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  و همکاران ستاریان  ها هاي دخیل در بیوسنتز و تجزیه کتکولامین مرفین و بیان ژن برخی آنزیم

Abstract

Introduction: There is considerable evidence that glutamate-mediated excitatory neurotransmission plays an 

important role in mediating the behavioral actions of acutely administered ethanol. The aim of the present study was to 

investigate the effect of acute ethanol exposure on NR1 subunit of NMDA (n-methyl-d-aspartate) receptor distribution 

in the cerebral cortex of chick embryo on the 10th and 15th day of egg incubation.

Methods: Forty fertilized eggs were divided in two groups; control and ethanol (70% ethanol). In both groups, on 

the 10th and 15th days of embryonic stage, brain coronal sections were prepared for determination of distribution of 

NMDA receptor NR1 subunit by immunohistochemical method. Image analyzer software was used for color analysis.

Results: Immunohistological findings of these experiments indicated that acute exposure to ethanol significantly 

decreased the density of NMDA receptors NR1 subunits in chick brain on the 10th and 15th day of the embryonic stage. 

Also, the ratio of the number of NMDA receptor NR1subunit to immunoreactive cells were significantly decreased in 

acute ethanol groups.

Conclusion: Our results indicated that acute exposure to ethanol decrease NR1 receptor distribution and the ratio of 

the number of NMDA receptor NR1 subunit to immunoreactive cells in the brain of chick embryo on the 10th and 15th

day of embryonic stage.
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گیرنده  NR1تأثیر در معرض اتانول حاد قرار گرفتن بر توزیع زیر واحد 

NMDA گلوتامات در قشر مغز جنین جوجه 

  4، مریم شریفی3اسک، مریم ن2، بیتا گرامی زاده*1مهناز طاهریانفرد

  بخش فیزیولوژي، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه شیراز، شیراز. 1

  مرکز تحقیقات پیوند، بیمارستان نمازي شیراز، شیراز. 2

  دانشکده علوم، دانشگاه واحد جهرم، جهرم. 3

  آموزش و پرورش، واحد شیراز، شیراز. 4

  90 آذر 29: پذیرش    90 شهریور 4: دریافت
  همکارانو  ستاریان  ها کتکولامین تجزیه و هاي دخیل در بیوسنتز ژن برخی آنزیمبیان  مرفین و

  چکیده

هدف مطالعه . ن داردشواهد زیادي وجود دارد که اثرات انتقال عصبی تحریکی با واسطه گلوتامات نقش مهمی در رفتارهاي حاصل از در معرض اتانول حاد قرار گرفت: مقدمه

 15روزه و  10گلوتامات در قشر مغز جنـین جوجـه    NMDA (n-methyl-d-aspartate)گیرنده  NR1در مراحل جنینی بر تغییرات توزیع زیر واحد  حاضر بررسی اثر حاد اتانول

     . روزه بود

مغـزي   coronalروزه برش هاي  15و  روزه 10در هر دو گروه در جنین هاي . استفاده شد%) 70اتانول (چهل تخم مرغ نطفه دار در دو گروه کنترل و اتانول حاد  :روش ها

  .جهت رنگ سنجی از برنامه نرم افزاري پردازشگر تصویر استفاده شد. گلوتامات توسط روش ایمنوهیستوشیمی تهیه شد NMDAگیرنده  NR1جهت تعیین توزیع زیر واحد 

 NMDAگیرنـده   NR1تامـات و نسـبت تعـداد گیرنـده هـاي زیـر واحـد        گلو NMDAگیرنده  NR1داده هاي ایمنوهیستوشیمی نشان داد که توزیع زیر واحد  :یافته ها

  .روزه در معرض اتانول حاد کاهش یافت 15روزه و  10بطور معنی داري در جنین هاي   mm2گلوتامات به کل سلولهاي نشاندار شده در یک 

گلوتامـات و نسـبت    NMDAگیرنـده   NR1ر به کاهش توزیع زیـر واحـد   نتایج تحقیق حاضر حاکی از آن است که در معرض اتانول حاد قرار گرفتن منج :جه گیريینت

  .روزه شد 15روزه و  10گلوتامات به کل سلولهاي نشاندار شده در یک میلی متر مربع از مغز جنین جوجه هاي  NMDAگیرنده  NR1تعداد گیرنده هاي زیر واحد 
  

  ، جنین جوجهNR1اتانول حاد، گیرنده  :هاي کلیدي واژه

  *مقدمه

مطالعه جنین جوجه بنا به دلایلی مانند خـون گـرم بـودن،    

وابستگی آن به گروه آمنیون داران، از اهمیت ویژه اي برخوردار 

به دلیل همانندیی که بین تکوین پرنـدگان و پسـتانداران   . است

  

  

  taherian@shirazu.ac.ir               :نویسندة مسـئول مکاتبـات   *

  www.phypha.ir/ppj                    :                       وبگاه مجله

وجود دارد، مطالعـه جنـین جوجـه، کـه فـراهم کـردن شـرایط        

نـوان نماینـده   آزمایشگاهی براي تکوین آن آسان است را بـه ع 

یکـی از مهمتـرین اثـرات    .]1[آمینون داران انتخاب می کننـد  

اتانول اثر بر سیستم عصبی مرکزي است، اتانول همانند بیهوش 

کننده هاي فرار در غلظت هاي فارماکولوژیکی مؤثر، اختلالات 

مثل افزایش (قابل ملاحظه اي را در ساختمان غشاهاي لیپیدي 

باعث می شود، این اثر احتمالاً وابسته بـه عملکـرد آن   ) سیالیت

در سـطوح  . ]10[اي یونی غشا و گیرنـده هـا اسـت    در کانال ه
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سلولی اثر اتانول صرفاً مهاري است، گرچه فعالیت ایمپالس هـا  

در برخی از قسـمتهاي سیسـتم   ) احتمالاً با جلوگیري از مهار(را 

عصبی مرکزي مـثلاً در نورونهـاي دوپامینرژیـک مزولیمبیـک     

  . ]6[می دهد افزایش 

تأثیرات حاد و مزمن اتانول در شبکه نوروشـیمیایی سیسـتم   

عصبی مرکزي کاملاً بررسـی شـده اسـت کـه ایـن واقعیـت را       

آشکار می کند که به نظر می رسد چندین سیستم نوروشیمیایی 

ــند   ــه    . ]22, 2[مــؤثر باش ــده ک ــان داده ش ــات نش        در تحقیق

گلوتامات جایگاه و مکـان مهـم اتـانول     NMDAه هاي گیرند

, 9[حاد و مزمن در سیستم عصبی مرکزي را تشکیل می دهنـد  

به ویژه کانال هاي یـونی وابسـته بـه لیگانـد کـه شـامل       . ]13

می شوند که متعلق به سیسـتم نوروترانسـمیتري اسـید     آنهایی

یعنی گیرنده هاي گلوتامات تحریکی و (می باشند  آمینه اي مغز

. ]15[و به اثر اتانول حاد خیلی حسـاس هسـتند   ) گاباي مهاري

اتانول به عنوان یک آنتاگونیست انتخابی و قوي غیر وابسته به 

گلوتامات عمـل مـی کنـد     NMDAولتاژ و غیر رقابتی گیرنده 

]8[.  

تحقیقات نشان داده اند که اتانول حاد سیستم گاباارژیک را 

تسـهیل  GABAAتوسط بالا بردن هدایت کلراید گیرنده هاي 

تم گلوتاماترژیـک توسـط کـاهش    می کنـد و از عملکـرد سیس ـ  

گلوتامات جلوگیري مـی کنـد؛    NMDAجریان کاتیون گیرنده 

این عملکردها با هم منجر به اثـر پریشـانی و مسـمومیت حـاد     

من الکـل،  علاوه بر این، بعد از مصرف مز. ]27[اتانول می شود 

کاهش عملکرد گاباارژیـک و افـزایش عملکـرد گلوتاماترژیـک     

مشاهده شده که با مکانیسم هاي نوروشیمیایی که اساس ایجاد 

تحمل و وابستگی و قطع مصرف الکل است همراه می شـود و  

همچنین در ایجاد اضطراب در دوره قطع مصـرف الکـل نقـش    

  .]4،20[دارد 

همچنــین مصــرف اتــانول حــاد از عملکــرد گیرنــده هــاي 

NMDA   گلوتامات و سایرگیرنده هاي گلوتاماتی آیونوتروپیـک

ــر  ــر  NMDAغی ــین زی ــات و همچن ــد  گلوتام     mGluR5واح

جلوگیري می کنـد   1گیرنده هاي گلوتامات متابوتروپیک گروه 

تحقیقات نشان داده اند که قطع مصرف اتـانول حـاد   .]30, 14[

     گلوتامات را افزایش می دهد و به نظر  NMDAفعالیت گیرنده 

می رسد کـه در نشـانه هـاي سـندرم قطـع مصـرف همچـون        

به عنوان (و نشانه هاي حرکتی ) مثل بیقراري(اختلالات حسی 

نقـش داشـته باشـد، همچنـین     ) رعشه، حملات تشـنجی : مثال

شان داده شده که حملات تشنجی مربـوط بـه قطـع مصـرف     ن

اتانول توسط آنتاگونیست هـاي رقـابتی و غیـر رقـابتی گیرنـده      

NMDA  اما از آنجایی که این ،]21[گلوتامات مسدود می شود

مواد باعث اثرات جانبی شبیه بیماران روانی در انسان می شـود  

  . ]11[استفاده از آنها محدود می شود 

تحقیقات نشـان مـی دهـد کـه عمـل مهـاري اتـانول بـر         

وجــود دارد، همچنــین نشــان  NR2Bو  NR2Aزیرواحــدهاي 

تـا   NR2Bو  NR2Aداده شده که اتانول از بیان گیرنده هاي 

ــروزین فســفاتاز   ــه وســیله تی حــدي توســط دفسفریلاســیون ب

بعضی از  NMDAآنتاگونیست هاي گیرنده . جلوگیري می کند

براي مثـال، آنتاگونیسـت   . ]3[ا بلوك می کنند تأثیرات اتانول ر

گلوتامات، ایجاد تحمل سریع اتانول را بلـوك   NMDAگیرنده 

می کند، مصرف اتانول و نشانه هاي قطع مصـرف الکـل را در   

  . ]12[انسان کاهش می دهد 

گلوتامـات   NMDAست دیگـر گیرنـده  اکامپروزات آنتاگونی

لـذا بـا توجـه بـه     . است که در کاهش مصرف الکل مؤثر اسـت 

گلوتامات موثر می  NMDAمطالب فوق، اتانول بر بیان گیرنده 

باشد، این سوال مطرح شد که آیا اتـانول بـر توزیـع زیـر واحـد      

NR1  گیرندهNMDA موثر است یا نه؟ و بـا  مغز  در گلوتامات

اثرات اتانول در دوران جنینی بر سیسـتم عصـبی   توجه به اینکه 

خیلی بیشتر است؛ هدف تحقیق حاضر بررسی در معرض اتانول 

 NR1قرار گرفتن بصورت بخار بر توزیـع زیـر واحـد    % 70حاد 

گلوتامات در قشر مغز جنین جوجه در روزهاي  NMDAگیرنده 

.جنینی است 15و  10

  هاروشومواد

مـرغ نطفـه دار در دو گـروه    در این مطالعه از چهـل تخـم   

تخم مرغ ها از کارخانه ي طیور فارس . بیست تایی استفاده شد

تخم مرغ ها به طور تصادفی . تهیه و به آزمایشگاه منتقل گردید

: گـروه کنتـرل؛ گـروه دوم   : گـروه اول : گروه تقسیم شدند 2به 

در گروه اول بیست عدد تخم مرغ نطفه دار را . گروه اتانول حاد

وبــاتور گذاشــته و در ظــرف مخصــوص انکوبــاتور بــراي در انک

و پـس از ده روز  . مرطوب بودن محیط آب مقطـر ریختـه شـد   

نیمی از تخم مرغ هـا را از پوسـته بیـرون آورده و سـر از بـدن      
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جنین جدا شد، سپس روز پانزدهم نیمه دیگر تخم مرغ ها خارج 

 در گروه دوم بیست عدد تخم مـرغ . و سر از بدن جنین جدا شد

نطفه دار را در انکوباتور گذاشته و در ظرف مخصوص انکوبـاتور  

براي مرطوب بودن محیط آب مقطر ریختـه امـا در روز نهـم و    

قـرار داده شـد، سـپس    % 70چهاردهم بجاي آب مقطر اتـانول  

جنین هـا را خـارج کـرده و     15و  10در روزهاي  1مشابه گروه 

ي کـاملاً  سـپس مغزهـا بـا سـرم فیزیولـوژ     . سر آن ها جدا شد

شستشو داده شده و پس از علامت گذاري ظرف نمونه گیـري،  

ساعت به آنهـا   48به مدت  pH=3/7درصد بافره با 10فرمالین 

 pH=3/7درصد بافره بـا   4اضافه و سپس نمونه ها به فرمالین 

منتقل شدند تا آنزیم هاي درون بافتی و میکروب ها غیر فعـال  

بعبارتی تثبیت بافت مغـز   شده و بافت شکل خود را حفظ کند و

  .به خوبی صورت گیرد

پس از تثبیت بافت مغز و خارج کردن آن از فرمالین، بافـت  

مغزي جدا شده و درون دستگاه پردازشگر اتوماتیـک قـرار داده   

شد، تا آب گیري از بافت صورت گرفته و واکنش هـاي اضـافی   

    سپس دستگاه نمونه ها را بـه زایلـول  . درون سلول متوقف شود

) جهت استحکام بافـت (و سپس به پارافین ) براي شفاف سازي(

سپس در این مرحلـه نمونـه هـا در قالـب هـاي      . منتقل میکند

مخصوص قرار داده شده و با اضافه کردن پارافین مذاب به آنها 

، بلوك هاي مکعبی شکل بـراي  )درجه 56با دماي ذوب حدود (

 coronalورت میکرونی بص 5برش هاي  .برش گیري تهیه شد

بـراي  (از مغز جوجه بر روي لام آغشته به چسب پلی الایـزین  

. قرار داده شـد ) جلوگیري از کنده شدن بافت طی مراحی بعدي

دقیقه گذاشته شده و  25به مدت  55نمونه ها در آون با حرارت 

پــس از خــارج کــردن از آون، ایــن نمونــه هــا بــراي تکنیــک  

ــی باشــد  ــاده م ــک  .ایمونوهیستوشــیمی آم ــراي انجــام تکنی ب

ایمنوهیستوشیمی ابتدا در اسـلایدها پـارافین زدایـی و آبگیـري     

گیرنـده   NR1سپس براي نشـان گـذاري زیـر واحـد    . انجام شد

NMDA  گلوتامات آنتی بادي اولیه)NR1(   خریـداري شـده از

 -انگلستان و بـه سـفارش شـرکت آریـو آزمـا       Tocrisشرکت 

پس بر روي نمونـه هـا   س. استفاده شد 4000/1به رقت ) تهران

اضافه شـد و سـپس جهـت تشـکیل     ) انویژن(آنتی بادي ثانویه 

و . اضـافه شـد   Dabرنگ قهوه اي گیرنده به اسـلایدها مـایع   

سپس نمونه ها در هماتوکسیلین براي رنگ آمیـزي هسـته هـا    

پس از آن بر روي نمونه ها چسب انتـالن اضـافه   . قرار داده شد

جهت تشخیص صحت . شته شدشده و بر روي آن ها لامل گذا

تست ایمونوهیستوشیمی در بعضی از نمونه هـا بعنـوان کنتـرل    

منفی کلیه ي مراحل مربوط به ایمونوهیستوشـیمی جـز اضـافه    

تهیه کنترل منفی جهـت ایـن   . کردن آنتی بادي اولیه انجام شد

است که مطمئن شویم رنگ قهوه اي به علت حضور آنتی بادي 

از تهیه اسلایدها از تمـام نمونـه هـا    پس  ).1شکل (اولیه است 

تصـاویر تهیـه شـده بـه برنامـه نـرم افـزاري        . تصویر تهیه شد

پرداشگر تصویر ویژه بررسـی تسـت ایمنوهیستوشـیمی منتقـل     

ــدند ــدگاه     . ش ــه دی ــا از س ــده ه ــه گیرن ــن برنام ، Hueدر ای

Saturation  وIntensity  مورد بررسی قرار می گیرند؛ هر چه

ر باشد توزیع رنگی از سه دیـدگاه ذکـر شـده    توزیع گیرنده بیشت

به این معنی که بین میزان . فوق عدد کمتري را نشان می دهد

توزیع گیرنده و عدد بدست آمده در این برنامـه نسـبت عکـس    

SPSS )versionجهت انجام آنالیز آماري از برنامه  .وجود دارد

ي هـر  برنامه نرم افزاري پردازشگر تصویر بـرا . استفاده شد) 18

نمونه عددي به صورت میانگین داده که اعداد به برنامه منتقـل  

10th day of Control  15th day of Control 

4016روزه با بزرگنمایی  15روزه و  10کنترل منفی جه فتومیوگراف قسمتی از قشر مغز جنین جومقایسه  - 1شکل    
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   شد و جهت مقایسه گروه کنترل با گروه اتانول حاد و یا مقایسه 

اسـتفاده   Student T Test روزه از 15روزه و  10 جنین هـاي 

.در نظر گرفته شد >05/0P سطح معنی داري. شد

  یافته ها

معرض اتانول حاد بودن در  هدف این تحقیق بررسی اثر در

. گلوتامـات مـی باشـد    NR1مراحل جنینی بـر توزیـع گیرنـده    

گلوتامات  NMDAگیرنده هاي  NR1تغییرات توزیع زیر واحد 

گروه کنتـرل   2بر طبق شکل . نشان داده شده است 2در شکل 

روزه افـزایش معنـی داري    10روزه در مقایسه با گروه حـاد   10

)05/0 P< (روزه با گروه حاد  15در مقایسه کنترل  .را نشان داد

) >05/0P(روزه افـزایش معنـی داري    15روزه گروه کنترل  15

ــان داد  ــکل (نش ــاي  ). 3ش ــه ه ــا   15جوج ــه ب       روزه در مقایس

 
  .حروف بیانگر معنی داري بین گروه هاي مختلف می باشند،روزه 15روزه و  10گلوتامات در قشر مغز جنین  NMDAگیرنده هاي  NR1قایسه توزیع زیر واحد م  - 2شکل 

  

10th day of Control15th day of Control 

  

10th day of Acute15th day of Acute 

گلوتامات در نمونه هاي قشر مغزي دو گروه کنتـرل و   NMDAگیرنده هاي  NR1توزیع زیر واحد از قشر مغز جنین جوجه نشان دهنده  فتومیوگراف قسمتی مقایسه -3شکل 

 4016روزه با بزرگنمایی  15روزه و  10حاد 
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ــاي   ــه ه ــی داري    10جوج ــزایش معن ــرل اف ــروه کنت روزه گ

)05/0P< (   در توزیع زیـر واحـدNR1    گیرنـده هـايNMDA 

ــد    ــات نشــان دادن ــه  ). 3و 2شــکل (گلوتام        در حالیکــه نمون

روزه در اتانول حاد در توزیع زیر واحد  15روزه و  10جوجه هاي 

NR1  گیرنده هايNMDA    گلوتامات تفاوتی را نشـان ندادنـد

  ). 3و2شکل (

گیرنـده هـاي    NR1مقایسه نسبت تعداد زیر واحد  4شکل 

NMDA      گلوتامات به تعداد سلول هـاي حـاوي گیرنـده هـاي

NR1    گلوتامات در بافت قشر مغز در جنین هاي جوجـه کـه در

معرض اتانول حاد قرار گرفتند را نشان می دهد، داده ها حـاکی  

از آن است که این نسبت در گروه در معرض اتانول حـاد بطـور   

نسبت به گـروه کنتـرل کـاهش داشـته     ) >05/0P(معنی داري 

  .است

  بحث

دي اسـت کـه بـا    اتانول داراي اثرات قوي بر رفتارهاي زیـا 

واسطه تغییرات پیچیده اي در اعمال نرونی اسـت کـه تابحـال    

داده هاي زیادي اشاره به نقـش  . بطور دقیق شناخته نشده است

مهم سیستم گلوتاماترژیک بعنوان واسطه اثرات اتانول در مغز و 

رفتار دارد، و اشاره دارد به ایـن کـه اثـرات پاتولوژیـک اتـانول      

  . ]17[کرد گلوتاماترژیک می باشد بصورت اختلال در عمل

گیرنده هـاي   NR1در مطالعه حاضر میزان توزیع زیر واحد 

NMDA    گلوتامات در شرایط طبیعی و در شرایطی کـه جنـین

. در معرض اتانول حاد قرار گرفته بود، مورد بررسی قرار گرفـت 

مطالعه حاضر نشان داد که قرار گرفتن در معـرض اتـانول حـاد    

 NMDAگیرنـده هـاي    NR1کاهش توزیع زیـر واحـد   باعث 

جنینی در مقایسه با گروه کنترل  15و  10گلوتامات در روزهاي 

 NMDAگیرنـده هـاي    NR1در مقایسه توزیع زیر واحـد  . شد

روزه گروه کنترل افزایش زیر  15و  10گلوتامات در جنین هاي 

گلوتامات مشـاهده شـد؛ در    NMDAگیرنده هاي  NR1واحد 

اختلاف معنی  15و  10در گروه اتانول حاد بین روزهاي  حالیکه

این مطلب نشان دهنده آن است کـه رشـد   . داري مشاهده نشد

مغز در طی دوران جنینی منجر بـه افـزایش توزیـع زیـر واحـد      

NR1  گیرنده هايNMDA     گلوتامات در گـروه کنتـرل شـده

ي است، اما در گروه اتانول حاد وجود اتـانول از تکامـل سـلولها   

  .مغزي جلوگیري کرده است

ــرفتن باعــث   ــرار گ ــانول ق ــرض ات ــی در مع در دوران جنین

تغییراتی در مدارهاي نرونی در پیاز بویایی مـی شـود، بنـابراین    

تزریق اتانول بـا دوزهـا   . ]7[حساسیت افراد به بو تغییر می کند 

غ نطفـه دار باعـث شـد کـه     مختلف در کیسه هوا در تخـم مـر  

سیستم بینایی در جوجه هـاي متولـد شـده تغییراتـی در جهـت      

نارسا شدن عصب بینایی، اختلال در عملکرد سلولهاي مختلـف  

سیستم بینایی و اختلال در رنگیزه هاي سیستم بینایی را ایجـاد  

ز اول زنـدگی جنینـی در   جوجه هایی کـه در سـه رو  . ]29[کند 

معرض اتانول قرار گرفتند، پـس از تولـد از جهـت یـادگیري و     

. ]23[حافظه دچار اختلال شدند 

 invitroو  invivoدر معرض اتانول مـزمن قـرار دادن در   

. ]24[می شود  NMDAگیرنده هاي  upregulationمنجر به 

شواهد حاکی از آن است که تـرك الکـل بوسـیله آنتاگونیسـت     

. ]28[مهـار مـی شـود     NMDAرقابتی و غیر رقـابتی گیرنـده   

Kotlinska  در مطالعــاتی در مــوش صــحرایی  2001در ســال

در ایجـاد اعتیـاد بـه     NMDAانجام داد نشان داد که گیرنـده  

الکل نقش دارد، امـا مکـانیزم دقیـق عملکـرد ایـن گیرنـده در       

از طرفی استفاده . ]11[خصوص اعتیاد هنوز شناخته نشده است 

بلند مدت از اتانول منجر به اعتیاد به الکل می شـود کـه بنظـر    

. ]19[اسـت   NR1رسد که در اثر تغییر در عملکرد گیرنـده   می

انجـام شـده امـا     NMDAتحقیقات زیادي درباره اجزاء گیرنده 

مـی باشـد و    NR2بیشتر این تحقیقـات در خصـوص گیرنـده    

بعنـوان  . انجـام شـده اسـت    NR1تحقیقات کمی درباره گیرنده

در دوران  NR2مثال تحقیقـات نشـان داده اسـت کـه گیرنـده      

و  Metzger. ]5[اوت اسـت  جنینی با دوران پـس از تولـد متف ـ  

گزارش کردند که مهـار تبـدیل گیرنـده     2005اران درسال همک

NR2B  به گیرندهNR2C      تاثیرات زیـادي بـر دنـدریت هـاي

سلولهاي پورکینژ مخچه دارد، این نتایج پیشنهاد مـی کنـد کـه    

براي عملکرد طبیعی سلولهاي پورکینژ و ایجاد مدارهاي مناسب 

گام تولـد  در جهت یادگیري و حافظه تغییر نوع گیرنده ها در هن

  . ]18[بسیار مهم است 

Roberto  ــات ــاران در مطالعـ ــر  invitroو همکـ ــه بـ        کـ

برش هاي مغز موش صحرایی در ناحیه مرکزي آمیگدال انجام 

دادند متوجه شدند که بکار بردن اتانول حاد باعث می شود کـه  

EPSP مهـار شـوند   هاي ناشی از سیناپس هاي گلوتاماترژیک .
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کــه ایــن اثــرات مشــابه اثــر بیکوکــولین آنتاگونیســت گیرنــده 

GABAA به کار بردن اتـانول حـاد باعـث افـزایش آزاد     . است

شدن گلوتامات از پایانه هاي عصبی و باعث تغییراتی در سازش 

از طرفی بکار بـردن اتـانول بصـورت حـاد     . پذیري نورونی شود

یی که واسطه شیمیایی باعث مهار پس سیناپسی در سیناپس ها

در معرض اتـانول حـاد قـرار    . ]25[آن گلوتامات است، می شود 

ناشــی از گیرنــده  LTPو هــم  NMDAگــرفتن هــم گیرنــده 

در حقیقـت مهـار   . را مهـار مـی کنـد    NMDAعملکرد گیرنده 

ضروري  LTPبوسیله اتانول جهت مهار  NMDAعمل گیرنده 

  . ]26[است 

در مطالعه حاضر در معرض اتانول حاد قـرار گـرفتن باعـث    

 ـ  NMDAگیرنـده هـاي    NR1ر واحـد  شد که نسبت تعداد زی

 NR1گلوتامات بـه تعـداد سـلول هـاي حـاوي گیرنـده هـاي        

جنینـی بمقـدار قابـل تـوجهی      15و  10گلوتامات در روزهـاي  

در تحقیق چاپ نشده اي که بر . نسبت به گروه کنترل کمتر بود

و  Marshall. الکل مزمن انجام شد نتایج مشابهی حاصل شـد 

معرض اتانول قرار دادند و در جوجه  همکاران جنین جوجه را در

هاي یک روزه آنهـا کـاهش رشـد را مشـاهده کردنـد، در ایـن       

تحقیق تعداد نرونها در بخش هیپوکامپ کاهش معنـی داري را  

نشان داد، اما تغییري در حجم سلولها و یا حجم هسـته سـلولها   

  . ]16[وجود نداشت 

اولاً، در معرض اتانول  :نتایج تحقیق حاضر بیان می کند که

 ـ    ده حاد قرار گرفتن باعث کاهش قابـل تـوجهی در توزیـع گیرن

NR1  روزه مـی شـود   15روزه و  10در قشر مغز جنین جوجه .

ثانیاً، در معرض اتانول حاد قرار گرفتن باعـث شـد کـه نسـبت     

گلوتامات به تعـداد   NMDAگیرنده هاي  NR1تعداد زیر واحد 

گلوتامـات در قشـر مغـز     NR1سلول هاي حاوي گیرنده هـاي  

جهی روزه بمقـدار قابـل تـو    15روزه و  10جنـین جوجـه هـاي    

  .کاهش یابد

  سپاسگزاري

نویسندگان مقاله، بدین وسیله تقدیر و تشکر خـود را از بخـش طیـور    

دانشکده دامپزشکی شیراز و بخش تحقیقات پیوند بیمارستان نمازي شـیراز  

زیر نظر دانشگاه علوم پزشکی شیراز که تحقیق حاضر بدون حمایت هـاي  

  .آنها امکان پذیر نبود، ابراز می دارند
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