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 ده یچك
 

و  یناپسیس تهیسیپلاست راتییتاو همراه است. در مطالعه حاضر، تغ P-سیس یعیرطبیبا تجمع غ مریآلزا یماریب هدف:
به  Cis-P tauقرار گرفت.  ی( مورد بررسیدنبال تجمع تائو )تائوپاتبه پوکامپیه یو شکم یپشت هیدر ناح یناپسیس یهاانیجر

شده  قیتزر Cis-P tauکه  یواناتیشود. ح دجایا C57BL/6 یهادر موش مریزاآل یماریشد تا مدل مشابه ب قیتزر یپشت پوکامپیه
 تیتقو دیتول وانات،یاز ح یگریو بارنز نشان دادند. در گروه د Yماز  یهاو حافظه در آزمون یریادگیدر  یتوجهبودند، اختلال قابل

 پوکامپیه یهاتنها در برش LTP یشد. القا یابیارز cis-P tau قیهفت ماه پس از تزر پوکامپیه یها( در برشLTPمدت )یطولان
از  یبردارهنمون ن،ی. علاوه بر اافتیکاهش  یپشت پوکامپیه یهادر برش زین هیپا یناپسیمختل شد. انتقال س یاما نه شکم یپشت

با  سهیقادر م یپشت پوکامپیهر شد. کاهش تعداد سلول د یابیارز Nissl یزیآمها با رنگانجام شد و تعداد سلول پوکامپیه
و پس از آن،  یپشت پوکامپی، در هGABAergicاما نه  ک،یگلوتاماترژ انیجر شیباعث افزا یبود. تائوپات ترشیب یشکم پوکامپیه

. رخ نداد یشکم پوکامپیدر ه یناپسیس انیدر جر یرییتغ چیکه هیشد. در حال هیناح نیبه مهار در ا کینسبت تحر شیافزا
، کاهش LTPاز اختلال  یاختلال ممکن است ناش نیو حافظه شد. ا یریادگیباعث اختلال  پوکامپیتاو داخل ه یپ-سیس قیتزر

 باشد. هیناح نیدر ا یبه بازدار کینسبت تحر شیو افزا یپشت پوکامپیها در هتوجه تعداد نورونقابل
 

 یناپسیس تهیسیپلاست ،و حافظه یریادگی ،پوکامپیه ،Cis P-tau مریآلزا یماریبهای کلیدی: واژه
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The hippocampal regional changes in synaptic plasticity and 

synaptic currents in a mice model of Alzheimer’s disease 
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Introduction: Alzheimer's disease is accompanied by an abnormal high accumulation of cis-P tau. In the present 

study, the changes in synaptic plasticity and synaptic currents in hippocampal dorsal and ventral regions following 

tau accumulation (tauopathy) were investigated. Cis-P tau was microinjected into the dorsal hippocampus to generate 

Alzheimer’s like-disease model in C57BL/6 mice. Cis-P tau injected animals showed a significant impairment in 

learning and memory in Y-maze and Barnes maze tests. In another group of animals, the generation of long-term 

potentiation (LTP) was evaluated in hippocampal slices seven months after cis-P tau injection. LTP induction was 

disrupted only in the dorsal but not ventral hippocampal slices. The basal synaptic transmission was also reduced in 

dorsal hippocampal slices. In addition, hippocampal sampling was done, and the number of cells was assessed by 

Nissl staining. The decrement of cell number was higher in the dorsal compared to the ventral hippocampus. 

Tauopathy increased the glutamatergic, but not GABAergic currents, in dorsal hippocampus and thereafter, increased 

the excitation to inhibition ratio in this area. While, no changes occurred in synaptic currents in ventral hippocampus. 

Intra-hippocampal cis-P tau injection produced learning and memory impairment. This impairment might result from 

LTP disruption, a significant decrease in the number of neurons in the dorsal hippocampus and the increase in 

excitation to inhibition ratio in this area. 
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