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 لاستبروبیف یهارا در سلول یتوکسوپلاسما گوند یهاتیزوئیتاک ریتکث نیدوپام

 کندیم کیتحر یانسان
 

 1کارگل دی، مج*1ییجلال بابا، 1پور ی، زهره عسكر1یمصطفو می، مر1یابانیخ یاسمی شیستا
 رانیتهران، ا ران،یپاستور ا تویانست شناسیگروه انگل -1

 

 ده یچك
 

نجر شود. توکسوپلاسما مسلولی اجباری است که در انسان منجر به توکسوپلاسموز میدرونتوکسوپلاسما گوندی انگل  هدف:
ود. مطالعات ششود که به نوبه خود باعث اختلالات عصبی مختلف از جمله شیزوفرنی میتولید دوپامین در مغز میزبان میبه افزایش 

سیگنالینگ آن در بروز اختلالات فوق نقش دارد. در این مطالعه اثر یا  اند که عدم تعادل در غلظت مغزى دوپامین وپیشنهاد داده
 مورد بررسی قرار گرفت. -اولین مرحله از توکسوپلاسموزیس-تیزوئتاکی به HHF-1دوپامین در عفونت سلول 

ثیر أبررسی شد. سپس ت HHF-1در  تیزوئهای مختلف دوپامین در تکثیر تاکیثیر غلظتأابتدا ت ها:مواد و روش
)سولپیراید( و ترکیب این دو برای مهار اثر دوپامین  D2-شبه ،D1 (SCH-23390)-های شبهههای انتخابی گیرندآنتاگونیست

چنین بررسی شدت یید آلودگی با انگل و همأاستفاده شد تا مشخص شود کدام رسپتورها واسطه اثر دوپامین هستند. برای ت
 استفاده شد. و شمارش میکروسکوپی RT-qPCRآلودگی از روش 

یر انگل و افزایش رشد و تکث تیزوئتاکیعفونت با فرم  تحریکداری منجر به طور معنیهنتایج نشان داد، دوپامین ب ها:یافته
 HFF-1در سلول  تیزوئتاکیداری منجر به کاهش رشد و تکثیر طور معنیبهSCH-23390 شود. می HHF-1سلول در  تیزوئتاکی

(50/5P<) چنین ترکیب دو آنتاگونیست ثیر دوپامین را مسدود نکرد. همأکه سولپیراید تشد، در حالی SCH-23390 و سولپیراید
 شد. HFF-1 (50/5P< )در سلول  تیزوئتاکیداری منجر به کاهش تکثیر طور معنیبه

های این پژوهش نشان داد که دوپامین نقش تسهیلی در عفونت سلولی توکسوپلاسما داشته و اثر خود را یافته گیری:نتیجه
رفتاری در افراد مبتلا -کند. نتایج پژوهش حاضر به درک چگونگی ایجاد اختلالات عصبیاعمال می D1های نوع واسطه گیرندههب

 کند.رفتاری کمک می-ثر علیه توکسوپلاسما و اختلالات عصبیؤبه توکسوپلاسما و نیز طراحی و توسعه داروهای م
 

 HHF-1 ست،یآنتاگون ن،یدوپام ،یتوکسوپلاسما گوندهای کلیدی: واژه
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Dopamine stimulates proliferation of Toxoplasma gondii 

tachyzoites in human fibroblast cells 
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1- Department of Parasitology, Pasteur Institute of Iran, Tehran, Iran 

 

 
 

Introduction: Toxoplasma gondii is an obligate intracellular parasite that causes toxoplasmosis in humans. T. 

gondii leads to increased production of dopamine in the host's brain, which in turn causes various neurological 

disorders, including schizophrenia. Studies have suggested that an imbalance in the brain concentration of dopamine 

or its signaling plays a role in the occurrence of psychotic disorders. In this study, the effect of dopamine in the 

infection of HHF-1 cells by Tachyzoite- the first developmental stage of toxoplasmosis- was investigated.  

Methods and Materials: The effect of different concentrations of dopamine on tachyzoite proliferation in HHF-1 

was investigated. Then, the effect of selective antagonists of D1-like receptors (SCH-23390), D1-like receptors 

(sulpiride) and the combination of these two antagonists were used to inhibit the effect of dopamine in order to 

determine which receptors mediate the effect of dopamine. RT-qPCR method and microscopic counting were used to 

confirm parasite infection. 

Results: The results showed that dopamine significantly (P<0.05) stimulates infection with the tachyzoite form of 

the parasite and increases the growth and proliferation of tachyzoites in HHF-1 cells. SCH-23390 significantly reduced 

the growth and proliferation of tachyzoites in HFF-1 cells (P<0.05), while sulpiride did not block the effect of 

dopamine. Also, the combination of two antagonists, SCH-23390 and sulpiride, significantly reduced tachyzoite 

proliferation in HFF-1 cells (P<0.05). 

Conclusion: The findings of this research showed that dopamine has a facilitating role in T. gondii cell infection 

and exerts its effect through D1 type receptors. The results of this study help to understand how psychotic disorders 

occur in people with T. gondii. The results might help to design and develop effective drugs against toxoplasma and 

neurobehavioral disorders. 
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