
 

   

اثرات هم افزایی ایزوفرم های کوله سیستوکینین )CCK4 و 
CCK8s( با گلوتامات بر اخذ غذا در جوجه های تخمگذار

bb

چكيد ه 
در مطالعات پیشین نقش کوله سیستوکینین )CCK( و گلوتامات به طور مستقل در کنترل مرکزی مصرف غذا در پرندگان به اثبات رسیده 
است. مطالعه حاضر با هدف بررسی اثرات هم افزایی CCK و گلوتامات بر رفتار تغذیه ای در جوجه  های تخمگذار انجام شد. به این منظور 
چهار آزمایش طراحی گشت. در آزمایش اول به ترتیب محلول کنترل، CCK4 )1 نانومول(، گلوتامات )75 نانومول( و CCK4 + گلوتامات به 
صورت داخل بطن مغزی )ICV( تزریق شد. آزمایش دوم مطابق با آزمایش اول انجام گرفت، با این تفاوت که گلوتامات با دوز مؤثر )300 
نانومول( تزریق گشت. در آزمایش سوم محلول کنترل، CCK8s )0/125 نانومول(، گلوتامات )75 نانومول( و CCK8s + گلوتامات تجویز 
شدند. آزمایش چهارم نیز مطابق با آزمایش سوم بوده و تنها دوزهای CCK8s )1 نانومول( و گلوتامات )300 نانومول( تغییر پیدا کردند. 
بر اساس نتایج بدست آمده تجویز دوزهای تحت اثر CCK4 و گلوتامات به طور جداگانه یا همزمان اثر معناداری بر اخذ غذای جوجه ها 
نداشت )p<0/05(. تزریق دوز مؤثر گلوتامات منجر به کاهش معنی دار مصرف خوراک شد و تجویز همزمان CCK4 با گلوتامات تغییری 
 ،)p<0/05( و گلوتامات اثر معنی داری بر اخذ غذا نداشت CCK8s تزریق دوزهای تحت اثر .)p< 0/05( در این اثر هیپوفاژیک ایجاد ننمود
با این حال تجویز همزمان آن ها دریافت غذا را تضعیف کرد )P>0/05(. همچنین مشاهده شد که تزریق دوزهای مؤثر CCK8s و گلوتامات 
به طور جداگانه دریافت غذا در جوجه ها را کاهش داده و تجویز توأمان آن ها موجب تقویت این اثر هیپوفاژیک شد )P>0/05(. در نهایت، 

به نظر می رسد احتمالًا یک اثر هم افزایی میان CCK8s و گلوتامات در تنظیم اخذ غذا در جوجه های تخمگذار وجود داشته باشد.
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In previous studies, the role of cholecystokinin (CCK) and glutamate has been proven independently in the central control 
of food intake in birds. The present study was conducted with the aim of investigating the synergistic effects of CCK and 
glutamate on feeding behavior in layers. For this purpose, four experiments were designed. In the first experiment, the control 
solution, CCK4 (1 nmol), glutamate (75 nmol), and CCK4 + glutamate were injected intracerebroventricularly (ICV). The 
second experiment was performed according to the first experiment, with the difference that glutamate was injected with 
an effective dose (300 nmol). In the third experiment, the control solution, CCK8s (0.125 nmol), glutamate (75 nmol), and 
CCK8s + glutamate were administered. The fourth experiment was also the same as the third experiment and only the doses 
of CCK8s (1 nmol) and glutamate (300 nmol) were changed. According to the obtained results, the administration of sub-
effective doses of CCK4 and glutamate separately or simultaneously did not have a significant effect on the food intake of 
chickens (p<0.05). Injection of an effective dose of glutamate led to a significant decrease in feed intake, and simultaneous 
administration of CCK4 with glutamate did not change this hypophagic effect (p<0.05). Injection of sub-effective doses of 
CCK8s and glutamate had no significant effect on food intake (p<0.05), however, their simultaneous administration weakened 
food intake (p<0.05). It was also observed that the injection of effective doses of CCK8s and glutamate separately caused a 
significant decrease in food intake in chickens, and the administration of both of them strengthened this hypophagic effect 
(p<0.05). Finally, it seems that there is a synergistic effect between CCK8s and glutamate in the regulation of food intake in 
laying chickens.
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مقدمه
تعامل  توسط  که  است  پیچیده  فرآیند  یک  غذا  مصرف  و  اشتها  تنظیم 
امروزه،  می پذیرد.  صورت  پاداش  و  هومئوستاتیک  مسیرهای  بین  پویا 
مختلف  نواحی  می توان  عصبی  تصویربرداری  روش های  از  استفاده  با 
سیستم عصبی مرکزی )CNS( را در طول وقوع فرآیندهای تنظیم اشتها 
بررسی نمود )4(. این گروه از مطالعات در کنار تحقیقات تجربی پیشین، 
مراکز  و  مغز  ساقه  هیپوتالاموس،  همچون  مناطقی  کلیدی  نقش  بیانگر 
 ،)ARC( کمانی  هسته   .)27( بوده اند  اشتها،  مرکزی  تنظیم  در  پاداش 
که  است  نورون هایی  حاوی  هیپوتالاموس،  کلیدی  هسته های  از  یکی 
مرتبط  پپتید  و   )NPY( وای  نوروپپتید   ،)POMC( پرواپیوملانوکورتین 
با آگوتی )AgRP( را بیان می کنند، که POMC دریافت غذا را سرکوب 
کرده، در حالی که دو عامل بعدی سبب تحریک اشتها می گردند )16(. با 

تنظیم  با  ارتباط  در  فاکتورهای جدیدی  پیوسته  متنوع،  مطالعات  انجام 
اشتها شناسایی می شوند و تعیین دقیق تعاملات میان این عوامل عصبی، 
بهره وری  نیز  و  چاقی  مانند  تغذیه ای  اختلالات  از  را  ما  درک  می تواند 

تولیدات دامی ارتقا   بخشد.
گوارشی  هورمون  یک  عنوان  به  اغلب  که   )CCK( کوله سیستوکینین 
شناخته می شود، در CNS پرندگان و پستانداران نیز شناسایی شده است 
CCK در مناطق مختلفی  بر اساس مطالعات گذشته، گیرنده های   .)30(
از مغز مانند هیپوکمپ، قشر مخ و جسم مخطط بیان می گردند )32(.

CCK از طریق اتصال به دو گیرنده متصل به پروتئین )G (GPCR، گیرنده 
طور  به   .)24( می کند  عمل   ،)CCK-B(  2-CCK و   )CCK-A(  1-CCK
خاص، به نظر می رسد اثرات CCK بر تنظیم مصرف غذا با فعال شدن 
از جمله  متعددی  زیستی  اشکال  در   CCK انجام شود.   1-CCK گیرنده 
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-30(  CCK و   )CCK8S سولفاته،   CCK8  (  )33-26(  CCK  ،CCK33
CCK4( )33( شناسایی شده است )13(. در میان ایزوفرم های قید شده، 
در  اختلاف  می رسد  نظر  به  می باشد.   CCK8S شکل  شده ترین  شناخته 
Asp-(CCK8  و )Trp-Met-Asp-Phe-NH2( CCK4 توالی آمینواسیدی

برخی  تفاوت در  بروز  Tyr-Met-Gly-Trp-Met-Asp-Phe-NH2(، سبب 
 CCK8 اثرات فیزیولوژیکی آن ها شده است. بر اساس نتایج یک مطالعه
  CCK4 توانایی بیشتری در آزادسازی گلوکاگون و انسولین در مقایسه با
دارد )11(. در لوله گوارش، CCK بر انقباض کیسه صفرا، حرکات روده، 
سرعت تخلیه معده، ترشح اسید معده و آنزیم های پانکراس اثر می گذارد 
 CCK 23(. با این حال، اعتقاد بر این است که نقش فیزیولوژیکی کلیدی(
حول تنظیم کوتاه مدت دریافت انرژی همراه با پیامدهای درمانی آشکار 
مهار  یک  راستا،  این  در  است.  دیابت  و  چاقی  همچون  عوارضی  برای 
بار  اولین  برای  در جوندگان   CCK توسط  غذا  دریافت  دوز  به  وابسته 
در سال 1973 توسط گیبس و همکارانش مشاهده گشت )10(. متعاقباً 
اثرات سرکوب کننده مشابهی در خوک ها، میمون های رزوس و همچنین 
در  تغذیه  رفتار  مطالعه،  یک  در   .)19  ،9  ،3( داده شد  نشان  انسان  در 
CCK کاهش یافت )14(. در آزمایشی  جوندگان پس از تزریق محیطی 
 IP( CCK8S) روی جوجه ها نیز مصرف غذا به دنبال تزریق داخل صفاقی
تأثیر بگذارد  بر دریافت غذا  نتوانست   CCK4 تضعیف شد، در حالیکه
)30(. علاوه بر این، اثرات هیپوفاژیک در جوجه ها به دنبال تجویز داخل 

بطنی مغزی ICV (CCK8S) نیز مشاهده شد )30(. 
گلوتامات نیز به عنوان یک انتقال دهنده عصبی تحریکی حائز اهمیت در 
CNS شناخته می شود. گلوتامات در چندین فرآیند مانند توسعه، تنظیم 
و انتقال عصبی نقش دارد )7، 20(. با این حال، فعال شدن بیش از حد 
گیرنده های گلوتامات می تواند منجر به تخریب عصبی شود و در بسیاری 
از بیماری های عصبی دژنراتیو نیز نقش دارد )6(. گیرنده های گلوتامات 
 NMDA، AMPA( به دو دسته تقسیم می شوند: گیرنده های یونوتروپیک
و گیرنده کاینات( و گیرنده های متابوتروپیک )mGluRs( )33(. به طور 
کلی، مطالعات نشان می دهند که گلوتامات می تواند اثرات قابل توجهی 
بر مصرف خوراک و عملکرد رشد در پرندگان و پستانداران داشته باشد 
)15(. با این حال، این اثرات خاص ممکن است به عواملی مانند دوز و 
نژاد مدل های حیوانی  زمان مصرف مکمل گلوتامات و همچنین سن و 
که  کردند  گزارش   )2007( باباپور  و  زاده  باغبان  باشند.  داشته  بستگی 
تزریق ICV گلوتامات یا آگونیست های گلوتامات به هیپوتالاموس جانبی 
)LH( باعث کاهش اشتها در جوجه های گوشتی می شود )2(. همچنین به 
خوبی مستند شده است که آنتاگونیست های گیرنده NMDA مصرف غذا 

را در را در جوجه ها افزایش می دهند )29(.
با توجه به مطالب ذکر شده در خصوص نقش آفرینی CCK و گلوتامات 
در  پژوهشی  امروز  به  تا  که  امر  این  به  علم  با  و  غذا  اخذ  تنظیم  در 
ارتباط با اثرات هم افزایی میان این دو ترکیب در رفتار تغذیه ای جوجه ها 
صورت نگرفته است، لذا مطالعه حاضر به منظور بررسی اثرات هم افزایی 
ایزوفرم های CCK و گلوتامات در تنظیم اخذ غذا در جوجه های تخمگذار 

انجام شد.

مواد و روش ها

حیوانات
گروه  چهار  شامل  یک  هر  آزمایش  چهار  بررسی،  این  انجام  منظور  به 
برای  گشت.  طراحی  دارویی(  گروه  سه  و  کنترل  گروه  )یک  آزمونی 
انجام آزمایشات، در مجموع تعداد 192 قطعه جوجه یک روزه تخمگذار 
خریداری شد )تعداد جوجه در هر گروه آزمایشی= 12 قطعه(. جوجه ها 
)حاوی  استارتر  و جیره  آب  به  دائم  مطالعه دسترسی  مراحل  تمامی  در 
قابل  انرژی  کیلوگرم  هر  ازای  به  کیلوکالری   2850 و  خام  پروتئین   % 21 
متابولیزه( داشتند و در محیطی با دمای 1±30، رطوبت  5±45 % درصد و 
23 ساعت روشنایی و 1 ساعت تاریکی نگهداری شدند. در آغاز، جوجه ها 
به مدت سه روز در قفس گروهی و پس از آن تا پنج روزگی در قفس های 
انفرادی قرار گرفتند. سه ساعت پیش از انجام اولین تزریق جوجه ها از 
تازه برای آن ها فراهم  اما در تمامی مراحل آب  اخذ غذا محروم شدند 
بود. لازم به ذکر است کلیه ی جنبه های اخلاقی آزمایش روی حیوانات و 
مراحل نگهداری، جابه جایی و تزریق جوجه ها با رعایت اصول راهنمای 
مراقبت و استفاده از حیوانات آزمایشگاهی)موسسه ملی سلامت ایالات 
متحده ی آمریکا( و همچنین مطابق با قوانین مصوب توسط کمیته اخلاق 
حیوانات آزمایشگاهی واحد علوم و تحقیقات دانشگاه آزاد اسلامی و با 

کد اخلاق )IAUSRB:2021.03.19(، صورت پذیرفت. 

داروهای مورد نیاز  
داروهای مورد نیاز شامل CCK8s ،CCK4 و گلوتامات بود. تمامی داروها 
سالین  نرمال  با  و سپس  )DMSO( حل شده  متیل سولفوکساید  در دی 
 0/85 %، حاوی اوانس بلو  0/1 % به نسبت 25/1 رقیق شدند. DMSO با 
اثر سمیت سلولی در پی ندارد  این آزمایشات  استفاده شده در  غلظت 
)21(. در تمامی آزمایشات از سرم فیزیولوژی به همراه اوانس بلو  0/1 % 
به عنوان گروه کنترل استفاده شد. به منظور تعیین دوز داروهای مصرفی 

از نتایج مطالعات قبلی استفاده گشت )12 ،18(.

روش تزریق 
در مطالعه حاضر، هر جوجه یک بار مورد آزمایش قرار گرفت و تزریق  
ICV در پنج روزگی جوجه ها انجام شد. به منظور تزریق داروها با روش 
وسیله  یک  از  استفاده  با  جوجه ها  سر  تخمگذار،  جوجه های  در   ICV
منفذ  یک   .)22( ماند  ثابت  بود،  درجه   45 آن  نوک  زاویه  که  آکریلیک 
ایجاد شد و بلافاصله روی جمجه در ناحیه بطن راست قرار  در کلیشه 
از سرنگ هامیلتون در شرایطی که سر سوزن  استفاده  با  گرفت. آن گاه 
تزریق داروها صورت  تنها 4 میلی متر در پوست و جمجه وارد می شد، 
گرفت )31(. باید توجه داشت که این فرآیند در پرندگان استرس ایجاد 
نمی کند )25(. حجم تزریق تمامی داروها 10 میکرولیتر در نظر گرفته شد. 
پس از تجویز، پرندگان در قفس های انفرادی قرار گرفتند و جیره غذایی 
و آب آشامیدنی در اختیار آن ها قرار گرفت. میزان اخذ غذای تجمعی در 
زمان های 30، 60 و 120 دقیقه پس از تزریق ثبت گشت. به این منظور در 
هر مرحله جیره غذایی قرار گرفته در قفس انفرادی جوجه ها وزن گیری 
شد. همچنین برای به حداقل رساندن تأثیر تفاوت وزن جوجه ها بر میزان 
دریافت خوراک، مصرف غذا به عنوان درصدی از وزن بدن بیان گردید. 
در پایان آزمایشات، جوجه ها با روش پیچاندن گردن یوتانایز شده و محل 

اثرات هم افزایی ایزوفرم های کوله سیستوکینین   ...



شماره 142، نشريه د امپزشكی، بهار 1403

45

تزریق به منظور تعیین صحت تزریق )مشاهده رنگ آبی ناشی از اوانس 
بلو 0/1% در نرمال سالین  0/85 %( مورد بررسی قرار گرفت. 

طراحی آزمون های اخذ غذا
در این پژوهش، آزمایش اول شامل تزریق ICV سرم فیزیولوژی به همراه 
گروه  در  نانومول(   1(  CCK4 ،)کنترل )الف،  گروه  در   % 0/1 بلو  اوانس 
)ب(، گلوتامات )75 نانومول( در گروه )ج( و CCK4 + گلوتامات در گروه 
)د( بود. در آزمایش دوم، سرم فیزیولوژی به همراه اوانس بلو 0/1 % در 
گروه )الف، کنترل(، CCK4 )1 نانومول( در گروه )ب(، گلوتامات )300 
نانومول( در گروه )ج( و CCK4 + گلوتامات در گروه )د( تزریق شد. 
آزمایش سوم نیز شامل تزریق ICV سرم فیزیولوژی به همراه اوانس بلو 
0/1 % در گروه )الف، کنترل( ، CCK8s )0/125 نانومول( در گروه )ب(، 
گلوتامات )75 نانومول( در گروه )ج( و CCK8s + گلوتامات در گروه )د( 
بود. در آزمایش چهارم نیز سرم فیزیولوژی به همراه اوانس بلو 0/1 % در 
گروه )الف، کنترل(، CCK8s )1 نانومول( در گروه )ب(، گلوتامات )300 

نانومول( در گروه )ج( و CCK8s + گلوتامات در گروه )د( تجویز شد.

ارزیابی آماری
به منظور تجزیه و تحلیل نتایج به دست آمده از آزمایشات از نرم افزار 
SPSS16 )نسخه 16/00( استفاده شد. اختلاف معنی دار میان گروه های 
آزمایشی با روش تحلیل واریانس دوطرفه و تست تعقیبی توکی تعیین 
گشت. همچنین در تمامی آزمایشات p>0/05 به عنوان سطح معنی داری 

اختلاف در نظر گرفته شد. لازم به ذکر است نمودارهای این مطالعه در 
نرم افزار سیگما پلات )نسخه 14/00( ترسیم شدند.

نتایج
اخذ  بر  گلوتامات  و   CCK8s  ،CCK4 مرکزی  اثرات  حاضر،  مطالعه  در 
غذای تجمعی و اثرات هم افزایی میان آن ها در جوجه های تخمگذار مورد 
ارائه  از آزمایشات در نمودارهای 4-1  نتایج حاصل  بررسی قرار گرفت. 
شده است. در آزمایش اول تزریق دوزهای تحت اثر CCK4 )1 نانومول( 
و گلوتامات )75 نانومول( به تنهایی و به طور همزمان در زمان های 30، 
60 و120 دقیقه پس از تزریق تغییر معناداری در اخذ غذا را در مقایسه 
با گروه کنترل ایجاد ننمود )P>0/05  ، نمودار-1(. در آزمایش دوم، با توجه 
به عدم تعیین دوز مؤثر CCK4 در مطالعات قبلی، مجدد دوز تحت اثر 
این ترکیب تزریق شد که همانند آزمایش اول اثر معناداری در پی نداشت 
)P>0/05(، با این حال تجویز گلوتامات با دوز مؤثر )300 نانومول( سبب 
کاهش اخذ غذای معنادار در تمامی زمان های آزمایش شد )P>0/05( و 
تزریق همزمان CCK4 و گلوتامات تغییر معنی داری در هیپوفاژی ناشی 
از گلوتامات ایجاد ننمود )P>0/05  ، نمودار-2(. در آزمایش سوم نیز تزریق 
 75( گلوتامات  و  نانومول(   0/125(  CCK8s اثر  تحت  دوزهای  جداگانه 
نانومول( اتر معناداری بر دریافت خوراک جوجه های تخمگذار بر جای 
به کاهش  آن ها منجر  تزریق همزمان  )P>0/05(، در حالی که  نگذاشت 
با گروه کنترل و در همه زمان های آزمایش گشت  اخذ غذا در مقایسه 
 CCK8s تزریق دوزهای مؤثر  آزمایش چهارم،  )P>0/05    ، نمودار-3(. در 

نمودار 1- اثر تزریق درون بطن مغزی CCK4 )1 نانومول( و گلوتامات )75 نانومول( بر اخذ غذای تجمعی در جوجه های پنج روزه تخمگذار. داده ها 

بصورت میانگین ± انحراف معیار میانگین ارائه شده است )تعداد جوجه ها 12 قطعه در هر گروه(. 
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نمودار 3- اثر تزریق درون بطن مغزی  CCK8s)0/125 نانومول( و گلوتامات )75 نانومول( بر اخذ غذای تجمعی در جوجه های پنج روزه تخمگذار. 

داده ها بصورت میانگین ± انحراف معیار میانگین ارائه شده است )تعداد جوجه ها 12 قطعه در هر گروه(. حروف نامشابه )a و b( نشان دهنده 

 .)p>0/05( تفاوت معنی دار در هر زمان می باشد

نمودار 2- اثر تزریق درون بطن مغزی  CCK4)1 نانومول( و گلوتامات )300 نانومول( بر اخذ غذای تجمعی در جوجه های پنج روزه تخمگذار. داده ها 

بصورت میانگین ± انحراف معیار میانگین ارائه شده است )تعداد جوجه ها 12 قطعه در هر گروه(. حروف نامشابه )a و b( نشان دهنده تفاوت معنی 

 .)p>0/05( دار در هر زمان می باشد
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)1 نانومول( و گلوتامات )300 نانومول( هر یک به طور جداگانه منجر 
به بروز هیپوفاژی در جوجه ها شد )P>0/05( و تجویز همزمان این دو 

ترکیب به طور معنی داری این اثر را تقویت نمود ) P>0/05  ، نمودار-4(.

بحث
تعداد دفعات و میزان مصرف وعده های غذایی از طریق مکانیسم های 
فیزیولوژیکی مختلفی تنظیم می شوند )26(. در طول سالیان اخیر مطالعات 
تنظیم کننده  مسیرهای  و  موثر  فاکتورهای  شناسایی  منظور  به  متنوعی 
اثرگذاری  نوع  شناخت  و  معرفی  کنار  در  که  شده  انجام  خوراک  اخذ 
است.  داده  قرار  توجه  مورد  نیز  را  آن ها  تعاملات  بررسی   عوامل،  این 
با این حال طبق جستجوی نویسندگان، مطالعه کنونی برای نخستین بار 
اثرات هم افزایی احتمالی گلوتامات و CCK بر مصرف غذا در جوجه های 
تخمگذار را مورد بررسی قرار داده است. بر اساس یافته های حاصل از 
مطالعه کنونی اثر هم افزایی میان CCK4 و گلوتامات بر میزان اخذ غذای 
جوجه ها مشاهده نشد )p<0/05(، با این حال تجویز همزمان CCK8s و 
 .)P>0/05( بروز هیپوفاژی گشت اثر سبب  با دوزهای تحت  گلوتامات 
اثرات  نیز  گلوتامات  و   CCK8s مؤثر  دوزهای  توأمان  تزریق  همچنین 

.)P>0/05( هیپوفاژیک ناشی از آن ها را تقویت نمود
الگوی  بروز  باعث  اگزوژن   CCK که  داده است  نشان  پیشین  مطالعات 
این  در  می شود.  انسان   و  پستانداران  جوندگان،  در  سیری  رفتار  کامل 
راستا، اثرات مهاری وابسته به دوز دریافت غذا در جوندگان، خوک ها، 

میمون های رزوس و همچنین در انسان مشاهده شده است )3، 9، 19(. 
در ارتباط با پرندگان نیز اگرچه تجویز CCK4 اثر معنی داری بر اخذ غذا 
CCK8s سبب  ایزوفرم   ICV و   IP تجویز  این حال  با  نداشت،  به همراه 
بروز هیپوفاژی در جوجه ها شد )30(. بنابراین، نتیجه حاصل از مطالعه 
تحقیقات  پایه  بر  است.  بوده  پیشین  گزارشات  با  هم راستا  نیز  کنونی 
وضعیت  با   CCK از  ناشی  بی اشتهایی  خواص  می رسد  نظر  به  گذشته 
متابولیک و وجود یا عدم وجود سایر عوامل دخیل در مصرف غذا مرتبط 
است )CCK .)5 حساسیت نورون های آوران واگ را به سیگنال های سیری 
این راستا، دانش فعلی ما نشان  و گرسنگی را تنظیم می نماید )34(. در 
آوران  اعصاب  از  گروهی  در  را   1-CCK گیرنده های   CCK که  می دهد 
تحریک  می فرستند،  هیپوتالاموس  به  را  سیری  سیگنال های  که  احشایی 
می کند. این تحریک نورون های آوران ناشی از CCK را می توان توسط 
NPY ،POMC، لپتین و گلوتامات تنظیم نمود )27(، که این امر می تواند 
بیانگر احتمال تعامل میان CCK و این سیستم ها بالاخص گلوتامات باشد.

شده  دریافت  تحریکی،  انتقال دهنده عصبی  یک  گلوتامات،  در خصوص 
پرندگان   CNS در  گسترده ای  طور  به  سیستم  این  گیرنده های  که  است 
توزیع شده اند )1(. محققان نقش گلوتامات در تنظیم فرآیندهای یادگیری، 
حافظه و همچنین در مکانیسم کنترل عصبی غدد درون ریز در پرندگان 
 ICV تزریق  که  است  گزارش شده   .)20( داده اند  قرار  را مورد مطالعه 
گلوتامات در کبوترهای دارای محرومیت غذایی یک روزه، مصرف غذا و 
مدت زمان تغذیه را به صورت وابسته به دوز کاهش داد، در حالیکه در 

نمودار 4- اثر تزریق درون بطن مغزی CCK8s )1 نانومول( و گلوتامات )300 نانومول( بر اخذ غذای تجمعی در جوجه های پنج روزه تخمگذار. 

داده ها بصورت میانگین ± انحراف معیار میانگین ارائه شده است )تعداد جوجه ها 12 قطعه در هر گروه(. حروف نامشابه )a ، b و c( نشان دهنده 

 .)p>0/05( تفاوت معنی دار در هر زمان می باشد
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اثر معنی داری به همراه نداشت )35(.  پرندگان فاقد محرومیت غذایی 
ICV گلوتامات یا آگونیست های آن در  کاهش اخذ غذا متعاقب تزریق 
جوجه های گوشتی گزارش شده است )2(. بر اساس مطالعه مبرهن فرد 
و همکاران )2021( گلوتامات توانایی کاهش مصرف غذا در جوجه های 
یونوتروپیک  گیرنده های  توسط  تنها  نه  نتیجه  این  و  دارد  را  تخمگذار 
با  نیز میانجی گری می شود )18(. مطابق  بلکه گیرنده های متابوتروپیک 
مشاهدات پیشین، در مطالعه کنونی نیز تجویز ICV دوز موثر گلوتامات 

)300 نانومول( مصرف خوراک در جوجه های تخمگذار را تضعیف نمود.
مطالعات   CCK و  گلوتاماترژیک  سیستم  میان  اثر  تداخل  با  ارتباط  در 
همکاران  و  جلوخانی  مطالعه  اساس  بر  است.  دست  در  معدودی 
و   CCK8s همزمان  تزریق  با   CCK8s از  ناشی  هیپوفاژی   ،)2022(
این   .)11( یافت  کاهش   )NMDA گیرنده های  MK-801)آنتاگونیست 
در   NMDA گلوتاماتی  گیرنده های  میانجی گری  نقش  بیانگر  یافته ها 
CCK8s بر مصرف غذا در جوجه های  از  اثرات هیپوفاژیک ناشی  بروز 
CCK8s و  اثرات هم افزایی  نیز  تخمگذار بوده است. در مطالعه حاضر 
گلوتامات در هر دو حالت تجویز دوز مؤثر و تحت اثر مشاهده شد، که 
احتمال همپوشانی اثرات گلوتامات و CCK را قوت می بخشد. بر اساس 
مستندات، فسفوریلاسیون ERK1/2 ناشی از CCK در نورون های هسته 
توجهی  قابل  طور  به  واگ  آوران  فیبرهای  و   )NTS( منزوی  دسته جات 
توسط آنتاگونیست گیرنده CCK یا گیرنده NMDA کاهش می یابد )8(. 
مشاهده شده است که تزریق مرکزی CCK می تواند سطح گلوتامات را 
 CCK گزارشات،  اساس  بر   .)8( دهد  افزایش  هیپوکمپ  نورون های  در 
موش های  در  واگ  آوران  نورون های  بر   NMDA گیرنده های  طریق  از 
نیز نشان داد که  نتایج مطالعه ای دیگر  اثر می گذارد )17(.  نر  صحرایی 
کانال حساس  با مهار یک  گلوتامات می تواند  آزادسازی  بر   CCK اثرات 
به پتاسیم، تعدیل گردد )8(. تمامی مشاهدات ذکر شده، تائیدی بر وجود 
تعامل میان اثرات سیستم گلوتاماترژیک و CCK بوده و بر این اساس اثر 

هم افزایی مشاهده شده در مطالعه حاضر را نیز حمایت می کنند.  

نتیجه گیری کلی
به طور کلی، یافته های حاصل از مطالعه کنونی بیانگر اثر هم افزایی میان 
CCK8s و گلوتامات بر اخذ غذای جوجه های تخمگذار بوده است. با این 
وجود، انجام تحقیقات سلولی- مولکولی روی مسیرهای پیام رسانی میان 
این ترکیبات و بررسی تداخل اثر آن ها با سایر سیستم ها می تواند به درک 

بهتر نقش آن ها در تنظیم اخذ غذا کمک کند.

تشکر و قدردانی
بدین وسیله نویسندگان از همکاری آزمایشگاه مرکزی دانشکده دامپزشکی 

دانشگاه تهران در به ثمر رسیدن این تحقیق تشکر و قدردانی می کنند.

ملاحظات مالی 
مالی  حمایت  با  و  دانشجویی  نامه  پایان  از  بخشی  پژوهشی  طرح  این 
دانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم و تحقیقات تهران و دانشکده دامپزشکی 
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