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 ده یچك
 

در  GLT-1 انی. بشودیمانند صرع م یعصب یهایماریمنجر به ب یناپسیس یهدف: اختلال در هومئوستاز گلوتامات فضا

. شودیم یرفتار تشنج جادیو ا یکیتحر تیمنجر به سم یناپسیس ی. کاهش حذف گلوتامات از فضاابدییمصروع کاهش م مارانیب

در  یطور اختصاص( که بهGLT-1) ایگل یهاسلول یتوسط ترانسپورتر گلوتامات یناپسیس یبرداشت عمده گلوتامات از فضا

، GLT-1 انیب کنندهتیکننده و تقوفعال اکسون،یاثر سفتر یمطالعه به بررس نیا. در ردیگیصورت م شود،یم انیب هاتیآستروس

 .میپرداخت نگیندلیک یتترازول در مدل صرع لنیاز پنت یناش یبر رفتار تشنج

 ندلیک یصورت داخل صفاقتترازول به لنیپنت لوگرمیبر ک گرمیلیم 5/73توسط  یشگاهیبزرگ آزما یهاها: موشو روش مواد

صورت گرفت.  یمغزصورت داخل بطنبه PTZ قیقبل از تزر قهیدق 00 مولار،یلیم 5/0 اکسونیسفتر تریکرولیم 5/0 قیتزر شدند.

کل تشنج  زی( و نS4 & S5Dتشنج ) 5و  4(، مدت زمان مرحله S4L) 4تا بروز مرحله  ریخ(، مدت زمان تأSSحداکثر مرحله تشنج )

(SD در طول )شدیم دقیقه پس از تزریق ثبت 00. 

و افزایش  SS ،S4 ،SD ،S5D داریسبب کاهش معن PTZ قیقبل ازتزر اکسونیسفتر قیبا تزر GLT-1: فعال کردن هاافتهی

 .(Two way ANOVA Bonferroni Post test) (>0000/0Pو  >000/0P) شودیم S4L داریمعن

به  یعصب ستمیرا در س یتشنج تی، انتشار فعالPTZ قیقبل از تزر GLT-1 یسازمطالعه نشان داد که فعال نی: ایریگجهینت

ترانسپورتر، از گسترش  نی. فعال شدن ادهدیاز حد را سرعت م شیب تیدنبال فعالها بهشدن نورون رفعالیو غ اندازدیم ریتأخ

غلظت  واندتیم اکسونی. سفترکندیم یریشدن تشنج هستند، جلوگ یمغز که مسئول عموم تلفمخ یهابه بخش یتشنج تیفعال

 یهاسمیاز مکان یکیبالا کاهش دهد که احتمالاً  یریپذکیتحر طیدر شرا GLT-1با فعال کردن  یناپسیس یگلوتامات را در فضا

 است. یمدل صرع نیدر ا یتشنج یها و کاهش بروز رفتارهانورون یریپذکیدر کاهش سطح تحر لیدخ

 

   GLT-1 گلوتامات، نگ،یندلی: صرع، کیدیکل یهاواژه
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Activation of glial glutamate transporter (GLT-1) reduces 

PTZ-induced behavioral seizures 
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1- Department of Physiology, Medical School, Shahid Beheshti University of Medical Sciences 

 

 
 

Introduction: Disrupted glutamate homeostasis in the synaptic cleft leads to neurological diseases, such as 

epilepsy. GLT-1 expression decreased in brain tissue linked to epilepsy. Decreased glutamate removal from the 

synaptic cleft causes excitotoxicity and generation of seizure behavior. The main removal of glutamate from the 

synaptic space is done by the glial glutamate transporter (GLT-1) expressed in astrocytes. This study investigated the 

effect of ceftriaxone, an activator and enhancer of glutamate transporter 1 expression on seizure behavior induced by 

pentylenetetrazol . 

Methods and Materials: In this study, rats were kindled by PTZ (37.5 mg/kg/48h) intraperitoneally. 0.5 սL of 0.5 

mM Ceftriaxone was injected into the right lateral cerebral ventricle of the rat 60 minutes before PTZ during kindling 

progress. Maximal seizure stage (SS), stage 4 latency (S4L), stage 4 and 5 duration (S4D, S5D) and seizure duration 

(SD) were measured within 20 minutes after PTZ injection by observation. 

Results: Results showed that GLT-1 activation by ceftriaxone before PTZ injection caused a significant reduction 

in SS, S4D & S5D, SD and increased S4L (Two way ANOVA, Bonferroni Post test, P<0.0001 & P<0.001). 

Conclusion: This study revealed that GLT-1 activation prior to PTZ injection delays the propagation of seizure 

activity in the nervous system and speeds up deactivation of the excessive activated neurons. Activation of this 

transporter has stopped convulsive activity from spreading to various parts of the brain, responsible for the 

generalization of seizures. Ceftriaxone could potentially reduce glutamate in synaptic space by up-regulating GLT-1 

in cases of high excitability. This can be one of the mechanisms involved in lowering the excitability level of neurons 

and thus reducing the occurrence of seizure behaviors in this model of epilepsy. 
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