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 یناپسیس یریپذکند، اما شکلیو حافظه را مختل م یریادگی ،توکسوپلاسموز نهفته

پرفورنت و  ریمس-یاشکنج دندانه یهاناپسیمدت و بلندمدت را در سکوتاه

 کندیم تیتقو CA1-شافرکولترال
 

 2گلکار دیمج ،2ییجلال بابا ،1یاکبریعل انیشا ،1یانیباهره ک ،1یچوپان رایسم ،1احیمحمد س ،1*عیپور بد یغلام دیحم
 رانیتهران، ا ران،یپاستور ا تویانست ،یو فارماکولوژ یولوژیزیگروه ف -1

 رانیتهران، ا ران،یپاستور ا تویانست ،یگروه انگل شناس رانیتهران، ا ران،یپاستور ا تویانست ،یگروه انگل شناس -2

 ده یچك
 

 تغییرات و سیناپسی عملکرد اختلال ایجاد مکانیسم در درک بیماری، هایمدل در( LTP) مدتطولانی تقویت هدف: بررسی
 که ستا سلولیدرون انگل یکتوکسوپلاسما گوندی . کندبه ما کمک می عصبی و روانی هایبیماری از بسیاری در ،مرتبط رفتاری

 به وابسته رفتار ما. شودمی کننده تهدید هایموقعیت از ذاتی ترس دادن دست از جمله از میزبان رفتار در عجیب تغییرات باعث
 نهفته توکسوپلاسموز به مبتلا هایموش در را( LTP و STP) بلندمدت و مدتکوتاه سیناپسی پذیریشکل چنینهم و هیپوکامپ

 .کردیم بررسی
-RT توسط مغز در انگل REP-529 ژنومی توالی وجود. شدند آلوده گوندی توکسوپلاسما کیست با هاها: موشمواد و روش

qPCR هجعب و موریس آبی ماز آزمون با ترتیببه هاموش مهاری و فضایی حافظه آلودگی، از پس هفته هشت و چهار. شد شناسایی 
 پرفورانت مسیر پالس-زوج تحریک با ترتیببه CA1و( DG) داردندانه شکنج در STP عفونت، از پس هفته هشت. شد بررسی شاتل

-CA3 و( هرتز 400)  DG-انتورینال قشر هایسیناپس در LTP القای برای( HFS) بالا فرکانس تحریک. شد ارزیابی وشافر کولترال

CA1 (022 هرتز )شد استفاده.  
 در اخت،اند خیرأت به عفونت از پس هفته هشت در را حافظه عملکرد و فضایی یادگیری گوندی توکسوپلاسما ها: عفونتیافته

 آلوده هایموش دادند،می نشان را پالسی-زوج مهار معمول طوربه که سالم هایموش برخلاف. نکرد تغییری مهاری حافظه کهحالی
 سمابه توکسوپلا آلوده هایموش .است مهاری سیناپسی شبکه در اختلال دهندهنشان که بروز دادند پالسی-زوج به انگل تسهیل

 .دادند نشان DG گرانول و CA1 هرمی سلولی جمعیت دو هر در را شدهتقویت LTP گوندی
 تغییر و باعث کندمی مختل را تحریک/سیناپسی مهار تعادل گوندی که توکسوپلاسما دهندمی نشان هاداده گیری: ایننتیجه

  .کند کمک آلوده میزبان طبیعیغیر رفتار به است ممکن نهایت در که شودمی سیناپسی پس عصبی پذیریتحریک

 
 حافظه ،میدانی پتانسیل ثبت ،سیناپسی انتقال ،کلیدی: توکسوپلاسموز هایواژه
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Latent toxoplasmosis impairs learning and memory yet 

strengthens short‑ term and long‑ term hippocampal 

synaptic plasticity at perforant pathway‑ dentate gyrus, and 

Schafer collatterals‑ CA1 synapses 
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Introduction: Investigating long‑ term potentiation (LTP) in disease models provides essential mechanistic 

insight into synaptic dysfunction and relevant behavioral changes in neuropsychiatric and neurological diseases. 

Toxoplasma (T) gondii is an intracellular parasite causing bizarre changes in the host’s mind, including losing inherent 

fear of life‑ threatening situations. We examined hippocampal‑ dependent behavior and in vivo short‑  and 

long‑ term synaptic plasticity (STP and LTP) in rats with latent toxoplasmosis. 
Methods and Materials: Rats were infected by T. gondii cysts. The existence of the REP‑ 529 genomic sequence 

of the parasite in the brain was detected by RT‑ qPCR. Four and eight weeks after infection, spatial and inhibitory 

memories of rats were assessed by Morris water maze and shuttle box tests, respectively. Eight weeks after infection, 

STP was assessed in the dentate gyrus (DG) and CA1 by double pulse stimulation of the perforant pathway and Shafer 

collaterals, respectively. High-frequency stimulation (HFS) was applied to induce LTP in the entorhinal cortex‑ DG 

(400 Hz) and CA3‑ CA1 (200 Hz) synapses.  
Results: T. gondii infection retarded spatial learning and memory performance at eight weeks post‑ infection 

period, whereas inhibitory memory was not changed. Unlike uninfected rats that normally showed paired‑ pulse 

depression, the infected rats developed paired‑ pulse facilitation, indicating an inhibitory synaptic network disruption. 

T. gondii‑ infected rats displayed strengthened LTP of both CA1‑  pyramidal and DG‑ granule cell population spikes.  
Conclusion: These data indicate that T. gondii disrupts inhibition/ excitation balance and causes bizarre changes 

to the post‑ synaptic neuronal excitability, which may ultimately contribute to the abnormal behavior of the infected 

host. 
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