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 چکیده
است که نواحی فیزیولوژیک  پیچیده از مکانیسم هاياي مجموعهتعدیل اشتها 

گلوتامات و  .دهدمیي را تحت تاثیر قرار مرکز یدستگاه عصبتلف مخ

اخذ غذا  در پرندگان دارند و اخذ غذا مرکزي در کنترلنقش مهمی هیستامین 

اثرات منظور بررسی  مطالعه حاضر به .دندهکاهش میرا در پرندگان 

ه رفتار تغذی بر رژیک مرکزينسیستم هاي گلوتاماترژیک و هیستامی یسینرژیست

 دربطور تصادفی  جوجه 36تعداد  .صورت گرفته است نوزادهاي در جوجهاي 

گروه  3یک گروه کنترل و شامل  مایشهر آز ایشی تقسیم شدند.آزم سه گروه

 3 پس از ، پرندگانشاتی(. در تمام آزمادر هر گروهجوجه  12) بودتیمار 

 ایکننده  قیمحلول رق یبطن-يداخل مغز قیتزربا   از غذ یتساعت محروم

اجازه دسترسی بدون پرندگان به کردند. سپس  افتیدررا  ییمحلول دارو

 مصرف غذا )گرم( بر اساس درصد وزن بدن داده شد.به غذا و آب  محدودیت

(%BW) نانومول(  75گلوتامات )، اول شیآزماشد. در  يریندازه گا ،

 ، دوم شیآزمادر  شد. قیتزر گلوتامات+  هیستامینو نانومول(  75هیستامین )

)آنتاگونیست MK-801 ، نانومول(  H1 ،300یرامین )آنتاگونیست گیرنده کلرفن

 قیتزر MK-801+  کلرفنیرامینو نانومول(  15گلوتامات،  NMDAگیرنده 

 250)مهارکننده سنتز هیستامین،  MK-801 ،α-FMH، سوم شیآزمادر  شد.

ین هیستامتزریق نشان داد، یج نتا شد. قیتزر α-FMH  +MK-801و نانومول( 

اخذ  اثري بر)دوز تحت اثر(  75 با دوزو گلوتامات )دوز تحت اثر(  75با دوز 

موجب  هیستامینو  گلوتاماتزمان تزریق هماما  (.p > 05/0) نداشتغذا 

با  MK-801و  300با دوز  کلرفنیرامینتزریق (. p< 05/0شد )کاهش اخذ غذا 

و  کلرفنیرامینزمان ریق همتزاما  (. p> 05/0)نداشت اخذ غذا اثري بر  15 دوز

MK-801   افزایش اخذ غذا موجب( 05/0شد >p .) تزریقα-FMH  با دوز

تزریق اما  (.p> 05/0)نداشت اخذ غذا اثري بر  15 با دوز MK-801و  250

با (. p < 05/0شد )افزایش اخذ غذا موجب  MK-801و  α-FMHزمان هم

و  هیستامینرژیکی بین سیستم هاي یک اثر سینرژیستمالا حتا ،توجه به نتایج

 گلوتاماترژیک در کنترل اخذ غذاي جوجه هاي نوزاد وجود دارد.

 گلوتامات، جوجه ن،یستامیاخذ غذا، ه اژگان کلیدی:و
 17/9/1401تاریخ پذیرش:    5/7/1401تاریخ دریافت:  
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 مقدمه

عصاب مرکزي توسط میانجی ها و م اکنترل اشتها در سیست

مدارهاي عصبی انجام می گیرد. در مغز پرندگان و 

پستانداران نوروپپتیدهاي متنوعی در تنطیم اخذ غذا و 

کنترل وزن بدن موثر هستند که این نوروپپتیدها در نواحی 

مختلفی از مغز حضور داشته و با اتصال به گیرنده هاي 

د سازي سایر میانجی هاي آزااختصاصی خود و یا با اثر بر 

. بنابراین تعامل بین (1،2)عصبی در کنترل اشتها نقش دارند 

میانجی هاي عصبی براي درک مکانیسم هاي اساسی تنظیم 

رندگان، یک فرآیند برجسته باید در مصرف خوراک در پ

حجم تحقیقاتی که روي موش . (3) نظر گرفته شود

شود قابل مقایسه با پرندگان صحرایی انجام شده و می

از طرفی علیرغم شباهتهاي موجود در مکانیسم هاي  نیست.

کنترل کننده اخذ غذا بین پستانداران و پرندگان تفاوتهاي 

زیادي نیز وجود دارد حتی در بین جوجه ها بین نژاد 

دارد. بنابراین شناخت  گوشتی و تخمگذار تفاوتهایی وجود

مکانیسم هاي کنترل کننده اخذ غذا در پرندگان نه تنها از 

نقطه نظر فیزیولوژي مقایسه اي بین پستانداران و پرندگان 

حائز اهمیت است بلکه شناخت این مکانیسم ها حتی بین 

(. 4)سویه هاي مختلف از یک گونه نیز داراي اهمیت است

غذایی در چندین فرآیند با توجه به اهمیت مصرف مواد 

میانجی  فیزیولوژیکی مانند رشد، ایمنی، و تولید، درک اثر
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بر مصرف غذا یکی از زمینه هاي جالب مطالعه  هاي عصبی

این   در دهه هاي گذشته بوده است. همچنین، تعامل بین

میانجی ها یک زمینه تحقیقاتی قابل توجه است که در آن 

نظیم اخذ غذا نشان داده تحقیقات مختلف اثر آن را روي ت

 ستمیاست که در س یکیتحر دینواسیگلوتامات آم اند.

 درپراکنده است و  يابه صورت گسترده يمرکز یعصب

 يمغز یسکمیا ،صرع ،یعصب یتیسیپلاست حافظه، ،يریادگی

رسپتور  یسه نوع اصلگلوتامات  .(5) دارد نقش هریغ و

و Kainate  و AMPA و NMDA يهابه نام کیونوتروپی

 ي هابه نام کیمتابوتروپ يرسپتورها یسه گروه اصل

1mGLUR ،2mGLUR 3 وmGLUR (6)د کنیرا فعال م. 

 ریاخذ غذا و کنترل وزن درگ یدر کنترل نورون گلوتامات

-ستیآگون ایگلوتامات  يدرون بطن مغزتزریق  .(7)ت اس

اخذ غذا را در پستانداران  یجانب پوتالاموسیآن به ه يها

مشخص شده است بر خلاف  .(7) دهدیم شیافزا

-گلوتامات در جوجه يدرون بطن مغز قیپستانداران تزر

ساعت به صورت وابسته به  24غذا به مدت  محروم از يها

گلوتامات در مغز   .(8) دهدیدوز اخذ غذا را کاهش م

ها را یک نورومدولاتور فعالیت بسیاري از نورون بعنوان

تعدیل کرده و موجب کنترل فعالیت نوروآندوکرینی 

گردد. هیستامین یک مولکول کوچکی هیپوتالاموس نیز می

است که از دکربوکسیلاسیون اسید آمینه هیستیدین مشتق 

می شود. هیستامین در سیستم عصبی به عنوان یک 

هاي هیستامینرژیک در ند. نورونکنوروترانسمیتر عمل می

هاي کوچکی از هیپوتالاموس قرار دارند و به صورت بخش

کنند. در هایی را به سرتاسر مغز ارسال میاي اکسونگسترده

هاي گوشتی مشخص شد که تحقیق انجام شده در جوجه

ها از طریق تحریک اشتهایی در آنهیستامین سبب ایجاد بی

هیچ تاثیري در اشتها  2Hیرنده شود ولی گمی 1Hگیرنده 

و  2H گیرنده هايتزریق آگونیستهمچنین  .نداشت

هاي آن به درون بطن مغز بر اخذ غذا تأثیري آنتاگونیست

اثر مهاري   2H گیرنده نداشته است. به علاوه آنتاگونیست

در ارتباط با  .هیستامین بر اخذ غذا را کاهش نداده است

زریق داخل داده شده است تهیستامینی نشان   3Hگیرنده 

از طریق ( 3Hبطن مغزي تیوپراماید )آنتاگونیست گیرنده 

افزایش ساخت و آزادسازي هیستامین سبب کاهش اشتها 

  گیرنده هايتزریق آگونیست .(9) ودشمی ها در جوجه

1H به درون بطن جانبی، اخذ غذا را در موش صحرایی

کاهش داده است و برعکس نشان داده شده تزریق 

-به درون بطن مغزي یا هسته 1H گیرنده هايآنتاگونیست

هاي بطنی میانی و دور بطنی موش صحرایی و طیور 

-لیدهند. در حاگوشتی و تخمگذار اخذ غذا را افزایش می

هاي که تزریق به درون هیپوتالاموس جانبی یا هسته

هیپوتالاموسی موجب اخذ غذا در موش صحرایی نشده 

است. بنابراین هسته بطنی میانی و دوربطنی مهمترین مکان 

  .(9)باشند براي عمل هیستامین در ارتباط با اخذ غذا می

هاي سیستم ثیرأتمام مطالب فوق نشان دهنده ت

در  باشد امابر اخذ غذا می گلوتاماترژیکو  هیستامینرژیک

-هتا به حال مطالعاثرات سینرژیستی احتمالی آنها خصوص 

انجام نشده است. لذا مطالعه  در جوجه هاي نوزاد اي

 یاثرات سینرژیستسازي  حاضر به منظور ارزیابی و آشکار

در  مرکزي گلوتاماترژیکو  هیستامینرژیکهاي سیستم

 انجام گرفته است. نوزادهاي تنظیم اخذ غذا در جوجه

 کارمواد و روش

قطعه جوجه  36روي مرحله آزمایش بر  3در این مطالعه 

 خریداري شده از تخمگذار )سویه هایلاین( ماده نژاد

زمایش شامل هر مرحله آ) انجام شد)ایران( شرکت مرغک 

جوجه در هر  قطعه 12با گروه تیمار  3نترل و یک گروه ک
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 و( یکیالکتر ي)گرما 30±1ها در دماي جوجه. (بود گروه

 1 و روشنایی ساعت 23 نور و درصد %50±5 رطوبت

ي جیره) غذا و آب به آزاد دسترسی با تاریکی ساعت

 به لريکیلوکا 2850 و خام پروتئین %21 استاندارد استارتر

ه، شرکت چینه تهران، متابولیز قابل انرژي رمکیلوگ هر ازاي

 ،ییجاجابه ،يمراحل نگهدار يهیایران( نگهداري شدند. کل

هاي اخلاقی جنبهو ها جوجه يرو شیانجام آزما ،قیتزر

کار با حیوانات با رعایت اصول راهنماي مراقبت و استفاده 

مت ایالات از حیوانات آزمایشگاهی )موسسه ملی سلا

همچنین مطابق با قوانین مصوب توسط و  مریکا(ي آمتحده

واحد علوم و تحقیقات آزمایشگاهی  واناتیاخلاق ح تهیکم

هر مرحله از  انجام گرفته است. دردانشگاه آزاد اسلامی، 

روز به صورت  3به مدت  ي یکروزههاابتدا جوجه آزمایش

که  اديهاي انفرروز در قفس 2 گروهی و سپس به مدت

نگهداري شدند.  دند،و آبخوري مجزا بو داراي دانخوري

ساعت قبل از  3ها همواره تا جوجهآزمایشات براي انجام 

 3انجام تزریقات دسترسی آزاد به آب و غذا داشتند و اما 

ساعت قبل از انجام اولین تزریق از اخذ غذا محروم شدند 

 ند. و در تمام طول آزمایش به آب تازه دسترسی داشت

  یمصرف یداروها

کلرفنیرامین ، هیستامین، گلوتامات شاملداروهاي مصرفی 

)آنتاگونیست گیرنده  801-MK ،(1H)آنتاگونیست گیرنده 

NMDA گلوتامات ،)α-FMH مهارکننده سنتز هیستامین() 

این داروها در دي متیل سولفوکساید حل شده و سپس  .بود

 1:250به نسبت  %1/0حاوي اوانس بلو %،  85/0با سالین 

 استفاده شدهل سولفوکساید با غلظت قیق شدند. دي متیر

در  .s(10)باشد در این مطالعه داراي اثر سمیت سلولی نمی 

هاي آزمایشی از سرم فیزیولوژي به همراه تمامی گروه

مغزي به عنوان گروه در تزریق داخل بطنی  %1/0اوانس بلو 

تمام داروهاي مصرفی از شرکت سیگما  نترل استفاده شد.ک

تمام دوزهاي دارو بر همچنین،  آمریکا تهیه شده است.

 .(11)اساس مطالعات قبلی تعیین شده است 

 ی مغزیروش تزریق داخل بطن

ها، سر جوجه جهت تزریق داخل بطن مغزي در جوجه

 45هوشیار توسط یک وسیله آکریلیک که زاویه نوک آن 

ا شود و سطح جمجمه موازي بباشد نگه داشته میدرجه می

 یک سوراخ در کلیشه تعبیه شده. (12) کار است سطح میز

و کلیشه بلافاصله بر روي جمجمه در ناحیه بطن راست 

ق ز طریگیرد. بعداً با استفاده از سرنگ هامیلتون اقرار می

 گرددسوراخ ایجاد شده در بطن مواد مورد نظر تزریق می

متر در پوست و میلی 4سر سوزن تنها به اندازه  .(13)

-نمیزا ها استرسپروسه در جوجه ینرود. امیجمجه فرو 

-میکرولیتر می 10حجم تزریقات در هر گروه . (14) باشد

نده ها به قفس برگرداباشد. بلافاصله بعد از تزریق جوجه

ند. سپس شتصورت آزاد به آب و غذا دسترسی داشده و به

ه دقیق 120و  60، 30هاي در زمان میزان اخذ غذاي تجمعی

عنوان د. همچنین اخذ غذا بهشگیري بعد از تزریق اندازه

ن د تا تأثیر تفاوت وزن بیگردیوزن بدن بیان  درصدي از

ر در پایان ه ها بر میزان اخذ غذا به حداقل برسد.جوجه

 ها با روش پیچاندن سریع گردنمرحله از آزمایش، جوجه

ا تنه گرفت.یوتانایز شده و محل تزریق مورد بررسی قرار 

د مور دیده شدهایی که رنگ در بطن جانبی هاي جوجهداده

رمال ندرصد در  1/0زیرا رنگ اوانس بلو  .گرفتقرار آنالیز 

 شدفاده شاهد در گروه کنترل است%،  به عنوان  85/0سالین 

قیق رهاي مدنظر یا در آن حل شده و یا در آن و دیگر دارو

 . شدند

 طراحی آزمون و اندازه گیری اخذ غذای تجمعی

تزریق داخل بطنی  (کنترل ،)الف گروه شامل آزمایش اول

، گروه %1/0سرم فیزیولوژي به همراه اوانس بلو مغزي 

 75به میزان  گلوتامات)ب( تزریق داخل بطنی مغزي 
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ا ب هیستامینمغزي بطنی گروه )ج( تزریق داخل ،نانومول 

 داخل بطنی مغزيتزریق و گروه )د( نانومول  75دوز 

گروه  شامل . آزمایش دومبود هیستامین به همراهگلوتامات 

سرم فیزیولوژي به تزریق داخل بطنی مغزي  (ترلکن ،)الف

، گروه )ب( تزریق داخل بطنی مغزي %1/0همراه اوانس بلو 

گروه )ج( تزریق داخل ،نانومول  300به میزان  کلرفنیرامین

تزریق و گروه )د( نانومول  15ا دوز ب MK-801مغزي بطنی 

. بود MK-801  به همراه کلرفنیرامینداخل بطنی مغزي 

تزریق داخل بطنی  (کنترل ،گروه )الف سوم شاملیش آزما

، گروه %1/0سرم فیزیولوژي به همراه اوانس بلو مغزي 

 15به میزان  MK-801)ب( تزریق داخل بطنی مغزي 

ا ب α-FMHمغزي بطنی گروه )ج( تزریق داخل ، نانومول

تزریق داخل بطنی مغزي و گروه )د( نانومول  250دوز 

MK-801  به همراهα-FMH  بود . 

 روش ارزیابی آماری
 مامیتجزیه و تحلیل نتایج به دست آمده از آزمایشات، در ت

ار ها و در هر مرحله زمانی با استفاده از نرم افزگروه

SPSS16  به منظور تعیین وجود  ( انجام شد.00/16)نسخه

هاي آزمایشی از روش تحلیل دار میان گروهاختلاف معنی

مام تعقیبی توکی استفاده شد. در ت واریانس دوطرفه و تست

مدنظر  داربه عنوان معیار اختلاف معنی p<05/0ها مقایسه

 (00/14بود. نمودارها در نرم افزار سیگما پلات )نسخه 

 رسم شد. 

 نتایج

-MK  ،کلرفنیرامین، گلوتامات ،هیستامین مرکزي اثرات

ارتباط سینرژیستی بر اخذ غذاي تجمعی و  α-FMHو 801

مورد بررسی قرار گرفت و  هاي نوزاددر جوجه این آنهب

در قابل مشاهده است.  3و  2، 1نتایج در نمودارهاي 

و )دوز تحت اثر(  75هیستامین با دوز تزریق  ،آزمایش اول

 60، 30هاي در زمان)دوز تحت اثر(  75 گلوتامات با دوز

 در مقایسه بارا اخذ غذا نتوانست دقیقه پس از تزریق  120و

زمان درون تزریق هماما  ( p>0 /05)دهد  تغییر کنترلگروه 

کاهش اخذ غذا موجب  هیستامینو  گلوتاماتبطن مغزي 

تزریق همچنین  ،در آزمایش دوم(. 1نمودار p, < 05/0شد )

هاي در زمان 15 با دوز MK-801و  300با دوز  کلرفنیرامین

 ردرا ا اخذ غذنتوانست دقیقه پس از تزریق  120و 60، 30

 در حالی که  ( p> 05/0)دهد  تغییر کنترلگروه مقایسه با 

  MK-801و  کلرفنیرامینزمان درون بطن مغزي تزریق هم

در (. 2نمودار p, < 05/0شد )افزایش اخذ غذا موجب 

با  MK-801و  250با دوز  α-FMHتزریق  ،آزمایش سوم

دقیقه پس از تزریق  120و 60، 30هاي در زمان 15 دوز

 /05) نداشت کنترلگروه در مقایسه با اخذ غذا  رباثري 

0<p )  زمان درون بطن مغزي تزریق هماماα-FMH  و

MK-801   05/0شد )افزایش اخذ غذا موجب >  ,p 

 (.3نمودار

 
انومول( و ن 75اثر تزریق درون بطن مغزي گلوتامات ) -1نمودار 

نوزاد  جوجه هاي نانومول( بر اخذ غذاي تجمعی در 75هیستامین )

شده  انحراف معیار میانگین ارائه ±شتی. داده ها بصورت میانگین گو

ت قطعه در هر گروه(. * نشان دهنده تفاو 12)تعداد جوجه ها  است

 (. >p 05/0) معنی دار با گروه کنترل است
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ده نتاگونیست گیرناثر تزریق درون بطن مغزي کلرفنیرامین )آ -2نمودار 

1H ،300 801نومول( و نا-KM  آنتاگونیست گیرنده(ANMD 

 نانومول( بر اخذ غذاي تجمعی در جوجه هاي نوزاد 15گلوتامات، 

شده  انحراف معیار میانگین ارائه ±گوشتی. داده ها بصورت میانگین 

ت قطعه در هر گروه(. * نشان دهنده تفاو 12)تعداد جوجه ها  است

  (.>p 05/0) معنی دار با گروه کنترل است

 

 
ونیست گیرنده )آنتاگMK-801 اثر تزریق درون بطن مغزي  -3 نمودار

NMDA  ،نانومول( و  15گلوتاماتα-FMH  یستامین، ه)مهارکننده سنتز

اده بر اخذ غذاي تجمعی در جوجه هاي نوزاد گوشتی. دنانومول(  250

اد )تعد انحراف معیار میانگین ارائه شده است ±ها بصورت میانگین 

ا بشان دهنده تفاوت معنی دار هر گروه(. * نقطعه در  12ا جوجه ه

 (.>p 05/0) گروه کنترل است

 

 بحث

در خصوص اثرات  ،با توجه به اطلاعات موجود

و  رژیکهیستامینسیستم هاي سینرژیستی بین 

در کنترل مرکزي اخذ غذا در جوجه  مرکزي رژیکگلوتامات

با توجه به ت. انجام نشده اسمطالعه اي تاکنون  نوزادهاي 

هیستامین و دوزهاي تحت اثر تزریق  ده،تایج بدست آمن

تزریق  در حالی که نداشتاخذ غذا  اثري برگلوتامات 

موجب  هیستامینو  گلوتاماتزمان درون بطن مغزي هم

 کلرفنیرامینتزریق همچنین، . شدکاهش اخذ غذا 

آنتاگونیست گیرنده ) MK-801و ( 1H)آنتاگونیست گیرنده 

NMDA تزریق اما نداشت اخذ غذا  بري اثر (گلوتامات

موجب  MK-801 و  کلرفنیرامینزمان درون بطن مغزي هم

مهارکننده سنتز ) α-FMH تزریق . شدافزایش اخذ غذا 

دهد اما  تغییررا اخذ غذا نتوانست   MK-801و  (هیستامین

  MK-801و  α-FMHزمان درون بطن مغزي تزریق هم

ي که در متعدد تحقیقات .شدذا افزایش اخذ غموجب 

را در و هیستامین  گلوتامات، نقش است گذشته انجام شده

تزریق ند. در این رابطه، اهنشان داد تنظیم دریافت غذا

در سیستم مرکزي اعصاب  (MSG)منوسدیم گلوتامات 

موجب هیپرگلایسمی و در نتیجه کاهش اخذ غذا گردید 

که تزریق محیطی و تجویز خوراکی . در حالی(15)

منوسدیم گلوتامات افزایش اشتها را بدنبال داشته است. 

تزریق زیر جلدي منوسدیم گلوتامات موجب هیپرفاژي و 

موش سوري گردید که این اثر از طریق چاقی در رت و 

ه هاي موجود در هسته قوسی هیپوتالاموس بتخریب سلول

( گزارش 2001زاده و باباپور ). باغبان(16)رسد انجام می

)آنتاگونیست گیرنده  MSPGکردند تزریق داخل بطنی 

mGLURافزایش قابل ملاحظه اي در اخذ غذا ایجاد می )-

در  MSPGیق کند. احتمالاً افزایش اخذ غذا بدنبال تزر

هاي متابوتروپیک نتیجه اعمال اثر و مهار ترجیحی گیرنده

تزریق داخل  .(17)باشند باشد که کاهش دهنده اخذ غذا می

 مانندنشان داد این آمین همچنین بطن مغزي هیستامین 

یک نقش مهاري در رفتار تغذیه اي دارد. تزریق گلوتامات 

هیستامین به درون بطن جانبی موجب کاهش اخذ غذا به 

ري، بز رتیب در گربه، خرگوش، موش صحرایی، موش سوت
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همچنین  .(9)و جوجه هاي گوشتی و تخمگذار شده است 

کاهش  هیستامین اشتها مغزي -داخل بطنی تجویز متعاقب

در موش ها  را دریافت غذا  لی که کلرفنیرامین، در حایافته

در خصوص ارتباط  .(20-18) داده استافزایش و مرغ  

مطالعاتی  گلوتاماترژیکهیستامینرژیک و سیستم هاي بین 

بین دو سیستم  تداخلدر این رابطه،  انجام شده است.

هاي مرکزي در تنظیم رفتار یکگلوتاماترژهیستامینرژیک و 

داده شده به خوبی نشان  خواب و بیداري از قبیل مغزي

. مطالعات گذشته حاکی از آن است که در (21) است

بسیاري از سیستم هاي نورونی موجود در مغز، فعالیت 

یستامینرژیک توسط نورون هاي تحریکی نورون هاي ه

در  مات و نورون هاي مهاري گابا تنظیم می گردد.گلوتا

هاي گاباارژیک و توضیح چگونگی تنظیم سیستم

گلوتاماترژیک بر روي نورون هاي هیستامینرژیک اینگونه 

هاي گاباارژیک از طریق آمده است که اثر مهاري نورون

متعلق به خانواده  1فعال شدن گیرنده هاي زیرمجموعه 

NMDA (SP1) یرد. لازم به ذکر است که گصورت می

-هاي مزبور کاهش فعالیت نورونبدنبال فعال شدن گیرنده

که باشد. درحالیهاي هیستامینرژیک در مغز مشهود می

بصورت   (SP2) 2از نوع زیرمجموعه  NMDAهاي گیرنده

ژیک بر هاي گلوتاماترپس سیناپسی در ارتباط با نورون

فته اند. فعال شدن هاي هیستامینرژیک قرار گرروي نورون

هاي ها که معمولا به همراه فعال شدن گیرندهاین گیرنده

AMPA  وKainate باشد، سبب افزایش فعالیت نورونمی-

رسد فعال شدن گردد. اما به نظر میهاي هیستامینرژیک می

بر  موجود (2mGLUR) 2هاي متابوتروپیک نوع گیرنده

ی از سیستم هاي گلوتاماترژیک بعنوان بخشروي نورون

هاي از تحریک بیش از حد نورون فیدبک منفی

کند. درواقع فعال شدن این هیستامینرژیک جلوگیري می

هاي گلوتاماترژیک سبب کاهش آزادسازي دسته از گیرنده

نوروترانسمیتر گلوتامات و متعاقب آن کاهش فعالیت 

 مطالعهیک . در (22)گردد رژیک مینورون هاي هیستامین

پیک گلوتامات بویژه نقش تنظیمی گیرنده هاي متابوترو

تنظیم فعالیت نورون هاي  در 2mGLURگیرنده 

. همچنین (23)هیستامینرژیک بخوبی نشان داده شده است 

ب تزریق سیستمیک آنتاگونیست گیرنده متعاق نشان داده شد

 NMDAزان آزادسازي هیستامین در محل قشر جلوي می

پیشانی، هیپوکمپ شکمی و هسته آکومبنس افزایش یافت. 

 2/3mGluRبدنبال تزریق آگونیست گیرنده هاي  به علاوه،

(379268LY)  و دارويCBiPES تقویت کننده( 2mGluR )

تامین تخفیف یافت که به اثرات افزایشی در آزادسازي هیس

د بعلت مهار آزادسازي گلوتامات رسد این رخدانظر می

مطالعه انجام شده در زمینه بررسی  یک. براساس (22)باشد 

تداخل موجود بین دو سیستم گلوتاماترژیک و 

رسد سیستم گلوتاماترژیک هیستامینرژیک مغزي به نظر می

غیر مستقیم  -1در مغز نقش تنظیمی خود را از دو طریق 

کند. ر سیستم هیستامینرژیک مرکزي اعمال میمستقیم، ب -2

هاي گلوتاماترژیک به واسطه ر تنظیم غیرمستقیم، نوروند

هاي سبب تنظیم فعالیت نورون SP1از نوع  NMDAگیرنده 

که در تنظیم مستقیم، گردند درحالیهیستامینرژیک می

موجود در هسته  SP2از نوع  NMDAهاي گیرنده

اشند. در مورد تداخل موجود بین بتوبرومامیلاري دخیل می

هاي که اثرات تنظیمی گیرنده د گفتیبا این دو سیستم

2/3mGluR  بر آزادسازي هیستامین بخوبی نشان داده شده

 يها ستمیس نیب در یک مطالعه ارتباط نیهمچن .(22)است 

در جوجه در رفتار اخذ غذا  اترژیکو گلوتام رژیکنیستامیه

ت بین اس مطالعه نشان داده شده ایندر  .بررسی شده است

و این  وجود دارد ارتباط غذا تنظیم اخذ این دو سیستم در
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 و  H1، H3، NMDA ،Kainate گیرنده هايارتباط توسط 

mGluR2 (11) شود یم يگر یانجیم. 

و  مینرژیکهیستاسیستم هاي اثر سینرژیستی در خصوص 

به  تا نوزادجوجه هاي  در کنترل اخذ غذا درگلوتاماترژیک 

دست باما با توجه به نتایج  حال مطالعاتی انجام نشده است

ین بین ایک اثر سینرژیستی  آمده از مطالعه حاضر احتمالا

 نوزاددر کنترل مرکزي اخذ غذا در جوجه هاي  دو سیستم 

ر مطالعات بعدي د اي برايتواند پایهوجود دارد که می

ري اشد. هر چند تحقیقات بیشتزمینه تنظیم مرکزي اشتها ب

 مورد این تعامل ی( مولکولي)ها ریمسبراي مشخص شدن 

ثر یک ااحتمالا  این تحقیق، جیبا توجه به نتا نیاز است.

 و هیستامینرژیکسینرژیستی و هم افزایی بین سیستم هاي 

رکزي اخذ غذا در جوجه هاي گلوتاماترژیک در کنترل م

 .وجود دارد نوزاد

 زاریتشکر و سپاسگ
دانشکده دامپزشکی دانشگاه  ياز همکار سندگانینو

 دانشگاه تیو حما تهران)آزمایشگاه مرکزي دکتر رستگار(

 نیا يتهران در اجرا قاتیواحد علوم و تحق یآزاد اسلام

 .ندینمایم یقدردان قیتحق
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