Molecular Neurobiology 2020; 57(8): 

3376-89. 

8. Jia J, Xu G, Zeng X. The biology of morphine and 

oxidative stress.  Handbook of Substance Misuse and 

 [
 D

O
I:

 1
0.

61
18

6/
jr

um
s.

23
.1

1.
10

37
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 jo
ur

na
l.r

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
7-

04
 ]

 

                               5 / 7

http://dx.doi.org/10.61186/jrums.23.11.1037
http://journal.rums.ac.ir/article-1-7604-en.html


 ... یپوکامپبر ه ینمورف یعصب یتسم 

   1403، سال 4، شماره 23دوره   رفسنجان کیمجله دانشگاه علوم پزش
  1042  CCBY-NC.4.0 DEED   

Addictions: From Biology to Public Health: Springer 

2022. p. 1-21. 

9. Reymond S, Vujić T, Schvartz D, Sanchez J-C. 

Morphine-induced modulation of Nrf2-antioxidant 

response element signaling pathway in primary 

human brain microvascular endothelial cells. 

Scientific Reports 2022; 12(1): 4588. 

10. Saffar S, Fatemi I, Rahmani M, Hassanshahi J, 

Sahamsizadeh A, Allahtavakoli M, et al. The effect 

of epigallocatechin-3-gallate on morphine-induced 

memory impairments in rat: EGCG effects on 

morphine neurotoxicity. Human & Experimental 

Toxicology 2020; 39(7): 994-1002. 

11. Mozafari N, Hassanshahi J, Ostadebrahimi H, 

Shamsizadeh A, Ayoobi F, Hakimizadeh E, et al. 

Neuroprotective effect of Achillea millefolium 

aqueous extract against oxidative stress and 

apoptosis induced by chronic morphine in rat 

hippocampal CA1 neurons. Acta Neurobiologiae 

Experimentalis 2022; 82(2): 179-86. 

12. Siggins G, Zieglgänsberger W. Morphine and opioid 

peptides reduce inhibitory synaptic potentials in 

hippocampal pyramidal cells in vitro without 

alteration of membrane potential. Proceedings of the 

National Academy of Sciences 1981; 78(8): 5235-9. 

13. Hakimizadeh E, Fatemi I, Hassanshahi J, Kaeidi A. 

Protective effects of pistachio hydroalcoholic extract 

on morphine-induced analgesic tolerance and 

dependence: investigating the impact of oxidative 

stress. Research in Pharmaceutical Sciences 2024; 

19(4): 366-75. 

14. Lu Y, Guo Y, Sun L, Liu T, Dong Z, Jia M, et al. 

Adolescent morphine exposure induced long-term 

cognitive impairment and prefrontal neurostructural 

abnormality in adulthood in male mice. Heliyon 

2024. 

15. Karunarathna I. Morphine Sulfate: Clinical 

Applications and Pharmacological Considerations. 

Uva Clinical Lab Retrieved from Morphine Sulfate: 

Clinical Applications and Pharmacological 

Considerations. 2024. 

 

 

  

 [
 D

O
I:

 1
0.

61
18

6/
jr

um
s.

23
.1

1.
10

37
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 jo
ur

na
l.r

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
7-

04
 ]

 

                               6 / 7

http://dx.doi.org/10.61186/jrums.23.11.1037
http://journal.rums.ac.ir/article-1-7604-en.html


   ديآیت کای

   1403، سال 4، شماره 23دوره   رفسنجان کیمجله دانشگاه علوم پزش
  1043  CCBY-NC.4.0 DEED   

Memory Impairment and Hippocampal Damage after Repeated Morphine Use:  

A Point of View  
 

Ayat Kaeidi1 

 

Received: 25/02/24 Sent for Revision: 15/01/25  Received Revised Manuscript: 20/01/25  Accepted: 22/01/25  

 

The hippocampus, as one of the key structures of the brain, plays a crucial role in cognitive processes such as memory formation and 

information storage. Morphine administration can cause significant changes in the structure and function of the hippocampus, which 

has raised concerns about its long-term effects on cognitive health. Morphine acts mainly through the activation of opioid receptors in 

the central nervous system, and this activation can lead to oxidative stress, neuroinflammation, and neuronal apoptosis. Changes in 

dendritic density and morphology of hippocampal neurons lead to reduced synaptic plasticity, which in turn can impair cognitive 

functions such as learning and memory. The cumulative effects of oxidative stress, inflammation, and synaptic changes lead to 

cognitive impairments such as deficits in spatial memory and learning abilities. Therefore, understanding the underlying mechanisms 

of morphine's neurotoxic effects on the hippocampus is essential for the development of therapeutic interventions. The best treatment 

solution is to make people aware and prevent it. 

Key words: Morphine, Hippocampus, Memory  
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