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Abstract 

 

Toxoplasmosis is caused by the intracellular protozoan named, Toxoplasma gondii, in 

humans and animals. It is able to create parasitic cysts in various tissues during chronic 

infection, especially brain tissue. Considering the importance of this disease, which 

actually causes behavioral changes similar to schizophrenia in humans, this study is 

compared these two diseases based on histopathological analysis. 60 male BALB/c 

mice were randomly divided into 6 groups (10 mice in each group). Toxoplasmosis 

group is infected with 10³ tachyzoites of Toxoplasma gondii. The ketamine group is 

induced schizophrenia by ketamine at a dose of 20 mg/kg for 14 days. Toxoplasmosis 

and ketamine group is induced schizophrenia after eight weeks of infection with 

Toxoplasma gondii. Toxoplasmosis and sulfadiazine-trimethoprim group is received 

sulfadiazine and trimethoprim through oral gavage at doses of 100 and 2 mg/kg, 

respectively, for 14 days, eight weeks after infection with Toxoplasma gondii. 

Toxoplasmosis, ketamine, and sulfadiazine-trimethoprim group is infected with 

Toxoplasma gondii and received ketamine, sulfadiazine, and trimethoprim for 14 days 

after infection, eight weeks after infection with Toxoplasma gondii. The control group is 

received normal saline. After euthanizing, the brains were isolated and kept in 10% 

buffered formalin and transferred to the pathology department. Tissue samples were cut 

with a thickness of 5 micrometers and stained by hematoxylin and eosin. 

Histopathological observations of the toxoplasmosis group showed the presence of 

parasite cysts, neuron apoptosis, gliosis, eosinophilic neurons, perivascular cuffs, and 

tissue necrosis. Gliosis and neurodegenerative changes were seen in the schizophrenic 

group. In the treated group, there was a decrease in parasitic cysts and inflammatory 

cells compared to the infected group (P<0.05). The total number of cells including 

neurons, astrocytes and oligodendrocytes in the control group has a significant 
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difference (P<0.05) with other groups, while the number of microglia cells between the 

control group and the toxoplasmosis and toxoplasmosis+ schizophrenia was significant 

(P<0.05) and between the control and toxoplasmosis treated groups, with schizophrenia 

was not significant (P>0.05). There was no significant difference between groups 2, 3, 

4, 5 and 6 for the total number of counted cells, neurons and oligodendrocytes (P>0.05). 

According to astrocytes, there was a significant difference between the toxoplasmosis-

schizophrenic groups and the toxoplasmosis group (P<0.05) and there was no 

significant difference between groups 2, 3, 5 and 6 and between groups 2, 4, 5 and 6. 

Also, the neuron size was not significant in any of the groups (P>0.05). 

Keywords: Toxoplasma gondii, Schizophrenia, Mice, Histopathology, Sulfadiazine and 

Trimethoprim. 
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بررسی ضایعات هیستوپاتولوژیک مغزی ناشی از توکسوپلاسما گوندی و 

-شده با کتامین در موش پس از درمان با سولفادیازینء شیزوفرنی القا

 تریمتوپریم 
 

 .1.س.ش.ر،  شجاعی   ، 2*  .ر.م،  يوسفی ، 1.س.م ،  معصومی

 1402/ 12/ 25پذيرش:        1402/ 05/ 21 :دريافت

 خلاصه

ايجاد ميشود که طی   توکسوپلاسما گوندیس در انسان و حيوانات در اثر آلودگی با تک ياخته درون سلولی  بيماری توکسوپلاسموزي
اين   اهميت  به  توجه  با  کند.  ايجاد  مغز  بافت  الخصوص  علی  مختلف  های  بافت  در  انگلی  های  کيست  بوده  قادر  مزمن  عفونت 

زوفرنی در انسان می شود، اين مطالعه به بررسی و مقايسه اين دو بيماری که در واقع موجب تغييرات رفتاری هم سو با بيماری شي
گروه ده تايی تقسيم شدند.    6به طور تصادفی به    BALB/cموش نر    60تعداد  بيماری از لحاظ هيستوپاتولوژی پرداخته است.  

  20  دوز  با  کتامين  از  استفاده  با  که  گروه کتامين  . شدند  آلوده  توکسوپلاسما گوندیتاکی زوآئيت از    310با  گروه توکسوپلاسموز که  
گروه توکسوپلاسموز و کتامين که بعد از هشت هفته از  .  شيزوفرنی در آنها انجام گرفت  القاء  روز  14  مدت  به  کيلوگرم  بر  گرمميلی

  هاکه موش  متوپريم  تری  و  گروه توکسوپلاسموز و سولفاديازين.  انجام شد   شيزوفرنی  القاء  ،توکسوپلاسما گوندی  با  هاآلودگی موش
ترتيب با  خوراکی   گاواژ  طريق  از  را  متوپريم  تری  و  سولفاديازين  ،توکسوپلاسما گوندیآلودگی با    از  هفته پس  هشت  دوزهای  به 
توکسوپلاسموز، کتامين و سولفاديازين .  کردند  دريافت  روز  14مدت    به  کيلوگرم  بر  گرمميلی  2  و  100 متوپريم که   تری  و  گروه 

  روز   14   مدت  به   را  متوپريم  تری  و  سولفاديازين  کتامين،  عفونت،  پس از  هفته   هشت  و  شدند  آلوده  ما گوندیتوکسوپلاس  با  هاموش
 جداسازی شده و در فرمالين ها    ها، مغزموشپس از يوتانايز    کردند.  دريافت  سالين  نرمال  هاگروه کنترل که موش .  کردند  دريافت

ان  و  شدنگهداری    درصد  10بافر   پاتولوژی  بخش  يافتبه  با ضخامت  نمونه   و   تقال  بافتی  رنگ    5های  با  و  شدند  زده  ميکرومتر 
شدند.ائوزين    و  هماتوکسيلين آميزی  به مغز موش های گروه    رنگ  از توکسوپلاسموزمشاهدات هيستوپاتولوژيک مربوط  ، حاکی 

ائوزينوفيليک نورون های  انگل، آپوپتوز نورون، گليوز و  بوده است. در گروه    التهاب اطراف عروقی و   وجود کيست  و نکروز بافتی 
نورودژنراتيو ديده شد. در گروه    گليوزشيزوفرن   تغييرات  التهابی نسبت به گروه  درمان شده  و  انگلی و سلول های  کاهش کيست 

ارای  ها دها اعم از نورون، آستروسيت و اليگودندروسيت در گروه کنترل با ساير گروهتعداد کل سلول.  (P<0.05آلوده ديده شد )
با گروه توکسوپلاسموز   های ميکروگليا در بين گروه کنترل( بوده است و اين در حاليست که تعداد سلولP<0.05تفاوت معنادار )

توکسوپلاسموز )-و  بوده  معنادار  گروهP<0.05شيزوفرن  بين  و  معنادار  (  شيزوفرن  و  شده  درمان  توکسوپلاسموز  و  کنترل  های 
از جهت معناداری برای تعداد کل سلولهای شمارش شده،   6و    5،  4،  3،  2عناداری بين گروه های  (. تفاوت مP>0.05نبوده است )

( نداشته  وجود  اليگودندروسيت  و  توکسوپلاسموزP>0.05نورون  های  گروه  بين  تنها  معنادار  تفاوت  آستروسيت  مورد  در  و   )-
تفاوت معنادار وجود نداشته و بين گروه    6و    5،  3  ،2( و بين گروه های  P<0.05شيزوفرن با گروه توکسوپلاسموز بوده است )

ها معنادار نبوده (. همچنين سايز نورون نيز در هيچکدام از گروهP>0.05نيز تفاوت معنادار وجود نداشته است )  6و    5،  4،  2های  
 .  (P>0.05است )

 .و تريمتوپريم ، شيزوفرنی، موش، هيستوپاتولوژی، سولفاديازينتوکسوپلاسما گوندی: های کلیدیواژه

 
 . گروه انگل شناسی دامپزشکی، واحد کرج، دانشگاه آزاد اسلامی, کرج، ايران. 1

 . گروه انگل شناسی دامپزشکی، واحد بابل، دانشگاه آزاد اسلامی, بابل، ايران. 2

 youssefi929@hotmail.comنويسنده مسئول: *
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 مقدمه 

 

متعلق به  درون سلولی  يک تک ياخته    توکسوپلاسما گوندی
بوده   کامپلکسا  آپی  کردنکه  گروه  آلوده  به  طيف   قادر 
 ,.Montazeri et al)  استوسيعی از حيوانات خونگرم  

است   .(2015 متفاوت  بسيار  آن  ميانی  ميزبان های    اگرچه 
ميزبان  لاکن   عنوان  به  فردی  به  منحصر  طور  به  ها  گربه 

عمل از  Dubey, 2008)  کنندمی  قطعی  سوم  يک   .)
به   نسبت  سرمی  لحاظ  از  جهان  توکسوپلاسما جمعيت 

می   گوندی )مثبت  (.  Castaño et al., 2022باشند 
در   که  است  دام  و  انسان  مشترك  بيماری  توکسوپلاسموز 

تقريبا   دارد.  انتشار  دارای    500 سرتاسر جهان  نفر  ميليون 
ضد   آنتی ياختهبادی  تک  در    هستند.  اين  توکسوپلاسموز 

و   است  بيشتر  بيماری  و مرطوب شيوع  مناطق معتدل، گرم 
مناطق حداقل در  به  کويری  و  خشک  ميرسد    سرد، 

(Torgerson & Mastroiacovo, 2013; 

Stanić & Fureš, 2020  .)سرولوژيکی آزمايش های 
عفونت   شيوع  ميزان  که  ميدهد  نشان  ايران  در  شده  انجام 

بوده و در هر منطقه    39%ايران  توکسوپلاسما گونديی در  
مثال   طور  به  است  بوده  دريای متفاوت  سواحل  در ساکنين 

در استان  و    23%در استان آذربايجان غربی  ،    55 %خزر  
 .شده است گزارش 29%فارس 

 (Youssefi et al., 2007; Daryani et al., 

2014).  
اين انگل منجر به ايجاد بيماری توکسوپلاسموزيس به دو  

فرم  فر حضور  واسطه  به  حاد  فرم  که  بوده  مزمن  و  حاد  م 
تشکيل    تئيزوآتاکی واسطه  به  مزمن  فرم  و  گردش  در 

زوآ برادی  حاوی  میئيکيست  شناخته  بافت  در  شوند  ت 
(Dzierszinski et al., 2004; Elsheikha et 

al., 2020  .)  زمانی که انگل وارد ميزبان شد، مرحله تکثير
دهد جای خود را به فاز مزمن می  ئيت انگلآسريع تاکی زو

براديزو شامل  بافتئيتآکه  در  شده  تکثير  آهسته  های های 
ها را در خود جای ئيتآاين کيستها که براديزو  .استميزبان  

عفونت  داده بافتاند،  در  را  مادامالعمر  مختلف  های  های 
می عصبی  ايجاد  سيستم  به  توجهی  قابل  تمايل  و  کنند 

به طور کل اين  .  (Smith et al., 2021)  مرکزی دارند
اسپوروزوآيت(،   از  )متشکل  اووسيست  فرم  سه  دارای  انگل 
زوآيت(   برادی  از  )متشکل  بافتی  کيست  و  زوآئيت  تاکی 
در   و  بوده  انگل  توليد جنسی  آخر  محصول  اوسيست  است. 

می شکل  گربه  و  روده  سلولی  داخل  زوآئيت  تاکی  گيرد. 
ج غير  سيکل  نشاندهنده  زوآئيت  و  برادی  بوده  انگل  نسی 

های مختلف مثل مغز، چشم و عضلات قلب کيست در بافت
تشکيل می اسکلتی  گوندیشود. همچنين،  و    توکسوپلاسما 
 ,.Cabral et alها نيز بوده است )قادر به آلودگی نورون

2016.) 

باعث    توکسوپلاسما گوندی   اوليه در روده  در محل عفونت 
آنها به منظور مهاجرت و  های ايمنی شده و از  آلودگی سلول

می استفاده  مغز  بافت  به  استراتژینفوذ  انگل  اين  های کند. 
گوناگونی برای غلبه بر سد خونی مغزی دارد که در مراحل  
عقده   بزرگی  و  تب، خستگی  مانند  با علايمی  عفونت  اوليه 

(. Elsheikha et al., 2020های لنفاوی همراه است )
نا جبران  ضايعات  عصبی  بافت  با در  و  کرده  ايجاد  پذيری 

تشکيل   و  مغز  بافت  در  انگل  اين  شده  کلونيزه  و  تهاجم 
فرد   در  نورولوژيک  اختلالات  ايجاد  به  منجر  نهايتا  کيست 

 (.Daher et al., 2021شود )می
به   آلوده  غذای  يا  آب  بلع  واسطه  به  انسان  در  عفونت 

کيستاووسيست به  آلوده  گوشت  يا  آلوده  نهفته های  های 
(Latentمادر انتقال  وسيله  به  و  آلوگرفت -(  با  يا  و  فرزند 

می ارگان  پيوند  حين  در  )آلوده   ,.Dunay et alباشد 

-درمان توکسوپلاسموزيس با تلفيق آنتی ميکروب (.2018
هايی از اين دو دسته دارويی همراه است، دسته اول شامل  

)مهارکننده ردوکتاز  ديهيدروفولات  از  DHFRهای  اعم   )
يا پيريمتامين و دسته دوم ديهيدروپتروآت سنتتاز   تريمتوپريم

شامل دسته   شوند وکه منجر به بلوك سنتز فوليک اسيد می
از سولفاديازين، سولفامتوکسازول   اعم  دارويی سولفاناميد ها 

 (.Dunay et al., 2018باشند )و سولفادوکسين می
مزمن گوندی  عفونت  اختلال   توکسوپلاسما  با  جوندگان  در 

مرکزی  عملکرد عصبی  سطوح  سيستم  در  تغييرات  شامل   ،
رفتاری   تغييرات  و  پروتئين  بيان  انتقال دهنده های عصبی، 

شناختی   اختلالات  و  فعالی  بيش   است  همراهمانند 

(Daher et al., 2021).   توکسوپلاسموز انسان،  در 
و   پريشی  روان  دوقطبی، صرع،  اختلال  با    شيزوفرنی مزمن 

دارد  Matta et al., 2021; Oncu-Oner)  ارتباط 

and Can, 2022).    های دهنده  انتقال  در  اختلالات 
از جمله دوپامين و   عصبی مختلف و مسيرهای سيگنالينگ 

بهگاما    اسيد آلوده  های  موش  در  بوتيريک    آمينو 
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گوندی است  توکسوپلاسما  شده   Almeria)  مشاهده 

and Dubey, 2021) . 
ر  کر روند تف د  شکل مشکلبه    بودهيک اختلال    ی شييزوفرن 

پاس فقدان  تيپي  خو  احساسی  میهای  شناخته  شود ک 
.(Faizi, et al., 2014)  بيماران   عشاي  تظاهرات اين 

از تف   اعم  ر، توهمات شنيداری، اختلال  کتوهم و اختلال در 
  های اجتماعی و شغلی ، ناهماهنگیلمکپارانوئيد، اختلال در ت

 .  (Van Os and Kapur, 2009) باشدمیو هيذيان  
شامل اختلال در حافظه کاری،   اين بيماریعلائم شناختی  

ناپذيری شناختی است    نظم و انعطاف  نقص توجه، تفکر بی 
عملکرد بر  ميتواند  و    فرد  اجتماعی  که  بگذارد  منفی  تأثير 

به کاهش    Guessoum)شود    فرد  کيفيت زندگی منجر 

et al., 2020)  .رسپتور  آنتاگونيسيت  يک  کتامينN-

methyl-D-aspartate   (NMDAR  بوده که ( 
ش رفتار  و  بميتواند  کند  ايجاد  جوندگان  در  را  شيزوفرنی  ه 

شيزوفرنی   به  مبتلا  بيماران  در  روانپريشی  تشديد  باعث 
کتامين   اثر  مکانيسم  مصرف   بستهميشود.  دوز  و  زمان  به 

دارد. مصرف حاد کتامين در دوزهای زير بيهوشی اثرات ضد  
و حيوانات د انسان  از طرف ديگر، مصرف  افسردگی در  ارد. 

باشد  می که به عنوان مدل دارويی شيزوفرنی    اين دارومزمن  
به مشابه    منجر  منفی  علائم  و  توهم  علائم  با  هذيان، 

القا را   ,.McCutcheon et al)  دميکن  ءشيزوفرنی 

2019.) 
توکسوپلاسما عفونت  که  دادند  نشان  فراوانی   يیمطالعات 

بافت مغز می شود، که   از  باعث آسيب  تواند يکی  خود می 
به شيزوفرنی محسوب شود. همچنين   ءابتلادر  اصلی    عوامل

بيشتر   روانی  دچار مشکلات  افراد  که  است  شده  داده  نشان 
بيمار به  ابتلا  معرض  توکسوپلادر  هستند  ی   . سموزيس 

(Carruthers & Suzuki, 2007; Xiao et al., 

2009)  

مطالع همکاران    Wangه  در  سال  که  و  انجام    2019در 
پاتولوژيک آسيب  رفتاری،  تغييرات  سيگنال   گرفت  مسير  و 

به   آلوده  های  موش  در  گوندیمرتبط  با   توکسوپلاسما 
هيستوپاتولوژی رفتاری،  تست  از  آميزی    و  استفاده  رنگ 

موش   نشان داد که مورد بررسی قرار گرفت ايمونوفلورسانس
عفونت به  ابتلا  از  بعد  ماه  دو  گون  با  ها    ، دیتوکسوپلاسما 
را   رفتاری  و  عصبی  همينطور  دادند  بروزاختلالات  در   و 

ها آستروسيت  شدن  فعال  هيستوپاتولوژی  های    ، نمونه 
موش های   ها در مغز  و کاهش سيناپس  نورون ها  آپوپتوز 

همچنينآلوده   شد.  داده  و    نشان  ها  سيتوکين  ترشح 
به   آلوده  های  موش  مغز  در  ها  توکسوپلاسما کموکاين 

مقايسه  گوندی معنی    در  بصورت  آلوده  غير  های  موش  با 
 (.Wang et al., 2019ه است )داری بيشتر بود

ا به  توجه  ناش  نکهيبا  مزمن  آلودگ  یتوکسوپلاسموز  با    یاز 
گوند  اختهيتک رفتار  تواندیم   یتوکسوپلاسما   ی علائم 

  ن يا  یکند، مطالعه حاضر به بررس  جاديا  یزوفرنيمشابه با ش
ش  یعفون  یماريب ه  از  ی زوفرنيو   ک ي ستوپاتولوژيمنظر 

 پرداخته است. 
 مواد و روش کار 

آلب نژاد  م  یسييسو  ینوياز    از   گرم  25±30وزن    ن يانگيبا 
تحق  توانستي مرکز  کشور  یقاتيپاستور    BALB/c شمال 

 س یاز مرکز رفرانس توکسوپلاسموز  موش نر  60تعداد  

پزشک علوم  ته  یدانشگاه  ا  هیمازندران   نیشد. 

مزمن   سوش توکسوپلاسما  و  (Toxoplasma-Pru)هیسو

به    ،یهفته سازگار  کی شد. موشها پس از    یجمع آور

تصادف شش  یطور  ک  BALB/c  به    یمغز  یستهایاز 

ها ب  یموش  ز هآلوده  شرح  به  شدند.    میتقس  ریگروه 

  و   23±2استاندارد با درجه حرارت    طیموش ها در شرا

ساعت    12  ینور  کلسی   درصد،  55±5  نسبی  رطوبت

آزاد آب و   یو با دسترس  ی کیتار  ساعت  12و    ییروشنا

 . شدند یغذا نگه دار

موش  گروه )توکسوپلاسموز(:  از    نیا  یهااول  گروه 

صفاق  قیتزر  قیطر   ت یزوئیتاک  10³  یداخل 

گوند در    یتوکسوپلاسما   نیسال  تریلیلیم  0.1معلق 

 . فسفات بافر شده آلوده شدند لیاستر

(Martynowicz et al., 2020) 
)کتام  گروه ش(نيدوم  تزر  یزوفرني:  صفاق  قيبا   ی داخل 
  ءروز القا  14به مدت    لوگرميبر ک  گرمی ليم  20با دوز    نيکتام
 .(Monte et al., 2013)شد

کتام   گروه و  )توکسوپلاسموز  موشنيسوم  با(:  ابتدا   ها 
گوند هفته،   یتوکسوپلاسما  هشت  از  پس  و  شدند  آلوده 

تزر  یزوفرنيش  یالقا دوز    نيکتام  قي با  بر    رمگی ليم  20با 
 .روز انجام گرفت  14به مدت  لوگرميک

(:  ميمتوپریو تر  نيازيچهارم )توکسوپلاسموز و سولفاد  گروه
با  موش گوندها  هفته    یتوکسوپلاسما  هشت  و  شده  آلوده 

آلودگ از  تر  نيازيسولفاد  ،یپس  ترت  ميمتوپریو  به  با    ب يرا 
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از    14به مدت    لوگرميبر ک  گرمیليم  2و    100  یدوزها روز 
 . کردند افتيدر یگاواژ خوراک قيطر

کتام  گروه )توکسوپلاسموز،  سولفاد  ني پنجم  و    نيازيو 
موشميمتوپریتر با  (:  ابتدا  گوندها  آلوده   یتوکسوپلاسما 

  ن،يروز کتام  14شده و هشت هفته پس از عفونت، به مدت  
تر  نيازيسولفاد روش   ميمتوپری و  و  دوزها  با    ی هارا 

 . کردند افتيالذکر درفوق
موش  گروه )کنترل(:  سال  ني ا  یها ششم  نرمال    ن يگروه 

 . کرده و به عنوان گروه کنترل استفاده شدند افتيدر
شرکت    نيکتام آلمان،   Trittau-Rotexmedicaاز 

تر  نيازيسولفاد داروساز  ميمتوپریو  شرکت  بازار    یاز  ارس 
ا سالراني)آمل،  و  شرکت    ني(،  از  فسفات   Art-medبافر 

ا اخلاقشدند  هيته   رانيتهران،  اصول  با   ی.  کار  با  مرتبط 
راهنما  یشگاهيآزما  واناتيح با  و    یمل  یتويانست  یمطابق 

ک و  اسلام  تهيمسلامت  آزاد  دانشگاه   کرجواحد    یاخلاق 

IR.IAU.K.REC.1401.137) )    مراحل تمام  در 
 شد. تيرعا شيآزما

موش  مغز  روی  بر  پاتولوژی  تست  انجام  روش 

 :های مورد مطالعه

جداسازی شده و   ها از هر گروه مغزهاموشپس از يوتانايز 
به بخش پاتولوژی  و شدنگهداری  درصد 10بافر  در فرمالين

 با دستگاهها نمونه .انتقال يافت کرجدانشگاه آزاد واحد 

های پارافينی از بلوك  پردازشگر بافت برش داده شد و
  5های بافتی با ضخامت ها تهيه گرديد. سپس نمونهنمونه

ند.  ائوزين رنگ آميزی شد  و هماتوکسيلينا رنگ ميکرومتر ب
با ميکروسکوپ اليمپوس مقاطع زنگ آميزی شده 

(Olympus, Japanبا بزرگنمايی ) 400تا  40های بين  
برابر مورد بررسی قرار داده شدند و با استفاده از دوربين  

 ,Olympus, Tokyoعکس برداری ديجيتال )

Japanهای تعداد سلول. ( عکس از اسلايدها تهيه گرديد
و   نورون  ،التهابی، آستروسيت، اليگودندروسيت، ميکروگليا

 ها به وسيلههای انگل و همچنين سايز نورونتعداد کيست

(MediaCybernetics,SilverSpring, 

Magnification X400) 

Image-Pro Plus®V.6  
اندازه و  از گروهگيری گرديد.  شمارش  تعداد  در هر کدام  ها، 

معيار اين مو انحراف  و  ميانگين  ارد ذکر شده مورد محاسبه 
داده سپس  و  گرفته  مقايسهقرار  طور  به  آناليز ها  مورد  ای 

 آماری قرار گرفت.

 تحلیل آماری:  
  طرفه   يک  واريانس  آناليز  تحت  هيستوپاتولوژی  های  داده

((ANOVA  آناليز  توکی  تعقيبی  آزمون  آن   دنبال  به   و  
 نظر  در  دار  معنی  آماری  نظر  از  05/0   زير  P  مقدار.  شد

تحليل  تجزيه   تمام  و  شد  گرفته   از  استفاده  با  آماری  هایو 
SPSS  شد انجام 26 نسخه . 

 

 نتایج 

 نتایج هیستوپاتولوژی: 

گروه   های  موش  مغز  هیستوپاتولوژیک  مشاهدات  در 

نگردید   مشاهده  پاتولوژیک  تغییرات  گونه  هیچ  کنترل 

مر1)شکل   هیستوپاتولوژیک  مشاهدات  مغز  (.  به  بوط 

، حاکی از وجود کیست توکسوپلاسموزموش های گروه  

واسطه  به  انگلی  مزمن  آلودگی  از  نشان  که  انگل 

گوندی تغییرات   توکسوپلاسما  دیگر  است.  بوده 

آپوپتوز   شامل  گروه  این  به  مربوط  هیستوپاتولوژیک 

اطراف   (perivascular cuffs)   (PVC)نورون، التهاب 

بود بافتی  نکروز  و  مشاهدات  عروقی  است.  ه 

به   شیزوفرن  گروه  های  موش  مغز  هیستوپاتولوژیک 

و   گلیوزیس  نمایانگر  کتامین  داروی  از  استفاده  علت 

بوده   مرکزی  عصبی  بافت  در  نورودژنراتیو  تغییرات 

است. مشاهدات هیستوپاتولوژیک مغز موش های گروه  

شیزوفرن و  تاثیرات توکسوپلاسموزیس  از  حاکی   ،

کت داروی  از  تغییرات استفاده  به  منجر  که  امین 

است.  بوده  مرکزی  عصبی  بافت  در  نورودژنراتیو 

با   مزمن  آلودگی  علت  به  انگل  کیست  همچنین 

گوندی علاوه    توکسوپلاسما  به  است.  بوده  رویت  قابل 

ائوزینوفیلیکو    گلیوز های  که    نورون  شد  دیده  نیز 

بیانگر پاسخ سلول های عصبی به ضایعات وارد شده به  

ب بافت  مغز  این  هیستوپاتولوژیک  مشاهدات  است.  وده 

گروه   های  شده  موش  داروی  درمان  مصرف  با 

با   مزمن  آلودگی  علیه  تریمتوپریم  و  سولفادیازین 

گوندی انگلی    توکسوپلاسما  کیست  کاهش  از  حاکی 
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گروه   به  یاختهنسبت  تک  این  با  است.    آلوده  بوده 

ضایعات   توکسوپلاسموز  با  درگیری  علت  به  همچنین 

از  هیستوپا اعم  عروقی تولوژی  اطراف  نکروز   التهاب  و 

شد.   دیده  نیز  گروه  این  های  موش  مغز  در  بافتی 

گروه   های  موش  مغز  هیستوپاتولوژیک  مشاهدات 

علاوه بر کاهش    توکسوپلاسموز درمان شده و شیزوفرن

به علت    آلوده با این انگل،کیست انگلی نسبت به گروه  

علیه آلودگی    مصرف داروی سولفادیازین و تریمتوپریم

نمایانگر   ایجاد آسیب   گلیوزبا توکسوپلاسموز،  به علت 

با   القاء  علت  به  نورودژنراتیو  تغییرات  و  مغز  بافت  به 

کورتکس   در  ضایعات  اغلب  است.  بوده  کتامین  داروی 

 . مغز وجود داشته است

 

 

 

 

 

 

 

 

 

آسيب.  1  شکل گروهشناسی    تصاوير  موش  مطالعهمغز  مورد  آميزی  های  رنگ  ائوزين.    هماتوکسيلين  با  تصوير  ”A, Aو   :

التهاب .  توکسوپلاسما گوندی: تصوير هيستوپاتولوژيک مغز موش گروه آلوده با  ”B, Bهيستوپاتولوژيک مغز موش گروه کنترل.  

است.  شده  داده  نشان  پيکان  با  لنفوسيتی  عروقی  ائوزينوفيليکنمايانگر  *    اطراف  است.    نورون  تصوير  ”C, Cبوده   :

با پيکان نشان داده شد. * نمايانگر  هيستوپا تغييرات دژنراتيو و نکروز بافتی  القايی با کتامين.  تولوژيک مغز موش گروه شيزوفرن 

و شيزوفرن القايی    توکسوپلاسما گوندی: تصوير هيستوپاتولوژيک مغز موش گروه آلوده با  ”D, Dنورون ائوژينوفيليک بوده است.  

و   دژنراتيو  تغييرات  کتامين.  است.  با  بوده  ائوژينوفيليک  نورون  نمايانگر   * داده شد.  نشان  پيکان  با  بافتی  تصوير  ”E, Eنکروز   :

و درمان شده با سولفاديازين و تری متوپريم. پيکان نمايانگر کاهش    توکسوپلاسما گوندیهيستوپاتولوژيک مغز موش گروه آلوده با  

است.  عروقی  اطراف  عروقی  التهاب  اطراف  التهاب   :*  .Nن با  ”F, F  کروز.:  آلوده  گروه  موش  مغز  هيستوپاتولوژيک  تصوير   :

القايی با کتامين  توکسوپلاسما گوندی پيکان نمايانگر تغييرات دژنرايتو    .و درمان شده با سولفاديازين و تری متوپريم و شيزوفرنی 

:  H   . توکسوپلاسما گوندیز درگيری با  : کيست بافتی ناشی اG, I  .(”Fپيکان نمايانگر سلول گليال آپوپتوز شده است )  (.Fاست )

 : گليوز. J :gالتهاب اطراف عروقی. 
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روانجام  یستومورفومتريه  یبررس بر  بافت  یشده  گروه  یمقاطع  سلول  یهادر  کل  تعداد  که  داد  نشان  نورون،  مختلف  شامل  ها، 
تعداد   کهیدر حال .(P<0.05) داشته است  یها تفاوت معنادارگروه  ريدر گروه کنترل نسبت به سا  ت،يگودندروسيو ال  تيآستروس

گروه  نيب  ايکروگليم  یهاسلول و  کنترل  توکسوپلاسموز  یهاگروه  و  معنادار  زوفرنيش-توکسوپلاسموز  داد  یتفاوت   نشان 

(P<0.05)مشاهده نشد یتفاوت معنادار زوفرنيشده و شکنترل، توکسوپلاسموز درمان یهاگروه ني، اما ب (P>0.05). 
 هات يگودندروسيها و الشده، نورونشمارش  یهااز نظر تعداد کل سلول  6و    5،  4،  3،  2  یهاگروه  نيب  یاوت معنادارتف  ن،يهمچن

( نداشت  آستروسP>0.05وجود  خصوص  در  ب  ها،ت ي(.  تنها  معنادار  توکسوپلاسموز   نيتفاوت  گروه    زوفرنيش-گروه  و 
( شد  مشاهده  حالP<0.05توکسوپلاسموز  در  ب  ی(،  همچن  6و    5،  3،  2  یهاگروه  نيکه  تفاوت    6و    5،  4،  2  یهاگروه   نيو 

(. )جدول  P>0.05نداشت )  یها تفاوت معناداراز گروه  کدامچيها در هاندازه نورون   ن،ي(. علاوه بر اP>0.05نشد )  دهيد  یمعنادار
 (. ۷تا  2 یها؛ شکل 1

 

 

 

 . آناليز هيستومورفومتری و سايز نورون در مغز موش. 1جدول 
Mean ± SD 

 Exp. Group Total cell 

per area 

(mm²) 

(A) 

Cell size 

(micromet

er) 

(B) 

Neuron 

(C)  

Astrocyte  

(D) 

Oligodendroc

yte  

(E) 

Microglia  

(F) 

  Control (1) 289.95±93.

21 

8.66±2.49 162.21±42.

85 

68.31±34.

29 

45.97±9.57 13.46±6.5 

Toxoplasmosis (2) 151.32±51.

31 

9.95±2.14 81.59±31.6

6 

28.45±9.1

0 

15.5±1.87 25.78±8.6

8 

Toxoplasmosis+SD2 (3) 156.78±49.

23 

9.51±2.99 84.12±24.4

4 

37.75±12.

97 

16.22±3.71 18.69±8.1

1 

Toxoplasmosis + ketamine 

(4) 

134.95±60.

21 

9.87±2.7 72.36±23.8

9 

20.97±14.

2 

15.5±11.5 26.21±10.

62 

Ketamine (5) 149.65±48.

12 

9.68±2.43 79.92±33.6

5 

27.93±5.9

7 

23.66±4.68 18.14±3.8

2 

Toxoplasmosis+ketamine+

SD2 (6) 

152.34±53.

51 

9.59±2.81 82.08±36.6

7 

29.77±6.3 21.58 ±5.1 18.91±5.4

4 

 
One-way ANOVA followed by Tukey post hoc test. [A, C, D, E: P<0.05 (1 vs. 2, 3, 4, 

5, 6), D: P<0.05 (3 VS. 4)]. [F: P<0.05 (1, vs 2, 4)]. 
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 P<0.05 (a vs. b, c, d, e, f) .سلول در گروه های آزمايشیکل مقايسه ميانگين و انحراف معيار تعداد . نمودار 2شکل 
 

 

 
. هيچ تفاوت معناداری بين گروه ها وجود نداشته  سلول در گروه های آزمايشیسايز مقايسه ميانگين و انحراف معيار . نمودار 3شکل 

 (. P>0.05)است 
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 . P<0.05 (a vs. b, c, d, e, f). در گروه های آزمايشی تعداد نورونمقايسه ميانگين و انحراف معيار مودار . ن4شکل 

 

 . P<0.05 (a vs. b, c, d, e, f). در گروه های آزمايشی تعداد آستروسيتمقايسه ميانگين و انحراف معيار . نمودار 5شکل 

. P<0.05 (c vs. d) 
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 در گروه های آزمايشی تعداد اليگودندروسيتميانگين و انحراف معيار  مقايسه. نمودار 6شکل 

P<0.05 (a vs. b, c, d, e, f). 

 

 

 P<0.05 (a, vs b, d) .در گروه های آزمايشی تعداد ميکروگليامقايسه ميانگين و انحراف معيار . نمودار ۷شکل 
 

 

 

 

 



 

230 

ان
کار

هم
 و 

ی 
وم

ص
مع

 
 -

 
جله

م
 

ت
يقا

حق
ت

 
هی

گا
يش

زما
آ

 
ی،

شک
پز

دام
 

ور
د

ه
 1

5 
 ، 

ره 
ما

ش
2 

     

ان شده حاکی از کاهش تعداد کيست های بافتی انگل پس از درمان  تعداد کيست انگلی شمارش شده در گروه توکسوپلاسموز و درم

تعداد سلول است. همچنين  بوده  متوپريم  تری  و  از با سولفاديازين  نشان  التهابی در کورتکس مغز موش گروه های مختلف  های 

 .(8ان شده بوده است )شکل افزايش سلول های التهابی در گروه آلوده به توکسوپلاسما و کاهش سلول های التهابی در گروه درم

 

 

 
 

 

های : تعداد سلولA. در گروه های آزمايشی تعداد سلول های التهابی و کيستمقايسه ميانگين و انحراف معيار نمودار   .8شکل 

: تعداد کيست در مغز موش های گروه آلوده به توکسوپلاسموز و درمان  Bهای مختلف. التهابی در کورتکس مغز موش ها در گروه

 .  (log10)شده

A: a vs. b, e: P<0.001, a vs. c, d, f: P<0.01. B: a vs. b: P<0.05 
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 بحث

زيادی و دادند  نشان    مطالعات  توکسوپلاسموز  بين  که 
ارتباط دارد  تنگاتنگی   شيزوفرنی  که   وجود  صورت    بدين 

را به عنوان عامل ايجاد علائم مختلف   توکسوپلاسما گوندی
روانپزشک و  کردندعصبی  پيشنهاد  داشتند  و  ی  که    اذعان 

مختلف جهات  از  وسيعیبا    یتوکسوپلاسموز  موارد    رنج  از 
است مرتبط  انسان  در   Schwarcz and) شيزوفرنی 

Hunter, 2007; Elsheikha et al., 2016; 

Fuglewicz et al., 2017).    علاوه بر اين، مطالعات
نيز   حيوانی  مدلهای  بوددر  آن  از  پلاسما  توکسوکه    حاکی 

تا    گوندی دهد  تغيير  را  خود  ميزبان  طبيعی  رفتار  ميتواند 
توزي دهد  خود  ع شانس  افزايش   ,.Afonso et al)  را 

نوروتروپيک،    (.2012 ای  ياخته  تک  توکسوپلاسما انگل 
می  گوندی ايجاد  جوندگان  در  را  خاصی  رفتاری  تغييرات   ،

به   کند منجر  کاهش   که  و  شکارچی  از  بيزاری  کاهش 
عم ) ومیاضطراب  به  Boillat et al., 2020ميشود   .)

و   هيستوپاتولوژيک  بررسی  به  مطالعه  اين  در  جهت  همين 
بيماری پرداخته شد و مشخص شد که   اين دو  ايی  مقايسه 
گروه  های  موش  مغز  های  نورون  به  آسيب  بيماری  هردو 

 های درگير کرده است.   
  با توجه به اينکه طی مطالعه حاضر توانسيم نشان دهيم که 
پس از درمان عفونت توکسوپلاسموز با داروهای رايج اعم از  

به   مربوط  تريمتوپريم، ضايعات  و  بافت عصبی  سولفاديازين 
کاهش يافته و باعث کاهش لود کيست بافتی انگل در اين  
بافت شده است، اما همچنان به علت درگيری بافت عصبی  
ارگان  اين  در  ناپذيری  جبران  ضايعات  ايجاد  به  موجب  که 
شده است، همچنان موضوع نقص های شناختی در اثر اين  

  ندی توکسوپلاسما گوعفونت به  بيماری مورد توجه ميباشد.  
می تواند به طور قابل توجهی بيان ژن های مرتبط با انتقال  
موش   مغز  جلوی  قشر  در  را  شناختی  رفتار  و  سيناپسی 

خوبی   دهد.کاهش   به  انگلی  عفونت  اگرچه  امروز،  به  تا 
و   حيوانات  در  شناختی  مشکلات  با  که  است  شده  شناخته 

دارد،   ارتباط  هنوز  انسان  برابر  اما  در  موثری  درمان  هيچ 
در    توکسوپلاسما گوندیقصهای شناختی مرتبط با عفونت  ن

  (Wu et al., 2023). ت دسترس نيس
در   تغيير  و  هايپراکتيويتی  اضطرب،  افسردگی،  انسان  در 

با  -عملکرد عصبی عفونت  با  گوندیشناختی    توکسوپلاسما 
( است  ارتباط  اين  Milne et al., 2020در  اغلب   .)

مغز کيست  لود  علت  به  ها  بافت  ناهنجاری  التهاب  ی، 

عصبی، اختلال در سد خونی مغزی و التهاب سيستميک می 
( پيشين  Castaño et al., 2022باشد  مطالعه  در   .)

ياخته   تک  با  مدت  طولانی  و  مزمن  توکسوپلاسما  عفونت 
بررسی تست    BALB\cدر مغز موش های    گوندی مورد 

های رفتاری قرار گرفت که حاکی از آن بود که گروه های  
ايجاد توکسو به  منجر  شيزوفرن  و   رفتارهای   پلاسموز 

بيش  جمله  از  متمايزی   اختلال   و   اضطراب  حد،  از  حرکت 
سطح.  شدند  حافظه  کاهش  اکسيدان  آنتی  آنزيم  همچنين 
گروه  مغز در  ليپيدی  پراکسيداسيون  و  يافت   موش 

افزايش شيزوفرن  و   کاهش .  يافت  توکسوپلاسموز 
NMDAR  ويژه  به  NR-1  و  NR2A  گی با آلود  بدليل

گوندی کتامين   توکسوپلاسما  داروی  با  شيزوفرنی  القاء   و 
و .  بود  مشهود سولفاديازين  کننده  دريافت  درمانی  گروه  در 

  بخشيده شده بهبود  NMDAR  بيان  کاهش  متوپريم  تری
 Masoumi etنداد )  کاهش  رفتاری را  تغييرات  همه  اما

al., 2024). 

با سولفاديازين  همچنين متوپريم م-درمان  باعث  تری  يتواند 
درمان   تحت  موشهای  در  حافظه  کمبود  از  بخشی  بهبود 

دفاع آنتی اکسيدانی مغز نقش اساسی در محافظت در   .شود
از   ناشی  عصبی  تخريب  دارد.  عصبی  های  آسيب  برابر 

گوندی های  توکسوپلاسما  موش  در  اکسيداتيو  آسيب  به   ،
شود می  داده  نسبت  مغز  به   ,.Bottari et al). آلوده 

آنتی   (2016 تغيير وضعيت  باعث  به موش  تجويز کتامين 
شد ليپيدی  پراکسيداسيون  افزايش  و  مغز  با    که  اکسيدانی 

مطالعه   های  سطوح  پيشين  يافته  کاهش  که   SODما 

،CAT   وGPx  افزايش های   MDAو  موش  در  را 
توکسوپلاسموز ويژه  به  و  نشان   نکتامي_توکسوپلاسموزی 

کرد اشاره  ميتوان  دارد.  مطابقت  مضر   داد،  پيامدهای  که 
اثرات  کتامين،  تجويز  و  توکسوپلاسموز  عفونت  افزايشی 

آنتی وضعيت  بر  را  خود  ميکند  منفی  بدتر  مغز    .اکسيدانی 
نظريه دوپامين شيزوفرنی برای چندين دهه نقطه عطف در  
اخيرا  حال،  اين  با  است.  بوده  بيماری  اين  شناسی  علت 

به سمت نقش اصلی   ی  در شيزوفرن  NMDARsتغييری 
طيف  دوپامينرژيک،  مدل  برخلاف  است.  گرفته  صورت 
گسترده ای از علائم در شيزوفرنی و اختلال عملکرد عصبی 

گلوتامات ديدگاه  با  راحتی  به  توان  می  را  آن   روانشناختی 

NMDA- توضيح داد 

  (Kantrowitz and Javitt, 2010). 
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مطالعه   همکارانSunدر  سال    که  و  موش   2013در   در 
وانی که مادرانشان در معرض استرس قبل  های صحرايی ج

تولد با   ( PS)   از  مرتبط  رفتارهای  نظر  از  داشتند  قرار 
افسردگی در تست های رفتاری و تست ترجيح ساکارز مورد 

گيرنده   واحدهای  زير  گرفتند.  قرار   NMDAارزيابی 

NR1  وNR2A تست با  پيشانی  قشر  هيپوکامپ،  در 
نتايج نشان داد که   و  وسترن بلات مورد سنجش قرار گرفتند

در   رفتاری  ناهنجاری  به چندين  منجر  تولد  از  قبل  استرس 
اين، کاهش سطح  بر  آزمون های رفتاری می گردد. علاوه 

گيرنده   واحدهای  در  NR2Aو  NMDA NR1زير 
د  از تولد يافت ش درموشهای جوان بعدNR1هيپوکامپ، و  

(Sun et al., 2013.) 
نقش  (  NMDARs)   آسپارتاتD--متيلN- گيرنده های

دارند عهده  بر  عصبی  فيزيولوژی  و  رشد  در  را     مهمی 

Nakazawa  وSapkota  دادند که    نشان2020در سال
ژن   بيان  های  اين  کاهش  موش  در  های  گيرنده 

BALB/C  موجب تغييرات رفتاری مشابه با شيزوفرنی می
شود و اين تغييرات با تجويز داروهای آنتی شيزوفرنی مانند  

بهب کمکارکردی  هالوپريدول  فرضيه  يابند.  می  ود 
NMDAR نشأت موضوع  اين  مشاهده  از  شيزوفرنی  در 

غيررقابتی   آنتاگونيستهای  از  دستهای  که  ميگيرد 
،NMDAR  را رفتارهايی  کتامين،  و  سيکليدين  فن  مانند 

ميکنند که يادآورنشانه های شيزوفرنی در افراد انسانی    ءالقا
های  است. آنتاگونيست  که  آنجايی  علائم  NMDARاز 

کاری   کم  دارند،  اصلی  شيزوفرنی  می NMDARمشابه 
اصلی نقاط  از  يکی  پاتوفيزيولوژی  تواند  باشد    شيزوفرنی در 

(Nakazawa & Sapkota, 2020  امر اين  که   )
ميتوند حاکی از تشابهات در ضايعات ناشی از توکسوپلاسموز  
دو   هر  در  ضايعات  اين  اغلب  واقع  در  باشد.  شيزوفرنی  و 

معط بافت بيماری  های  سلول  ديستروفيک  تغييرات  به  وف 
عصبی و آسيب های جبران ناپذير در نورون های اين بافت  
بوده است. بنابراين ميتوان تشابه تغييرات رفتاری در اين دو  

 گروه را بر اين اساس استنتاج کرد.
درمان توکسوپلاسموز به علت اينکه انگل درون سلولی بوده  

کند بسيار چالش برانگيز است  یو از سد خونی مغزی عبور م
(Matta et al. 2021  بعد از  حاضر  مطالعه  براساس   .)

گروه   درمان  از  پس  که  شد  داده  نشان  هيستوپاتولوژيک، 
با   مزمن  عفونت  اثر  در  گوندی آلوده  توسط    توکسوپلاسما 

بافتی در مغز  تعداد کيست های  تريمتوپريم،  سولفاديازين و 

گر به  نسبت  انگل  اين  از  معناداری حاصل  طور  به  آلوده  وه 
( است  کرده  پيدا  درمان P<0.05کاهش  از  حاکی  که   )

التهاب،  همچنين  بود.  شده  ذکر  داروهای  واسطه  به  موثر 
با   آلوده  نواحی نکروز شده در گروه  و  توکسوپلاسما احتقان 

در مقايسه با گروه درمان شده و کنترل مقايسه شد.   گوندی
درما گروه  در  التهابی  های  معناداری  سلول  طور  به  شده  ن 

( کردند  پيدا  کاهش  آلوده  گروه  به  در  P<0.01نسبت   .)
التهاب  واقع درمان با اين دو دسته دارويی منجر به کاهش 
حاصل از آلودگی با اين تک ياخته و به علاوه منجر به ناپيدا 
مغز   بافت  در  است.  بوده  بافت  در  شده  نکروز  نواحی  شدن 

ضايعه عفونت،  درگير  های  گليوزيس    موش  بروز  با  توام 
)پروليفراسيون سلول های گليال( و نورون های نکروز شده  

( عروقی  اطراف  التهاب  است.  اسفنجی شدن  PVCبوده   ،)
(spongiosis .آلوده مشاهده شد نيز در گروه  احتقان  و   )

است   بوده  پيشين  مطالعات  با  سو  هم  مطالعه  اين  نتايج 
Parlog et al. 2015; Fuentes-Castro et al. 

2017; Hamoo and Al-Tai,2023)  نه درمان   .)
نورون   کاهش  به  منجر  بلکه  التهاب  کاهش  به  منجر  تنها 
های مرده که يا مينرال شده يا توسط ندول های گليوتيک 

( شد  نيز  شدند   ;Uranova et al., 2020جايگزين 

Uranova et al., 2021  که در اين مطالعه نيز نشان )
التهاب   که  شد  آلوده داده  گروه  به  نسبت  درمانی  گروه  در 

کاهش پيدا کرده و تعداد نورون های از بين رفته نيز کاهش  
 پيدا کرد. 

مطالعات سال     Goberطی  در  همکاران  نشان   2021و 
در   ميکروگليا  تراکم  شيزوفرن  های  کيس  در  که  شد  داده 
افزايش پيدا   ناحيه فرونتال تمپورال  قشر ماده خاکستری در 

( که در مطالعه حال حاضر  Gober et al., 2021کرد )
نيز اين افزايش وجود داشته و بدون معناداری با گروه کنترل 

( است  نشان    (.P>0.05بوده  مطالعات  ساير  همچنين 
دادند که در قشر ماده خاکستری مغز موش های شيزوفرن،  
که   است  شده  واکوئله  و  ليز  ها  اليگودندروسيت  سيتوپلاسم 

تغييرات ديستروفيک در اين سلول ها بوده  در واقع حاکی از  
 ,.Laskaris et al., 2016; Uranova et alاست )

2018; Uranova et al., 2020; Williams et 

al., 2023  در رابطه با گروه شيزوفرن در اين مطالعه نيز .)
و   اليگودندروسيت  های  سلول  تعداد  که  شد  داده  نشان 

کاهش کنترل  گروه  به  نسبت  پيدا    آستروسيت  معناداری 
به طور کلی تعداد کل سلول های    (.P<0.05کرده است )
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شمارش شده در واحد سطح در گروه های درگير با عفونت  
توکسوپلاسمايی و شيزوفرن نسبت به گروه کنترل و درمان  

( که همسو P<0.05شده با دارو تفاوت معناداری داشتند )
 ;Etewa et al., 2021با مطالعات پيشين بوده است )

Allam et al., 2022; Castaño et al., 2022; 

Contopoulos‐Ioannidis et al., 2022; Naji 

et al., 2023.)   

صورت    2022و همکاران که در سال    Allamدر مطالعه  
نانو ذره چيتوزان و   اسپيرومايسين،  از قبيل  گرفت داروهايی 

استفاد توکسوپلاسمايی  عفونت  درمان  برای  ه مترونيدازول 
از   مغزی پس  بافت  در  انگل  لود  کاهش  از  و حاکی  گرديد 
مشاهدات   از  حاصل  ضايعات  همچنين  است.  بوده  درمان 

به   آلوده  گروه  گوندیهيستوپاتولوژيک  و   توکسوپلاسما 
درمان شده همسو با مشاهدات هيستوپاتولوژيک اين مطالعه  

 (. Allam et al., 2022بوده است )

بيم نزديک  شباهت  به  توجه  با  با  توکسوپلاسموزيس  اری 
همينطور   و  رفتاری  های  تست  جهت  از  شيزوفرنی  بيماری 

بيان    و  وضعيت آنتی اکسيدانی مغز و پراکسيداسيون ليپيدی
NMDA-NR1وNMD  

(Contopoulos‐Ioannidis et al., 2022; 

Zhu et al., 2024)   اين مطالعه به منظور درك بهتر ،
نشا توانست  بافتی  ن دهد که هر دو  ضايعات و آسيب های 

بيماری منجر به کاهش تعداد نورون های بافت مغز شده و  
داد   خواهد  بروز  را  فرد  عملکرد  در  اختلال  آن  نتيجه  در 

(Masoumi et al., 2024 ) مقوله اين  هرچند   .
مقايسه  منظور  به  بيشتر  مشاهدات  به  نياز  همچنان 
مطالعات  و  رفتاری  های  تست  کنار  در  پاتوفيزيولوژی 

 تولوژيک دو بيماری دارد. هيستوپا
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