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 چکیده

ی در مصرف خوراک دارد، نیملانوکورتکورتیکوتروپینی و  هایهای حیوانی حاکی از نقش سیستم دست آمده از پژوهشهشواهد ب   
های کورتیکوتروپینی  گیرندههدف بررسی با آزمایش  سهاما ارتباط آنها تاکنون در پرندگان بررسی نشده است. در این پژوهش 

های تازه از تخم درآمده انجام شد )هر آزمایش در جوجهملانوکورتینی   M4 و M3 هایاز آگونیست گیرنده با استفادهغذا  مصرفبر 
ساعت، تزریقات داخل بطن  سههای محروم از غذا به مدت  ، جوجهاولهر گروه بود(. در آزمایش جوجه در  11گروه و  چهار شامل

پیکومول(. در  8/9و  44/2 ،9/4) MC3/MC4های  )آگونیست گیرنده MTIIشکل زیر دریافت کردند: سالین، ( را بهICVمغزی )
+  astressin-Bمیکروگرم( و  CRF1/ CRF2، 33های آنتاگونیست گیرنده) astressin-BپیکومولMTII (8/9  ،)، سالین، دومآزمایش 

MTII  ها با سالین، ، جوجهسومتزریق شدند. در آزمایش MTII (8/9  ،)پیکومولastressin-2B (های آنتاگونیست گیرندهCRF2، 
گیری شد. با دقیقه بعد از تزریق اندازه 123تزریق شدند. سپس مصرف تجمعی غذا تا  astressin-B  +MTIIمیکروگرم( و  33

 MTIIتزریق داخل بطنی مغزی  .(>34/3p) دیده شد MTIIدست آمده، کاهش وابسته به دوز بر مصرف غذا بعد از هتوجه به نتایج ب
هیپوفاژی ناشی دهنده این بود که نتایج نشان  .(>34/3p) شد MTIIموجب مهار هیپوفاژی ناشی از  astressin-2Bپیکومول( +  8/9)

 شود. گری می های گوشتی میانجیکورتیکوتروپینی در جوجه CRF2های  از سیستم ملانوکورتینی از طریق گیرنده
 

  غذا سیستم ملانوکورتینی، کورتیکوتروپینی، مصرف ،یگوشت های جوجهکلیدی:  هایواژه
 

 مقدمه
فیزیولوژیک با  یسازوکارها ای ازدریافت غذا مجموعه   

 یشود که نواحیکننده را شامل مسطوح مختلف تنظیم
در  ییهامحل نیچنو هم یمرکز یاز دستگاه عصب یمختلف

مانند  ی. عوامل گوناگوندینمایم ریدستگاه را درگ نیخارج ا
 ی،عصب یهاکننده لیو تعد هایانجیها، مدها، هورمونیپپت

 یعصب ، دستگاهیمغز و مراکز هارها، هستهیها، مسشبکه
 نقش دارند و  دهیپد نیدر ا یکیمتابول یهاازین و خودمختار

اشتها ارایه شده  میتنظ یسازوکارها نییتب یبرا هیها فرضده
که در  یاگسترده اریبس قاتیرغم تحقیعل همه و نیاست. با ا
صورت گرفته است، هنوز  نهیزم نیدر ا ریاخ یچند دهه

غذا  یاریاخت افتیدر یچگونگ رامونیپ یفراوان یهااشناختهن
 ایـه ونـورمـه اـه ینــورتـوکــلانــم. (91) ود داردــوج

های محرك ملانویت را شامل  آدرنوکورتیکوتروپ و هورمون
زرگ ـول بـکـولـدن مـشهـکستـه از شـد کـنوـش یـم

دست آمده و اثرات خود را از طریق  پرواپیوملانوکورتین به
کنند.  های ملانوکورتین اعمال می اتصال به خانواده گیرنده

از وضعیت انرژی بدن  ابعیمیزان بیان پرواپیوملانوکورتین ت
توجهی  طور قابل پرواپیوملانوکورتین به mRNAاست. میزان 

وسیله تزریق لپتین افزایش در حیوانات گرسنه کاهش و به
یابد و همچنین شش ساعت پس از تغذیه بازیابی  می
( و MC3Rین )ـورتـوکـلانـای مـه دهـیرنـ. گ(20)گردد می

مثل  س( در نواحی هیپوتالاموMC4R) 4وکورتینـلانـم
ی مجاور بطنی  ی قوسی، هسته شکمی میانی و هسته هسته

د. ـونـش یـت مـافـد، یـستنـدن هـکه درگیر تنظیم انرژی ب
در ژن پرواپیوملانوکورتین و یا بروز نقص در  هشـجروز ـب

 MC3Rهای  های ناشی از این ژن همچنین در گیرنده فرآورده
موجب چاقی زودرس و یا چاقی دیررس در انسان  MC4Rو 

و  MC3R  ترین لیگاند داخلی برای گیرنده . مهمشوند می
MC4R کننده ملانوسیت   هورمون تحریکα-MSH  است

. تزریق شود میی قوسی بیان  که در بخش جانبی هسته
 MC4Rهای  ها و آنتاگونیست آگونیست یبطنی مغز درون

 دگردد. پپتی غذا می مصرفترتیب سبب کاهش و افزایش  به
های  که آنتاگونیست طبیعی گیرنده AgRPمرتبط با آگوتی 

MC3R  وMC4R همراه نروپپتیداست به Y  به میزان نود
ی قوسی قراردارند. این پپتید  های هسته درصد در نورون 

 کاهش دریافت غذای ناشی از تزریق درون بطن مغزی
α-MSH علاوه بر نقش افزایش .(20)کند  را سرکوب می  

است که   ، همچنین مشخص شدهAgRPدهندگی اشتهای 
 .(20)دهد  این پپتید مصرف انرژی را در بدن کاهش می

ای  اسید آمینه 49مون آزاد کننده کورتیکوتروپیک پپتید هور
های مرکزی پاسخ به تنش  است و نقش مهمی در تنظیم جنبه

( CRF2و  CRF1) های کورتیکوتروپین. گیرنده(29)دارد 
های و در بسیاری از فعالیت G های همراه پروتئینگیرنده

سیستم عصبی مرکزی مثل عملکرد هیپوفیز در اضطراب و 
 و CRF1 هایشدن گیرنده فعال. (21)تنش نقش دارند 

CRF2(93) شودباعث کاهش مصرف مواد غذایی می .
مشخص شده است که تزریق درون بطنی مغزی آنتاگونیست 

 دانشگاه علوم کشاورزی و منابع طبیعی ساری
 پژوهشهای تولیدات دامی
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-Astressin2ای  Astressin-Bهای کورتیکوتروپین )گیرنده

B  باعث کاهش مصرف مواد غذایی در موش صحرایی )
داخل  بیان کردند که تزریق محققین همچنین، .(22)شود  می

موجب کاهش مصرف مواد  Astressin2-Bبطنی مغزی 
تازگی، حیدرزاده و همکاران  . به(1)غذایی در پرندگان شد 

-Astressin درون بطنی مغزی ( گزارش کردند تزریق2393)

B  تأثیر  در مرغ گوشتی 9 9-ناشی از نسفاتینبر هیپوفاژی
رغم مطالعات انجام شده تاکنون پژوهشی  علی .(3)گذارد می

در خصوص اثر متقابل این دو سیستم در تنظیم مرکزی اشتها 
در پرندگان صورت نگرفته است. شناسایی این مسیرها در 

وری بهبود ژنتیک و تغذیه طیور و افزایش راندمان و بهره
دارای اهمیت است. از طرفی مشخص شده است که  پرندگان

ای )سیر یا گرسنه بودن حیوان( نقش مهمی در وضعیت تغذیه
های گوشتی امروزی به  . جوجه(91) کند تعیین اشتها بازی می

(. پژوهش حاضر 1پرخوری و سرعت رشد بالا معروف هستند )
های کورتیکوتروپینی بر گیرندهمنظور مشخص کردن نقش  به

  M4و M3 هایمصرف غذای ناشی از آگونیست گیرنده
 ی گوشتی انجام شد.هاملانوکورتینی در جوجه

 

 هامواد و روش
در آزمایشگاه  9011این پژوهش در تابستان سال    

فیزیولوژی و بخش حیوانات آزمایشگاهی دانشکده دامپزشکی 
 9)جداول مرحله  سهر این طرح د دانشگاه تهران انجام گرفت.

روزه  یکقطعه جوجه  99 و در هر گروه آزمایشی از( 0تا 
ها منظور کاهش مرگ و میر جوجهبه شد.گوشتی استفاده 

ها بسیار نآایی توسط کسب غذای کافی در روز اول تغذیه
ها تحت شرایط محیطی در هر مرحله جوجه (.91مهم است )

رطوبت( و جیره مناسب پرورش یافتند.  -دما -استاندارد )نور
طور گروهی نگهداری شده و پس از روز به دومدت ها بهجوجه

 غذای مصرفی  های انفرادی انتقال داده شدند.آن به قفس
کیلو  2113درصد پروتئین و  29دان حاوی ها شامل پیشآن

پرندگان در معرض نور . کالری انرژی قابل متابولیسم بود
درجه  09-02در  داخل قفسمداوم قرار گرفته و دمای 

روز  2مدت  ها به. جوجه(96) گراد تنظیم شده بودسانتی
های انفرادی صورت گروهی نگهداری شده و بعد در قفس هب

 قرار گرفتند. 

 مرحله اول نحوه انجام تزریقات در -9جدول 

Table 1. How to perform injections in the first step 
 %9/3همراه اوانس بلو ه سرم فیزیولوژی ب کنترل 
 (پیکومول MC3/MC4   41/2های )آگونیست گیرنده MTII 9گروه 
 (پیکومول MC3/MC4   1/4های )آگونیست گیرنده MTII 2گروه 
 (پیکومول MC3/MC4   1/1های )آگونیست گیرنده MTII 0گروه 

 
 نحوه انجام تزریقات در مرحله دوم -2جدول 

Table 2. How to perform injections in the second step 
 تزریق گروه آزمایشی

 %9/3همراه اوانس بلو به سرم فیزیولوژی  کنترل 
 پیکومولMTII (1/1 ) 9گروه 
 میکروگرمastressin-B (03 ) 2گروه 
 astressin-B + MTII 0گروه 

 
 نحوه انجام تزریقات در مرحله سوم -0جدول 

Table 3. How to perform injections in the third step 
 تزریق گروه آزمایشی

 %9/3همراه اوانس بلو ه سرم فیزیولوژی ب کنترل 
 پیکومولMTII (1/1 ) 9گروه 
 میکروگرمastressin-2B (03 ) 2گروه 
 astressin-2B + MTII 0گروه 

 
روزگی جوجه انجام شد.  پنجترزیق درون بطنی مغزی در    

ها، سر جوجه هوشیار جهت تزریق بطنی مغزی در جوجه
درجه  41توسط یک وسیله اکریلیک که زاویه نوك آن 

شود و سطح جمجمه موازی با سطح باشد نگه داشته می می
تعبیه شده و کلیشه میز کار است. یک سوراخ در کلیشه 

گرفت. بلافاصله بر روی جمجه در ناحیه بطن راست قرار می
با استفاده از سرنگ هامیلتون از طریق سوراخ ایجاد شده در 

 چهاربطن مواد مورد نظر تزریق شد. سر سوزن تنها به اندازه 
. این پروسه در (0)رود متر در پوست و جمجمه فرو میمیلی

 .(91) باشد زا نمیها تنش جوجه
ها با اتر کشته و محل تزریق مورد در پایان آزمایش جوجه   

هایی که رنگ در های جوجهبررسی قرار گرفت و تنها داده

 بلوبطن جانبی بود مورد آنالیز قرار گرفت. زیرا رنگ اوانس
عنوان شاهد در هدرصد ب 11/3درصد در نرمال سالین  9/3

های مد نظر یا در آن حل استفاده شد و دیگر داروگروه کنترل 
شده و یا در آن رقیق شدند. مقادیر داروهای تزریقی با استفاده 

سپس مقدار (. 3،91،99،24)از مطالعات قبلی انتخاب شدند 
دقیقه بعد از تزریق  923و  63، 03های غذای تجمعی در زمان

درصدی از وزن عنوان  گیری شد. همچنین مصرف غذا بهاندازه
ها بر میزان ثیر تفاوت وزن بین جوجهأبدن بیان شد تا ت

ها، منظور تجزیه و تحلیل دادهبه مصرف غذا به حداقل برسد.
 نتایج حاصل از هر مرحله و برای هر دوره زمانی توسط آنالیز

مورد تجزیه  های تکراری گیری بر پایه اندازهواریانس دو طرفه 
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 داریبرای بررسی سطح معنیو تحلیل قرار گرفته و 
(31/3p<)  شداز تست بونفرونی استفاده. 
 

 نتایج و بحث
شـود، تزریـق سـطوح    دیـده مـی   9 شـکل که در  طورهمان   

، MC3/MC4 (41/2هـای  )آگونیسـت گیرنـده   MTIIمختلف 

داری موجب کاهش مصـرف  طور معنیه(، بنانوگرم 1/1و  1/4
همچنـین تفـاوت   (. ≥31/3p) های گوشـتی شـد  غذا در جوجه

ــی ــطوح معن ــین س ــانوگرم 1/4و  41/2داری ب ــد ن ــده نش  دی
(31/3p>.) 

 

 
 

های گوشتی. غذای تجمعی در جوجه مصرفنانوگرم( بر  1/1و  41/2 ،1/4) MC3/MC4های آگونیست گیرنده MTIIاثر تزریق  -9شکل 
 (.p≤0.05های مختلف در هر زمان است )دار بین گروهدهنده تفاوت معنی( نشانcو  a ،bحروف نامشابه )

Figure 1. Effects of intracerebroventricular injection MTII (MC3/MC4receptors agonist; 2.45,4.9 and 9.8ngr). on 
cumulative food intake in neonatal meat-type chicks. Different letters (a, b and c) indicate significant differences 

between treatments at each time (P≤ 0.05). 
 

طـور   پیکومـول( بـه   1/1) MTII، تزریق 2 شکلبا توجه به    
هـای گوشـتی   داری موجب کاهش مصرف غذا در جوجهمعنی

 MTII (1/1تزریــق درون بطنــی مغــزی    .(≥31/3p)شــد 

 MTIIاثری بر هیپوفاژی ناشی از  astressin-Bپیکومول( + 
از طریــق مســیر  MTIIاثــرات  احتمــالاً  (.<31/3p) نداشــت
  شود.گری نمیمیانجی astressin-Bعصبی 
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 astressin-B  +MTIIمیکروگرم( و  CRF1/ ، 03های )آنتاگونیست گیرنده astressin-BپیکومولMTII (1/1  ،)اثر تزریق سالین،  -2شکل 

های مختلف در هر زمان است دار بین گروهدهنده تفاوت معنی( نشانcو  a ،bنامشابه )های گوشتی. حروف غذای تجمعی در جوجه مصرفبر 
(p≤0.05.) 

Figure 2. Effects of intracerebroventricular injection of control solution (PBS), MTII (9.8 pmol) ,astressin-B (CRF1/ 
CRF2 receptors antagonist; 30 μg)and MTII+ astressin-B on cumulative food intake in neonatal meat-type chicks. 

Different letters (a and b) indicate significant differences between treatments at each time (P ≤ 0.05). 
 

داری  طور معنیپیکومول( به 1/1) MTII، تزریق 0شکل در    
هــای گوشــتی شــد موجــب کــاهش مصــرف غــذا در جوجــه

(31/3p≤ .)   از طرفی تزریق درون بطنـی مغـزیMTII (1/1 

موجب مهار هیپوفـاژی ناشـی از    astressin-2Bپیکومول( + 
MTII شد (31/3p<). 

 

 
 astressin-B  +MTIIمیکروگرم( و  CRF2، 03های )آنتاگونیست گیرنده astressin-2BپیکومولMTII (1/1  ،)اثر تزریق سالین،  -0شکل

های مختلف در هر زمان است دار بین گروهدهنده تفاوت معنی( نشانcو  a ،bنامشابه )های گوشتی. حروف غذای تجمعی در جوجه مصرفبر 
(p≤0.05.)  

Figure.3. Effects of intracerebroventricular injection of control solution (PBS), MTII (9.8. pmol), astressin-2B 
(CRF1/ CRF2 receptors antagonist; 30 μg) and MTII+ astressin-B on cumulative food intake in neonatal meat-type 

chicks. Different letters (a, b and c) indicate significant differences between treatments at each time (P ≤ 0.05). 
 

دست آمده، کاهش وابسته به دوز بر هبا توجه به نتایج ب   
های  دیده شد که همسو با پژوهش MTIIمصرف غذا بعد از 

. هر دو گیرنده (23)و پرندگان بود  (20)پیشین در جوندگان 
MC3R  وMC4R شوند، ولی احتمال در مغز موش بیان می
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تنها گیرنده ملانوکورتینی مغز  MC4Rشود که داده می
 MTII (1/1. تزریق داخل بطنی مغزی (94)پرندگان باشد 

 MTIIاثری بر هیپوفاژی ناشی از  astressin-Bپیکومول( + 
پیکومولMTII (1/1  + )نداشت. تزریق داخل بطنی مغزی 

astressin-2B  موجب مهار هیپوفاژی ناشی ازMTII  .شد
اثر مرکزی انسولین در کاهش  2331بانگو و همکاران در سال 

های ملانوکورتینی مورد   ها از طریق نورون اشتهای جوجه
های گری نورون بررسی قرار دادند و نقش واسطه

ملانوکورتینی را در کاهش اشتهای ایجاد شده توسط انسولین 
بوده  MC4های دلیل تحریک گیرندهگزارش کردند که به

 MC4Rآنتاگونیست انتخابی  ICVکه با تجویز طوریهاست، ب
(HS014 و آنتاگونیست غیرانتخابی )MC3R  وMC4R 
(SHU9119این عمل انسولین متوقف شده است ).  این

های موجود دارد که نقش  پژوهش تشابه زیادی با پژوهش
نظیم اشتهای ناشی از گری سیستم ملانوکورتینی در ت واسطه

. لام و (2)اثر مرکزی سروتونین را بررسی کرده است 
عنوان لیگاند به αMSHنشان دادند  2333همکاران در سال 

عمل کرده  MC4های بر روی گیرنده POMCهای از نورون
موجب  AgRPو موجب کاهش مصرف غذا  و از طرف دیگر 

مصرف  AgRPهمچنین تزریق  .(92) می شود αMSHمهار 
گذار افزایش داده است، ولی در های تخم غذا را در جوجه

. در (24)جوجه های گوشتی تغییری مشاهده نشده است 
زمینه اثر سیستم ملانوکورتین بر مصرف آب تحقیقات بسیار 

داروی  ICVکمی موجود است، در یک پژوهش تزریق 
MTII  که آگونیستMC3R  وMC4R باشد در دوزهای می

دار مصرف آب در نانوگرم موجب کاهش معنی 13 بالاتر از
 .(99)های صحرایی شده است موش

های مختلـف هورمـون   هورمون آدرنوکورتیکوتروپین و فرم   
ــک ــول   تحری ــیتی از مولک ــده ملانوس ــده  POMCکنن در غ

شوند که تحت عنوان ملانوکورتین شناخته هیپوفیز تشکیل می
بر مصرف  POMCساز آن و پیش α-MSH. اثر (20) شودمی

تـرین  مهم α-MSH. (4) خوبی مشخص شده استهخوراك ب
در مغـز اسـت.    MC4Rو  MC3Rهـای  لیگاند بـرای گیرنـده  

و  MC3Rهـای  آنتاگونیست اصـلی گیرنـده   AgRPهمچنین 
MC4R  .استAgRP همـراه  اغلب بهNPY   شـود،  بیـان مـی
 α-MSHزمان آنها موجـب مهـار اثـرات    که تزریق همدرحالی

ــی ــود م ــتم    (9)ش ــرات سیس ــه اث ــت ک ــده اس ــزارش ش . گ
 هـای عصـبی   ملانوکورتینی مغـز تحـت تـاثیر سـایر سیسـتم     

هـای  باشد. تحریک سیستم ملانوکورتینی بواسطه هورمونمی
مختلفی مثل گرلین، انسـولین، لپتـین، گلوکوکورتیکوییـدها و    

شود. بنابراین ممکـن  گری میهای تیروییدی میانجیهورمون
های اشاره شده و متقابل نوروآندوکرینی بین هورمون است اثر

ملانوکورتین مغزی وجود داشته باشد که وظیفه تعادل مصرف 
غذا و سوخت و ساز را بر عهده دارند. بنـابراین مطالعـاتی نیـاز    
بود تا مسـیرهای درگیـر در تنظـیم اثـرات سـایر مسـیرهای       

رغم سیگنالینگ بر آزادسازی ملانوکورتین مشخص شود. علی
کــه مســیرهای ســیگنالینک در تنظــیم مصــرف غــذا در ایــن

 .(20)پستاندارن انجام شده است 

مشخص شده اسـت کـه تزریـق داخـل مغـزی آگونیسـت          
اشــتهایی و افــزایش غلظــت ملانوکــورتین موجــب بــروز بــی

شـود. هورمـون   کورتیکواسترون به صورت وابسته به دوز مـی 
کننـده محـور    عامـل تنظـیم  کننده کورتیکوتروپین اولین  آزاد

باشد. رونویسـی و بیـان   فوق کلیه می-هیپوفیز-هیپوتالاموس
کننده کورتیکوتروپین در هسته پاراونتریکولار  ژن هورمون آزاد

و غلظـت کورتیکواسـترون توسـط آگونیسـت ملانـو کـورتین       
(MTII افزایش مـی )   دهنـده نقـش سیسـتم    یابـد کـه نشـان

فوق  -هیپوفیز-پوتالاموسملانوکورتینی در تحریک محور هی
دست آمده از پژوهش حاضـر نیـز   ه. نتایج ب(90)باشد کلیه می
ــان ــورتینی و  نشـ ــتم ملانوکـ ــر متقابـــل سیسـ ــده  اثـ دهنـ

 های گوشتی بود.کورتیکوتروپین در تنظیم مرکزی جوجه
های ملانوکورتین ممکـن اسـت از   اثرات هیپوفاژیک نورون   

POMCطریق اثر 
NMDAبر  9

شـود کـه جزیـی از    انجـام   2
شـدن   اثرات سیستم ملانوکورتینی بر تنظـیم انـرژی بـه آزاد   

POMC    همچنــین  (94)از هیپوتــالاموس مــرتبط اســت .
 MC4Rو  MC3Rهـای  و گیرنده POMCمشخص است که 

بیـان   AgRPو  NPYپراکنش دارد که بـا   NTSو  ARCدر 
در کنار  AgRPو  POMCهای . در حقیقت نورون(1) شودمی

 ARCدر  MC4Rو  MC3Rهـای  همدیگر در نزدیکی گیرنده
ها با مسیرهای نورونی دیگری مثـل  شوند. این نورونبیان می

گلوتامات تقابـل عمـل دارنـد کـه موجـب اثـر بـر آزاد شـدن         
شوند که در تنظیم اشتها، سوخت و ساز نوروترانسمیترهایی می

که مکانیسم دقیـق  رغم اینو متابولیسم ایفای نقش دارند. علی
شـخص  مثر در عمـل سیسـتم ملانوکـورتینی مغـز     ؤسلولی م

نیست، اما پیشنهاداتی در مسیرهای احتمالی داده شـده اسـت.   
شـدن پـیش    انـد کـه فعـال   عنوان مثال، محققین بیان کردههب

از طریـــق مســـیر  MC4R Gαsهـــای سیناپســـی گیرنـــده
cAMP/PKA هـای  که از طریـق پایانـه   (20) شودانجام می

موجــب کــاهش مصــرف غــذا در  MTIIآوران واگ بواســطه 
. همچنین گزارش شده است کـه کـاهش   (93) شودموش می

 Aوسیله مهارکننده پروتیین کینـاز   هب MTIIاشتهای ناشی از 
کـه رهـا شـدن گلوتامـات نیازمنـد      ، درحالی(20)شود مهار می

 ( در انتهــای آوران واگ اســت91فسفریلاســیون سیناپســین )
هـای اصـلی   ( یکی از مولکول91شدن سیناپسین ) . فعال(20)

. بنـابراین آزاد  (93) در آزاد شدن نوروترانسیمیتر اسـت  محرك
( بـرای هیپوفـاژی   91واسـطه سیناپسـین )  ه شدن گلوتامات ب

ــوك   MTIIناشــی از  ــابراین بل در مــوش ضــروری اســت. بن
موجب تقلیل اثرات هیپوفاژیک ناشی از   NMDAهای گیرنده
MTII شود. فسفوریلاسیون سیناپسین وابسته بـه گیرنـده   می

NMDA ــه ــه  در پایان ــت ک ــای آوران واگ مکانیســمی اس ه
در طـی هیپوفـاژی    NMDAهای شدن گیرنده واسطه فعال هب

 .(6)دهد رخ می MTIIناشی از 
دهنده این بود که هیپوفاژی ناشی از سیستم  نتایج نشان   

کورتیکوتروپینی  CRF2های ملانوکورتینی از طریق گیرنده
دست هنتایج ب شود.گری میمیانجیهای گوشتی در جوجه

ای بر مطالعات بعدی در تواند پایهآمده از این پژوهش می
های گوشتی باشد. زمینه تنظیم مرکزی اشتها در جوجه

شدن مکانیسم  روشن های انجام شده برای براساس پژوهش

1- Proopiomelanocortin                                                                            2- N-Methyl- d-aspartic acid or N-Methyl- d-aspartate 



 39...... ..................................................................................................................................... 9011زمستان / 03 شماره/ یازدهم سال دامی تولیدات پژوهشهای

 
ها در تنظیم سیستم ملانوکورتینی و سایر سیستمدقیق اثرات 

شود پیشنهاد می های گوشتیجوجه مرکزی مصرف غذا در
های عصبی نیز مورد بررسی قرار گیرند تا ارتباط سایر سیستم

با توجه به اختلافات موجود بین پرندگان و پستانداران، نقش 
 طور کامل در پرندگان مشخص گردد.این سیستم به
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Abstract 
   Evidence from animal studies suggests corticotrophin and melanocortin systems have 
regulatory role in feeding system in avian, but there is no evidence for their interaction. In this 
survey three experiments designed to investigate the role of corticotrophin receptors on food 
intake using melanocortin receptors agonist M3 and M4 in neonatal chicken (each experiment 
includes 4 groups and 11 birds in each group). In experiment 1, chickens were 
intracerebroventricularly (ICV) injected with control solution, MTII (MC3/MC4 receptors 
agonist; 2.45, 4.8 and 9.8 pmol). In experiment 2, control solution, MTII (9.8 pmol), astressin-B 
(CRF1/ CRF2 receptors antagonist; 30 µg), and MTII + astressin-B were injected. In experiment 
3, control solution, MTII (9.8 pmol), astressin-2B (CRF2 receptors antagonist; 30 µg), and MTII 
+ astressin-2B were injected. Then, cumulative feed intake was recorded until 120 min after 
injection. According to the results, dose dependent hypophagia observed after ICV injection of 
the MTII (p<0.05). ICV injection of MTII (9.8 pmol) + astressin-B had no effect on the 
hypophagic effect of the MTII (p> 0.05). ICV injection of MTII (9.8 pmol) + astressin-2B 
significnatly diminished MTII-induced hypophagia (p<0.05). These results suggest that 
inducing hypophagia by melanocortin mediates via corticotropin CRF2 receptors in broiler 
chicken. 
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