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آزمایش واقع شده و می شوند، یکی از این نوروترانسمیترها، انسولین مغزی است، در این راستا سوالی مطرح است که انسولین 

یپوتالاموسی دارد، آیا توانایی تغییر سریع قند خون را نیز مغزی در کنار آثاری که بعنوان یک نوروترانسمیتر بر هسته های ه

 دارد یا خیر. 

قطعه در هر گروه  6در دو گروه با  308قطعه جوجه خروس گوشتی نر نژاد راس  12ضر بر روی مطالعه حا -مواد و روش کار

روز  5-7ه شد، سپس به جوجه ها انجام شد. ابتدا با جراحی آسپتیک کانول راهنما در بطن جانبی راست در مغز کار گذاشت

نانو  10میکرولیتر سرم فیزیولوژی و در گروه انسولین  10استراحت داده شد. در روز ششم آزمایش انجام شد. در گروه کنترل 

دقیقه بعد از تزریق از جوجه ها  30میکرولیتر( بصورت داخل بطن مغزی تزریق شد. قبل از تزریق و  10گرم انسولین )با حجم 

 گیری شد تا میزان قند خون در آن ها بررسی شود. خون

 30، اما در (<05/0p)میزان قند خون بین دو گروه کنترل و انسولین قبل از تزریق اختلاف معنی داری با هم نداشتند  -نتایج

میزان قند خون  .(>05/0p)دقیقه پس از تزریق میزان قند خون در گروه کنترل بصورت معنی داری از گروه انسولین بیشتر بود 

دقیقه بعد از تزریق بصورت معنی داری از میزان قند خون این دو گروه در قبل از تزریق  30در هر دو گروه انسولین و کنترل در 

 .(>05/0p)بیشتر بود 

تزریق مرکزی انسولین باعث ورود انسولین به خون می شود. انسولین در خون موجب افزایش جذب  -بحث و نتیجه گیری

کز به داخل سلول ها و مهار تولید گلوکز می شود و در نتیجه باعث کاهش قند خون می شود. در مطالعه حاضر هم ممکن گلو

 است تزریق داخل بطن مغزی انسولین موجب ورود انسولین به خون و کاهش قند خون شده باشد.

 ونجوجه گوشتی، بیهوشی، تزریق داخل بطن مغزی، انسولین، قند خ -واژگان کلیدی

 

 :مقدمه

جوجه های گوشتی یک مدل حیوانی رایج و پرکاربرد در تحقیقات علوم پایه دامپزشکی، پزشکی، داروسازی،بیولوژی و ژنتیک 

قند سطح . (2(. گلوکز در پرندگان دارای کارکردهای متنوعی است ولی عمل اصلی آن در بدن تولید انرژی است )3می باشند )

ولی موضوع قابل توجه سطح انسولین پلاسما است که در جوجه ( 7) است پستانداران بالاتر خون در جوجه ها نسبت به اکثر

یک دهم رت می باشد، که فرضیه تعداد کمتر سلول های بتای جزایر لانگرهانس و انسولین کمتر تولید شده توسط این سلول 

ی در جوجه ها مقدار زیادی انسولین اگزوژنوس لازم بنابراین برای ایجاد هیپوگلیسم (،10،7ها را در جوجه ها تایید می کند )

 (. 7است )

انسولین علاوه بر سلول های بتای جزایر لانگرهانس در نواحی مختلف مغزی مثل هیپوکامپ، قشر پره فورنتال و پیاز بویایی 

 لین در مغز مثلسنتز می شود. رسپتورهای انسولین در قسمت های مختلف مغزی پراکنده هستند و نقش های مختلف انسو

(. در مطالعاتی که بر روی رفتارهای تغذیه ای در 6)متابولیسم گلوکز، انتقال سیناپسی، حافظه و یادگیری را وساطت می کنند 

جوجه ها صورت می گیرد تا مسیرهای نورونی درگیر افزایش و کاهش در اخذ غذا کشف شوند بسیاری از نوروترانسمیترها مورد 
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می شوند، یکی از این نوروترانسمیترها، انسولین مغزی است، در این راستا سوالی مطرح بوده است که  آزمایش واقع شده و

انسولین مغزی در کنار آثاری که بعنوان یک نوروترانسمیتر بر هسته های هیپوتالاموسی دارد، آیا توانایی تغییر سریع قند خون 

ی قند خون در جوجه ها و نیاز به دوز بالای انسولین اگزوژنوس برای ایجاد با توجه به سطح بالارا نیز دارد یا خیر. بنابراین 

هیپوگلایسمی، در مطالعه حاضر اثر انسولین مغزی بطریقه تزریق داخل بطن مغزی در جوجه خروس های گوشتی بر روی قند 

 خون بررسی شد. 

 مواد و روش کار:  

تهیه شده از شرکت ماهان )ماهان، ایران( انجام شد.  308ژاد راس قطعه جوجه خروسی گوشتی نر ن 12مطالعه حاضر بر روی 

جوجه خروس های یک روزه به مدت دو هفته در قفس گروهی تحت شرایط استاندارد پرورشی و نور مداوم نگهداری شدند و 

گی به  قفس های دسترسی آزاد به آب و دان تهیه شده از شرکت چینه )چینه، ایران( را داشتند. سپس پرندگان در دو هفت

 انفرادی منتقل شدند و این قفس ها دارای دان خوری و آب خوری مجزا بودند. انسولین و اوانس بلو از شرکت سیگما تهیه شد. 

 کانول گذاری:

تحت یک عمل جراحی آسپتیک قرار گرفتند. قبل از انجام عمل   09/682±92/69پرندگان در سه هفتگی با میانگین وزنی 

 ml/kg(. ابتدا پرندگان با ترکیب دارویی زایلازین/کتامین به میزان 8ساعت محرومیت از غذا داده شد ) 6ندگان جراحی به پر

، ایالات Stoeltingکتامین بیهوش شدند و سپس در دستگاه جراحی استریوتاکسیک قرار گرفتند ) ml/kg 33/0زایلازین و  26/0

 =mm 7/6 APمختصات میلی متر( با 16 طول به 23 شماره )سرسوزن نماراه کانول سر در دستگاه، تثبیت از پسمتحده(. 

 عدد سه از استفاده با و شد داده سخت شامه قرار سطح از =mm4-5/3Hنسبت به خط میانی و  =mm7/0Lنسبت به برگما و 

نمره  ارتودنسی سیم از هک کانول درپوش یک از گردید. ضمناً  ثابت جمجمه در ایران( پزشکی )مارلیک، سیمان دندان و ریز پیچ

14 ((American orthodontics یا ها بطن درون عفونی به عوامل ورود از جلوگیری جهت بود، راهنما کانول طول هم دقیقاً  و 

فواصل بین تزریقات استفاده شد. در خاتمه عمل جراحی آنتی بیوتیک لینکواسپکتین  در نخاعی-مغزی مایع توسط شدن مسدود

روز دوره بهبودی پس از عمل جراحی  5-7میلی لیتر در عضله سینه پرنده تزریق شد. سپس جوجه ها  1به میزان )رازک، ایران( 

 (.14) را سپری کردند. در این مدت کاملاً تحت تیمار بودند

 

 گروه های آزمایشی

ششم بعد از کانول گذاری انجام  این مطالعه دو گروه آزمایشی داشت و از هر گروه دو بار خونگیری صورت گرفت. تزریقات در روز

شدند. به هر دو گروه سه ساعت قبل از انجام تزریقات محرومیت از غذا داده شد و درست قبل از تزریق انسولین، از تمام جوجه 

لین نانو گرم انسو 10میکرو لیتر سرم فیزیولوژی و گروه انسولین، 10ها در دو گروه خونگیری شد. بعد از خونگیری، گروه کنترل 

میکرولیتر سرم فیزیولوژی را بصورت داخل بطن مغزی دریافت کردند. بلافاصله بعد از تزریق جوجه ها به داخل قفس  10در 

دقیقه پس از تزریق مجدداً از هر جوجه خونگیری شد. در  30بازگردانده شده و آب و غذای تازه در اختیار آن ها قرار داده شد. 
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(. در خلال تزریقات جوجه ها با دست مقید می شدند تا استرس حاصل از 11وداج انجام شد ) هر دو مرحله خونگیری از ورید

میکرولیتر بود. در پایان  10تزریقات به حداقل برسد. تزریقات با استفاده از سرنگ هامیلتون انجام می گرفت و حجم تزریق هم 

ی در جوجه ها تزریق شد، سپس پرنده ها کشتار و مغز میکرولیتر رنگ اوانس بلو بصورت داخل بطن مغز 10تزریقات میزان 

 آنها خارج شد تا جهت تایید صحت تزریق مورد استفاده قرار گیرند. 

 

 آنالیز آماری: 

آزمون تی مستقل نانوگرم( با هم در قبل و بعد از تزریق از  10برای مقایسه قند خون گروه های کنترل و انسولین )دوز 

(Independent Sample t Test)  از آزمون و برای مقایسه قند خون هر گروه در قبل از تزریق و با گروه متناظرش در بعد از تزریق

 در نظر گرفته شد.  >05/0pاستفاده شد و سطح معنی داری  ((Paired Sample t Testتی زوجی 

 نتایج:

گرم انسولین بر میزان قند خون در جوجه  نانو 10نتایح حاصل از مطالعه حاضر، که بررسی اثر تزریق داخل بطن مغزی دوز 

 ارائه شده است.  1خروس های گوشتی است در نمودار شماره 

دقیقه  30، اما در (<05/0p)میزان قند خون بین دو گروه کنترل و انسولین قبل از تزریق اختلاف معنی داری با هم نداشتند 

. میزان قند خون در هر (>05/0p)ری از گروه انسولین بیشتر بود پس از تزریق میزان قند خون در گروه کنترل بصورت معنی دا

دقیقه بعد از تزریق بصورت معنی داری از میزان قند خون این دو گروه در قبل از تزریق بیشتر  30دو گروه انسولین و کنترل در 

 . (>05/0p)بود 

ر بطن جانبی، تأیید کننده صحت تزریقات بود همچنین در بررسی مغزهای خارج شده، مشاهده منظره بنفش رنگ اوانس بلو د

 فقط داده های حاصل از تزریقات صحیح در آنالیز آماری مورد استفاده قرار گرفتند.  (.5)
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اثر تزریق داخل بطن مغزی انسولین بر میزان قند خون در جوجه خروس های گوشتی. حروف متفاوت نشان دهنده اختلاف معنی  :1نمودار شماره 

 ارائه شده اند. Mean±SDنانوگرم( در زمان قبل از تزریق و بعد از تزریق است. داده ها بصورت  10ین گروه های کنترل و انسولین )دوز دار ب

 

 
 .تزریق انسولین به صورت داخل بطن مغزی بوسیله سرنگ هامیلتون در جوجه خروس گوشتی:  1تصویر شماره 

 

 بحث:

ساس نیستند و برای ایجاد پاسخ متابولیکی به درمان با انسولین نیازمند دوزهای بالای بطور معمول جوجه ها به انسولین ح

روزه باعث کاهش گلوکز خون  8میکروگرم/کیلوگرم انسولین در جوجه های  40(. تزریق داخل وریدی دوز 1انسولین هستند )

وگرم/کیلوگرم انسولین در کبوتر نیز باعث میکر 80( و همچنین در مطالعه ای دیگری بیان شده که تزریق دوز 13می شود )

 (. 12کاهش گلوکز خون شده است)
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دقیقه پس از تزریق  30نانوگرم انسولین را دریافت کردند در  10در مطالعه حاضر قند خون گروه کنترل و گروهی که دوز  

دد جوجه های گرسنه بلافاصله نسبت به قبل از تزریق افزایش معنی داری داشته است که منطقی است، و علت آن تغذیه مج

 (. 4) بعد از تزریق باشد

نانو گرم انسولین را دریافت کرده  10دقیقه پس از تزریق نشان می دهد قند خون در گروهی که دوز  30مقایسه دو گروه در 

سولین سطوح ان از آنجا که تزریق داخل بطن مغزی انسولین باعث افزایش نسبت به گروه کنترل کاهش معنی داری یافته است.

(، بنابراین احتمالاً در مطالعه حاضر، تزریق داخل بطن مغزی انسولین باعث ورود انسولین به خون شده است 4پلاسما می شود )

انفوزیون انسولین باعث کاهش گلوکز پلاسما می شود، و همچنین انسولین ( 12،13)و همانطوریکه در مطالعات قبلی اشاره شده 

( پس در تحقیق حاضر نیز، افزایش غلظت انسولین 9گلوکز بدرون سلول ها و مهار تولید آن می شود )در خون باعث جذب 

 مغزی به جهت تزریق داخل بطن مغزی موجب ورود به خون شده و در نتیجه کاهش گلوکز پلاسما را سبب می شود. 

 نتیجه گیری نهایی:

خون جوجه های گوشتی می شود، البته مکانیسم درگیر کاملاً تزریق داخل بطن مغزی انسولین باعث کاهش معنی دار قند 

مشخص نیست ولی احتمالاً به سبب ورود انسولین به گردش خون و اثر بر جذب گلوکز توسط سلول ها می باشد، با این وجود 

ن نیاز به تحقیقات و اثرات احتمالی بر هسته های مغزی و تاثیر بر مراکز دخیل در اخذ غذا و تاثیر گذاری ثانویه بر قند خو

 مطالعات بیشتری دارد.

 تقدیر و تشکر:

هزینه این طرح تحقیقاتی توسط دانشکده دامپزشکی دانشگاه فردوسی مشهد تأمین شده است و در بخش فیزیولوژی و آزمایشگاه 

و قدردانی  همکار تشکر مرکزی )دکتر رستگار( دانشکده دامپزشکی دانشگاه تهران انجام شده است که بدین وسیله از کارشناسان

 میشود.
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