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 چكيده

 هاینورون حاوی و تغذیه کنترل نواحی از یكی اکومبنس هسته

 نقش هانورون این رهایش تنظیم در آسكوربیك اسید ،است دوپامینرژیكی

 در اسكوربیك اسید تزریق که گردید مشخص ما قبلی مطالعات در .دارد

 به حاضر تحقیق در لذا .است شده تغذیه کاهش باعث اکومبنس هسته

 اثرات بر اکومبنس هسته پوسته در اکسیداز اسكوربات تزریق نقش بررسی

 موش 39 از :بررسی روش .پردازیممی دوپامینی D2 هایگیرنده ایتغذیه

 گروه 11 در گرم 223-273 وزنی محدوده در Wistar نژاد نر صحرایی

 بروموکریپتین ،(203 و µg/side 03) آسكوربیك اسید کنترل، .شد استفاده

(µg/side 03 20 و)، بروموکریپتین و آسكوربیك اسید (µg/side 03 و 

 و اکسیداز آسكوربات ،(µg/side 2/3) اکسیداز آسكوربات (03

 غیرفعال اکسیداز اسكوربات ،(03 و µg/side 2/3) بروموکریپتین

(µg/side 2/3) اسكوربات و بروموکریپتین آسكوربیك، اسید شم و 

 و روز 1 تزریق مدت میكرولیتر، یك دارو تزریق حجم .اکسیداز

 تزریق :هاهتیاف .شد تكرار تاریكی دوره ساعت 12 هر در غذا گیری اندازه

 مصرف کاهش به منجر بروموکریپتین و اسیدآسكوربیك کومبنسیا داخل

 و تعدیل به منجر بروموکریپتین و آسكوربیك اسید توأم تزریق شد، یغذای

 جدید نتایج .شد غذا مصرف افزایش به منجر اکسیداز آسكوربات تزریق

 یك به عنوان اسكوربیك اسیددر آن  کهاست  قبلی هاییافته تأکیدکننده

 این بر علاوه .باشدمی اکومبنس هسته پوسته در غذا تنظیم در موثر ترکیب

 .دارد مداخله هتغذی تنظیم در نیز ،اکسیداز اسكوربات داد نشان نتایج

 D2 گیرنده آگونیست اثر توانندمی اسكوربیك اسید و اکسیداز اسكوربات

 .دهند تغییر را تغذیه با ارتباط در اکومبنس هسته در دوپامینی
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Abstract  

Nucleus accumbens as one of the feeding control areas has 

dopaminergic neurons, ascorbic acid (AA) plays a role in g the 

release of these neurons .Our previous studies have shown that 

Intraaccumbance shell (Acbsh) injection of AA decreased 

feeding, So in the present study we evaluate the role of 

Ascorbate oxidase (AAO) injection in Acbsh on appetitive 

effects of D2 receptors. 98 adult male Wistar rats (220-270 g) 

were used into 14 groups: control (intact), sham AA (normal 

salin as AA vehicle), AA (50 and 250 µg/rat),sham 

bromocriptine, Br (50 and 25 µg/rat), AA plus Br (50 and 50 

µg/rat) , Sham AAO (injected H2O as AAO vehicle),AAO(0.2 

µg/rat), inactive AAO(0.2 µg/rat) and AAO plus Br (0.2 and 

50 µg/rat).Drugs were injected daily (volum = 1µl) for four 

constitutive day and feed measurement was repeated every 12 

hours during the dark period. The result showed that; 

Intraaccumbance injection of AA (50 and 250 µg/rat) 

decreased feed intake as well as Br (50 and 20 µg/rat) on the 

other hand AAO in the Acbsh (0.2 µg/rat) increased feed 

intake (p < 0.05). Our new result confirms the previous finding 

about the role of AA as an effective factor in feeding 

regulation in Acbsh. In addition AAO related results showed 

that depletion of ascorbic acid, also changed feed intake. 

Moreover the results showed that AA and AAO in Acbsh 

could change the D2 dopamine agonist induced feed intake. 

 

Keywords: Ascorbate oxidase, Ascorbic acid, bromocriptine, 

Feed intake, Nucleus accumbens shell. 
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 مقدمه
 دو در ای دهنده هشدار میزان به وزن افزایش و چاقی روند
 ،اشتها چاقی، كنترل اهمیت .است یافته افزایش گذشته دهه

 هسته .است داده فزونی زمینه این در را پژوهشگران تلاش
 نواحی از یکی و پاداش مسیر در مهم اجزاء از یکی اكومبنس

 Wynne)  اشتهاست و خوردن انگیزش تنظیم در مهم مغزی

et al., 2005). هسته پوسته كه دهد می نشان تحقیقات 
 توان می كه دارد نقش خوردن، بلعی رفتار كنترل در اكومبنس

 غیرمستقیمی و مستقیم آناتومیکی ارتباطات علت به گفت
 .(Robinson, 1998) دارد جانبی هیپوتالاموس با كه است

 هیپوتالاموس قدامی بخش در اكومبنس هسته كه آنجا از
 پردازش از بعد را واگی های ورودی بنابراین ،است شده واقع

 از ها سیگنال .كند می دریافت هیپوتالاموس در شده انجام
 اكومبنس هسته جمله از مغزی جلوی نواحی به هیپوتالاموس

 .(Sangeeta et al., 2004) شوند می ارسال
 نوع دو توسط پستانداران های سلول در C ویتامین

 سدیم-اسکوربات كوترانسپورتر :شود می ذخیره پروتئین
(SVCTs) هگزوزی هایناقل و (GLUTs)، 

 طریق از C ویتامین اكسیده شکل دهیدرواسکوربات
GLUT1 و GLUT3 شود، می منتقل  SVCTدو شامل 

 شکل فعالانه كه باشد می SVCT2 و SVCT1 ایزوفرم
 كنند می منتقل را اسکوربات یعنی ویتامین این احیای

(Savini et al., 2008). از بیشتر آسکوربیك اسید غلظت 
µg/g 251 قدامی مغز ساختارهای از زیادی تعداد در تر بافت 
 هیپوتالاموس مخطط، جسم اكومبنس، هسته هیپوكمپ، مانند

 اسکوربیك اسید .(Wen et al., 2000) باشد می سپتوم و
 Harrison and May شود نمی سنتز پستانداران مغز در

 انتشار و فعال انتقال مکانیسم بواسطه تركیب این ،(2009)
 های سلول در كه SVCT2 توسط و جذب كوروئید شبکه در

 ها نورون و مغز به دارد حضور كوروئید شبکه تلیال نورواپی
 سیستم این ،(Tsukaguchi et al., 1999) یابد می انتقال
 دهد می اجازه كوروئید شبکه در پذیر اشباع و فعال انتقالی

 مایع به پلاسما از ای مرحله دو مکانیسم یك توسط اسکوربات
 Hakvoort)یابد انتقال ها نورون به سپس و نخاعی-مغزی

et al., 1998). 

 و یكوفاكتور نقش بر علاوه اسکوربیك اسید
 سیستم در نورومدولاتور یك عنوان به اش،اكسیدانی آنتی

 (Wen et al., 2000) است شده معرفی نیز مركزی عصبی

                                                                           
1
 Sodium–vitamin C co-transporter  

 های واكنش در كوفاكتور یك عنوان به اسکوربیك اسید
 كلسترول، ها،كاتکولامین سنتز مانند مهم، آنزیمی

 نفرین نوراپی تولید و پپتیدی های هورمون برخی آمینواسیدها،
 .(Harrison and May, 2009) كند می عمل دوپامین از

 عنوان به اسیدآسکوربیك مركزی عصبی سیستم در
 ارژیك، گلوتامات های سیستم در تغییر باعث نورومدولاتور

 آسکوربیك اسید .(Rice, 2000) شود می نرژیك دوپامین
 سیناپس از نفرین نوراپی و كولین استیل رهایش برای

 نشان مطالعات .(Kuo et al., 1979) است ضروری
 سنتز برای نیز و اشتها تنظیم در اسکوربیك اسید كه دهد می

 NPY مانند اشتها كننده تنظیم هاینوروترانسمیتر از بعضی

(Eipper et al., 1995)، نفریننوراپی (Nakashima et 

al., 1970)، دوپامین و سروتونین (Kaufman and 

Friedman, 1965)، آن از حاكی مطالعات .است ضروری 
 با دوپامینرژیك هاینورون انتهای از دوپامین رهایش كه است
 شده رها آسکوربیك اسید و است همراه آسکوربیك اسید
 این همچنین كند، تنظیم را دوپامین اثرات تواند می

 تنظیم را آسکوربیك اسید شدن آزاد میزان نوروترانسمیتر
 دوپامین های آگونیست .(Deshnde et al., 2006) كند می

 هسته و مخطط جسم در را سلولی خارج آسکوربات میزان
 گفته حتی .(Morris, 1989) دهند می افزایش اكومبنس

 آنتاگونیست یك عنوان به ها غلظت بعضی در ماده این شده

 .(Sahraei et al., 2007) كند می عمل مغز در دوپامین

 استخراج (EC 1.10.3.3) (AAO) اكسیداز اسکوربات
 خانواده به متعلق .Cucurbita sp گیاه از شده

 مواد و ها فنول دی روی كه آنهایی خصوص به ااكسیدوردكتازه
 می باشد كنند، می عمل اكسیژن دهنده عنوان به كه مربوطه

(MacCarrone et al., 1993). AAO با دایمر آنزیمی 
 روی اختصاصی صورت به .است 140KDa مولکولی وزن

L-Ascorbic Acid بقیه روی اندكی اثر اما دارد اثر 
 این .(Lee and Dawson, 1973) گذارد می ها آنالوگ
 احیا با كه (Boyer et al., 1963) را زیر واكنش آنزیم

 :كند می كاتالیز باشد می همراه آب به  اكسیژن مولکولی
 

2 L-Ascorbate + O2   
   
      2 dehydroascorbate+ 2 H2O 

 
 یك ،AAO تزریق از بعد اند داده نشان قبلی تجربیات

 خارج آسکوربیك اسید سطح در درصدی 51 از بیش كاهش

                                                                           
2
 Ascorbate oxidase (AAO)  



 9 ... تأثیر تزریق آسکوربات اكسیداز و آگونیست گیرنده :نژادزاده و عباسامینی 

 ثابت ثبت، دوره طی در كاهش .شود می دیده استریاتوم سلولی

 آسکوربات فعالیت .(George, 2001) است مانده باقی

 خود مقدار بیشترین به گراد سانتی درجه 95 دمای در اكسیداز

 طی از پس گراد سانتی درجه 55 از بالاتر دمای در و رسد می

 رسد می خود میزان كمترین به دقیقه 91 زمان مدت

(MacCarrone et al., 1993). گفته مقدمه به توجه با 

 دارند، نقش تغذیه تنظیم در آسکوربیك اسید و دوپامین شده،

 از و دارد اهمیت دوپامین رهایش در هم آسکوربیك اسید

 .است تغذیه كنترل نواحی از یکی نیز آكومبنس هسته طرفی

 دوپامین و آسکوربیك اسید كه اند داده نشان ما قبلی مطالعات

 نقش صحرایی های موش تغذیه در مغزی نواحی بعضی در

 جهت در و شدن تر روشن جهت حاضر تحقیق هدف لذا .دارند

 به اكسیدار آسکوربات آنزیم عمل مکانیسم به یابی دست

 در دوپامین آگونیست و آسکوربیك اسید همراه به نیز و تنهایی

 بررسی مورد آن ای تغذیه اثر تا گردید طراحی آكومبنس هسته

 عمدتاً صحرایی های موش است یادآوری به لازم .گیرد قرار

 در غذا گیری اندازه دهند می انجام تاریکی مرحله در را تغذیه

 .گرفت صورت تاریکی اولیه فاز

 

 هاروش و مواد
 نژاد بالغ نر صحرایی موش سر 39 تعداد پژوهش، این در

Wistar، 271 تا 221 وزنی میانگین با تایی 7 های هگرو در 

 دانشگاه حیوانات نگهداری مركز از ها موش شد، استفاده گرم

 در مخصوص های قفس در حیوانات .شدند تهیه باهنر شهید

 دمای در تاریکی ساعت 12 و روشنایی ساعت 12 شرایط

(°C2±29) در محدودیت بدون ،حیوانخانه در سانتیگراد درجه 

 كارخانه از حیوانات غذای .شدند نگهداری آب و غذا مصرف

 های پلیت صورت به و تهیه خراسان جوانه طیور و دام خوراك

 مطالعه مورد های گروه .شد داده قرار ها موش اختیار در فشرده

 و µg/side 51) اسید آسکوربیك كنترل، های گروه :شامل

 و اسید آسکوربیك ،(25 و µg/side 51) بروموكریپتین ،(251

 اكسیداز آسکوربات (51 و µg/side 51) بروموكریپتین

(µg/side 2/1)، بروموكریپتین و اكسیداز آسکوربات 

(µg/side 2/1 51 و)، غیرفعال اكسیداز اسکوربات 

(µg/side 2/1) و بروموكریپتین ،اسید آسکوربیك شم و 

 میکرولیتر، یك دارو تزریق حجم .بودند اكسیداز اسکوربات

 دوره ساعت 12 هر در غذا گیری اندازه و روز 4 تزریق مدت

  .شد تکرار تاریکی

 جراحی روش

 حیوانات ابتدا منطقه، این در راهنما كانول دادن قرار منظوره ب
 mg/kg01  كتامین) گزیلازین-كتامین مخلوط از استفاده با
 mg/kg 4)، (Netherlands Alfasan گزیلازین و

Co.,) ،شدند هوش بی صفاقی داخل تزریق صورت به. 
  دوطرفه صورت به اكومبنس هسته پوسته در گذاری كانول

 اطلس طبق بر (راهنما كانول 22 شماره سوزن سر)
  mm7/1=AP مختصات با واتسونـ  پاكسینوس

(mm0/5-=DV ،9/1± =ML) دستگاه از استفاده با 

 انجام (Stoeling Co., USA) بازویی تك استریوتاكس
 (Badreh et al., 2009). .شد

 سر و ها كانول درپوش عنوان به 25 شماره سوزن سر از

 همچنین تزریق، كانول برای 27 شماره پزشکی دندان سوزن

 پزشکی دندان سیمان و عینك پیچ از ها كانول تثبیت برای

 .گردید استفاده

 

 دارو تزریق

 ,L-Ascorbic acid, Sigma A-7506) داروها تزریق

USA و Sigma A-0157, USA، Ascorbate 

oxidase )به ،(هفته یك) بهبودی دوره طی و جراحی از بعد 

 پیش تکنیك با و میکرولیتری یك هامیلتون سرنگ كمك

 21 طول به 11 شماره اتیلن پلی لوله از استفاده با حباب راندن

 اكومبنس هسته پوسته در 27 شماره سوزن سر و متر سانتی

 ,.Badreh et al)میکرولیتر یك تزریق حجم .شد انجام

 روز چهار مدت به و دقیقه یك تزریق زمان مدت ،(2009

 تزریق، بار هر از بعد دقیقه 21سپس گرفت، می صورت متوالی

 (TSE Co., Germany) متابولیك قفس درون ها موش

 شدند، می گذاشته مصرفی آب و غذا گیری اندازه برای

 از بعد .شد تکرار ساعت 12 هر مصرفی غذای گیری اندازه

 و شده جدا گیوتین از استفاده با حیوانات سر ها، آزمایش اتمام

 در كردن فیکس و جمجمه از خروج از پس ها موش مغز از

 ویبرواسلایس دستگاه وسیله به ،%21 فرمالین محلول

 گذاری كانول موضع از میکرونی151-111 حد در هایی برش

 رنگ استفاده با سپس .شد تهیه نظر مورد جایگاه صحت برای

 از استفاده با و آمیزی رنگ نظر مورد مقاطع نیسل آمیزی

 .گرفتند قرار بررسی مورد میکروسکوپ
 واریانس آنالیز از استفاده با تزریق به مزبور های داده

 .گرفت قرار بررسی مورد (one- way ANOVA) طرفه یك

 .شد استفاده Tukey ازآزمون اختلاف محل تعیین برای

15/1P< ها داده و شد گرفته نظر در داری معنی سطح عنوان به 
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 خطای منهای اضافه به میانگین صورت به نمودارها كلیه در

 .است شده داده نشان (Mean±SEM) میانگین استاندارد

 

 هاداده و اطلاعات

 غذا دریافت بر مؤثر نتایج بررسی

  غذا دریافت بر آسکوربيک اسيد مرکزی تزریق اثر. 1

 دوز دو هر در اكومبنس هسته پوسته در اسکوربیك اسید تزریق 
 ساعت 12 در را غذا مصرف میزان (51و g/sideµ251) نظر مورد
 (.1شکل ) >1111/1P است داده كاهش (تاریکی دوره) اول
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 (251 و µg/side51) متفاوت دوزهای تزریق اثر مقایسه .1شکل 

 شاهد و كنترل گروه با اكومبنس هسته رپوسته د آسکوربیك اسید
 (=7n) .تاریکی دوره اول ساعت 12 غذای مصرف میانگین بر

 (AA: Ascorbic Acid) 
***

P<0.001 vs control & sham 

 
  غذا دریافت بر بروموکریپتين مرکزی تزریق اثر. 2

 كاهش باعث اكومبنس هسته پوسته در بروموكریپتین تزریق
 ساعت 12 در غذای مصرف میانگین و است شده غذا مصرف

 كاهش ،(25 و g/sideµ51) موردنظر هایدوز در تاریکی اول
-می نشان شاهد و كنترل هایگروه با مقایسه در داریمعنی

 (.2شکل ) >111/1P و >11/1P دهد
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 (25 و µg/side51) متفاوت دوزهای مقایسه .2شکل 

 12 غذای مصرف میانگین بر شاهد و كنترل گروه با بروموكریپتین
 (Br: Bromocriptine) (=7n) . تاریکی اول ساعت

 #
P<0.05 vs sham 

**
P<0.01 vs control 

***
P<0.001 vs control & sham 

 بروموکریپتين و آسکوربيک اسيد مرکزی تداخل اثر. 3

 غذا دریافت بر

 هسته پوسته در بروموكریپتین و اسکوربیك اسید توأم تزریق
 میانگین .است شده غذا مصرف كاهش باعث اكومبنس

 هایگروه با مقایسه در تاریکی اول ساعت 12 غذای مصرف
 غذا مصرف میزان بر داریمعنی تفاوت باعث شاهد و كنترل

 هایگروه با توأم تزریق كننده دریافت گروه مقایسه است، شده
 بروموكریپتین كننده دریافت و اسکوربیك اسید كننده دریافت

 نسبت غذا مصرف تعدیل باعث توأم تزریق كه دهدمی نشان
  (.9شکل ) >111/1P شودمی گروه دو این به
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 بروموكریپتین و اسکوربیك اسید توأم تزریق اثر مقایسه .3شکل 

 اول ساعت 12 غذای مصرف میانگین بر شاهد و كنترل گروه با
 (=7n) .تاریکی

***P<0.001 vs control& sham 

# P<0.01 vs Br(50) 
 

  غذا دریافت بر اکسيداز اسکوربات مرکزی تزریق اثر. 4

 اكومبنس هسته پوسته در اكسیداز اسکوربات تزریق
(g/sideµ2/1) های گروه با مقایسه در را غذا مصرف میزان 

 (.4شکل ) >111/1P دهدمی افزایش كنترل و شم
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 دوز اكسیداز اسکوربات تزریق اثر  مقایسه .4شکل 

(g/sideµ2/1) غذای مصرف میانگین بر شاهد و كنترل گروه با 
 (=7n) .تاریکی دوره اول ساعت 12

**
P<0.01 control 

# P<0.001 vs sham 
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 بروموکریپتين و اکسيداز اسکوربات مرکزی تداخل اثر. 5

 غذا دریافت بر

 و اكسیداز اسکوربات توأم تزریق كننده دریافت گروه مقایسه
 هایگروه با اكومبنس هسته پوسته در بروموكریپتین

 بروموكریپتین كننده دریافت و اكسیداز اسکوربات كننده دریافت
 دردوره غذا مصرف كاهش باعث توأم تزریق كه دهدمی نشان

 شودمی گروه دو این به نسبت تاریکی اول ساعت 12
111/1P< (5 شکل.) 
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 و اكسیداز اسکوربات توأم تزریق اثر مقایسه .4شکل 

 12 غذای مصرف میانگین بر شاهد و كنترل گروه با بروموكریپتین
 (=7n.)تاریکی اول ساعت

***
P<0.001 vs control & sham 

**
P<0.001 vs control 

  
 بر فعال غير اکسيداز اسکوربات مرکزی تزریق اثر .6

  غذا دریافت

 دهدمی نشان تاریکی اول ساعت 12 طی غذا مصرف میانگین
 هسته پوسته در فعال غیر اكسیداز آسکوربات تزریق كه

 گروه به نسبت غذا مصرف بر داریمعنی اثر اكومبنس
 داری معنی سطح در اكسیداز آسکوربات كننده دریافت

111/1P<  (.0شکل ) دارد  
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 غیرفعال اكسیداز اسکوربات تزریق اثر مقایسه .6شکل 

(g/sideµ2/1) غذای مصرف میانگین بر شاهد و كنترل گروه با 
 (=7n) .تاریکی اول ساعت 12

** P<0.01 vs control
 

#
P<0.001 vs (AAO) 

  بحث ونتايج 
 اسیدآسکوربیك آكومبنسی پوسته داخل تزریق داد نشان نتایج

 های موش غذای مصرف كاهش به منجر بروموكریپتین و
 نیز بروموكریپتین و آسکوربیك اسید توأم تزریق شد، صحرایی

 اكسیداز آسکوربات تزریق ،گردید غذا مصرف كاهش به منجر
 آسکوربات توأم تزریق و شد غذا مصرف افزایش به منجر

  .گشت غذا مصرف كاهش به منجر بروموكریپتین و اكسیداز
 مطالعات غذا دریافت بر آسکوربیك اسید اثر با رابطه در
 تزریق گردید، مشخص جمله از گرفته انجام محدودی و اندك

 است شده غذا مصرف كاهش باعث اسکوربیك اسید مركزی
(Badreh et al., 2009). از حاصل نتایج قبلی پژوهش در 

 صورته ب اسکوربیك اسید با روز 15 مدت به درمانی پیش
 آن روزه 4 مركزی تزریق بر تأثیری هیچ كه داد نشان خوراكی

 است شده غذا مصرف كاهش باعث كه اكومبنس هسته در
 .(Salari et al., 2012) ندارد

 رابطه و غلظت محدوده و سلولی خارج غلظت توزیع،
 در .است متفاوت مغزی مختلف نواحی در اسیدآسکوربیك

 آسکوربات و آسکوربیك اسید شده مشخص رابطه همین
 رفتار بر متفاوتی اثر هیپوكمپ و استریاتوم مناطق در اكسیداز

 .(George, 2001) دارند
 در چندگانه نوروترانسمیتری هایسیستم وجود به توجه با
 بر را خود اثر است ممکن اسکوربیك اسید اكومبنس هسته
 اسید صورت هر در .كند اعمال هاسیستم این طریق از تغذیه

 اثر اند نتوانسته هیچکدام اكسیداز آسکوربات و اسکوربیك
 این واقع در دهند، تغییر توجهی قابل مقدار به را بروموكریپتین

 بایستی ای تغذیه اثر این خصوص در كه است معنی بدین
 با نیز دوپامین از غیر دیگری نوروترانسمیتر ای مداخله نقش
 نقش دیدیم كه همانطور .باشد مطرح آسکوربیك اسید

 اسید واقع در است آسکوربیك اسید از بیشتر بروموكریپتین
 بروموكریپتین كاهشی اثر در داری معنی تغییر آسکوربیك

 در .است داده افزایش جهت در تعدیلی اگرچه نکرد، ایجاد
 توأم اثر اما بوده تغذیه محرك AAO تزریق خصوص همین

 عملکرد در تغییری كه دهد می نشان بروموكریپتین با آن
 از بسیاری رهایش .است نکرده ایجاد بروموكریپتین

 با دوپامین جمله از تغذیه تنظیم در مؤثر نوروترانسمیترهای
 ;Gonon et al., 1980) است همراه اسکوربیك اسید

Alaei et al., 2005). هم اسکوربیك اسید رهایش 
 شده رها موضع در را نوروترانسمیترها این متابولیسم تواند می

 دخالت آنها فیزیولوژیك عملکرد در طریق بدین و تنظیم
 خصوص در اند داده نشان قبلی مطالعات همچنین .كرد خواهد
 یا آگونیست یك به عنوان دوپامین مثل آنها از بعضی
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 و (Deshnde et al., 2006) كرده عمل آنتاگونیست
 های نورون فعالیت .دهد قرار تأثیر تحت را آن عملکرد

 غذا دریافت كاهش سبب اكومبنس پوسته در دوپامینرژیکی
 .(Koshikawa et al., 1996) شود می

 به عنوان بروموكریپتین نیز ها پژوهش در كه همانطور
 غذا مصرف كاهش باعث D2 گیرنده اختصاصی آگونیست

 یك عنوان به است ممکن اسکوربات متناوب طور به .گردید
 را سلولی خارج مایع در دوپامین عمر طول اكسیدانآنتی

 انجام شبکیه در مکانیسم این رسدمی نظر به .دهد افزایش
 شده گفته رابطه همین در .(Neal et al., 1999) گیرد

 در دوپامینی محافظت پروسه این است ممکن اسکوربات
  .(George, 2001) كند تسهیل را اكسیداتیو حملات مقابل

 گلوتاماتی هایگیرنده های آنتاگونیست دوطرفه تزریق
AMPA/kainate را غذا دریافت اكومبنس هسته پوسته در 

 دهدمی افزایش دوز به وابسته روشی در و تزریق بدنبال سریعاً
 اكومبنس هسته مركز نظیر آن مجاور مناطق در تغییر این كه
 ,.Shin et al) شودنمی دیده شکمی مخطط جسم و

 های سلول از اسکوربیك اسید آزادسازی همچنین ،(1990
 گلوتامینرژیك، های نورون فعالیت با همراه عمده طور به مغزی

 از گلوتامات-آسکوربات جهت خلاف مبادله طریق از اًخصوص
 Karanth et) باشد می گلیال هایسلول یا هانورون غشای

al., 2000) .مداخله طریق از اسکوربیك اسید است ممکن 
 .دهد كاهش را غذا مصرف نورونی سیستم این در

 و القاء را سیری اكومبنس هسته كولین استیل خروجی
 به كولیناستیل افزایش دهد،می افزایش را تغذیه زمان مدت
 از (Kyrkouli et al., 1990). شودمی منجر تغذیه مهار
 از متأثر كولینرژیك سیستم و اسکوربیك اسید كه آنجا

 نورومدولاتور یك به عنوان اسکوربیك اسید و هستند یکدیگر
 ,Harrison and May)است مؤثر كولینرژیك سسیتم روی

 اسکوربیك اسید رهایش در نیز كولینرژیك سیستم و، (2009
 اینکه احتمال نتیجه در (Pei et al., 2006) است دخیل

 مسیر این طریق از آن تمام یا اسکوربیكاسید اثر از بخشی
 .هست نیز شود گری میانجی

 هم با سروتونین و اسکوربیكاسید كه است شده مشخص
 .(Odumosu, 1981) كنندمی عمل اشتها تنظیم در

 این در مداخله طریق از تواندمی اسکوربیك اسید بنابراین
 .باشد مؤثر غذا مصرف كاهش در هم سیستم

 و اكومبنس هسته بین ارژیکی گابا دوطرفه ارتباطات
 مهار از با احتمالاً سیستم این .دارد وجود جانبی هیپوتالاموس

 را خوردن بخشیلذت جانبی هیپوتالاموس هاینورون درآوردن
 .(Stratford and Kelley, 1999) كندمی تعدیل

 و غذا دریافت افزایش باعث سیستم این هایآگونیست
 شوندمی غذا دریافت كاهش باعث آن هایآنتاگونیست

(Echo et al., 2001) یك به عنوان نیز اسکوربیك اسید 
 Harrison) كندمی عمل ارژیك گابا انتقال در نورومدولاتور

and May, 2009). است ممکن اسکوربیك اسید بنابراین 
 بطور یا آكومبنس ارژیك گابا سیستم طریق از مستقیم بطور

 مؤثر تغذیه روند بر جانبی هیپوتالاموس طریق از غیرمستقیم
 .باشد

 كوله هایگیرنده حضور به توجه با دیگر طرف از
 ,.Sangeeta et al) اكومبنس هسته در سیستوكینین

 قدامی بخش در اكومبنس هسته كه آنجا از همچنین ،(2004
 را واگی هایورودی بنابراین و است شده واقع هیپوتالاموس

 كند می دریافت هیپوتالاموس در شده انجام پردازش از بعد
(Sangeeta et al., 2004) دهدمی نشانهم  مطالعات و 

 نقش تغذیه مركزی اتونومیکی تنظیم در اكومبنس هسته كه
 جزایر بر اتونومیکی اثرات بوسیله اًعمدت كنترل این كه دارد

 گیردمی صورت هاآدیپوسیت و هاهپاتوسیت لانگرهانس،
(Steffens et al., 1990)، از بعضی شودمی پیشنهاد 

 شده پردازش هیپوتالاموس در كه معده به وابسته هایسیگنال
كه  دهدمی نشاناین  و یابدمی انتقال اكومبنس هسته به

 به وابسته معدی هایسیگنال تداخل در اكومبنس هسته
 (Sangeeta et al., 2004). باشد مناسب هضمی پردازش
 هسته طریق از آسکوربیك اسید است ممکن بنابراین

 در و دهد، قرار تاثیر تحت را پاراسمپاتیك سیستم ،اكومبنس
 جمله از انتریك شبکه در موجود مواد رهایش طریق از نتیجه

CCK اعمال غذا دریافت كننده كنترل مراكز بر را خود اثر 
 روی اسکوربیك اسید كه است شده مشخص كه آنجا از .كند

 و ،(Shin et al., 1990) دارد بازدارنده اثر پرولاكتین ترشح
 تغذیه كننده كنترل هایهورمون از یکی پرولاكتین همچنین

 اسید است ممکن لذا ،(Abbasnejad, 2002) است
 روی پرولاكتین ترشح كاهش طریق از را خود اثر اسکوربیك

 هاینورون وجود به توجه با .باشد كرده اعمال غذا دریافت
 و VMN جمله از هیپوتالاموسی نواحی در گلوكز به حساس

LH ایتغذیه رفتارهای با خون گلوكز سطوح ارتباط و 
(Abbasnejad, 2002) قبلی هایدرپژوهش كه آنجا از و 

 به منجر اكومبنس هسته پوسته درون اسکوربیك اسید تزریق
 با .(Badreh et al., 2009) است شده خون گلوكز افزایش

 فعالیت طی در اسکوربیك اسید كه شده گزارش اینکه به توجه
 شود می گلوكز مصرف مهار باعث ها نورون در ارژیك گلوتامین

(Maite et al., 2009). كاهش دلیل تواندمی امر همین 
 كه LHA نورون 45 بین از .باشد غذا مصرف كاهش و اشتها
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 %(01) آنها از تا 27 حدود هستند واگی تحریك مسئول
 هایآوران كنندگیتعدیل اثر بنابراین هستند گلوكز به حساس

 تنظیم در مهم نقش یك است ممکن هانورون به واگی
 Thomas and) باشد داشته ای تغذیه هایرفتار مدت كوتاه

Kelley, 1999). گیرنده آگونیست تزریق D2 پوسته درون 
 قبلی نتایج با كه است شده غذا مصرف كاهش باعث اكومبنس
 .(Badreh et al., 2009) دارد مطابقت

 هایآگونیست كه است شده مشخص قبلی مطالعات در 
 باعث پیرول كوئین و بروموكریپتین جمله از دوپامینی

 حالی در ،(Baptista et al., 1997) شوندمی اشتهایی بی
 افزایش را غذا مصرف مخطط جسم در دارو این تزریق كه
 باعث پایین دوز در بروموكریپتین بطنی درون تزریق دهد،می

 شودمی خوردن زمان مدت افزایش با غذا مصرف افزایش
(Kenneth et al., 1987). پرولاكتین ترشح بروموكریپتین 

 به توجه با .(Baptista et al., 1997) دهد می كاهش را
 است، تغذیه در مهم های هورمون از یکی پرولاكتین اینکه

 طریق بدین ای تغذیه رفتارهای بر دارو اثرات از بعضی بنابراین
 .(Baptista et al., 2000) گردد می اعمال

 نیز بروموكریپتین با اسکوربیك اسید مركزی تداخل اثر
 مصرف كاهش این ولی است شده غذا مصرف كاهش باعث

 دریافت تنهایی به را بروموكریپتین كه گروهی به نسبت غذا
 نشان كه نیست دار معنی اما است ترشده متعادل اندكرده
 كاهشی اثر نتوانسته اسکوربیك اسید كه دهد می

 اسید شده گفته قبلاً كه حالی در .كند تضعیف را بروموكریپتین
 كند می عمل دوپامین آنتاگونیست یك به عنوان اسکوربیك

(Sahraei et al., 2007). مورد دوز در حداقل واقع در 
 آنتاگونیستی اثر تعذیه با رابطه در آكومبنس هسته در استفاده

  .نشد دیده داری معنی
 اثر بروموكریپتین همراه به AAO بردن كار هب طرفی از 
 كاهش به توجه با بنابراین و داده تخفیف را آسکوربیك اسید

 كه AAO خصوص در منطقه این در آسکوربیك اسید غلظت
 به شده گزارش (George, 2001) قبلی های پژوهش توسط

 .كند می أییدت را تغذیه بر آسکوربیك اسید نقش رسد می نظر
 یك ،AAO تزریق از بعد اند داده نشان قبلی تجربیات

 خارج آسکوربیك اسید سطح در درصدی 51 از بیش كاهش
 ثابت ثبت، دوره طی در كاهش .شود می دیده استریاتوم سلولی

 اسید كه آنجا از .(George, 2001) است مانده باقی
 اعمال آكومبنس هسته در تغذیه بر مهاری اثر آسکوربیك

 شود می غذا مصرف كاهش باعث آن مركزی تزریق و كند می
(Badreh et al., 2009)، ًاثر احتمالا AAO طریق از 

 در اجرا به نورومدولاتور یك عنوان به آسکوربیك اسید كاهش

 ظاهراً آسکوربیك اسید نسبی حذف با AAO تزریق .باشد آمده
 تواند نمی هیپوكمپ در اكسیداتیو استرس ضد سیستم طریق از

 تزریق از بعد دقیقه 21 .(George, 2001) كند ایجاد خرابی
AAO همه در آسکوربات درصدی 71 كاهش هیپوكمپ در 
 رفتارهایی مهار باعث كه گیرد می صورت آزمایش مورد حیوانات

 و جدید اشیاء به دسترسی ،open-field تست در حركت مثل
 تزریق مقابل در و .گردد می رتها سایر با اجتماعی ارتباطات

 اسید سیگنال روی در اثری كنترل گروه در سالین نرمال
 كه صورتی در .(George, 2001) است نداشته آسکوربیك

 رفتار بر اثری پشتی هیپوكمپ در AAO طرفه دو تزریق
 یك عنوان به معمولاً آسکوربیك اسید دانیم می .است نداشته

 آزاد رادیکال تجمع مقابل در محافظتی نقش اكسیدان آنتی
 كه جایی بنابراین .(Ghosh et al., 1996) دارد سمی

AAO اكسیداسیون آنتی نقشء ورا اثری بایستی گذارد می اثر 
 سلولی خارج نرمال های غلظت در اسکوربات .باشد داشته وجود
 انتقال احتمالاً كه دارد دررفتار ضروری كننده تسهیل نقش

 كه دارد وجود احتمال این پس دهد، می افزایش را دوپامین
AAO وصل دوپامین های مولکول به یا دوپامین گیرنده به 

 .(George, 2001) گردد رفتار كردن محدود باعث و شود می

 ممکن استریاتوم داخل AAO رفتاری اثرات شده گفته
 خارج دوپامین انتشار موقتی نظمی بی یك از ناشی است

 دارد وجود احتمال این .(George, 2001) باشد سیناپسی
 استریاتوم به AAO تزریق از ناشی رفتاری های نقص كه

 علت بلکه نباشد استریاتوم اسکوربات فقدان علت به منحصراً
 باشد مغز سراسر در اسکوربات هموستازی نظمی بی یك

(George, 2001). میزان استریاتوم مانند پشتی هیپوكمپ 
 دارد AAO به حساس سلولی خارج اسکوربات از بالایی

(Ghasemzedah et al., 1991). در اسکوربات 
 در ضروری كننده تسهیل نقش سلولی خارج نرمال های غلظت

 دهد می افزایش را دوپامین انتقال احتمالاً كه دارد رفتار
(George, 2001). 

 تحقیق این از حاصل نتایج كه همانطور خلاصه طوره ب
 سطح كاهش نیز و آسکوربیك اسید سطح افزایش دادند نشان

 رفتارهای در آكومبنس هسته پوسته در AAO توسط آن
 اثر به مربوط تواند می اثر مکانیسم و دارند نقش ای تغذیه

به  آسکوربیك اسید اثر خصوص به تركیب دو این مستقیم
 سایر عملکرد در مداخله و نورومدولاتور یك عنوان

 از ناشی اینکه یا و باشد تغذیه در دخیل نوروترانسمیترهای
 استرس ضد اثر خصوص در آسکوربیك اسید محافظتی نقش

 به نیاز دقیق مکانیسم شدن روشن جهت .باشد آن اكسیداتیو
 .باشد می مکمل های پژوهش طراحی
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 سپاسگزاري
  عنوان تحت نامه پایان از بخشی حاصل مقاله این

 بر اكومبنس هسته پوسته در اكسیداز اسکوربات تزریق نقش“
 صحرایی های موش دوپامینی D2 های گیرنده ای تغذیه اثرات

 كه باشد می 1931 سال در ارشد كارشناسی مقطع در  ”بالغ نر
  شده اجرا كرمان باهنر شهید دانشگاه حمایت با

 .است
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