اثرات تزریق داخل بطن مغزي گلوگز و انسولين بر اخذ غذا در جوجه‌                                                                       دکتر مرتضی زنده‌دل و همکاران
افق دانش؛ مجله دانشكده علوم پزشكي و خدمات بهداشتي درماني گناباد                                                           دوره 13؛ شماره 1؛ بهار سال 1386


اثرات تزریق داخل بطن مغزي گلوگز و انسولين 
بر اخذ غذا در جوجه‌ 

دکتر مرتضی زنده‌دل
- دکتر وهاب باباپور
- دکتر سعید اسدی

چکیده
زمینه و هدف: گلوکز و انسولین دو عامل مهم در تنظیم دریافت غذا می‌باشند؛ همچنین وجود گلوکورسپتورهای مرکزی در انسان و بسیاری از گونه‌های حیوانی مشخص شده است و با توجه به شباهتهایی که در تنظیم مرکزی اخذ غذای جوجه و انسان وجود دارد، در این مطالعه وجود گلوکو رسپتورهای مرکزی و نقش تنظیمی گلوکز در رفتارتغذیه‌ای جوجه‌های گوشتی مورد مطالعه قرار گرفت.

روش تحقیق: این مطالعه مورد- شاهدی بر روی 128 جوجه خروس گوشتی نژاد Ross 308 انجام شد. ابتدا کانول راهنما به روش استریوتاکسی در بطن جانبی راست مغز جوجه‌ها کاشته شد. در شروع آزمایشها، دوزهای مختلفی از گلوکز و انسولین از طریق داخل بطن مغزی پرندگان تزریق شد؛ سپس در آزمایشهای بعدی، جوجه‌ها انسولین را قبل از گلوکز دریافت کردند و میزان اخذ غذای تجمعی در زمانهاي 150،120،90،60،30 و 180 دقیقه پس از تزریق اندازه‌گیری شد. داده‌های جمع‌آوری شده با استفاده از نرم‌افزار آماری SPSS و آنالیز واریانس یک‌طرفه در سطح معنی‌داری 05/0P≤ مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفتند. 

یافته‌ها: نتايج این مطالعه نشان داد که گلوكز و انسولين اثری بر اخذ غذا در جوجه‌ها ندارند (05/0P≥). 
نتیجه‌گیری: گلوكورسپتورهاي مركزي نقشی در شروع رفتار تغذيه‌اي در پرندگان ندارند.
کلید واژه‌ها: انسولين؛ گلوكز؛ اخذ غذا؛ جوجه 
افق‌دانش؛ مجله دانشكده علوم‌پزشكي و خدمات بهداشتي درماني گناباد (دوره 13؛ شماره 1؛ بهار سال 1386)
دريافت: 8/5/1386     اصلاح نهايي: 13/8/1386     پذيرش: 20/8/1386 
مقدمه
فرضيه گلوكوستاتيك در تنظيم كوتاه‌ مدت اخذ غذا، اولين بار در سال 1953 توسط Mayer ارائه شد؛ وي پيشنهاد نمود كه سلول‌هاي خاصي در هيپوتالاموس شكمي مياني وجود دارند كه گلوكورسپتور ناميده مي‌شوند (1)؛ اين سلول‌ها قادرند تغييراتي را كه در ميزان گلوكز خون رخ مي‌دهد، حس كنند و به عنوان سيگنالي جهت شروع و اختتام يك وعده غذايي عمل كنند؛ با وجود ساير نواحي سيستم عصبي مركزي، اخذ گلوكز در اين ناحيه وابسته به انسولين است. كاربرد انسولين راديواكتيو نشان داده كه اليگودندروسيت‌هاي مركز سيري كه همان سلول‌هاي گلوكورسپتوري هستند (2)، مادة راديواكتيو را در خود نشان می‌دهند؛ این مطلب بيانگر اثر مستقيم انسولين در مركز است. 
از زمان ارائه فرضيه گلوكوستاتيك تاكنون مطالعات تجربي مختلفي در اين رابطه انجام گرفته و وجود تنظيم گلوكوستاتيك گرسنگي و سيري در برخي از حيوانات آزمايشگاهي مورد تأييد قرار گرفته است ولي هنوز هم نكات مبهم در برخي گونه‌ها وجود دارد؛ گرچه بيشتر اين تجارب غير مستقيم است؛ به عنوان مثال حيوانات پس از تزريق محيطي انسولين كه سبب كاهش سطح گلوكز خون مي‌شود، غذای بيشتري مصرف مي‌نمايند (4-3). 
در حيوانات مختلف، مطالعات متعددی از طريق تزريق محيطي گلوكز و مواد درگير در متابوليسم آن انجام شده و بر اين اساس نيز وجود گلوكورسپتورهاي محيطي پيشنهاد شده است. ولي اثر تزريقات مركزي گلوكز و مواد مداخله‌كننده در متابوليسم آن بر رفتار تغذيه‌اي پرندگان كمتر مورد بررسي قرار گرفته است و با توجه به وجود شباهتهای زیاد بین فرآیندهای مرکزی تنظیم اشتها در پرندگان (بخصوص جوجه) و انسان، همچنین اهمیت وجود گلوکز و انسولین جهت کنترل اشتها در انسان، در این پژوهش سعی شده است با تزريق مقادير مختلف گلوكز و انسولين، به صورت بطني مغزي، وجود فرضيه گلوكوستاتيك مورد مطالعه قرار گیرد.

روش تحقیق
این مطالعه مورد- شاهدی در سال 1385 و در آزمایشگاه اخذ غذا، بخش فیزیولوژی دانشکده دامپزشکی دانشگاه تهران، بر روی 128 جوجه خروس گوشتی از نژاد Ross 308 انجام شد. جوجه خروس‌های یک روزه به مدّت دو هفته در قفس گروهی تحت شرایط استاندارد پرورشی و نور مداوم نگهداری و سپس به قفس‌های انفرادی که دارای دان‌خوری ویژه و مجزا بود، منتقل شدند. آب و غذا به طور آزاد در اختیار پرندگان قرار داشت و غذای مصرفی آنها یک جیره غذایی استاندارد بود که از مؤسسه تحقیقاتی امین‌آباد دانشکده دامپزشکی دانشگاه تهران تهیه گردید؛ دمای آزمایشگاه C°1±22 بود.
كانول‌گذاري: پرندگان در سن سه هفتگی و در وزن تقریبی 750 گرم، تحت یک عمل جراحی آسپتیک قرار گرفتند؛ به این ترتیب که ابتدا پرندگان با داروی پنتو باربیتال سدیم
، با دوز 25 میلیگرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن به صورت داخل وریدی بیهوش شدند و سپس در دستگاه جراحی استریوتاکسیک
 قرار گرفتند. پس از تثبیت در دستگاه، کانول راهنما (سرسوزن شماره 23 به طول 16 میلیمتر) در داخل بطن جانبی راست با مختصات 
mm 7/6=AP نسبت به برگما و mm 7/0L= نسبت به خط میانی و mm 4-5/3H= از سطح سخت شامه قرار داده شد (5) و با استفاده از سه عدد پیچ عینک و سیمان دندانپزشکی
 در جمجمه ثابت گردید؛ در ضمن از یک درپوش کانول که از سیم ارتودنسی نمره 14
 و دقیقاً هم طول کانول راهنما بود، جهت جلوگیری از ورود عوامل عفونی به درون بطن‌ها یا مسدود شدن توسط مایع مغزی- نخاعی در فواصل بین تزریقات استفاده شد. در خاتمه عمل جراحی از آنتی‌بیوتیک لینکو اسپکتین
 به میزان 2/0 میلی‌لیتر به طور موضعی در محل زخم و همچنین تزریق سیستمیک استفاده شد؛ نمونه‌ها 7-5 روز دوره بهبودی پس از عمل جراحی را سپری نمودند و در طی این مدّت به طور کامل تحت تیمار بودند؛ همچنین در اين مدت جوجه‌ها با دست مقيد مي‌شدند تا تنش حاصل از تزريقات به حداقل برسد. تزريقات با استفاده از سرنگ ‌هاميلتون انجام شد. 

گروههای آزمایشی: این مطالعه در چهار مرحله انجام گرفت و در هر مرحله، آزمایشها روی چهار گروه آزمایشی (یک گروه شاهد و سه گروه درمانی) انجام شد؛ در هر گروه از 8 جوجه خروس جهت انجام آزمایشها استفاده شد. 
در مرحله اول، تأثیر تزریق داخل بطنی- مغزی (ICV)* گلوکز با دوزهای 50، 100 و 200 میکروگرم در 10 میکرولیتر بر اخذ غذای تجمعی در جوجه‌ها، در مرحلة دوم تأثیر تزريق ICV انسولين با دوزهاي 5، 10 و 20 ميلي واحد در 10 ميكروليتر، در مرحلة سوم تأثیر تزريق انسولين با دوز ثابت 10 ميلي واحد در 5 ميكروليتر و سپس تزريق گلوكز با دوزهاي 50، 100 و 200 ميكرو گرم در 5 ميكروليتر بررسي شد. در مرحله چهارم نیز تأثیر تزريق گلوكز با دوز‌هاي 10 برابر مرحلة اول جهت تثبيت فرضيه مورد بررسی قرار گرفت.

قابل ذكر است در هر چهار مرحله از تزریق سرم فیزیولوژی 9/0% به عنوان گروه شاهد استفاده گردید؛ همچنین پرنده‌ها به مدت 12 ساعت قبل از شروع آزمایشها، تحت محرومیت غذایی بودند و میزان اخذ غذاي تجمعي پرندگان در هر مرحله در زمانهاي 30،60،90،120،150و180 دقيقه پس از تزریق با استفاده از ترازوی دیجیتالی با دقت 1/0 گرم اندازه‌گيري گرديد؛ 
داده‌های جمع‌آوری شده با استفاده از نرم‌افزار آماری SPSS و آنالیز واریانس یک‌طرفه در سطح معنی‌داری 05/0P≤ مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفتند. 

 Intracerebroventricular (ICV)
یافته‌ها
الف- مرحله اول: در اين مرحله كه جوجه‌ها تحت تزريق ICV دوزهاي 50، 100 و 200 ميكروگرم در 10 ميكروليتر گلوكز قرار گرفتند، تفاوت معنی‌داری در میزان اخذ غذای تجمعی پرنده‌ها بین گروههای درمانی و گروه شاهد در زمانهای مختلف پس از تزریق مشاهده نشد (جدول 1).
ب- مرحله دوم: دراين مرحله كه انسولين با دوزهاي 5، 10 و 20 ميلي واحد در 10 ميكروليتر به صورت ICV تزريق گرديد، بین گروههای درمانی و گروه شاهد تغییر معنی‌داری در میزان اخذ غذا مشاهده نشد (جدول 2).
جدول 1- اثر تزریق بطنی- مغزی مقادیر مختلف گلوکز بر میزان دریافت غذای تجمعی (گرم) در نمونه‌های مورد مطالعه 
با محرومیت غذایی 12 ساعته در دوره‌های زمانی مختلف پس از تزریق (میانگین و انحراف معیار)
	زمان (دقیقه)
	گروه شاهد
	گلوکز 50
	گلوکز 100
	گلوکز 200

	30
	43/2±87/15
	85/1±15
	98/1±50/15
	80/1±43/15

	60
	01/3±43/23
	76/2±50/22
	43/3±12/22
	52/1±62/24

	90
	92/2±62/27
	3±56/26
	56/3±87/26
	97/1±06/29

	120
	96/2±87/30
	16/3±25/30
	57/3±31/30
	26/1±56/32

	150
	59/1±37/34
	17/2±18/34
	56/2±93/33
	08/1±06/36

	180
	2/1±93/36
	64/2±87/36
	60/1±75/36
	47/1±43/38

	جمع
	47/7±18/28
	81/7±56/27
	74/7±58/27
	89/7±36/29


جدول 2- اثر تزریق بطنی- مغزی مقادیر مختلف انسولین بر میزان دریافت غذای تجمعی(گرم) در نمونه‌های مورد مطالعه 
با محرومیت غذایی 12 ساعته در دوره‌های زمانی مختلف پس از تزریق (میانگین و انحراف معیار)
	زمان (دقیقه)
	گروه شاهد
	انسولین 5
	انسولین 10
	انسولین 20

	30
	08/2±31/16
	42/2±75/15
	17/2±75/16
	05/2±81/15

	60
	82/1±43/25
	75/2±25/24
	47/2±06/24
	44/2±37/24

	90
	25/2±43/29
	25/3±93/29
	27/3±25/29
	48/3±12/29

	120
	97/1±12/33
	47/2±25/34
	17/3±56/32
	99/3±56/33

	150
	38/2±62/35
	82/2±43/36
	93/2±12/36
	25/3±06/36

	180
	89/3±37/37
	59/3±93/37
	37/3±18/38
	11/3±81/37

	جمع
	49/7±55/29
	28/8±76/29
	89/7±48/29
	18/8±45/29


ج- مرحله سوم: در اين مرحله كه از تزريق همزمان گلوكز و انسولين استفاده گرديد، اختلاف معني‌داري در میزان اخذ غذای پرنده‌ها بين گروههاي درمانی و گروه شاهد در فواصل زمانی مورد آزمایش مشاهده نشد ( جدول 3).

د- مرحله چهارم: در اين مرحله که از دوزهاي ده برابر مرحله اول (500،1000 و2000 ميكروگرم در 10 ميكروليتر) جهت تزريق گلوکز به صورت ICV استفاده شد، همانند مراحل قبل اختلاف معني‌داري در میزان اخذ غذا بین گروههای درمانی و گروه شاهد مشاهده نشد (جدول 4).
بحث
با توجه به پیشرفت روزافزون صنعت پرورش طیور از یک طرف و توصیه پزشکان به مصرف گوشت سفید از طرف دیگر (به دلیل شیوع بیماریهای قلبی- عروقی) و هزینه بالای پرورش طیور شناخت فرایندهای احتمالی مؤثر در تنظیم اشتها در پرندگان حائز اهمیت می‌باشد. 
از طرفی طولانی‌بودن دوره پرورش حتی برای چند روز احتمال ابتلا به بیماریهای عفونی را افزایش می‌دهد و در نهایت استفاده از آنتی‌بیوتیک‌ها جهت درمان نیز، می‌تواند عوارضی از جمله مقاومت آنتی‌بیوتیکی در اثر مصرف گوشت آنها را برای انسان به وجود آورد؛ به همین دلیل بهترین راه جهت بالا بردن سرعت رشد و کاهش طول دوره پرورش، شناختن فرآیندهای مرکزی دخیل در تنظیم اشتهای پرندگان است؛ زیرا هدف از تنظیم دریافت غذا در پرندگان تنها تنظیم وزن بدن و متعادل‌کردن دریافت انرژی نیست بلکه بیانگر تأثیر انتخاب و اصلاح ژنتیکی بر ساز و کارهای تنظیم اشتها می‌باشد. 
همان‌طور که در قسمت نتایج به دست آمده از این پژوهش ذکر شد، تزریق ICV گلوکز در دوزهای 50، 100، 200 میکروگرم و همچنین دوزهای بالاتر، اثری بر اخذ غذا در جوجه خروس‌های گوشتی نژاد Ross 308 نداشت. طبق اظهارات Tsujii 

جدول 3 -اثر تزریق بطنی- مغزی مقادیر مختلف گلوکز همراه با انسولین بر میزان دریافت غذای تجمعی (گرم) در نمونه‌های مورد مطالعه 
با محرومیت غذایی 12 ساعته در دوره‌های زمانی مختلف پس از تزریق (میانگین و انحراف معیار)
	زمان (دقیقه)
	گروه شاهد
	انسولین 10+ گلوکز 50
	انسولین 10+ گلوکز 100
	انسولین 10+ گلوکز 200

	30
	20/2±75/15
	22/2±56/15
	21/2±12/16
	34/2±16

	60
	27/3±68/24
	88/3±18/23
	37/2±37/24
	34/3±25/23

	90
	72/3±87/29
	91/3±93/28
	17/3±93/29
	23/4±06/29

	120
	47/2±56/34
	09/3±56/33
	37/2±25/34
	17/4±75/33

	150
	43/2±25/36
	33/3±37/35
	54/2±25/36
	24/4±06/36

	180
	07/2±93/37
	56/3±25/37
	69/2±87/37
	24/3±38

	جمع
	19/8±84/29
	29/8±97/28
	02/8±80/29
	50/8±35/29


جدول 4- اثر تزریق بطنی- مغزی مقادیر مختلف گلوکز بر میزان دریافت غذای تجمعی (گرم) در نمونه‌های مورد مطالعه 
با محرومیت غذایی 12 ساعته در دوره‌های زمانی مختلف پس از تزریق (میانگین و انحراف معیار)
	زمان (دقیقه)
	گروه شاهد
	گلوکز 500
	گلوکز 1000
	گلوکز 2000

	30
	47/2±12/15
	81/2±81/15
	57/2±31/16
	44/2±93/15

	60
	25/3±25/22
	95/2±56/23
	85/3±56/23
	22/3±75/22

	90
	61/3±31/26
	20/3±25/29
	81/4±75/20
	36/4±50/28

	120
	75/3±06/31
	84/2±31/33
	37/4±50/33
	25/4±68/33

	150
	22/3±87/33
	32/3±87/35
	28/4±31/35
	03/4±93/35

	180
	64/2±87/36
	21/3±18/37
	63/3±56/37
	30/3±62/37

	جمع
	8±58/27
	10/8±16/29
	32/8±33/29
	50/8±07/29


و Bray (1990)، تزریق گلوکز به داخل بطن سوم مغز در موش‌های صحرایی لاغر، دریافت غذا را کاهش داد؛ حال آن که در موش‌های صحرایی چاق اثری نداشت (6)؛ همچنین بر اساس گزارشهای Lacy و همکاران، تزریق مقادیر کم گلوکز ایزوتونیک به داخل ورید باب باعث کاهش اخذ غذا در مرغان گوشتی (نژاد لگهورن) شد، اما در شرایط محرومیت نسبی از غذا اثری نداشت (7)؛ این محققان عنوان کردند که این مقادیر گلوکز در جوجه خروس‌های گوشتی (نژاد راک کرنیش) با تغذیه آزاد یا در شرایط گرسنگی نسبی، هیچ‌گونه اثری بر دریافت غذا ندارد (7)؛ در حالی‌که تزریق گلوکز به هیپوتالاموس جانبی در رت باعث کاهش دریافت غذا می‌شود (8).

در این تحقیق تزریق ICV انسولین در دوزهای مختلف (5، 10، 20 میلی واحد)، هیچ‌گونه اثری بر دریافت غذای جوجه‌ها نداشت؛ ولی در مطالعه Air و همکاران، تجویز حاد انسولین به داخل بطن سوم مغز، اخذ غذا در رات را کاهش داد (9)؛ همچنین Andrews و همکاران گزارش کردند که تزریق انسولین به ناحیه شکمی- میانی هیپوتالاموس اخذ غذا را در یک روند وابسته به دوز و به طور معنی‌دار کاهش می‌دهد؛ در حالی که تزریق انسولین به نواحی کناری هیپوتالاموس کاهش معنی‌داری را در اخذ غذای حیوان ایجاد نمی‌کند (10). 
در مطالعه حاضر، افزودن مقادیر کم انسولین (10 میلی واحد) به دوزهای مختلف گلوکز (200،100،50 میکروگرم) تغییری در مقایسه با تزریق گلوکز یا انسولین به تنهایی ایجاد نکرد؛ در تحقیق باباپور و سمیعی  بر روی خرگوش، تزریق 200 میلی‌ واحد انسولین به همراه مقادیر مختلف گلوکز (40،20،10 میلیگرم) کاهش بیشتری را در اخذ غذا در مقایسه با تزریق گلوکز یا انسولین به تنهایی ایجاد کرد و میزان کاهش ایجاد شده با دوز بالاتر گلوکز تشدید ‌شد (11).

تحقیقات Wynee و همکاران نشان داد که انسولین وارد شده به مغز به عنوان یک سیگنال ضد اشتها عمل می‌نماید و وزن بدن و دریافت غذا را کاهش می‌دهد؛ به طوری‌ که تزریق انسولین به صورت مستقیم به داخل هسته مجاور بطنی در موش صحرایی دریافت غذا را کاهش داده و از افزایش وزن بدن جلوگیری می‌کند (12)؛ .همچنین گیرنده‌های انسولینی به میزان زیادی در نواحی مختلفی از مغز مانند پیاز بویایی، هسته کمانی، هسته مجاور بطنی، هسته پشتی- میانی و نواحی فوق کیاسمایی وجود دارند و انسولین با اثر بر روی این مراکز عصبی می‌تواند باعث کنترل اشتها شود (12)؛ بر اساس گزارش Shiraishi و همکاران تزریق ICV انسولین در دوزهایی که اثری بر گلوکز محیطی ندارند، دریافت غذا در جوجه‌ها را به طور معنی‌داری مهار می‌کند که این اثر انسولین به دلیل افزایش بیان ژن پرواپیوملانوکورتین (POMC)
 و کاهش بیان ژن نوروپپتید Y (NPY)
 بوده و پیش تزریق آنتاگونیست ملانوکورتین، این تأثیر انسولین بر دریافت غذا را از بین می‌برد که این مطلب می‌تواند بیانگر تأثیر انسولین بر اخذ غذا از طریق فرایندهایی غیر از گلوکورسپتور های مرکزی در پرندگان باشد (13). 

با توجه به توضیحات فوق به مراکز احتمالی که انسولین و گلوکز در رابطه با دریافت غذا با یکدیگر تعامل دارند، پرداخته می‌شود. هسته کمانی و مراکز پاداش از اهمیت ویژه‌ای در تنظیم اشتها در انسان و پرندگان برخوردارند؛ به طوری‌ که هسته کمانی نقش کلیدی را در تلفیق سیگنال‌های تنظیم‌کننده اشتها به عهده دارد (12)؛ این هسته از یک طرف به سیگنال‌های تنظیم انرژی با منشأ گردش خون از طریق ناحیه زیرین آن یعنی برجستگی میانی که در ساقه هیپوفیز قرار دارد، دسترسی پیدا می‌کند؛ زیرا این ناحیه مغز توسط سد خونی- مغزی پوشش داده نمی‌شود؛ از طرف دیگر، دو جمعیت نورونی درون هسته کمانی، سیگنال‌های تنظیم وضعیت تغذیه‌ای بدن را تلفیق می‌کنند. یکی از این شبکه‌ها دریافت غذا را از طریق بیان ژن POMC مهار و دیگری دریافت غذا را ازطریق تنظیم بیان ژن NPY تحریک می‌کند (12). در انسان وجود گلوکز و انسولین جهت تنظیم فرایندهای سیری و گرسنگی از اهمیت زیادی برخوردار است؛ هر چند برای ورود گلوکز به سلول‌های مغز در انسان نیازی به وجود انسولین نمی‌باشد اما در مراکز سیری و گرسنگی برای ورود گلوکز به داخل این سلول‌ها نیاز به انسولین بوده و این انسولین از یک طرف جهت حفظ مقدار گلوکز خون در محدودۀ طبیعی خود و از طرف دیگر جهت ورود گلوکز به مراکز سیری و گرسنگی در مغز بلافاصله پس از مصرف غذا (و بروز رفتار سیری) یا کاهش ورود گلوکز در بین وعده‌های غذایی (و بروز رفتار گرسنگی) از اهمیت ویژه‌ای برخوردار است؛ اما در جوجه‌های گوشتی نژاد Ross 308 گلوکز و انسولین در این مراکز تنظیمی نقشی نداشته و تنظیم دریافت غذا احتمالاً از طریق سایر عوامل از قبیل میانجی‌های عصبی تحریکی یا مهاری، اسیدهای آمینه و چربیها کنترل می‌شود. 

نتیجه‌گیری 

بر اساس یافته‌های این تحقیق، گلوکز و انسولین نقشی در تنظیم دریافت غذای پرندگان ندارند؛ بنابراین وجود سیستم گلوکواستاتیک فعال در سیستم عصبی مرکزی پرندگان یا حداقل این نژاد ار جوجه‌ها منتفی است؛ همچنین میزان مصرف گلوکز هیچ‌گونه سیگنالی برای شروع یا اختتام یک وعده غذایی نمی‌باشد و با فرضیه گلوکواستاتیک موجود در انسان و سایر گونه‌های حیوانی مطابقت ندارد؛ در نتیجه احتمال دخیل بودن سایر فرضیه‌ها از جمله فرضیه لیپواستاتیک، آمینواستاتیک و میانجی‌های عصبی تحریکی و مهاری قوت بیشتری می‌گیرد و جهت مشخص شدن آن نیاز به تحقیقات بیشتری در این زمینه می باشد.
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Title: Effects of intracerebroventricular injections of glucose and insulin on food intake in chicken
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Abstract:
Background and aim: Glucose and insulin are two important factors in regulation of food intake. Also, existence of central glucoreceptors have been determined in human and many of animal species and regarding the similarities of central regulation of food intake in human and chicken, in this study evaluated existence of central glucoreceptors and regulatory role of glucose in ingestive behavior of broiler cockerels
Materials and methods: This case-control study performed on 128 Ross 308 broiler cockerels. At the first, guide cannula implanted stereotaxicaly in right lateral ventricle of brains of chickens. At onset of experiments, birds were injected with different doses of glucose and insulin via intracerebroventricular. Then in other experiments, chickens received insulin prior to injection of glucose and cumulative food intake was measured 30, 60, 90, 120, 150 and 180 minute after injections. Data obtained were analysed by SPSS statistical software and One-Way ANOVA. Significant differences imply to P≤0.05.
Results: The results of this study showed that glucose and insulin had no effect on food intake in chickens (P≥0.05).
Conclusion: It is concluded that central glucoreceptors had no role in start of ingestive behavior in birds.
Key Words: Glucose; Insulin; Food intake; Chicken
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