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 چکیده
حرایی کیندل  مـوش های ص هیپوکامپ   CA1فعالیت عصبی ناحیه      بر )TPS( اثر پالس بـا ریتم تتـا    : سابقه و هدف  

 .ه استدش بررسی ، پنتیلن تترازولبا) Kindled(شده 
.  تزریق شدNMRI به موش های صحرایی نر از نژاد بار یک ساعت   48هر   mg/kg 45 به مقدار    PTZ :مواد و روش ها  

 شـافر   به دستجـات آوران   TPS.  کیندل تهیه گردید  کاملاً  و  نسبتاً   ،برش های زنده ی هیپوکامپ از سه گروه کنترل       
 . دید ثبت گر پتانسیل میدانی این برش هاCA1اعمـال شد و از دو ناحیه استریاتوم رادیاتوم و پیرامیدال ناحیه 

به  CA1 ، تغییرات درازمدتی را در پاسخ دهی سیناپس های ناحیه         )PTZ( تزریق مکرر پنتیلن تترازول  : یافته ها
سیناپس های ) OPS(جمعی    دامنۀ اسپایک های دسته   TPS. دایجاد می نمای  fEPSP و شیب    OPSصورت افزایش دامنه    

 نسبت به  کاهش در موش های کاملاً کیندل        مقدار  که ، موش های نسبتاً و کاملاً کیندل شده را کاهش داد          CA1 ناحیه
 .  اثری نداشتfEPSPکه بر شیب   در حالی؛کنترل معنی دار بود

  تغییر   TPSرا به    CA1  ناحیه   عصبی های لول پاسخ دهی س  ،PTZتزریق تکراری    نتایج نشان می دهد  : نتیجه گیری
پذیری این   تواند در تحریک   که می ، کندی کاهش ماندگار در فعالیت عصبی بروز م      ،  گذرا TPS طوری که در اثر      .می دهد

 . ناحیه نقش داشته باشد
 
 هیپوکامپ، پنتیلن تترازول، کیندلینگ شیمیایی:  کلیدیه هایواژ
 

   مقدمه
یک بیماری نیست، بلکه مجموعه ای      Epilepsy)  (  صرع

از سندرم های جداگانه است که یا اولیه اند و یا متعاقب                 
تواند  زا می  یک کانون صرع   .آیند صدمات مغزی به وجود می     

 متفاوت و متنوع ژنتیکی و محیطی ایجاد         وسیله فاکتورهای ه ب
های حیوانی مختلفی      مدل ،آن برای مطالعه      ، که ]14[شود  

    توان به کیندلینگ   ها می  ترین آن   از مهم  وپیشنهاد شده است     
)Kindling(  یک مدل تجربی صرع        کیندلینگ .اشاره کرد 

 که در آن اعمال روزانه و مکرر تحریکات زیرآستانه ای           است
تدریج یک تغییر دایمی در حساسیت      ه ی یا شیمیایی، ب   الکتریک

 .]1،6[آورد   وجود می ه به صرع زایی ساختارهای مغزی ب       
 شامل تجویز مکرر دوزهای زیرآستانه ای       PTZکیندلینگ با 

PTZ  های مهاری   سیستمعلاوه بر دخالت     ].17،11[  می باشد
 بر وقوع تقویت مشابه    ، برخی محققان  ]11[گابا در کیندلینگ    

LTP     و درگیری گیرنده های NMDA    در فرایند صرع زایی
 زیرا آنتاگونسیت های رقابتی و غیررقابتی         ،تأکید می ورزند 

NMDA        را به تأخیر      از کیندلینگ پیشگیری می کنند یا آن
 نشان می دهد که     نیز مطالعات فارماکولوژیک  ].11[می اندازند  

 را برای    می تواند قابلیت حیوان   NMDAآنتاگونیست گیرنده   
اگر چه، وقتی که     . نشو و نمای پاسخ کیندلینگ کاهش دهد        

 E-mail: fatolahi@modares.ac.ir، 021-8013030: نمابر، 021-8011001 :تلفن. ویسنده مسئول ن *
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 ١٠٦

صرع تثبیت شده باشد، داروها بر کاهش تشنجات، اثر کمی             
مدت   پس می توان گفت که شاید یک تغییر طولانی         ؛]5[دارند  

نظر می رسد  ه  ب]. 11[ اتفاق افتاده است      NMDAدر سیستم   
شکل  یت صرعی جریان های پتاسیمی در تولید فعال       که تغییر 

نوع اصلی درگیر در تولید صرع      لاً   احتما Kvl1 و استدخیل  
 .]16[ باشد

حین رفتارهای جستجوگرانه و دیگر رفتارهای مرتبط با         
 هیپوکامپی، الگوی    EEGاکتساب اطلاعات، ریتم غالب در     

 هرتز است که ریتم تتا نامیده        4-8فعالیتی منظم در محدوده      
پالسی  یی از نوعی تحریک تک     زدا  برای تقویت  .]12[می شود  

به نام پالس با ریتم     ، که فرکانس مشابهی با این امواج تتا دارد       
 در القای این الگوی تحریکی. ]19[ شود استفاده می) TPS(تتا 

LTP سیناپسی  تضعیفکه اشکال گذرای      حال آن  ، است  ناتوان 
 اگر به فاصله کوتاهی پس از القای           و] 12[ایجاد می نماید   

LTPشد، بیشترین کارآیی را خواهد داشت  با. 

، تغییرات درازمدتی را    )PTZ( تزریق مکرر پنتیلن تترازول  
 لذا  ، ایجاد می نماید   CA1در پاسخ دهی سیناپس های ناحیه    

ارزیابی اثر پالس با ریتم تتا بر انتقال         ، هدف از تحقیق حاضر   
های صحرایی است که     هیپوکامپ موش  CA1سیناپسی ناحیه   

 .اند تترازول کیندل شده ریق تکراری پنتیلندر اثر تز

 
 مواد و روش ها

   NMRI آزمایش ها روی موش های صحرایی نر از نژاد       
 ساعت  12حیوانات در اتاقی که شرایط نوری آن         . انجام شد 

 درجه   22ـ25دمای     ساعت نور بود، در        12تاریکی و  
 غذا حیوانات آزادانه به آب و     . سانتی گراد نگهداری می شدند  

محدوده  زمان شروع فرایند کیندلینگ در در سترسی داشتند ود
 .داشتند  گرم قرار90ـ120وزنی 

تترازول به    ماده شیمیایی پنتیلن     ،جهت ایجاد کیندلینگ   
     میلی گرم در کیلوگرم به روش تزریق داخل صفاقی         45میزان  

)IP (   بار به موش ها تزریق می شد          ساعت یک    48هر .
   بندی شده اند  س تحقیقات قبلی طبقه    پاسخ های تشنجی براسا  

]2،7،8،13[. 

های گروه کنترل، سالین     ، به موش  PTZبه موازات تزریق    
تعداد تزریق و فاصله زمانی بین         .  تزریق می گردید   نرمال

 .هر دو گروه یکسان بود تزریقات در

هوش می شدند و سپس سر       حیوانات با استفاده از اتر بی      
پس از باز کردن استخوان جمجمه،      . د جدا می گردی  ها سریعاً  آن

و در مایع مغزی ـ نخاعی          مغز به سرعت خارج می شد      
و اکسیژنه  ) گراد  درجه سانتی  0-4(سرد  ) ACSF(مصنوعی  

  از  روی قطعه ای  ،هیپوکامپ پس از خارج شدن    . قرار می گرفت 
آگار قرار داده می شد و سپس این قطعه آگار روی پایه                 

 می گردید و سپس این پایه درون  نصب Vibroslicerدستگاه  
 سرد و اکسیژنه بود قرار            ACSFمحفظه ای که حاوی    

 عمود بر محور طولی هیپوکامپ       ،  گیری عمل برش . می گرفت
 400-450انجام می گرفت و مقاطع زنده ای با ضخامت              
در محفظه  . میکرون تهیه و به محفظه بافتی منتقل می گردیدند        

روی توری قرار      بر )Slices (های زنده  بافتی این برش   
 2 میزان    توسط پمپ پریستالتیک به     ACSFجریان. می گرفت

 سپس دمای محفظه به صورت      ،میلی لیتر در دقیقه برقرار بود     
تدریجی افزایش می یافت و توسط دستگاه کنترل کننده درجه          

 درجه سانتی گراد حفظ    32 ± 2حرارت، دمای آن در محدوده      
 ساعت، الکترودهای تحریکی و       2بعد از حدود     . می گردید

 دقیقه با   20 سپس   ،ثبات در محل مورد نظر قرار می گرفت        
 ،گردد پایدار   شد تا  ها ثبت می   بالاترین شدت تحریک و پاسخ    

 آغاز  TPS و اعمال      I/Oشامل  ، اصلیپروتکل  گاه   آن
 .می گشت

پتانسیل میدانی به دو صورت پتانسیل پس سیناپسی             
از ) (OPS  پتانسیل عمل میدانی     و) fEPSP(تحریکی میدانی   

 هیپوکامپ ثبت   CA1لایه جسم سلولی یاخته های هرمی ناحیه     
به منظور ثبت   . دهد  موج ثبت شده را نشان می      1 شکل. می شد
OPS   و fEPSP  ای به مقاومت ظاهری      میکرو الکترود شیشه

  مگا اهم در لایه جسم سلولی قرار داده می شد و                2ـ10
پاسخ به تحریک شاخه های جانبی        پتانسیل های میدانی در   

منظور تحریک الکتریکی از پالس های      به. شافر تولید می شدند  
، 50 ،25( میکروثانیه با جریان ثابت        200مربعی به پهنای     
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 یعقوب فتح الهی  وسلمانی محمود اله دادی...                                                            CA1 ناحیه فعالیت عصبی پالس تتا بر ثیر پایدارأت

 ١٠٧

استفاده   HZ 0.1و فرکانس )  میکروآمپر 200،  150 ،100
 دقیقه تحریک    20 الی    10ابتدا هر مقطع به مدت        . می شد

 ، که در یک مقطع     در صورتی . ایدار گردد می شد تا پاسخ ها پ   
 از مجموعه داده ها حذف         ،پاسخ پایداری وجود نداشت      

 پاسخ های مربوط دریافت، تقویت و پالایش          . می گردید
های  شکل نهایی پاسخ ها با استفاده از مبدل سیگنال       . می گردید

آهنگ  شد و با   آنالوگ به دیجیتال به صورت رقمی تبدیل می        
 نمونه برداری می گردید و در حافظه کامپیوتر           کیلو هرتز 10

 . میلی ثانیه بود64برداری  مدت زمان نمونه. ذخیره می شد

 

0

1

2

3

4

5

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18

Number of Injections

Se
iz

ur
e 

St
ag

e

Kindled
P- Kindled

 
 افزایش پیش رونده تشنج  به دنبال تزریق مکرر پنتیلن تترازول .1 شکل

 ).n = 8(و کیندل کامل ) = 11n(گروه پارشیال کیندل  دو در

 
ز واریانس استفاده   از آنالی   تجزیه و تحلیل اطلاعات    برای

شده است و به دنبال آنالیز واریانس جهت مقایسه میانگین             
 در همه محاسبات آماری،. گروه ها، از آزمون توکی استفاده شد

05/0P<         نتایج به  . به عنوان سطح معنی دار در نظر گرفته شد
 . نشان داده شده است Mean ± SEMصورت

 
 نتایج

، )PTZ ) mg/kg 45با اولین تزریق   .ایجاد کیندلینگ 
برخی از موش ها مراحل مختلف تشنج را از خود بروز                

تدریج ه بار، ب  ساعت یک48با تکرار تزریق ها هر .  3[ می دادند
کلیه . مراحل پیشرفته تر تشنج در حیوانات ایجاد می شد           

 کیندل   کاملاً حیوانات در محدوده تزریق هشتم تا هجدهم         
 کیندل نشدند به عنوان      ،ههایی که در این فاصل      آن. گردیدند

  ).2شکل  (پارشیال کیندل در نظر گرفته شدند

 
 

 

 
 هیپوکامپ که     CA1 نمونه ای از پاسخ ثبت شده در ناحیه          .2شکل  

 .پتانسیل عمل میدانی را نشان می دهد) a( چگونگی اندازه گیری دامنه

 
 .یه بر فعالیت عصبی پاPTZثر تزریق مکرر ا

با قراردادن  . fEPSPبررسی تغییرات شیب      ) الف
الکترود ثبات بر روی دندریت های نورون های هرمی، پاسخ ها        

 منفی ثبت می شد و بنابراین متغیر مورد         fEPSPبه شکل یک  
  fEPSPنظر که در این گروه مورد ارزیابی قرار گرفت، شیب          

 اندازه گیری شده را برای          fEPSP، شیب  3 شکل. بود
شیب. ه های کنترل، پارشیال کیندل و کیندل نشان می دهد        گرو

fEPSP             در هر سه گروه با افزایش شدت تحریک، افزایش 
 در سه گروه کنترل،         fEPSPمقایسه شیب . پیدا می کرد 

ها   پارشیال کیندل و کیندل، اختلاف معنی داری را بین گروه           
 آزمونبا استفاده از     ). F2,65=6.406؛  P=0.002(نشان داد   

 بین گروه کیندل با هر دو گروه  P<0.05توکی، این اختلاف با 
 .کنترل و پارشیال کیندل مشاهده گردید

 
 یک طرفه، بین سه گروه      ANOVAمقایسه آماری به روش    .1جدول  

 TPSکنترل، پارشیال کیندل و کیندل در دقایق اول، دوم و سوم حین اعمال 

 
fEPSP OPS   

F2,20 P F2,16 P 

 

 دقیقه اول 0.48 0.76 0.701 0.360

 دقیقه دوم 0.459 0.816 0.431 0.876

 دقیقه سوم 0.512 0.697 0.412 0.925
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 ١٠٨

0

0.2

0.4

0.6

0.8

1

0 50 100 150 200

Stimulus Intensity (µA)

EP
SP

 S
lo

pe
 (m

V/
m

s) Control
P-kindled
Kindled

A

������

������
������
������

�����
�����
�����
�����

������
������
������
������
������

������
������
������

������
������
������
������
������

������
������
������
������
������
������
������

������
������
������
������
������
������
������

0

0.2

0.4

0.6

0.8

1

50 100 150 200

Intensity (µA)

EP
SP

 S
lo

pe
 C

ha
ng

e 
(m

V/
m

s)

Control���
P-kindled���
Kindled

B

0
0.1
0.2
0.3
0.4
0.5
0.6
0.7
0.8

Control P-Kindled Kindled

EP
SP

 S
lo

pe
 (m

V/
m

s)

C

 ،)n = 5( در گروه های کنترل      fEPSP مقایسه میانگین شیب   .3شکل  
آنالیز واریانس یک طرفه تفاوت    ). n = 5(و کیندل   ) = n 7(پارشیال کیندل   

کیندل نشان داد    های کنترل، پارشیال کیندل و       ی داری را بین گروه    معن
P=0.002)  ؛F2,65=6.406.( 

A . شیب پاسخ برای میانگین     -نمودار تحریکfEPSP های  شدت  در
 . میکروآمپر200 و 150، 100، 50 ،25

B .     نمودار ستونی که میزان افزایش شیبfEPSP     را برای شدت های 
 میکروآمپر  25 در شدت     fEPSPبه شیب  نسبت   200 و   150،  100،  50

 .نشان می دهد

C .    نمودار ستونی میانگین شیبfEPSP          که در هر گروه، در تمام 
  .جا برای سه گروه نشان می دهد شدت ها را به صورت یک

*P < 0.05 Tukey`s test following ANOVA 

در  .بررسی تغییرات دامنه پتانسیل عمل میدانی       )ب
کترود ثبات بر روی لایه جسم سلولی           این گروه چون ال     

نورون های هرمی قرار داده شده بود، پاسخ ها به شکل یک            

fEPSP             مثبت که بر روی آن یک پتانسیل عمل تجمعی قرار 
داشت، ثبت می شدند و بنابراین در این حالت قادر به                  

 .  بودیمOPSاندازه گیری دامنه 
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پارشیال  ،)n=6( در گروه های کنترل      OPSمقایسه میانگین دامنه   .4 شکل
آنالیز واریانس یک طرفه تفاوت معنی داری     ). n=4(و کیندل   ) n=5(کیندل  

؛  (P=0.043کیندل نشان نداد   های کنترل، پارشیال کیندل و      را بین گروه  
F2,57=3.27.( 

A . دامنهپاسخ برای میانگین     -نمودار تحریکOPS     در شدت های 
 . میکروآمپر200 و 150، 100، 50، 25

B .     نمودار ستونی که میزان افزایش دامنهOPS      50را برای شدت های
 میکروآمپر نشان   25 در شدت    OPS نسبت به دامنه     200 و   150،  100،  

 .می دهد

C .    نمودار ستونی میانگین دامنهOPS           که در هر گروه، در تمام 
 .جا برای سه گروه نشان می دهد رت یکشدت ها را به صو
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 ١٠٩

؛P=0.43(   تفاوت معنی داری       OPSاندازه گیری دامنه 
F2,57=3.27 (    های کنترل، پارشیال کیندل و        ، را بین گروه

 ).4 شکل(کیندل نشان نداد 

 هیپوکامپ حین    CA1ناحیهبر فعالیت عصبی     TPSاثر  
   TPSاعمال 

ز گرفتن پس ا .  TPS حین اعمال     فعالیت عصبی  )الف
I/O   ،60-50         آزمون  درصد بالاترین شدت به عنوان پالس

 دقیقه ثبت     15سپس پاسخ پایه برای          .انتخاب می شد  
که در مورد هر    آزمون   که متعاقب آن با شدت پالس        ،دگردی می

 1/0 دقیقه با فرکانس      3برش منحصر به فرد است به مدت          
هرتز تحریک می شد و پاسخ ها حین اعمال تحریک ثبت              

در ابتدا پاسخ ها افزایش نشان می داد ولی فوراً            . ی گردیدم
می گشت رکاهش می یافت و سرانجام به مقدار قبل از تحریک ب         

مقایسه آماری به روش     . و گاهی از آن نیز فراتر می رفت         
ANOVA    بین سه  ) 1 جدول(  یک طرفه، اختلاف معنی داری

 .)5ل شک (گروه کنترل، پارشیال کیندل و کیندل نشان نداد
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کل . TPSحین اعمال    fEPSP و شیب    OPS مقایسه دامنه     .5 شکل

که در محور افقی نشان      دوره زمانی به سه بخش یک دقیقه ای تقسیم شده          
 بیان گردیده   OPSداده شده و محور عمودی به صورت درصد تغییر دامنه           

 .است

A  .ایسه شیب مقfEPSP       در سه گروه کنترل )n=9(   پارشیال کیندل ،
)n=8 ( و کیندل)n=6( حین اعمالTPS  . 

B . مقایسه دامنهOPS     در سه گروه کنترل  )n=6(    پارشیال کیندل ،)
n=6 ( و کیندل)n=7 ( حین اعمالTPS . 

پس از اتمام   .  TPS پس از اعمال      فعالیت عصبی  )ب
 هرتز تغییر   1/0 هرتز به    5 تحریک با پالس تتا، فرکانس از      

 ادامه  تحریک دقیقه با این       60می یافت و ثبت به مدت         
 الگوی   TPSدهد که با اعمال       نشان می   6شکل. یافت می

قابل  fEPSPاین تغییر در مورد شیب       . پاسخ ها تغییر می کند  
 . کاهش یافته است OPSکه دامنه آ ن نیست، حا     ل توجه 

در کل دوره    تفاوت معنی داری را  طرفه   آنالیز واریانس یک   
 در  fEPSP بین میانگین شیب       دقیقه اول و آخر،     20زمانی،  

 کیندل کاملاً و   n=8)( ، پارشیال کیندل  )n=9( سه گروه کنترل  
)n=6 (نشان نداد )P=0.41 ،F2,20=0.92()  6شکل( . 
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و دامنه ) A شکل (fEPSP ستونی مقایسه میانگین شیب       نمودار  .6شکل  
OPS ) شکل B (            در گروه های کنترل، پارشیال کیندل و کیندل پس از
 یا شیب   OPSدامنه   تغییر محور عمودی بر حسب درصد     . TPSاعمال  

fEPSPاست .  

* P < 0.05 Tukey`s test following ANOVA 

 
اریانس برای سه    با استفاده از آنالیز و      OPSاختلاف دامنه 

) n=7( و کیندل ) n=6( ، پارشیال کیندل  )n=6( گروه کنترل 
 این  Tukeyآزمونو  ) P=0.02  ،F2,16=4.45(نشان داده شد    

 20هم در     کیندل، آن  کاملاً تفاوت را بین گروه های کنترل و      
  . )6 شکل( دقیقه آخر نشان داد
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 1383، بهار و تابستان 4 و 3، شماره 5جلد                                                                             مجله علمی دانشگاه علوم پزشکی سمنان 
 

 ١١٠

 بحث

 در اثر کاربرد      CA1 ناحیه    فعالیت عصبی تقویت  
در طی کیندلینگ، تغییراتی در مدارهای نورونی . PTZمکرر 

ارتباطات غیرطبیعی ناشی از تشنج در : ایجاد می شود، از جمله   
هیپوکامپ، که احتمالاً به شکل افزایش جوانه زنی آکسونی            

 نیز   DGچنان که فیبرهای خزه ای در        هم. ظاهر می شود 
 نوع تشنج   البته معلوم نیست که کدام    . ]7[ جوانه زنی می نمایند 

می تواند منجر به جوانه زنی آکسونی شود      ) موضعی یا عمومی  (
و نیز نمی توان جوانه زنی آکسونی را به عنوان تنها عامل                

نظیر جوانه زنی  . ]20[ افزایش استعداد تشنج مطرح کرد       
آکسونی، مدارهای تحریکی راجعه نیز در هیپوکامپ از جمله          

تحریکی در افزایش    ایجاد می گردد که این مدارهای         DGدر
پس  .]15[تحریک پذیری ناشی از کیندلینگ نقش دارند           

 مشاهده شده در این تحقیق را شاید          fEPSPافزایش شیب   
بتوان به افزایش احتمالی مدارهای راجعه تحریکی ناشی از            

 مربوط باشد و این افزایش      CA3جوانه زنی آکسونی در ناحیه     
در بخش   به صورت افزایش رهایش نوروترانسمیتر              

،  باعث افزایش    CA1 پیش سیناپسی فیبرهای شافر در ناحیه    
 . در بخش پس سیناپسی شودfEPSPشیب 

 در همه     fEPSP ما نشان می دهد که شیب          به نتایج
شدت ها به طور یکسان تقویت نشده است، بلکه تقویت پاسخ           

است، ) در مورد موش های کیندل   (در شدت های پایین بیشتر      
 یعنی با    ؛ باشد Recruitmentی از پدیده     که می تواند حاک   

بیشتری وارد عمل  ) فیبرهای( افزایش شدت تحریک، مدارهای   
ولی در شدت های بالا، تقویت پاسخ در موش های          . می شوند

کیندل و پارشیال مشاهده می شود که این افزایش حساسیت در          
نورونی باشد  فعالیت  هم زمانی   دلیله  شدت های بالا می تواند ب   

 .زمان تخلیه می شوند طور همه که همگی ب] 3،4[

 زیادتر است و از      OPS  از دامنه      fEPSPتقویت شیب   
، تعداد و هم زمانی تخلیه سلول های          OPSجا که دامنه    آن

هرمی را منعکس می سازد، در واقع خروجی نورون نسبت به           
، بنابراین این پدیده      ]3،4[ورودی آن کاهش یافته است          

) Reorganization  (دهی مجدد     سازمان می تواند ناشی از  
باشد که در طی کیندلینگ در مدارهای نورونی و حتی در یک            

) تغییر در نوع و تعداد گیرنده ها و اتصالات سیناپسی         (نورون  
 . اتفاق می افتد

 اسپایک های اضافی سری   در طی ثبت پتانسیل میدانی یک     
  که ،ردید کیندل مشاهده گ   لاًهای کام  های زنده موش   در برش 

 و  CA1شاید به دلیل افزایش تحریک پذیری مدارهای ناحیه       
   پس از نشو و نمای       که] 3[سیناپس های مربوطه باشد     

 )Modification (کیندلینگ و گذشت زمان نیز جرح و تعدیل
 ].3،4[می شود 

ابتدا افزایش  در ثبت پایه     .TPSثبت پایه حین اعمال      
 بازگشت به سطح    متعاقب آن یک کاهش و سپس یک       گذرا و 

 TPS، حین اعمال     fEPSP و شیب     OPSپایه، در دامنه     
، رهایش   LFS نشان داده شده است که اعمال        .وجود دارد 

آدنوزین . آدنوزین را به فضای سیناپسی افزایش می دهد           
به صورت پیش سیناپسی، رهایش نوروترانسمیتر را از طریق         

 شکل  تی به مهار ورود کلسیم به پایانه کاهش می دهد و یا ح          
پذیری نورونی را از طریق افزایش           پس سیناپسی، تحریک 

کنداکتانس پتاسیم و بنابراین هایپرپلاریزاسیون نورون ها،           
 افزایش رهایش نوروترانسمیتر و متعاقب       .]9[ کاهش می دهد 

های   مکانیسم احتمالاً، آن تضعیف سیناپسی ناشی از آدنوزین      
 .رونی باشندافزایش و کاهش ثانویه در فعالیت نو

 بر برش های زنده موش های کاملاً       TPSماندگار اثر
 مشاهده  OPSدر آزمایش های ما کاهش در پاسخ های      .کیندل

کاربرد گذرای  شده است که البته بر خلاف تقویت زدایی که در        
PTZ       مشاهده شده است، فقط در  OPS این  ثر می باشد و  ؤ م

. ی دار است  دقیقه آخری ثبت معن    20معکوس شدن تقویت در     
 مشاهده شد ولی     OPSلازم به ذکر است که تقویت در دامنه        

پس شاید نتوان اصطلاح تقویت زدایی را در         . معنی دار نیست 
 در کارهای   OPSاما تقویت پاسخ های    . کار برد  این مورد به  

 مشاهده شده است و این معنی دار        ]3،4[دیگر این آزمایشگاه    
 . داد نمونه باشد شاید به دلیل کم بودن تع،نبودن
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 ١١١

 در اثر کاربرد مقلدهای       LFSتقویت زدایی ناشی از      
NMDA  ایش و در اثر مهار گیرنده     ز، افA1    آدنوزین توسط 
DPCPX     بنابراین این فرایند وابسته به      ]. 10[ مهار می گردد
رابطه این دو گیرنده به     .  و آدنوزین است    NMDAگیرنده های

 زین، فعالیت  این ترتیب است که افزایش غلظت آدنو            

 آدنوزین را افزایش داده و باعث تقویت زدایی             های گیرنده
پس از  (  نیز  TPSواسطه ه   تقویت زدایی ب ]. 10،21[می شود  

 مهار می شود که دخالت        CPXدر اثر ) یک زمان بحرانی   
 آدنوزین را در این پدیده مطرح می سازد و             A1گیرنده های

می دهد به تقویت    رهایش آدنوزین را نیز افزایش         TPSچون
 توانسته   TPSدر کارهای ما نیز    ]. 12[بهتری منجر می شود     

جز در  ه وجود آورد که البته ب    ه  ب  OPSاست، زدایش را در ثبت    
  مختصر علت این زدایش  .  دقیقه انتهای ثبت معنی دار نیست     20

 VDCC ) Voltageرا شاید بتوان به تقویت ناشی از          

dependent calcium channel( داد زیرا برای       نسبت 
اوت از فکه این تقویت، پاک شود نیاز به الگوی تحریک مت          این

TPS    و تقویت با  )  هرتز 20-30( استTPS    عادی رفع 
 به راحتی از    NMDAکه تقویت ناشی از        در حالی  ،نمی شود

 و فعالیت کینازهای وابسته به               TPSطریق اعمال  
ار اندک  و شاید این مقد   ] 18[ترئونین معکوس می گردد    /سرین

  NMDA در واقع همان تقویت زدایی وابسته به      ،معکوس شدن 
 .باشد

فعالیت  ،کیندلینگ شیمیایی با پنتیلن تترازول      بنابراین   
 CA1 را در لایه جسم سلولی و درخت دندریتی ناحیه           عصبی

 ،PTZ تزریق تکراری        و  هیپوکامپ تقویت کرده است      
یر   تغی   TPS را به      CA1 پاسخ دهی سیناپس های ناحیه   

پذیری این ناحیه نقش داشته       تواند در تحریک    که می  ،می دهد
 . باشد
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