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 چکیده

برای بررسی سطوح پلاسمایی ( 163راس ) یکروزهجوجه نر  106

هورمونهای تیروئیدی، هیپرتروفی قلب، تلفات و برخی پارامترهای خونی 

ها به طور کاملاً تصادفی جوجه. قرار گرفتندهفته مورد بررسی  0به مدت 

گروه اول . جوجه برای هر تکرار تقسیم شدند 26تکرار و  4دو تیمار با  به

ولی گروه دوم برای ( NTتیمار) استاندارد پرورش یافتند در دمای پرورشی

و ایجاد نارسایی قلبی ( آسیت) القای سندرم افزایش فشار خون ریوی

در روز (. CT) قرار گرفتند طبق برنامه دمایی ویژهعروقی، در دمای سرد 

جوجه از هر تکرار به طور تصادفی انتخاب و  2( 42 روز) آخر آزمایش

برداشته و بعد از بررسی آنها قلب  وو خونگیری، کشتار  بعد از توزین

های آن جدا و شاخص آسیتی وزن  ناحیه پری کاردیوم آن، وزن قسمت

درصد هماتوکریت،  ،نتایج نشان داد. محاسبه شدبطن راست به کل بطن 

، تلفات ناشی از آسیت و نسبت هتروفیل به لنفوسیت آسیتیشاخص 

نتایج (. >60/6P) بود NTبیشتر از پرندگان تیمار  CTدرپرندگان تیمار 

، 42و 21ی هورمونهای تیروئیدی نیز نشان داد که، در روز گیر اندازه

تری از غلظت ی دارای میانگین پاییندار معنیبه طور  CTپرندگان تیمار 

نیز  1Tهم چنین، غلظت پلاسمایی هورمون . بودند 4Tپلاسمایی هورمون 

ی بیشتر دار معنی، به طور CT، در پرندگان تیمار (42و نه روز ) 21در روز 

 .(>60/6P) از پرندگان تیمار دیگر بود

 

پارمترهای خونی،  های تیروئیدی،هورمون آسیت، :کلیدیهای واژه

 .های گوشتیتلفات، جوجه بطن راست، هیپرتروفی
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ABSTRACT 

A study with 160 one-day age male broilers (Ross 308) was 

for six week period, conducted to investigate the some blood 

parameters, and plasma thyroxin (T4) and triiodothyronine 

(T3) of broiler chickens with cold induced pulmonary 

hypertension syndrome (PHS). Chicks in 2 groups of 4 

replicates were studied in each group20 chicks for each 

replicate were used. One group set as control (healthy) group 

and reared under normal temperature, second group set as PHS 

group and reared under cold temperature. At the end of the 

experiment (day 42), 2 chicks from each replicate were 

randomly selected bled and slaughtered. The heart was 

removed and the right ventricle was dissected away. The ratio 

of right ventricle weight to total ventricle weight (RV/TV) was 

calculated. The results showed that hematocrit value, mortality 

due to ascites, RV/TV index and differential white blood cells 

count were significantly higher in CT treatment chick 

(P<0.05). The concentrations of plasma t4 of CT birds were 

significantly lower than other group birds at day 21 & 42. it is 

also, The concentrations of plasma t3 of CT birds were 

significantly higher than other group birds at day 21 

(exception day 42) (P<0.05).  

 

Keywords: Ascites, Thyroid hormones, Blood parameters, 

Right ventricle hypertrophy, Mortality. 
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 مقدمه
تجمع مایع ) سندرم افزایش فشار خون ریوی، آسیت

الرشد و بیشتر در  ی سریعها جوجهدر ( محوطه بطنی
 نماید و تلفات زیادی را خلال فصل زمستان بروز می

. (Maxell and Rabertson, 1998) به دنبال دارد
 آسیت شبیه آنچه است که در بیماریپاتوفیزیولوژی 

که عدم تعادل . دهد میهیپیوکسی و ارتفاع بالا رخ 
در بدن  یبین اکسیژن مورد نیاز و اکسیژن فراهم

لذا پیشنهاد شده . د منجر به هیپوکسی شودتوان می
است که کمبود اکسیژن یا هیپوکسی عامل اصلی 

 روزی استهای گوشتی امبروز آسیت در جوجه
(Luger et al., 2001) . هیپوکسی ایجاد شده

د سبب بروز یکسری رخدادهایی پی در پی توان می
شود از جمله افزایش خروجی قلب، افزایش فشار 
خون ریوی، افزایش حجم بطن راست و ناکارآمدی 

عروقی و به دنبال آن آسیت رخ داده و  -سیستم قلبی
 .(Luger et al., 2003) مرگ اتفاق می افتد

دمای سرد یک از فاکتورهای مهم موثر در بروز 
های د سبب افزایش فعالیتتوان میآسیت است که 

متابولیکی گشته و به دنبال خود، سبب افزایش 
افزایش متابولیسم . تقاضای اکسیژن برای پرنده شود

، مرتبط (T4) د با افزایش هورمون تیروکسینتوان می
با از دست دادن یک د توان میباشد که این هورمون 
 یدو تیرونین ها به هورمون تری گروه ید در کبد و کلیه

(T3) هورمون تری یدوتیرونین .تبدیل گردد (T3 )
پلاسمایی با تنظیم دمای بدن پرنده ارتباط داشته و 

ی ها جوجهدهنده رشد در  مهم سوق یکی از عوامل
این هورمون . رودبه شمار می الرشد سریعگوشتی 

در پاسخ به تغییرات دمای محیطی تغییر  دتوان می
 مقدار پیدا کرده و روند رشد در پرنده را تغییر دهد

(Luger et al., 2001)  به طوری که در دماهای
 پایین غلظت پلاسمایی هورمون تری یدو تیرونین

(T3 )یابد افزایش می (Yahav et al., 1996 ) و این
فزایش افزایش غلظت پلاسمایی به طور مثبتی با ا

 مصرف خوراک در دماهای پایین هم بستگی دارد

(Yahav et al., 1995, 1997 .) بنابراین
های تیروئیدی های پلاسمایی هورمون غلظت

ای باشد برای بررسی ارتباط افزایش د دریچهتوان می
لذا هدف  .نیازهای متابولیسمی و توسعه و بروز آسیت

های  ناز مطالعه حاضر، بررسی ارتباط بین هورمو
 .تیروئیدی، هماتوکریت، و توسعه علایم آسیت بود

 

 ها مواد و روش
 913روزه از سویه راس  یکجوجه نر گوشتی  261

، در ها جوجهنصف این . در این آزمایش استفاده شدند
 11یک حاوی که هر ( مترمربع 1×2) قفس سیمی 4

و در برنامه دمایی استاندارد،  جوجه بودند قرار گرفته
که تا هفته چهارم در شرایط منظم دمایی به طوری

تا  11±2بودند و سپس تا هفته ششم در دمای ثابت 
2تیمار) آخر آزمایش پرورش داده شدند

NT .) اما گروه
دوم برای القاء آسیت در سالنی دیگر و در دمای سرد 

که در هفته اول و دوم پرورش داده شدند به طوری
راد بود اما روز درجه سانتیگ 91و  91دما به ترتیب 

 2-1/2روزانه  و درجه کاهش یافت 11م، دما به 21
م دما  12که در روز درجه دما کاهش یافت به طوری

درجه رسید و تا پایان آزمایش دما بین  21 به زیر
CT) درجه سانتیگراد باقی ماند 21-21

 (CTتیمار ) (1
(Fathi et al., 2011, 2012). 

دسترسی آزاد به آب و پرندگان در طول آزمایش، 
ها با یک جیره آردی بر پایه همه جوجه. غذا داشتند

کیلوکالری انرژی و  9111حاوی ) سویا آغازین -ذرت
روزگی و بعد  12تا سن  (درصد پروتئین خام 14/11

کیلوکالری  9111حاوی ) از آن از یک جیره رشد
روز . تغذیه شدند( پروتئین خامدرصد  16/11انرژی و 

، دو جوجه از هر قفس به طور تصادفی 41و  12
انتخاب و از هرکدام دو نمونه خونی از سیاهرگ زیر 

های حاوی  ها در سرنگ بال گرفته شد یکی از نمونه

                                                                     
1. Natural temperature (NT) 

2. Cold temperature (CT) 
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د و برای وارد شدن ،EDTA ماده ضد انعقاد
نمونه دیگر . خونی استفاده شدی پارامترهای گیر اندازه

ر دقیقه د 1111دقیقه و با دور  21به مدت  بلافاصله
ی به دست آمده،در دمای هاوژ شده و پلاسمایسانتریف

 .تا زمان آزمایشات هورمونی نگهداری شدند -11
 ینتیرون یدو ی تریها هورمونی گیر اندازهجهت 

(T3 )و تیروکسین (T4)، های الایزا محصول  از کیت
و  شرکت پیشتاز طب و طبق دستورالعمل پیشنهادی

 (stat fax 303 USA) به کمک دستگاه الایزا ریدر
 .استفاده گردید

ی هماتوکریت و شمارش تفریقی گیر اندازه
 sys نیز، به کمک دستگاه اتوماتیکهای سفید گلبول

mex  ساخت کشور آلمان استفاده گردید 4111مدل. 
گیری، کشتار و  بلافاصله بعد از خون هاجوجه

های کشتار شده بعد از قلب جوجه. کالبدگشایی شدند
کاردیوم، برداشته شد و یمشاهده وضعیت ناحیه پر

هم یز به صورت دقیق جدا گشت و بعداً ها از دهلبطن
بطن راست از بطن چپ از ناحیه سپتوم جدا و بعد از 

بطن راست به کل  ها، نسبتتوزین جداگانه بطن
RV/TV) هابطن

ی کشتار ها جوجههم برای همه ( 2
های بالاتر از  تو نسب. م محاسبه شد 41شده در روز 

لازم به ذکر است . شد به عنوان آسیت ثبت می 12/1
که تلفات نیز به صورت روزانه ثبت شد و تلفات برای 

های قلبی کالبدگشایی  بررسی دلیل مرگ و نارسایی
که علایم آسیت بسته به مشاهده شد به طوری

هیپرتروفی بطن  -2: د یکی از موارد زیر باشدتوان می
کبد ورم کرده و شق  -1 ؛اهیچه قلبراست، سستی م

مایع زرد رنگ، کلوییدی و روشن  -9 ؛و سفت شده
ی ها داده (.Geng et al., 2004) در محوطه شکمی

تیمار و  1مربوطه در قالب یک طرح کاملاً تصادفی با 
 SASافزار  نرم GLMتکرار و با استفاده از روش  4

مقایسه ( SAS 9.1) مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت

                                                                     
1. Right ventricle/total ventricle (RV/TV) 

دار بین میانگین تیمارها در سطح اختلاف معنی
با استفاده از آزمون ( >11/1P) درصد 31احتمال 

 .توکی صورت گرفت
 

  نتایج
 ت ناشی از آسیت و هایپرتروفی قلبتلفا

دهد، تلفات نشان می 2موجود در جدول  هایداده
ناشی از آسیت در طول کل دوره آزمایشی، در 

، به طور NTدر مقایسه با تیمار  CTپرندگان تیمار 
ی این جدول ها دادههم چنین . ی بالا بوددار معنی

پرندگان تیمار  در RV/TVکه شاخص  دهد مینشان 
CT  ی بیشتر از تیمار دیگر بوددار معنیبه طور 

(11/1P<). 
 

و تلفات ناشی از آسیت  RV/TV شاخص. 1 جدول

دمایی سرد و تیمار ( NT)های تیمار دمایی طبیعی جوجه
(CT) 

تلفات ناشی از 
 %() آسیت

 نسبت بطن راست به کل
 (RV/TV) بطن

 دوره تیمار

b 22/1 ± 1/2 b 12/1 ± 19/1 NT 
روز 

 م 41
a 26/1± 93 a 11/1 ±  92/1 CT 

1112/1 1112/1 P 

value 
داری با هم  های با حروف مختلف در هر ستون، اختلاف معنیمیانگین

 (.˂P 11/1)دارند 

 

 هماتوکریت و گلبول های سفید خون

، CTپرندگان تیمار  دهد، نشان می1 های جدولداده
داری از هماتوکریت، و معنی دارای مقادیر بالا

هتروفیل و نسبت هتروفیل به لنفوسیت بودند اما 
های سفید لنفوسیت در این تعداد شمارش گلبول

داری کمتر از پرندگان تیمار پرندگان به طور معنی
NT بود (11/1P<). 

 
 های تیروئیدی پلاسما هورمون

های دهد که غلظت نشان می 9محتویات جدول 
به طور  12در روز  T4و  T3های تیروئیدی  هورمون



 2931پاییز پیاپی ششم، دوم، ، شماره دومسال شناسی جانوری تجربی، علمی ـ پژوهشی زیستمجله   4

داری تحت تأثیر تیمارها قرار گرفته است، به معنی
، دارای غلظت CTطوری که پرندگان تیمار 

و غلظت پلاسمایی  T3پلاسمایی بالاتر از هورمون 
رغم  ، علی41اما در روز . بودند T4تر از هورمون  پایین

دار تیمارها بر غلظت پلاسمایی وجود عدم تأثیر معنی
T3 پرندگان تیمار ،CTهای پلاسمایی ، دارای غلظت

در مقایسه با پرندگان تیمار  T4تری از هورمون پایین
NT  بودند(11/1P<). 

 

طبیعی  دمایی های تیمارمیانگین درصد هماتوکریت، هتروفیل، لنفوسیت و نسبت هتروفیل به لنفوسیت جوجه .2جدول 

(NT ) و تیمار دمایی سرد(CT) 
 دوره تیمار          %() هماتوکریت لنفوسیت هتروفیل        نسبت هتروفیل به لنفوسیت

91/1 b b 4  ±13 a 9 ±23 b 9 ±91 NT  م 41روز 

61/1 a a 1 ±11± 1 41 b a 1 ± 93 CT 

- 119/1 121/1 141/1 P value 

 (.˂P 60/6) داری با هم دارند حروف مختلف در هر ستون، اختلاف معنیمیانگین های با 
 

 های  در پلاسمای خون جوجه T4به  T3 و نسبت  T4و  T3های  میانگین غلظت هورمون. 3جدول 

 (CT)و تیمار دمایی سرد ( NT)تیمار دمایی طبیعی 
 T3 (ng/ml) T4 (ng/ml) تیمار دوره

 م 12روز 
NT  16/1 ±43/2  b a 41/1±21/6 

CT  a 41/1 ±11/1   b 21/1 ±12/9  

P value 111/1 121/1 

 م 41روز 
NT 11 /1 ±  11/2a23/2± 21/2  

CT   23/2± 41/1b12/1± 21/1 

P value NS 111/1 
 .(P<0.05)دار با هم دارند های با حروف مختلف در هر ستون، اختلاف معنیمیانگین

 

 گیریو نتیجه بحث

 در آزمایش ما، نسبت بطن راست به کل بطن
(RV/TV )92/1  ی تیمار دمای سرد، درها جوجهدر 

 ی تیمار دمایها جوجهبرای  19/1مقایسه با مقدار 
 که این طوریه ب( 2جدول ) طبیعی، به دست آمد

 اند کهدادهنشان (. >11/1P) دار بودتفاوت معنی
و به دنبال آن تغییر در وزن بطن  تغییرات هماتولوژی

تر نسبت وزن بطن راست به  راست و به طور دقیق
 د شاخص خوبی برای تشخیص بروزتوان میکل بطن 

 Julian and) سندرم افزایش فشار خون ریوی است

Mirsalimi, 1992; Lurenzi et al., 2006)،  به
که نسب بطن راست به کل بطن بالاتر از طوری

را به عنوان شاخص دقیق بروز سندرم افزایش  12/1

 شودفشار خون ریوی و آسیت در نظر گرفته می
(Hucherzmire and Deruk, 1986 .)و این نشان 

از آن است که استرس سرمایی به طور قابل قبولی 
آمیز سندرم آسیت و افزایش فشار  سبب القای موفقیت

 .ون ریوی شده استخ

در  های حساس به سندرم آسیت، معمولاًجوجه
های همسن خود ابتدای مرحله رشد نسبت به جوجه

از سرعت رشد و ضریب تبدیل خوبی برخوردار هستند 
د فعالیت توان میکه این بالا بودن سرعت رشد 

متابولیکی پرنده را بالا برده و میزان مصرف اکسیژن 
اکسیژن را در مقطع زمانی بالا  أمینتنیاز به  و متعاقباً

 تأمینبرد و نتیجه آن ایجاد فشار بیشتر جهت 
ریوی است این پدیده هم  -اکسیژن به سیستم قلبی
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اختلال از طریق افزایش فشار سرخرگ ریوی سبب 
یابد و به  آسیت بروز میدر بطن راست شده و نهایتاً 

یل به دل (2جدول ) دنبال آن نیز افزایش مرگ و میر
دهد  میریوی ایجاد رخ  ـهای قلبی  نارسایی

(Hassanzadeh et al., 1999.) 
درصد هماتوکریت، هتروفیل، و نسبت هتروفیل 

( CTتیمار ) ی درگیر با آسیتها جوجهبه لنفوسیت در 
( NTتیمار ) داری بیشتر از پرندگان سالمبه طور معنی

د به دلیل توان میافزایش هماتوکریت (. 1جدول ) بود
اکسیژن مورد نیاز برای  تأمینافزایش تقاضا برای 

نیازهای بالای متابولیکی ایجاد شده توسط استرس 
زیرا در خلال یک استرس سرمایی . سرمایی باشد

د منجر به هیپوکسی توان میافزایش فعالیت متابولیکی 
های شود و بدن سعی دارد با افزایش تعداد گلبول

از طرفی استرس . بران نمایدقرمز این کمبود را ج
ایجاد شده در این پرندگان با تولید هورمون 

های  د اثر منفی بر بلوغ گلبولتوان میکورتیکوسترون 
کافی  های قرمز تواناییگلبول باشد و لذاقرمز داشته 

برای حمل اکسیژن را نداشته و بنابراین تولید 
ای ادامه پیدا  نشده ه طور کنترلهای قرمز ب گلبول

کند و نتیجه این پدیده افزایش هماتوکریت و می
 Luger et al., 2001) ویسکوزیته خون خواهد بود

2003; Fathi et al., 2011, 2012). 
افزایش هتروفیل و بخصوص افزایش نسبت 
 هتروفیل به لنفوسیت در پرندگان درگیر با آسیت

د دلیلی بر شدت توان می( 1 جدول) (CTتیمار )
هیپوکسی . استرس وارد شده به این پرندگان باشد

د به عنوان یک استرس فیزیولوژیکی سبب توان می
. افزایش ترشحات استروئیدی در پرندگان گردد

ب های استروئیدی هم زمان که سبافزایش هورمون
د توان میگردد، های خون می کاهش تعداد لنفوسیت

یلی، سبب افزایش با اثر بر رسپتورهای هتروف
ها به  افزایش درصد هتروفیل آزادسازی و نتیجتاً

 ها در جریان عمومی خون گردد لنفوسیت
(Maxwell et al., 1990). 

، در هر دو (CTتیمار ) های درگیر با آسیتجوجه
و در  T4تر  های پایینروزگی، غلظت 41و  12دوره 
 (.9 جدول) را دارا بودند T3های بالاتر ، غلظت12روز 

ه، ، اتفاق افتادT4که هم زمان با کاهش  T3افزایش 
های درگیر با د به این دلیل باشد که در جوجهتوان می

ای از هورمون  استرس سرمایی و آسیت، بخش عمده
T4ها تبدیل به  ، در کبد و کلیهT3  و  شدهتبدیل

و افزایش  T3سبب افزایش غلظت پلاسمایی 
طریق بخشی از  شده تا به این متابولیسم پرنده

. استرس سرمایی و کاهش دمای پرنده جبران گردد
پرندگان درگیر با آسیت،  پیشنهاد شده است که در

، به افزایش نیاز T4و کاهش  T3افزایش هم زمان 
 T3که افزایش اکسیژنی پرنده مرتبط باشد به طوری

د سبب افزایش متابولیسم ومتعاقباً افزایش نیاز توان می
د توان مید که هیپوکسی ایجاد شده نیز به اکسیژن شو

 های آسیت گرددمنجر به آغاز و بروز نشانه
(Sholoberg et al., 1996; Luger et al., 

اما با ادامه استرس سرمایی و ، (2002 ,2001
های وارده به بافت پیشرفت آسیت، به دلیل آسیب

، دیگر (Fathi et al., 2011, 2012) هاکبد و کلیه
های متابولیکی ها قادر انجام نرمال فعالیتاین اندام

، 41شود در روز که مشاهده میخود نبوده به طوری
، T4، غلظت T3بدون تغییر در غلظت پلاسمایی 

د نشانه یک آشفتگی توان میکاهش یافته است و این 
 های تحت آسیت باشدمتابولیکی در جوجه

(Hassanzadeh et al., 1999). 
 

 کلی گیرینتیجه

به طور کلی از نتایج به دست آمده از این تحقیق، 
شرایط استرس حاد گیری نمود که نتیجه توان می

د سبب ایجاد یک پاسخ فیزیولوژیکی توان میسرمایی 
گردد که نتیجه آن افزایش ترشح هورمون 
کورتیکوسترون بوده و به دنبال آن افزایش تولید 

. دهدهای قرمز خون و هماتوکریت رخ میگلبول
د سبب افزایش توان میهمچنین استرس سرمایی 
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های استروئیدی گردد که نتیجه آن نیز هورمون
های ها و افزایش گیرنده کاهش تعداد لنفوسیت

علاوه بر این، استرس سرمایی . ها باشد هتروفیل

ها، ، در کبد و کلیهT3به  T4احتمالاٌ با افزایش تبدیل 
کاهش  سبب افزایش متابولیسم در جهت جبران

 .دمای بدن پرنده گردد
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