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پیش گفتار
بسیاری از دامداران از وجود کتوز در گله اطلاعی ندارند. 
در واقع دلیل اطلاق واژه تحت بالینی به این ناهنجاری 
همین است. کتوز به علت ناتوانی حیوان برای مقابله و 
این  ایجاد می​شود.  انرژی  تعادل منفی  با  سازگار شدن 
ناتوانی باعث یک سری تغییرات متابولیک و اندوکرینی 
می شود که بسیج شدن بافت چربی و عضلات بدن را 
برای تامین انرژی به دنبال دارد. تعادل منفی انرژی در 
اوایل دوره شیردهی در تمام گاوهای شیری اتفاق می 
با در نظر گرفتن  افتد و بسته به شدت آن و همچنین 
سایر عوامل نظیر امتیاز وضعیت بدنی و تغذیه پیش از 

زایمان شدت کتوز را تعیین می نماید. 
و  دامپزشکان  و  عزیز  دامداران  به  کمک  منظور  به 
آسانتر  تشخیص  و  پیشگیری  برای  گله  کارشناسان 
کتوز در گله شرکت دامینو اقدام به عرضه افزودنی های 
تخصصی و کیت الکترونیکی تشخیصی نموده است که 
با  بتوان  که  نماید  می  فراهم  را  هایی  روش  و  ابزارها 
استفاده از آن وجود کتوز تحت بالینی در گله را به سرعت 

و سهولت تشخیص داد.
دامینو  برای  شده  تعریف  هدف  تنها  مشتری  رضایت 
می باشد. امیدواریم با بیان پیشنهادات و انتقادات خود 

ما را در رسیدن به این هدف یاری نمایید.
                                          دامینــو
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تعریف کتــوز

کتوز به حالتی در حیوان اطلاق می شود که در آن غلظت اجسام کتونی 
حد  از  بالاتر  به  خون  در  استون(  و  بوتیرات  بتاهیدروکسی  )استواستات، 
مشخصی افزایش پیدا کند. این حالت نتیجه آزاد شدن گسترده اسیدهای 
چرب از بافت چربی است که بالاتر از توان کبد برای اکسیداسیون کامل تمام 
اسیدهای چرب باشد. بنابراین کبد از مسیر کتوژنز به عنوان یک راه فرعی 
برای رهایی از چربی اضافه استفاده می کند. این حالت بیشتر در زمانهایی 
اتفاق می افتد که حیوان به مدت طولانی در تعادل منفی انرژی باشد که 
معمولا در گاوهای شیری، دوره انتقال از آبستنی به شیردهی و پس از آن 
اوایل شیردهی نماینده چنین حالتی می باشند. در واقع خطری که در حالت 
کتوز بدن را تهدید می کند کتواسیدوز می باشد. اجسام کتونی اسیدهای 
نسبتاً قوی بوده و در صورتیکه به مدت طولانی و به مقدار بیش از حد تولید 
شوند با اتمام ذخائر بازی بدن منجر به کتواسیدوز، اختلال عمل سلول ها و 

در نتیجه کاهش سلامتی، عملکرد تولیدی و تولید مثلی خواهند شد. 
بالینی می تواند در گله های گاو شیری  بالینی و تحت  کتوز به دو شکل 
وجود داشته باشد. در کتوز بالینی سطح بتاهیدروکسی بوتیریک اسید خون به 
3 میلی مول در لیتر یا بالاتر از آن می رسد، هر چند این عدد دقیق نبوده و 
ممکن است برخی دام ها بدون نشان دادن علائم بالینی غلظت های بالاتر 
بتاهیدروکسی بوتیریک اسید را در خون داشته باشند. کتوز بالینی در گله های 
گاو شیری چندان معمول نیست. هر چند شکل بالینی بیماری می تواند اثرات 
شدید منفی بر روی سلامتی و عملکرد حیوان مبتلا داشته باشد ولی این 
شکل تحت بالینی ناهنجاری است که به طور گسترده سلامتی، عملکرد و 
سودآوری گله را به مخاطره می اندازد. پس بنابراین کتوز تحت بالینی نباید 
از دید دامدار مخفی بماند. تعریف کتوز تحت بالینی ممکن است در منابع 
مختلف اندکی باهم تفاوت داشته باشد ولی معمولا به حالتی اطلاق می شود 

تعریف کتــوز
تعریف کبد چرب



45

بررسی کتوز و کبد چرب در گله های گاو شیریبررسی کتوز و کبد چرب در گله های گاو شیری دامیـنـودامیـنـو D A M I N OD A M I N O

که در آن غلظت بتاهیدروکسی بوتیریک اسید خون بین 1/2 تا 1/4 میلی 
مول در لیتر بدون نشان دادن علائم بالینی باشد. بسیاری از دامداران از وجود 
کتوز در گله اطلاعی ندارند. در واقع دلیل اطلاق واژه تحت بالینی به این 

ناهنجاری همین است.
کتوز به علت ناتوانی حیوان برای مقابله و سازگار شدن با تعادل منفی انرژی 
ایجاد می شود. این ناتوانی باعث یک سری تغییرات متابولیک و اندوکرینی 
می شود که بسیج شدن بافت چربی و عضلات بدن را برای تامین انرژی 
به دنبال دارد. تعادل منفی انرژی در اوایل دوره شیردهی در تمام گاوهای 
شیری اتفاق می افتد و بسته به شدت آن و همچنین با در نظر گرفتن سایر 
عوامل نظیر امتیاز وضعیت بدنی و تغذیه پیش از زایمان شدت کتوز را تعیین 

می نماید. 
سه نوع کلی کتوز شناخته شده است که در ادامه به آنها اشاره می شود. هر 
چند در شرایط عملی این انواع کاملا جدای از هم نیستند و ممکن است گله 
هایی وجود داشته باشند که ترکیبی از انواع کتوز را در یک زمان نشان دهند.

کتوز نوع 1 کتوز طبیعی می باشد که به دنبال کاهش سطح تغذیه به ویژه 
در گاوهای شیری پرتولید در 3 الی 7 هفته بعد از زایمان ایجاد می شود. 
گاوهای درگیر با این نوع کتوز معمولا به درمان خوب پاسخ می دهند. نکته 
انرژی می  به حداکثر رساندن مصرف  نوع کتوز  این  از  پیشگیری  کلیدی 

باشد. 
کتوز نوع 2 اندکی پیچیده تر است و می تواند هر گاوی که دچار تعادل 
منفی انرژی و بسیج بافت چربی در قبل یا حین زایمان است را درگیر نماید. 
گاوهای چاق در معرض خطر بیشتری هستند و البته اگر سطح تغذیه قبل از 
زایمان هم خیلی بالا باشد گاوهای لاغر هم می توانند وضعیت نگران کننده 
ای داشته باشند. پیشگیری از کتوز نوع 2 بیشتر به مدیریت تغذیه در اواخر 

دوره شیردهی، دوره خشکی و دوره انتقال مرتبط می باشد. 
کتوز سیلاژ نوع سوم کتوز است که به دنبال مصرف سیلوی نامرغوبی ایجاد 
می شود که در آن تخمیر ثانویه اتفاق افتاده و اسید بوتیریک اضافی تولید 
شده است. اسید بوتیریک مصرفی در بدن به بتاهیدروکسی بوتیریک اسید 

تبدیل شده و مستقیماً منجر به کتوز می شود.

 
تعریف کبـد چـرب 

کبد چرب یک ناهنجاری عمده در حیوانات است. این ناهنجاری زمانی رخ 
می دهد که برداشت چربی توسط کبد بیش از توانایی آن در اکسیداسیون یا 
خروج چربی به صورت لیپوپروتئین های با دانسیته کم )VLDL( باشد. چربی 
های اضافی به صورت تری آسیل گلیسرول در کبد ذخیره شده و متعاقب 
آن باعث اختلال در عملکرد طبیعی کبد می شوند )گرومر، 1993؛ درکلی، 
1999(. در گاوهای شیری کبد چرب عمدتا در 4 هفته بعد از زایمان اتفاق 
می افتد. یکی از دلایل وقوع کبد چرب این است که مقدار مصرف انرژی 
پایین تر از آن است که پاسخگوی نیازهای افزایش یافته برای تولید شیر 
در زمان اوج تولید باشد )هرت، 2000(. بنابراین اسیدهای چرب آزاد شده از 
بافت چربی در مقادیری بیش از نیاز حیوان برای نگهداری و تولید شیر به 
کبد منتقل شده و در آنجا ذخیره می شوند. تغییرات هورمونی و بیماری های 
عفونی نیز از دلایل دیگر افزایش آزادسازی اسیدهای چرب از بافت چربی در 
هنگام زایمان می باشند )گاف و هورست، 1997(. کبد چرب نیز مانند کتوز 
به فرم های مختلف دیده می شود. کبد چرب شدید یا فرم بالینی بیماری  به 
حالتی اطلاق می شود که در آن مقدار تریگلیسرید در کبد بیش از 10 درصد 
وزن تر بافت باشد. این حالت عمدتاً به دنبال افزایش اجسام کتونی در ادرار، 
کاهش وزن شدید و مصرف خوراک بسیار کمتر از نیاز نگهداری و تولید شیر 
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اتفاق می افتد )جوریتسما و همکاران، 2001(. 
گاوهای با کبد چرب متوسط )10-5 درصد تریگلیسرید در کبد( و همچنین 
گاوهای با کبد چرب ملایم )5-1 درصد تری گلیسیرید در کبد( هم غلظت 
های بالای اجسام کتونی را در ادرار نشان میدهند ولی این غلظت ها خیلی 
پایین تر از غلظت های مشاهده شده در گاوهای با کبد چرب شدید است 
)هیپن و همکاران، 1999(. در ماه اول بعد از زایمان معمولا 10-5 درصد 
گاوهای شیری دچار کبد چرب شدید و 40-30 درصد از آنها به کبد چرب 
کل  درصد   50 که  است  این  دهنده  نشان  این  باشند.  می  مبتلا  متوسط 
گاوهای شیری در اوایل دوره شیردهی با کبد چرب و ناهنجاری های مرتبط 

با آن دست و پنجه نرم می کنند )باب و همکاران، 2004(. 

میزان وقوع و شیوع کتـوز  
)بتاهیدروکسی  کتوز  به  ابتلا  موارد  تعداد  از  عبارتست  کتوز  وقوع  میزان 
بوتیرات خون بین 1/2 تا 2/9 میلی مول در لیتر( طی دوره مورد نظر )اویل 
اکثر  اند.  را گذرانده  دوره  این  گاوهایی که  تعداد  بر کل  تقسیم  شیردهی( 
موارد کتوز در 2 الی 3 هفته اول شیردهی اتفاق می افتند. گاوها در طی 
این دوره زمانی باید به صورت مرتب حداقل هفته ای 2 بار برای کتوز مورد 
سنجش قرار بگیرند. اگر فاصله بین سنجش ها بیشتر از یک هفته باشد 
برخی گاوهای کتوزی ممکن است از دید سنجش مخفی بمانند زیرا میانگین 
مدت زمان ابتلا و سپس بهبودی کتوز 5 روز است و به طور بالقوه گاو می 
تواند طی یک دوره 7 روزه یک بار به کتوز مبتلا شده و بهبود یابد )مک 
آرت و همکاران، 2011(. بنابراین برای سنجش دقیق میزان وقوع کتوز با 
این  آزمایش معمولا فقط در شرایط مطالعاتی صورت می گیرد. در  تکرار 
مطالعات میزان وقوع کتوز بین 40 تا 60 درصد در اوایل شیردهی گزارش 

شده است )امری و همکاران، 1964؛ سیمنسون و همکاران، 1990؛ دافیلد و 
همکاران، 1998(. این رقم می تواند حتی بیش از آن هم باشد زیرا برخی از 
این مطالعات با فاصله زمانی یک هفته ای گاوها را برای کتوز مورد سنجش 
قرار داده اند. مک آرت و همکاران با مطالعه 1717 گاو در چهار گله بزرگ 
در آمریکا میزان وقوع کتوز تحت بالینی را 43 درصد گزارش کردند که دامنه 
آن از 26 تا 56 درصد در گله های مختلف بود. آنها همچنین دریافتند که 
موارد جدید ابتلا به کتوز تحت بالینی بلافاصله بعد از زایمان اتفاق می افتد 

و بیشترین میزان وقوع آن در 5 روز بعد از زایمان بود )شکل 1(. 

شکل 1. نمودار میزان وقوع کتوز )بتاهیدروکسی بوتیرات پلاسما بین 1/2 تا 2/9 میلی 
مول در لیتر( در فاصله روزهای 3 تا 16 بعد از زایمان 

میزان شیوع کتوز تخمینی از وضعیت کتوز تحت بالینی گله در یک زمان 
مشخص می باشد و عبارتست از نسبت گاوهایی که غلظت بتاهیدروکسی 
بوتیریک اسید خونشان بین 1/2 تا 2/9 میلی مول در لیتراست. برای محاسبه 
میزان شیوع کتوز تحت بالینی نیازی به ارزیابی تکرار شده در دوره زمانی 
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مشخص وجود ندارد بلکه سنجش فقط یک بار بر روی گروهی از گاوهای 
اوایل شیردهی انجام می گیرد. هر چند همین تست را می توان چندین بار 
روی گله مورد نظر تکرار کرده و نتایج آنها را به صورت میانگین در نظر 
گرفت. این کار باعث صحت و اطمینان بیشتر نتایج می شود. در واقع در 
سطح تجاری ارزیابی وضعیت کتوز تحت بالینی به صورت میزان شیوع انجام 
می گیرد. در مطالعه مک آرت و همکاران )2012 الف( بیشترین میزان شیوع 
کتوز در روز پنجم بعد از زایمان بود )شکل 2(. در روز 5 بعد از زایمان حدودا 
29 درصد گاوها دچار کتوز تحت بالینی بودند. مطالعات دیگری وجود دارند 
که نشان می دهند کتوز می تواند تا 16 درصد گاوها را در گله درگیر نماید. 
بررسی 74 گله در ویسکانسین در سال 2007 میزان شیوع 15/7 درصدی 
کتوز را در گله ها نشان داد )اوتزل و همکاران، 2007(. در کانادا، گیشاوسر 
شیوع 40 درصدی کتوز را در 9 هفته اول شیردهی گزارش کرد. اسلوت و 
همکاران )2010( در دانمارک با بررسی 70000 گاو شیوع 20 درصدی کتوز 

را گزارش نمودند. 

با مطالعه بر روی 1200 گله گاو  انگلستان،  ماکرا و همکاران )2012( در 
شیری در فاصله سالهای 2011-2006 گزارش کردند که کتوز تحت بالینی 
27 درصد گاوها را طی 10 الی 20 روز اول بعد از زایمان درگیر نموده است. 
در نیوزیلند یک مطالعه بر روی 58 گله در سه منطقه پرورش گاو شیری 
میزان شیوع کتوز را در 7 الی 12 روز بعد از زایمان 16/8 درصد تعیین کرد. و 
بالاخره باز هم در نیوزیلند در سال 2010 یک مطالعه بر روی 15 گله میزان 

شیوع کتوز در یک هفته بعد از زایمان را 25/7 درصد تعیین نمود. 
کتوز  وقوع  میزان  محاسبه  که  آنجایی  از  کرد  نشان  خاطر  باید  نهایت  در 
نیازمند ارزیابی تعداد زیادی گاو در یک دوره زمانی حداقل دو ماهه به صورت 
هفته ای دوبار میباشد بسیار هزینه بر و وقت گیر خواهد بود. مطالعات اخیر 
نشان داده اند که میزان وقوع کتوز را از روی میزان شیوع آن می توان به 

راحتی محاسبه نمود. در دو مطالعه مجزا نشان داده شده است که میزان 
وقوع کتوز تحت بالینی 2/2 برابر میزان شیوع آن بوده )دافیلد و همکاران، 
1998؛ اوتزل، 2004( و مک آرت و همکاران نیز عدد 2/4 را برای این منظور 

گزارش نمودند.

شکل 2. نمودار میزان شیوع کتوز )بتاهیدروکسی بوتیرات بین 1/2 تا 2/9 میلی مول در 
لیتر( در 1717 گاو شیری هلشتاین بین روزهای 3 تا 16 بعد از زایمان.
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کردند. اوسپینا و همکاران )2010 الف( گزارش کردند که گاوهایی که غلظت 
بتاهیدروکسی بوتیریک اسید پلاسمایشان بیشتر از 1 میلی مول در لیتر بود 
به  نسبت  پوند(  شیر کمتری   865( درصد  دوره شیردهی 7  روز  در 305 
گاوهای دیگر تولید کردند. چاپینال و همکاران )2012( کاهش 5/3 پوندی 
تولید شیر را در گاوهایی که بتاهیدروکسی بوتیرات بالاتر از 1/4 میلی مول 
در لیتر داشتند را در هفته اول شیردهی گزارش کردند. مک آرت و همکاران 
پوند  بالینی 2/6  تحت  کتوز  به  مبتلا  گاوهای  که  کردند  گزارش   )2012(
شیر کمتری در 30 روز اول شیردهی نسبت به گاوهای سالم تولید کردند. 
همچنین همین محققین در سال 2011 نشان دادند که تشخیص زود هنگام 
کتوز و درمان آن باعث افزایش 1/5 پوندی تولید شیر نسبت به گاوهایی شد 

که کتوز آنها درمان نشده بود.

شکل 3. رابطه بین غلظت بتاهیدروکسی بوتیریک اسید پلاسما و تولید شیر

میزان وقوع و شیوع کبـد چرب
در ماه اول بعد از زایمان 10-5 درصد گاوهای شیری دچار کبد چرب شدید 
این نشان  آنها به کبد چرب متوسط مبتلا می شوند.  از  و 40-30 درصد 
دهنده این است که 50 درصد کل گاوهای شیری در اوایل دوره شیردهی با 
کبد چرب و ناهنجاری های مرتبط با آن دست و پنجه نرم می کنند )باب و 
همکاران، 2004(. تغییرات هورمونی در دوره انتقال باعث آزاد شدن گسترده 
اسیدهای چرب از بافت چربی و افزایش غلظت اسیدهای چرب غیر استریفیه 
تا 10-5 برابر در خون می شود. از طرف دیگر جریان خون هم به کبد در 
این دوره افزایش می یابد. هر دو عامل افزایش اسیدهای چرب غیراستریفیه 
چرب  اسیدهای  برداشت  افزایش  باعث  کبد  خون  جریان  افزایش  و  خون 
توسط کبد می شود. بنابراین در این دوره برداشت اسیدهای چرب توسط 

کبد 13 برابر افزایش می یابد.

خسارت های اقتصادی ناشی از کتـوز
کتوز اثرات چندگانه ای در حیوان بر روی سلامتی، تولید و تولید مثل دارد و 
همچنین به عنوان نقطه شروع سایر مشکلات و بیماری ها تلقی می شود. 
اثرات منفی کتوز بر روی تولید شیر به خوبی شناخته شده است. مطالعاتی 
که تاکنون انجام شده است گزارش کرده اند که تولید شیر در گاوهای دچار 
کتوز 4/4 تا 6/6 درصد نسبت به گاوهای سالم کمتر بود )دوهو و مارتین، 
1984(. دافیلد و همکاران )2009( گزارش کردند که گاوهایی که غلظت 
بتاهیدروکسی بوتیریک اسید پلاسمایشان بیشتر از 1/4 میلی مول در لیتر 
بود نسبت به سایر گاوها 5/5 درصد شیر کمتری در هفته اول شیردهی تولید 
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افزایش احتمال حذف بلافاصله بعد از زایمان
مک آرت و همکاران )2012 الف( گزارش کردند که گاوهای مبتلا به کتوز 
تحت بالینی 3 برابر شانس بیشتری برای حذف شدن از گله )بر اثر مرگ یا 
فروش( در 30 روز اول بعد از زایمان دارند و هر چه شدت کتوز بیشتر شود 
احتمال حذف شدن هم به همان نسبت افزایش پیدا می کند به طوریکه به 
ازای هر 0/1 واحد افزایش در غلظت بتاهیدروکسی بوتیرات پلاسما شانس 

حذف شدن گاوها از گله 1/4 برابر افزایش می یابد. 

افزایش وقوع جابجایی شیردان 
شده  شناخته  خوبی  به  شیردان  جابجایی  و  بالینی  تحت  کتوز  بین  ارتباط 
از  بالاتر  دافیلد و همکاران )2009( گزارش کردند که غلظت های  است. 
به  ابتلا  پلاسما شانس  در  بوتیرات  بتاهیدروکسی  لیتر  در  مول  میلی   1/2
جابجایی شیردان را تا 2/6 برابر افزایش می دهد. اوسپینا و همکاران )2010 
ب( گزارش کردند که خطر جابجایی شیردان در گاوهای با بتاهیدروکسی 
بوتیرات بالاتر از 1 میلی مول در لیتر 6/6 برابر بیشتر از گاوهای سالم است. 
مک آرت و همکاران )2012 الف( گزارش کردند که خطر ابتلا به جابجایی 
شیردان در گاوهای مبتلا به کتوز تحت بالینی 19 برابر گاوهای سالم بود. 
همچنین این محققین گزارش کردند که با افزایش شدت کتوز تحت بالینی 
ازای هر  به  به طوریکه  یابد  افزایش می  بروز جابجایی شیردان هم  خطر 
0/1 واحد افزایش در غلظت بتاهیدروکسی بوتیریک اسید پلاسما خطر بروز 
جابجایی شیردان هم 1/1 برابر افزایش می یابد به طوریکه گاوی با غلظت 
بتاهیدروکسی بوتیرات 2/4 میلی مول در لیتر 3/1 برابر شانس بیشتری برای 
ابتلا به جابجایی شیردان نسبت به گاوی با غلظت بتاهیدروکسی بوتیرات 

1/2 میلی مول در لیتر داشت. 

افزایش خطر ابتلا به متریت 
دافیلد و همکاران )2009( گزارش کردند که افزایش غلظت بتاهیدروکسی 
لیتر خطر  در  مول  میلی   1/2 از  بالاتر  به  شیردهی  اول  هفته  در  بوتیرات 
ابتلابه متریت را 3/4 برابر افزایش می دهد . این محققین پیشنهاد کردند 
که اختلال در عملکرد سیستم ایمنی حاصل از کتوز می تواند توضیح دهنده 
این اثر باشد. اوسپینا و همکاران افزایش 2/3 برابری خطر ابتلا به متریت را 
در گاوهای با غلظت بتاهیدروکسی بوتیریک اسید بالاتر از 0/7 میلی مول 

در لیتر را گزارش کردند. 

کاهش باروری
والش و همکاران در دهه 1990 گله های کوچک و متوسط موجود در منطقه 
اونتاریو را مورد ارزیابی قرار داده و گزارش کردند که کتوز )بتاهیدروکسی 
بوتیرات بالاتر از 1 میلی مول در لیتر( در هفته اول شیردهی شانس آبستنی 
را در اولین تلقیح کاهش داد. کتوز )بتاهیدروکسی بوتیرات بالاتر از 1/4 میلی 
مول در لیتر( در هفته دوم شیردهی شانس آبستنی را در اولین تلقیح حتی 
بیشتر هم کاهش داد. اوسپینا و همکاران )2010 الف( گله های بزرگتر را در 
نیویورک در دهه 2000 مورد بررسی قرار داده گزارش کردند که آبستنی در 
گاوهای با بتاهیدروکسی بوتیریک اسید بالاتر از 1 میلی مول در لیتر تمایل 
بررسی  با  الف(   2012( و همکاران  آرت  )p=0/1(. مک  داشت  به کاهش 
در  روز 150 شیردهی  را در  آبستنی  نرخ  بزرگ گاو شیری کاهش  4 گله 

گاوهایی که در هفته اول شیردهی مبتلا به کتوز بودند را گزارش کردند. 
به عوامل  از کتوز  ناشی  اقتصادی  زیان های  بنابر گزارشات فوق تخمین 
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زیادی می تواند بستگی داشته باشد. برای مثال مقدار کاهش در تولید شیر، 
هزینه های خوراک، میزان افزایش در بیماریهای بعد زایمان و هزینه های 
افزایش در حذف اجباری گاوها، قیمت فروش گاو،  آنها، میزان  مربوط به 

هزینه های درمان گاو بیمار و هزینه های جایگزینی گله.
تا 92 دلار  را 46  بالینی  کتوز تحت  مورد  )2000( هزینه های هر  دافیلد 
برای  را  دلار   68 رقم   )2001( همکاران  و  گیشوزر  همچنین  زد.  تخمین 
با   )2013( مکدوگال  و  کمپتون  زدند.  تخمین  بالینی  تحت  کتوز  هرمورد 
آنالیز داده های موجود توانسته اند تخمینی از این خسارت را در نیوزلند به ما 
ارائه نمایند. در این آنالیز خسارت های ناشی از افت تولید شیر، آندومتریت 
و کاهش 6 هفته ای نرخ گوساله زایی در نظر گرفته شده اند. با توجه به 
میانگین میزان شیوع کتوز در نیوزیلند آنها خسارت های ناشی از کتوز را 
2700 دلار به ازای هر 100 راس گاو محاسبه نمودند. حداکثر خسارت که 
با میزان شیوع بالای کتوز مشاهده می شود 5200 دلار به  در گله های 
ازای 100 راس گاو بوده و حداقل مقدار آن در گله های با شیوع پایین کتوز 
1000 دلار می باشد. اگر بخواهیم این خسارت را به ازای هر گاو )گاو با 
بتاهیدروکسی بوتیریک اسید بالای 1/2 میلی مول در لیتر خون( بیان نماییم 

این رقم برای هر یک مورد کتوز تحت بالینی 86 دلار خواهد بود. 

خسارت های اقتصادی ناشی از کبد چرب
کبد چرب نیز با کاهش وضعیت سلامتی و آسایش و توان تولیدی و تولید 
مثلی دام در ارتباط است )ونسینگ، 1997(. بنابراین این بیماری با افزایش  
تولید شیر و  افزایش فاصله گوساله زایی، کاهش  هزینه های دامپزشکی، 
تحت  را  شیری  گاو  های  گله  سودآوری  گاو  اقتصادی  عمر  کاهش طول 

تاثیر قرار می دهد. تخمین دقیق هزینه های ناشی از کبد چرب کار دشواری 
است به دلیل اینکه تشخیص این ناهنجاری در حال حاضر تنها بر اساس 
بیوپسی از کبد امکان پذیر است. بنابراین از هزینه های ناشی از کتوز که 
ارتباط تنگاتنگی با کبد چرب دارد برای تخمین هزینه های ناشی از کبد 

چرب استفاده می شود.
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پیشگیــری
و کنتــــرل 

تنظیم فرآیند کتوژنز در سه مرحله 
مرحله اول: مکانیسم کنترل ابتدا در بافت چربی اعمال می شود. حالت کتوز 
در بدن موجود زنده روی نمی دهد مگر اینکه مقدار اسیدهای چرب آزاد موجود 
در گردش خون که در اثر لیپولیز تری آسیل گلیسرول ها در بافت چربی تولید 
می شوند افزایش یابد. اسیدهای چرب آزاد پیش ساز اجسام کتونی در کبد 
هستند. کبد می تواند 30 درصد از اسیدهای چرب آزاد را که از آن عبور می 
کنند را برداشت نماید و لذا در صورتیکه جریان اسیدهای چرب آزاد بالا باشد 
جریان ورودی این مواد به کبد در حد قابل توجهی افزایش می یابد. بنابراین 
عواملی که خروج اسیدهای چرب از بافت چربی را تنظیم می کنند نقش 
مهمی را در کنترل کتوژنز دارند. تعادل منفی انرژی مهمترین عاملی است که 
در این مرحله اثر خود را اعمال می نماید و باعث آزاد شدن گسترده اسیدهای 
چرب می شود. سعی در به حداکثر رساندن مصرف انرژی می تواند به طور 
بسیار موثری کتوژنز را کنترل نماید زیرا با بهبود وضعیت انرژی حیوان از آزاد 
شدن گسترده اسیدهای چرب از بافت چربی جلوگیری می نماید. استفاده از 
افزودنی های خوراکی را نیز می توان در این مرحله مد نظر قرار داد. مثلا 
استفاده از پیش سازهای گلوکوز باعث تحریک روند گلوکونئوژنز و افزایش 
غلظت گلوکز می شوند که آن نیز به نوبه خود می تواند به واسطه انسولین از 

آزاد شدن اسیدهای چرب از بافت چربی جلوگیری نمایند. 

تبدیل  از  توسط کبد و پس  برداشت  از  اسیدهای چرب پس  مرحله دوم: 
روند  طی  یا  دارند:  پیش  در  سرنوشت  دو  شده  فعال  کوآ  آسیل  به  شدن 
بتااکسیداسیون به دی اکسید کربن یا اجسام کتونی تبدیل می شوند و یا 
استریفیه شده به تری آسیل گلیسرول و فسفولیپید تبدیل می شوند. ورود 
اسیدهای چرب به مسیر اکسیداسیون تحت کنترل است و مابقی اسیدهای 
چرب برداشت شده استریفیه می شوند. فعالیت کارنیتین پالمیتوئیل ترانسفراز 
CPT-1( 1( ورود گروه های آسیل با زنجیره بلند را به داخل میتوکندری پیش 
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از آغاز روند بتااکسیداسیون تنظیم می کند. فعالیت این آنزیم در وضعیت سیری 
که اکسیداسیون اسیدهای چرب کاهش یافته پایین است و هنگام گرسنگی که 
اکسیداسیون اسیدهای چرب افزایش یافته بالا می رود. مالونیل کوآ که ترکیب 
واسطه ای ابتدایی در بیوسنتز اسیدهای چرب است در وضعیت سیری توسط 
آنزیم استیل کوآ سنتتاز تشکیل شده و مهار کننده قوی CPT-1( 1( می باشد. در 
این شرایط که اسیدهای چرب آزاد که با غلظت پایین وارد کبد می شوند تقریبا 
به طور کامل استریفیه شده و به آسیل گلیسرول تبدیل می شوند و به شکل 
لیپوپروتئین های با دانسیته بسیار کم )VLDL( به خارج از کبد منتقل می شوند. 
اما با شروع گرسنگی که غلظت اسیدهای چرب آزاد افزایش می یابد آسیل 
کوآ مستقیما آنزیم استیل کوآ کربوکسیلاز را مهار کرده و غلظت مالونیل کوآ 
کاهش می یابد و در نتیجه مهار از روی آنزیم کارنیتین پالمیتوئیل ترانسفراز 
1 برداشته شده و امکان بتااکسیداسیون آسیل کوآ بیشتری فراهم می آید. 
این وقایع با کاهش نسبت انسولین به گلوکاگون تشدید می شود. بنابراین 
بتااکسیداسیون اسیدهای چرب آزاد توسط مسیر ورودی کارنیتین پالمیتوئیل 
ترانسفراز CPT-1( 1( به داخل میتوکندری کنترل می شود. کمبود کارنیتین 
ممکن است در گاوهای شیری روی دهد و بنابراین ممکن است اسیدهای 
چرب به راحتی وارد میتوکندری نشده و روند بتااکسیداسیون مختل گردد. 
از آنجائیکه روند گلوکونئوژنز در کبد به اکسیداسیون اسیدهای چرب وابسته 
کارنیتین  از کمبود  ناشی  اسیدهای چرب  بتااکسیداسیون  در  اختلال  است 
باعث هایپوگلیسمی در اثر کاهش روند گلوکونئوژنز در حضور مقادیر بالای 
اسیدهای چرب آزاد در پلاسما می شود که منجر به تجمع لیپید ها و ضعف 
عضلانی می شود. بنابراین برای پیشگیری از تجمع چربی اضافی در کبد 
استفاده از مکمل کارنیتین در جیره گاوهای دوره انتقال می تواند مفید باشد. 

مرحله سوم: بعد از ورود اسیدهای چرب به داخل میتوکندری روند بتااکسیداسیون 
آغاز شده و طی آن اسیدهای چرب به استیل کوآ تبدیل می شوند. استیل کوآ 

تولید شده یا در چرخه اسید سیتریک اکسید می شود و یا وارد مسیر کتوژنز شده 
و به اجسام کتونی تبدیل می شود. با افزایش مقدار اسیدهای چرب سرم، 
مقدار بیشتری از این اسیدهای چرب به اجسام کتونی تبدیل شده و مقدار 
کمتری از طریق چرخه اسید سیتریک اکسید شده و به دی اکسید کربن 
تبدیل می شود. تقسیم استیل کوآ بین مسیر کتوژنز و مسیر اکسیداسیون و 
تبدیل به دی اکسید کربن طوری تنظیم می شود که کل انرژی آزاد شده از 
روند اکسیداسیون اسیدهای چرب آزاد به شکل ATP در حد ثابتی باقی بماند. 
اکسیداسیون کامل یک مول پالمیتات در روند بتااکسیداسیون و تولید دی 
 ATP اکسید کربن در چرخه اسید سیتریک منجر به تولید خالص 129 مول
می شود در حالیکه اگر محصول انتهایی استوستات باشد تنها 33 مول و 
چنانچه محصول انتهایی بتاهیدروکسی بوتیرات باشد تنها 21 مول ATP تولید 
می شود. به این ترتیب کتوژنز مکانیسمی است که به کبد اجازه می دهد 
تا مقادیر فزاینده ای از اسیدهای چرب را اکسید نماید بدون آنکه مصرف 
انرژی کلی آن افزایش یابد. در این مرحله نیز هر عاملی که باعث تغییر مسیر 
اکسیداسیون اسیدهای چرب از مسیر کتوژنز به سمت اکسیداسیون کامل 
اسیدهای چرب و تبدیل آنها به دی اکسید کربن و آب شود باید از لحاظ 

تئوری باعث کاهش خطر ابتلا به کتوز شود. 

توصیه های مدیریتی و تغذیه ای 
بنابر مطالب فوق پیشگیری و کنترل کتوز و کبد چرب مستلزم در نظر گرفتن 
عوامل مربوط به  مدیریت تغذیه ای بهینه در دوره خشکی و اوایل زایمان 
می باشد. در این راستا مهمترین اقداماتی که باید در نظر گرفته شود عبارتند 
از حفظ امتیاز وضعیت بدنی گاو در حد مناسب در دوره خشکی و در هنگام 
زایمان، حفظ ماده خشک مصرفی حیوان در حداکثر مقدار ممکن و استفاده 
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از افزودنی های خوراکی.
گاوها در اواخر دوره شیردهی استعداد بسیار بالایی برای چاق شدن دارند 
بنابراین در این دوره مدیریت امتیاز وضعیت بدنی از اهمیت ویژه ای برخوردار 
است. تغییر امتیاز وضعیت بدنی در دوره خشکی و به ویژه در انتهای دوره 
خشکی کار عاقلانه ای نیست چرا که ممکن است باعث افزایش اسیدهای 
چرب آزاد پلاسما و افت ماده خشک مصرفی گردد. انرژی مورد نیاز گاوها در 
اواخر دوره شیردهی باید سعی شود بیشتر از علوفه تامین شده و از مصرف 
نشاسته زیاد خودداری شود زیرا نشاسته باعث می شود انرژی مصرف شده 

به سمت ذخیره شدن در بافت ها سوق پیدا کرده و باعث چاقی شود.  
قرار دادن یک جیره متعادل در اختیار گاو در انتهای دوره خشکی می تواند 
کمک کننده باشد. جیره های با انرژی خیلی بالا باعث افزایش خطر اسیدوز 
شده و بنابراین ماده خشک مصرفی را کاهش می دهند. غلظت انرژی در 
جیره گاوهای انتظار زایش باید بین 1/32 و 1/54 مگاکالری در کیلوگرم 
ماده خشک بوده و کل مصرف انرژی حدوداً 12 الی 15 مگاکالری انرژی 
خالص شیردهی در روز باشد. همچنین در این دوره از تغذیه علوفه های 
با کیفیت به گاو دریغ ننمایید چرا که علوفه های کم کیفیت خوشخوراک 
نبوده و همچنین حاوی مقادیر زیادی دیواره سلولی غیر قابل هضم هستند 

و بنابراین می توانند مصرف ماده خشک را کاهش دهند. 
فضای کافی آخور را در اختیار حیوان قرار دهید تا ماده خشک مصرفی به 
حداکثر ممکن برسد. همچنین توصیه می شود که طی دوره خشکی فضای 
کافی در اختیار گاو قرار داده شود تا تحرک کافی را داشته باشد. برای این 

کار می توان آبشخورها را تا حد امکان دور از آخورها قرار داد. 
در دوره انتظار زایش یعنی حدوداً طی 20 روز مانده به زایمان گاو، از وارد 
کردن مواد کتوژنیک در جیره مثل سیلوی کم کیفیت که حاوی مقادیر بالائی 
مواد  کافی  مقادیر  باید  اجتناب شود. همچنین  باید  است  بوتیریک  اسید  از 

گلوکوژنیک مثل نشاسته در جیره قرار داده شود این کار باعث ترشح انسولین 
شده و بنابراین آزادسازی اسیدهای چرب را از بافت چربی تحت کنترل در می 
آورد. بعد از زایمان جیره گاو شیری باید حاوی مقادیر بالاتری از کربوهیدرات 
های غیر فیبری باشد تا انرژی مورد نیاز تولید شیر را فراهم نماید )38 تا 41 
درصد ماده خشک جیره( و از طرف دیگر حاوی مقادیر کافی علوفه و الیاف 

برای حفظ سلامت و عملکرد شکمبه و حفظ ماده خشک مصرفی باشد.
گاوها را در طی دوره خشکی و اوایل شیردهی در قالب یک برنامه مدون برای 
کتوز تحت نظر قرار دهید. این کار باعث می شود گاوهای بیمار را قبل از درگیر 
شدن به فرم بالینی بیماری تشخیص داده و اقدامات مدیریتی و تغذیه ای لازم 
را برای جلوگیری از پیشروی هر چه بیشتر بیماری در گله به عمل بیاورید. 
پایش گاوها باید در دو هفته اول شیردهی به صورت روزانه انجام گیرد. برای 

این کار می توانید از ابزارهای الکترونیکی موجود در بازار استفاده نمایید. 
از وارد کردن استرس و تنش به گاوها خودداری کنید زیرا استرس می تواند 
ماده خشک مصرفی را به شدت کاهش دهد. مواردی که باعث استرس می 
شوند عبارتند از تراکم بالای دام در بهاربند، زایمان، آغاز شیردهی و وارد شدن 
گاوها به یک بهاربند جدید. هر عاملی که بتواند  تنش حاصل از این عوامل را 

کاهش دهد می تواند اثرات مثبتی بر ماده خشک مصرفی داشته باشد. 
پروپیلن گلایکول یک پیش ساز گلوکز است که به راحتی در کبد به گلوکز 
تبدیل شده و با بهبود وضعیت گلوکوژنیکی و  متابولیکی حیوان می تواند در 
حفظ ماده خشک مصرفی و سلامت نقش موثری داشته باشد. در یک مطالعه 
اخیر که در دانمارک انجام شده است )بیر هارپوث و همکاران، 2015( اثر 
تجویز روزانه 500 گرم پروپیلن گلایکول داخل شکمبه ای بر روی وضعیت 
متابولیکی و کتوز تحت بالینی در گاوها شیرده با امتیاز وضعیت بدنی بالا طی 
4 هفته اول بعد از زایمان مورد بررسی قرار گرفته است. نتایج این آزمایش 
نشان می دهد که پروپیلن گلایکول باعث بهبود وضعیت گلوکوژنیکی شده 
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است به طوریکه غلظت گلوکز را افزایش و غلظت بتاهیدروکسی بوتیریک 
اسید را نسبت به گروه شاهد به شدت کاهش کاهش داده است )0/47 در 

برابر 2/07 میلی مول در لیتر(.  
استفاده از کولین محافظت شده نباید فراموش شود. این ماده به ساخته شدن 
لیپوپروتئین ها در کبد کمک می کند و بنابراین اسیدهای چرب وارد شده به 
کبد را می تواند از آن خارج نموده و از توسعه کبد چرب پیشگیری نماید. 
می دانیم که اسیدهای چرب پس از فعال شدن و تبدیل شدن به آسیل 
کوآ یک مسیر دیگر هم علاوه بر وارد شدن به میتوکندری و اکسیداسیون 
دارند و آن هم استریفیه شدن و خروج از کبد به شکل لیپوپروتئین ها با 
دانسیته بسیار کم )VLDL( می باشد. در این مرحله هر عاملی که بتواند در 
سنتز و ترشح لیپوپروتئین های با دانسیته کم نقش مثبت داشته باشد از 
لحاظ تئوری در پیشگیری از تجمع چربی اضافی در کبد موثر خواهد بود. 
یکی از این ترکیبات که تحقیقات گستردهای را هم متوجه خود نموده است 
کولین می باشد. کولین یک جزء ضروری جیره پستانداران است زیرا برای 
عملکرد بهینه سلول ها مورد نیاز می باشد. نقش محافظتی کولین در برابر 
کبد چرب در موش و سگ در واقع اولین خصوصیت این ماده بود که قریب 
به 100 سال پیش یعنی در سال 1932 توسط بست و هانتسمن کشف شد. 
کولین ترکیب کلیدی در سنتز فسفاتیدیل کولین است. فسفاتیدیل کولین 
فسفولیپید اصلی در بدن نشخوارکنندگان است که در جذب و انتقال چربی 
درصد   30 فقط  که  دهد  می  نشان  شواهد  کند.  می  ایفا  مهمی  نقش  ها 
شود  می  تامین  جیره  از  استفاده  با  نشخوارکننگان  بدن  نیاز  مورد  کولین 
برای  ماده مغذی غیرضروری  عنوان  به  ماده  این  این وجود هنوز  با  ولی 
با  هم  بدن  در  کولین  که  است  درست  شود.  می  تلقی  نشخوارکنندگان 
استفاده از دهنده های متیل نظیر متیونین می تواند سنتز شود ولی وجود 
برای  به مکمل کولین  بودن حیوان  نیاز  بی  معنی  به  این مسیر سنتتیک 

افزایش سلامتی و متابولیسم آن نیست. 

کولینی که در روده کوچک حیوان جذب می شود عمدتاً از پیکره میکروبها 
و بخصوص پروتوزوآ نشات می گیرد. جیره های با کنسانتره بالا که امروزه 
به گاوهای شیری خورانیده می شوند تعداد پروتوزوآهای شکمبه را کاهش 
می دهند که خود بخود مقدار کولین در دسترس برای جذب را کاهش می 
تغذیه  به  مواد خوراکی معمول که  در  دیگر کولین موجود  از طرف  دهند. 
در  درصد(   98 تا   80 )بین  ای  گسترده  طور  به  رسد  می  شیری  گاوهای 
مکمل  همچنین  الف(.   1989 اردمن،  و  )شارما  شود  می  تخریب  شکمبه 
های مختلف کولین نظیر کولین کلراید نیز در شکمبه به سرنوشت مشابهی 
دچار می شوند و کولین رسیده به روده کوچک برای جذب را تنها اندکی 
دلیل تخریب  به  بنابراین  الف(.  اردمن، 1989  و  )شارما  افزایش می دهند 
بسیار گسترده کولین در شکمبه هر گونه تلاش برای رفع کامل نیازهای 
کولین با استفاده از منابع محافظت نشده با شکست مواجه خواهد شد. هر 
چند سنتز کولین در داخل سلول ها می تواند مابقی کولین مورد نیاز حیوان 
را تامین نماید ولی این دلیل بر عدم تاثیر مثبت استفاده از کولین محافظت 
شده بر سلامت و متابولیسم مخصوصاً در گاوهای پرتولید نیست چرا که 
این ترکیب نقش فوق العاده مهمی در سنتز و انتقال لیپیدها از کبد دارد. به 
واسطه همین نقش کولین برخی از مطالعات گزارش کرده اند که استفاده 
از کولین محافظت شده باعث افزایش ماده خشک مصرفی گاوهای شیری 
بعد از زایمان می شود زیرا کاهش محتوای چربی کبد و بهبود سلامت این 
بافت و به دنبال آن کاهش خطر کتوز به طور غیر مستقیم باعث تحریک 
اشتهای حیوان می شود )چونگ و همکاران، 2005(. به دنبال افزایش ماده 
از  استفاده  با  را  شیر  تولید  افزایش  مطالعات  از  بسیاری  مصرفی  خشک 
کولین محافظت شده گزارش کرده اند ) دیویسون و همکاران، 2008(. در 
تایید اثر پیشگیرانه کولین از کتوز و کبد چرب همین بس که پاسخ های 
تولیدی به کولین در گاوهای با امتیاز وضعیت بدنی بالا بیشتر دیده شده 
است چرا که این گاوها بیشتر در معرض خطر ابتلا به کتوز و کبد چرب 
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هستند )زهرا و همکاران، 2006(. هر چند که پاسخ های مثبت تولیدی در 
سایر گاوها هم دیده شده است. استفاده از کولین محافظت شده قبل و بعد 
از زایمان در گاوهای شیری باعث کاهش موارد کتوز بالینی و تحت بالینی 
و همچنین کاهش دفع اجسام کتونی از ادرار شده است )لیما و همکاران، 
2007(. همچنین به دلیل اینکه فسفاتیدیل کولین در سنتز فسفولیپید ها و 
خارج کردن چربی از کبد نقش مهمی دارد استفاده از آن می تواند باعث 
پیشگیری از کبد چرب در گاوهای شیری مخصوصاً در دوره تعادل شدید 

منفی انرژی بعد از زایمان شود. 
کوک و همکاران )2007( اثرات کولین را در دو وضعیت انرژی بر محتوای 
چربی کبد مورد بررسی قرار دادند. آنها در آزمایش اول با اعمال محدودیت 
بافت  از  را  آزادسازی اسیدهای چرب  انرژی  تعادل منفی  ایجاد  خوراکی و 
چربی در گاوهای اوایل دوره خشکی تحریک نمودند. طول دوره آزمایش 
17 روز بود که 6 روز اول برای عادت دهی در نظر گرفته شده بود و اعمال 
تیمارها از روز هفتم تا روز 17 صورت گرفت. گاوها به دو گروه 12 راسی 
تقسیم شدند. گروه اول گروه شاهد بود که در آنها فقط محدودیت خوراکی 
بر محدودیت خوراکی روزانه 15 گرم  بود و گروه دوم علاوه  اعمال شده 
کولین محافظت شده دریافت کردند. . نتایج این آزمایش نشان داد که در هر 
دو گروه اعمال محدودیت خوراکی باعث افزایش مقدار چربی کبد شده بود 
ولی این افزایش در گاوهای دریافت کننده کولین نسبت به گروه شاهد کمتر 
بود. همچنین غلظت اسیدهای چرب غیر استریفیه در گاوهای دریافت کننده 
کولین پایین تر از گروه شاهد بود. ولی غلظت بتاهیدروکسی بوتیریک اسید 
بین دو گروه تفاوت معنی داری نداشت. در این مطالعه غلظت گلوکز خون 
در گاوهای دریافت کننده کولین محافظت شده نیز تمایل به افزایش داشت. 
این نتایج نشان دهنده اثرات مثبت کولین محافظت شده در پیشگیری از 
بروز کبد چرب و کتوز در گاوهای خشک در حالت تعادل منفی انرژی حاصل 

از محدودیت خوراکی می باشد. هر چند مطالعات بیشتری مورد نیاز است تا 
اثرات کولین محافظت شده در تعادل منفی انرژی در دوره انتقال هم مورد 

بررسی قرار گیرد. 
در آزمایش دوم کوک و همکاران )2007( اثرات کولین محافظت شده در 
تخلیه چربی کبد در گاوهای اوایل دوره خشکی که طی یک دوره محدودیت 
خوراکی 10 روزه  به کبد چرب دچار شده بودند را مورد بررسی قرار دادند. 
از روز یازدهم تغذیه آزاد برای همه گاوها صورت گرفت و گاوها به دو گروه 
گروه  و  شد  اعمال  آنها  در  آزاد  تغذیه  فقط  که  شاهد  گروه  شدند:  تقسیم 
تیماری که علاوه بر تغذیه آزاد روزانه 15 گرم کولین محافظت شده دریافت 
از  پس  انرژی  مثبت  تعادل  طی  که  داد  نشان  آزمایش  این  نتایج  کردند. 
محدودیت خوراکی چربی کبد در هر دو گروه تخلیه شد ولی سرعت تخلیه 
آن در گاوهای دریافت کننده کولین محافظت شده بیشتر از گروه شاهد بود. 
این افزایش سرعت تخلیه چربی کبد به علت افزایش کتوژنز نبود زیرا غلظت 
بتاهیدروکسی بوتیریک اسید پلاسما افزایش پیدا نکرده بود در عوض به نظر 
یا سرعت  می رسد که کولین سرعت اکسیداسیون کامل اسیدهای چرب 
ترشح لیپوپروتئین های با دانسیته کم را افزایش داده باشد. این آزمایش نیز 
نشان دهنده اثرات مثبت کولین محافظت شده در کاهش محتوای چربی 
کبد و کتوز می باشد. به طور کلی نتایج دو آزمایش فوق نشان می دهد که 
کولین محافظت شده هم در پیشگیری و هم در درمان کتوز و کبد چرب در 

در حین و بعد از محدودیت خوراکی موثر است. 
برای اینکه اثرات مثبت کولین در دوره انتقال هم مورد تایید قرار گیرد زوم و 
همکاران )2011( 15 گرم کولین محافظت شده را به گاوها از سه هفته قبل 
تا 6 هفته بعد از زایمان تغذیه نمودند. در این آزمایش از دو گروه 19 راسی 
گاو استفاده شد. نتایج این آزمایش نشان دهد که ماده خشک مصرفی در 
گاوهای دریافت کننده کولین بیشتر از گروه کنترل بود ولی تولید شیر خام 
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تحت تاثیر کولین قرار نگرفت. در این آزمایش غلظت اسیدهای چرب غیر 
استریفیه و بتاهیدروکسی بوتیریک اسید تحت تاثیر قرار نگرفت ولی مقدار 
زایمان در گاوهای  از  بعد  اول و چهارم  تری گلیسرید کبد در هفته های 
دریافت کننده کولین محافظت شده به طور معنی داری پایین تر از گروه 
شاهد بود. محققان این اثر اظهار داشتند که در این آزمایش به دلیل نرمال 
بودن امتیاز وضعیت بدنی گاوها تعادل منفی انرژی شدیدی وجود نداشت  و 
کبد چرب در گاو ها در این آزمایش شدید نبود و همین امر علت عدم تاثیر 
کولین بر عملکرد تولیدی می باشد. همچنین نتایج این آزمایش نشان دهنده 
این است که نرمال بودن امتیاز وضعیت بدنی گاوها دلیل بر عدم سودمندی 
استفاده از کولین محافظت شده حداقل در کاهش محتوای چربی کبد نمی 

تواند باشد. 
بودن  نرمال  براینکه  آزمایش زوم و همکاران مبنی  نتیجه گیری  تایید  در 
امتیاز وضعیت بدنی علت عدم تاثیر مثبت کولین محافظت شده در بهبود 
عملکرد تولیدی در اویل دوره شیردهی می باشد به مطالعه الک و همکاران 
)2008( می توان اشاره کرد. این محققین از 32 راس گاو شکم چندم با 
میانگین امتیاز وضعیت بدنی 4 استفاده نمودند و اثر کولین محافظت شده را 
21 روز مانده به زایمان تا 60 روز پس از آن مورد بررسی قرار دادند. نتایج 
آزمایش آنها نشان دهنده افت شدید امتیاز وضعیت بدنی در تمام گاوهای 
مورد آزمایش بود )0/7 واحد در ماه(. ماده خشک مصرفی در هر دو گروه 
یکسان بود ولی تولید شیر در گروه دریافت کننده کولین محافظت شده 4/4 
کیلوگرم بیشتر از گروه شاهد بود. این نتایج نشان دهنده این است که کولین 
داشته  بالاتری  بدنی  امتیاز وضعیت  گاوها  که  در شرایطی  محافظت شده 
باشند و تعادل منفی انرژی پس از زایمان شدید باشد اثرات سودمندتری دارد.    
نیاسین مکمل دیگری است که استفاده از آن توصیه می شود. عقیده بر این 
است که نیاسین ترشح انسولین را تحریک نموده و از آزادسازی اسیدهای 

چرب از بافت چربی جلوگیری می نماید. از طرف دیگر نیاسین به کبد در 
انجام دادن وظایف متابولیکی کمک می نماید. کشف اثرات مثبت نیاسین 
در کاستن از شدت لیپولیز و آزاد شدن اسیدهای چرب از بافت چربی در 
گاوهای شیری به دهه 1970 برمیگردد زمانی که چندین آزمایش با دوزهای 
بالای نیاسین )واترمن و شولتز، 1973( کاهش آزادسازی اسیدهای چرب 
و کاهش سطح اجسام کتونی در خون را اثبات کردند. در حالیکه دوزهای 
پایین نیاسین هیچ تاثیری دراین زمینه نداشته است )انجمن تحقیقت ملی، 
2001(. مثلا در یک مطالعه متاآنالیزشامل 27 مطالعه نشان داده شد که 
استفاده از 6 گرم نیاسین در روزهیچ اثری روی ماده خشک مصرفی، تولید 
شیر، اسیدهای چرب غیر استریفیه، بتاهیدروکسی بوتیرات و گلوکز خون 
نداشت در حالیکه استفاده از 12 گرم نیاسین در روز باعث افزایش تولید شیر 
و همچنین پروتئین شیر شد. این مشاهدات نشان دهنده تخریب گسترده 
نیاسین در شکمبه می باشد. نیاسین محافظت شده از تخریب شکمبه قادر 
به رساندن مقادیر کافی نیاسین در دسترس برای جذب به روده می باشد 
تا اثرات ضد لیپولایتیکی خود را اعمال نماید. مطالعات با نیاسین محافظت 
شده نشان دهنده تاثیر مثبت این ماده در افزایش غلظت نیاسین پلاسما 
بتاهیدروکسی  و  استریفیه  غیر  چرب  اسیدهای  سطح  کاهش  همچنین  و 
بوتیرات پلاسما می باشد. هر چند که استفاده کوتاه مدت از نیاسین باعث 
کاهش اسیدهای چرب غیر استریفیه پلاسما شده است )پسکارا و همکاران، 
نیاسین  از قطع مصرف  اثر موقتی بوده و بلافاصله پس  این  2010( ولی 
غلظت اسیدهای چرب غیر استریفیه پلاسما به صورت جبرانی افزایش پیدا 
می کند. این نشان دهنده این است که مکمل نیاسین باید به مدت طولانی 
یک  در  باشد.  داشته  تری  دائمی  اثرات  تا  گیرد  قرار  استفاده  مورد  تری 
مطالعه موری و همکاران در سال 2009 نشان دادند که استفاده از 24 گرم 
نیاسین پوشش دار در روز از 21 روز مانده به زایمان تا 21 روز پس از آن 
باعث کاهش غلظت اسیدهای چرب غیر استریفیه پلاسما بعد از زایمان در 
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مقایسه با گروه کنترل شد. همچنین محتوای چربی کبد با استفاده از نیاسین 
محافظت شده تمایل به کاهش داشت. در یک مطالعه دیگر یوان و همکاران 
در سال 2012 گزارش کردند که استفاده از 12 گرم نیاسین محافظت شده در 
دوره انتقال  باعث کاهش غلظت اسیدهای چرب غیر استریفیه خون و بهبود 
متابولیسم انرژی در گاوهای هلشتاین شد. همچنین بتاهیدروکسی بوتیرات 
خون نیز در این مطالعه تمایل به کاهش داشت. بنابراین به نظر می رسد 
نیاسین محافظت شده این توانایی را دارد که خطر ابتلا به کبد چرب و کتوز 

را در گاوهای شیری در دوره انتقال کاهش دهد. 
از موننسین به  عنوان افزودنی در جیره دوره خشکی جهت افزایش تولید 
پروپیونات استفاده نمایید به طوریکه 300-200 میلی گرم به ازای هر راس 
دام در روز تامین شود. نتیجه یک مطالعه متاآنالیز )دافیلد و همکاران، 2008( 
غیر  چرب  اسیدهای  غلظت  کاهش  در  موننسین  که  است  این  از  حاکی 
استریفیه، بتاهیدروکسی بوتیریک اسید و استواستات خون و کاهش خطر 
ابتلا به کتوز مفید بوده است. همچنین موننسین باعث افزایش غلظت گلوکز 
پلاسما نیز شده است. شدت این اثرات مفید موننسین در دوره انتقال بیشتر 
از سایر مراحل تولیدی گاو بوده است. این اثرات موننسین به واسطه تغییر 
الگوی تخمیر شکمبه به سمت تولید پروپیونات و در نتیجه افزایش غلظت 

گلوکز خون و بهبود وضعیت متابولیکی حیوان رخ می دهد.

کیت تشخیص کتوز 
این کیت شامل یک دستگاه اندازه گیری، نوارهای تشخیصی، روش کار و 
اطلاعات کمکی است که با استفاده از آن وضعیت کتوز گله بر اساس نتایج 
به دست آمده از آنالیز بتاهیدروکسی بوتیریک اسید مورد ارزیابی قرار می گیرد. 

نوارهای تشخیصی الکترونیکی قادر هستند در عرض 10 ثانیه نتایج دقیق 
حاصل از یک قطره خون را به ما ارائه دهند و ما در عرض کمتر از یک 

ساعت قادر خواهیم بود به وجود یا عدم وجود کتوز در گله پی ببریم. 
برای این کار ما نیازمند 15 گاو هستیم که 5 الی 14 روز از زمان زایمانشان 
گذشته باشد. اگر این کار را تا سه هفته بعد از زایمان انجام دهیم آنوقت 
زمان کافی در اختیار خواهیم داشت که در صورت مثبت بودن نتیجه تست، 

اقدامات درمانی و پیشگیرانه لازم را به مرحله اجرا بگذاریم. 

راهنمای استفاده از کیت تست کتوز
این روش یک دیدگاه اولیه ای در رابطه با وضعیت کتوز گله شیری به ما ارائه 
می دهد. در این روش ما نیازمند اخذ نمونه خون از 15 گاو از بین جمعیت 
و همچنین تعیین امتیاز وضعیت بدنی تعدادی گاو می باشیم. برای جزئیات 
بیشتر در مورد نحوه کار با این روش به مقاله کمپتون و مکدوگال )2013( 
مراجعه نمایید. اگر وضعیت کتوز گله »مرزی« باشد آنگاه ممکن است تست 
های بیشتری با استفاده از آغوز و گاوهای آبستن مورد نیاز باشد. روش کار 

در این تست های اضافی هم در مقاله مذکور آورده شده است. 	

زمان مناسب انجام تست
زمان مناسب انجام تست 3-1 هفته بعد از زایمان می باشد به خاطر اینکه 
بیشترین احتمال خطر کتوز در گاوهایی وجود دارد که 7 الی 14 روز از زمان 
زایمانشان گذشته باشد. همچنین انجام تست در این زمان به ما اجازه می 
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برای  کافی  زمان  ما  کتوز  آزمایش  نتیجه  بودن  »مثبت«  در صورت  دهد 
اعمال تصحیحات لازم به منظور بهبود وضعیت گله را داشته باشیم.

مواد مورد نیاز
1- دستگاه اندازه گیری بتاهیدروکسی بوتیریک اسید

2- حداقل 15 عدد نوار تست 
3- حداقل 15 عدد سرنگ و سوزن 20 جی

4- فرم ثبت وضعیت کتوز گله 
5- فرم ثبت امتیاز وضعیت بدنی گله 

انتخاب گاوها
از بین گاوهای شیرده 15 گاو واجد شرایط زیر را انتخاب کنید. 

1- 14-5 روز از زمان زایمانشان گذشته باشد.
2- در طول 14 روز گذشته سابقه بیماری بالینی )ورم پستان، متریت، 

لنگش، سخت زایی و..( نداشته باشند .
3- سنشان در حد میانگین سن گله باشد.

تست بتاهیدروکسی بوتیریک اسید
اگر تاکنون از دستگاه تست فری استایل استفاده نکرده اید قبل از هر اقدامی 

راهنمای استفاده موجود در داخل کیت را مطالعه نمایید

از سیاهرگ دمی هر گاو نمونه کوچکی از خون اخذ نمایید )کمتر از 0/1 میلی لیتر( 
نوار تست را داخل دستگاه قرار داده و یک قطره از خون را روی نوار بچکانید 
نتایج حاصله را برای هر 15 گاو مورد نظر در فرم وضعیت کتوز ثبت نمایید

دستگاه  از  استفاده  راهنمای  به  شدید  مواجه  دستگاه  خطای  با  اگر  نکته: 
مراجعه نمایید. اگر در دمای کمتر از 10 درجه سانتیگراد با دستگاه کار می کنید 
ممکن است با خطای )E1( مواجه شوید. در این شرایط توصیه می شود که 
در فاصله بین نمونه گیری ها دستگاه را در داخل جیب خود یا در بین نمونه 

ها قرار دهید تا گرم بماند.

تعیین امتیاز وضعیت بدنی
نتایج حاصل از تست خون را باید در کنار سایر اطلاعات گله در نظر بگیریم 
تا ارزیابی دقیق تری از وضعیت کتوز گله به دست آید. یکی از این منابع 

اطلاعاتی تعیین امتیاز وضعیت بدنی گاوها می باشد. 
با استفاده از فرم ثبت امتیاز وضعیت بدنی  نمره 50 گاو را تعیین و اطلاعات 

حاصل از آن را به فرم ثبت وضعیت کتوز گله منتقل نمایید. 

ثبت و تفسیر نتایج
بر روی فرم ثبت وضعیت کتوز گله تعداد گاوهایی که نتیجه بتاهیدروکسی 
لیتر است را  بوتیریک اسید خونشان بزرگتر یا مساوی 1/2 میلی مول در 
شمارش نموده و از دستورالعمل زیر برای تعیین وضعیت گله استفاده نمایید.
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این دستورالعمل نتیجه محاسبات آماری می باشد که به صورت گرافیکی در 
شکل شماره 1 مقاله کمپتون و مکدوگال )2013( نیز نشان داده شده است. 
برای درک عمیق تر نحوه این محاسبات می توانید به مقاله مذکور مراجعه 

نمایید.

اگر نتیجه تست منفی بود:
برای اطمینان از عدم وجود مشکل 2 هفته دیگر آزمایش را تکرار نمایید. در 
صورت منفی بودن تست دوم هیچ گونه اقدام فوری در گله مورد نیاز نمی 

باشد.

اگر نتیجه تست مرزی بود:
بدنی  وضعیت  امتیاز  و همچنین  نمایید  تکرار  را  آزمایش  دیگر  هفته  یک 

گاوهای آبستن را تعیین نمایید. 

تعداد گاوهای با غلظت بتاهیدروکسی بوتیرات ≤ 1/2 میلی مول در لیتر

5 و بیشتر0-12-4

مثبتمرزیمنفیوضعیت کتوز گله

اگر نتیجه تست مثبت بود:
خود را آماده جمع آوری شواهد کمکی برای تایید نتیجه آزمایش نمایید. کتوز 

تحت بالینی می تواند مورد تایید قرار گیرد در صورت: 
از  بعد  روز  گاوها طی 5-14  بدنی  امتیاز وضعیت  واحد  از 0/1  بیش  افت 
زایمان در شرایطی که امتیاز وضعیت بدنی گاوها قبل از زایمان )14-2 روز 

مانده به زایمان(  کمتر از 2/75 باشد ولی:
در صورتی که امتیاز وضعیت بدنی گاوها قبل از زایمان )14-2 روز مانده به 
زایمان( بیشتر از 2/75 باشد آنگاه افت بیش از 0/3 واحد امتیاز بدنی طی 
14-5 روز بعد از زایمان می تواند برای تایید کتوز تحت بالینی مورد استفاده 

قرار گیرد.

نتیجه تست در مزرعه:
تعداد گاوهای شرکت کننده در تست )روزهای شیردهی 5-14(:
تعداد گاوهای با بتاهیدروکسی بوتیرات ≤ 1/2 میلی مول در لیتر:

وضعیت گله:

منفی                                      مرزی                                               مثبت  
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