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Metabolic profile  
  

 1990استفاده از بیوشیمی خون به منظور ارزیابی و تشخیص وضعیت تغذیه اي و تعیین پروفایل متابولیکی از اوایل سال 
اما بعضا از نظر  میلادي آغاز شد و به تدریج به کیفیت و پیچیدگی و پیشرفت هاي این روش آزمایشگاهی افزوده شد ،

آزمایش هاي فاکتور هاي خونی در سطح . آن با دشواري هایی رو به رو است  اقتصادي هزینه بر بوده و تفسیر نتایج حاصله از
انفرادي و یا گله جهت تشخیص بیماري و مشکلات دام ها انجام می شود و دامپزشکان ، مشاوران تغذیه و تولید کنندگان با 

  . تفسیر نتایج این آزمایشات نسبت به وضعیت سلامت و تغذیه دام ها آگاهی پیدا می کنند
  :هدف ) الف

 ارزیابی وضعیت تغذیه اي دام ها در سطح گله  -
 تعیین و تشخیص بیماري ها در مراحل ابتدایی  -
 .تعیین ریسک و احتمال ابتلا به بیماري هاي متابولیکی در آینده  -
 .ارزیابی علل احتمالی و عوامل مسبب بیماري  -
  :انواع و اصول  نحوه انجام ،) ب

نبال کمبود مقادیر برخی عناصر بیوشیمیایی نیستیم ، بلکه افزایش آن ها نیز می تواند در مواردي در این آزمون ها فقط به د
شیرواري دامنه طبیعی مقادیر متابولیت هاي خونی اغلبا در گاو هاي شیري براساس اواسط تا اواخر دوره . بسیار با ارزش باشد 

  .نتقالی و حول و حوش زایمان هستند چندان مناسب نیست سنجیده شده است و لذا بررسی وضعیت گاو هایی که دوره ا
  : در این آزمون سه اصل اساسی وجود دارد 

 انتخاب دام  )1
 زمان انجام آزمایش  )2
 جمع آوري اطلاعات  )3

  . ا در اینجا با هم مرور می نماییمالگوهاي مختلفی در منابع و مقالات جهت انتخاب دام بیان شده است که دو مورد از آن ها ر
1- Far – off dry (early dry) (Ed)                                                   روز قبل از زایمان 30بیش از  
2- Close-up dry (CUD)         3  روز 21تا  7(روز قبل از خشکی  21تا(         
3- Fresh cow (FR)                                                          3 روز 21تا7(روز بعد از زایمان  30 تا(  
4- Lactational period  

a- Early lactation بعد از زایمان                                                            49از روز زایمان تا روز      
b- Peak lactation                         بعد از زایمان                                               109تا  50روز 
c- Mid lactation بعد زایمان                                                                        202تا  110روز    
d- Late lactation )                                            انتهاي شیرواري(تا زمان خشکی  210از روز    

ایمان دوره انتقالی اطلاق می هفته انتهایی آبستنی و سه هفته ابتدایی پس از ز 3به ) transitional period(دوره انتقالی 
هفته به یک دام شیروار تبدیل می شود و بسیاري از اختلالات متابولیکی در این  6، چرا که دام آبستن سنگین در عرض شود

  .بازه زمانی اتفاق می افتد 
راس  5، راس گاو در ابتداي شیرواري 7ل ؛ ، شامهاي مختلف تولید انتخاب می کنیم را در دورهراس گاو  17  :1الگوي شماره 

  .در دوره خشکیراس گاو  5گاو در اواسط شیرواري و 
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راس گاو در اوایل  8 ،راس گاو در دوره خشکی 8تیپ مختلف تقسیم می کنیم، شامل؛  5را به دام ها :  2الگوي شماره 
 40مجموعا ، یعنی راس گاو در اواخر شیرواري 8ري و راس گاو در اواسط شیروا 8  ،در اوج شیرواريراس گاو  8شیرواري، 

  .راس دام انتخاب می شود
  : روش انجام  )پ
  .نمونه اخذ شود 13یا  12این است که  بهتر البته. تا از هر جمعیت انتخاب می شود 8 حداقل: انفرادي  - 1
2 - pooling  )بت فیوژ سرم جدا شده و با نسیراس دام اخذ و بعد از سانتر 20تا  5نمونه خون : )امخلوط کردن نمونه ه

شن تر شدن موضوع براي رو. نفره است 20تا  5اینده یک جمعیت در نتیجه آن نمونه نم. مساوي با یکدیگر مخلوط می شود
  :یک مثال می زنیم

 poolingسرم دارد تا به روش   2500mlیا  2/5mlنیاز به  آزمایشگاهی جهت انجام آزمون متابولیک پروفایل اعلام کرده که
دام با چه نسبتی باید مخلوط شود تا اختلالی در تفسیر نتایج  8مشخص نمایید نمونه سرم از . این تست ها را انجام دهد
  آزمون پروفایل پیش نیاید ؟

2500��
گاو8

= 312/5�� 
  :هزینه ) ج

  .م می شود در روش انفرادي می باشدبسته به تست هایی که انجا دلار 50تا  7به ازاي هر دام بین 
  .ر به ازاي هر نمونه کاهش می یابددلا 10تا  3استفاده شود قیمت به  poolدر صورتی که از روش 

  :آزمون هایی که باید انجام شود و تکرار آزمون ) چ
  .تان انجام شودپاییز و زمس  ستان،، شامل تاببار در سال 3بولیک پروفایل باید متا

بدین صورت که از هر دام یک نمونه خون در لوله حاوي لیتیوم . نمونه هاي خون باید توسط لوله هاي خاصی اخذ شود 
  .می ریزیم) بدون ماده ضد انعقاد(اگزالات و یک نمونه خون در لوله لخته  –هپارین و یک نمونه خون در لوله حاوي فلوراید 

  :آزمون ها
1- Energy metabolite  )متابولیت هاي انرژي(: 

 glucose–  BHB )بتاهیدروکسی بوتیرات (–  NEFA  )اسید چرب غیر استریفیه( 
2 - Macroelement  )درشت مغذي ها(: 

Ca )کلسیم (- P)فسفر(- Mg )منیزیم(  - Na )سدیم(-K )پتاسیم(-Cl )کلر( 
3 - (trace) Microelement  )ریز مغذي ها(: 

 Co )کبالت (–Cu )مس (–Mn )منگنز (–Se )سلنیوم (–Fe ) آهن(- Mo )مولیبدن (–I )ید (- S )سولفور (–Zn 
 ) کروم( Cr - )روي(
4- Protein profile  : 
 total) پروتئین تام( –) Alb(آلبومین –) بتا گلوبولین و گاما گلوبولین می شود ،آلفا گلوبولین: شامل( Glo) گلوبولین(

pro  
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5 - Lipid profile   پروفایل لیپیدي : 
 –B1 (ApoB1آپولیپوپروتئین A1 (ApoA1 - )آپولیپوپروتئین ( –TG) تري گلیسرید( - T Chol) کلسترول تام(
) با حلالیت بالا  C-reactiveپروتئین( –LDL) کلسترول با دانسیته پایین( –HDL) کلسترول با دانسیته بالا(

HsCRP 
6- Enzyme profile  )پروفایل آنزیمی(: 
لاکتات ALP (–LDH )(فسفاتاز قلیایی  –) ALT(آلانین آمینوترانسفراز  –) AST(انسفراز آسپارتات آمینو تر 

 )GGT(گاماگلوتامیل ترانسفراز  –) دهیدروژناز
7- Antioxidant profile  پروفایل آنتی اکسیدانی : 

ظرفیت کل ) TrX(تیوردوکسین ردوکتاز  –) SOD(سوپر اکسیددسموتاز ) cat(کاتالاز  –) Gpx(تیون پراکسیداز گلوتا
 Seو  Eویتامین  –) MDA(مالون دي آلدهید  –) ROS(رادیکال هاي آزاد اکسیژن  –) TAC(آنتی اکسیدانی 

  )TAS(وضعیت آنتی اکسیدانی تام  –) سلنیوم(
8- Liver and kidney profile   کلیوي / پروفایل کبدي: 

 - urea (–ALT(اوره  –) bili T & bili D) (نژوگهکونژوگه و غیر کو(بیلی روبین تام و مستقیم  –) Crea(نین یکرات
.AST  

اگر بخواهیم از وضعیت بالانس انرژي در یک گاوداري اطلاع پیدا کنیم بررسی گلوکز به تنهایی جوابگو نیست چون گلوکز 
  .نفرد تفسیر روشنی را در پی نداردمکانیسم تنظیمی بسیار پیچیده اي دارد و افت و افزایش آن به صورت م

به خصوص یک هفته مانده به زایمان به  NEFA. فاده می شوددر کنار گلوکز همواره است NEFAو  BHBر نتیجه از د
دنبال کمبود انرژي و در پی شکسته شدن بافت هاي چربی جهت تولید سوخت متابولیکی در بدن سوخته می شود و افزایش 

بالاتر از حد طبیعی  NEFAاگر در خون دامی میزان . ی استل و جابه جایی بافت هاي چربآن در خون نشانه نقل و انتقا
 negative(باشد یعنی انرژي دریافتی دام جهت رشد جنین و تولید شیر ناکافی است و دام در شرایط بالانس منفی انرژي 

energy balance   (مطالعات مشخص کرده که افزایش . به سر می بردNEFA  بیماري در حوالی زایمان با احتمال وقوع
بر روي وقوع جابه جایی هاي شیردان و جفت ماندگی موثر  NEFAکتوز پس از زایش ارتباط مستقیم دارد و افزایش 

میکرو مول بر لیتر است  200در دام هایی که در شرایط مناسب تغذیه اي و سلامت قرار دارند NEFAمیزان طبیعی .است
روز مانده به زایمان افزایش  3- 2، در می رسد) یک هفته مانده به زایش(میکرو مول در لیتر  300یمان به که در نزدیکی زا

میکرومول بر لیتر می رسد و بعد از زایش به تدریج افت کرده و به حالت  800-1200چشم گیري یافته و در روز زایش به 
بر لیتر باشد حاکی از بالانس  میکرومول 700پس از زایمان مقادیر آن بیشتر از  7نرمال خود باز می گردد اما اگر در روز 

  .منفی انرژي است 
خون قبل از  NEFAمقدار . در پایین ترین حد است) عصر (ترین حد خود و بعد از ظهر در اوایل صبح در بالا NEFAمقدار 

ترین میکرومول بر لیتر می رسد لذا به 230ساعت بعد از غذا خوردن به  3، میکرومول بر لیتر باشد 500حدود  تغذیه اگر
  .ایل صبح و قبل از شروع تغذیه استدر او NEFAزمان براي خونگیري جهت سنجش 

  :از این دسته دام ها خونگیري شود در سطح گله نباید NEFAبراي آگاهی از وضعیت 
انده سه روز م(دام هاي نزدیک زایش  -) سه روز اول بعد از زایش(دام هاي تازه زا  –دام هاي تحت استرس  –دام هاي بیمار 

  )به زایش
ی بعد از زایمان است که باید در دو هفته ابتدای BHBپارامتر دیگري که به بررسی وضعیت انرژي در بدن کمک می کند 

میلی مول بر لیتر باشد احتمال وقوع  1400 – 1200در دو هفته اول پس از زایش بالاتر از  BHBاگر . اندازه گیري شود
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هفته ابتدایی پس از زایش به صورت تصادفی  3تا  2راس دام در  10ت ارزیابی بهتر است جه. کتوز در سطح گله وجود دارد 
  .خون بررسی شوند  BHBانتخاب و از نظر 

میلی مول بر لیتر بودند یعنی گله مورد بررسی احتمالا به  1400بالاتر از  BHBراس داراي غلظت  10راس از  2چنان چه 
  .همه دام ها بررسی شوند  کتوز تحت بالینی مبتلا است و باید

  :ترولکلس
اگر یک هفته بعد از زایمان مقدار کلسترول کم باشد نشانه . کم بخورد کلسترول خون افت می کندهنگامی که دام غذاي 

در هفته ابتدایی بعد از زایش کلسترول زیر دو میلی مول بر لیتر . رژي و پیشروي به سمت کبد چرب استبالانس منفی ان
  .اردبالانس منفی انرژي وجود د باشد یعنی
  :و متابولیت هاي آن  Proارزیابی
پایین بودن اوره نشانه دریافت . افتی از طریق جیره خون وجود داردمستقیمی بین اوره خون و میزان پروتئین دری ي رابطه

نیز  ) MUN(و شیر ) BUN(بالا رفتن اوره خون . ام دچار عوارض کمبود پروتئین شودناکافی پروتئین است و ممکن است د
اگر سطح پروتئین خون بالا رود باید انتظار عقیمی وسیع در سطح . پروتئین بیش از حد مورد نیاز استنشان دهنده دریافت 

  .د و در نتیجه ناباروري رخ می دهدو قلیایی شدن محیط رحم می شو PHگله را داشته باشیم چون سبب افزایش 
ین دو ارتباط میلی گرم بر دسی لیتر است و ا 1/13±6/3یلی گرم بر دسی لیتر و اوره شیر م 14-13میزان نرمان اوره خون 

  .نزدیکی با هم دارند
اقع به جاي اندازه گیري گاهی مو. ذیه ممکن است تا حدودي بیشتر شودمیزان اوره شیر در تابستان و پاییز به واسطه نوع تغ

میلی گرم بر دسی لیتر بالا تر رود زیان آور است و حاکی  18اوره شیر از  چنان چه سطح. اوره خون، اوره شیر را می سنجیم
  .اشد بیانگر فقر پروتئین جیره استمیلی گرم بر دسی لیتر ب 12از بالا بودن پروتئین جیره است و اگر زیر 

میلی  7/3وبین خون مقدار طبیعی هموگل. شد نشانه کمبود مزمن پروتئین استاگر مقدار هموگلوبین و آلبومین خون کم با
پروتئین تام خون  با افزایش غلظت هموگلوبین و. میلی گرم بر دسی لیتر است 7/5ین گرم بر دسی لیتر و مقدار طبیعی آلبوم

  .افزایش می یابد
  :سدیم

یک زنگ  باشد �����135سدیم سرم در گاو هاي سطح مرتع که در ابتداي تولید شیر هستند معمولا پایین است و اگر زیر 
  .پر نوشی و پر ادراري همراه است  ،است و با علائمی مثل بی اشتهایی خطر

  :پتاسیم
، اما دام هایی که براي مدت طولانی از علوفه مصرف کنند پتاسیم به سادگی میزانش قابل تفسیر نیستاگر چه پتاسیم 

 –ی است و می تواند سبب مثبت شدن وضعیت کاتیون باشد یعنی بالاتر از حد طبیع�����5خونشان بالاست و اگر بیش از 
  .سبت به ابتلا به تب شیر حساس شودآنیونی بدن شود باعث می شود تا دام ن

  :ممنیزی
ی و یا جیره پرورشی تغذیه م باید به این نکته توجه شود که آیا دام از مرتع تغذیه می کند یا به صورت دستدر ارزیابی منیزی

ا بسنجید باید در هر م در منطقه رهستید که می خواهید اوضاع منیزی استفاده می کنند و یا در مناطقی اگر از مراتع. می شود
فصل رخ داد کمبود در هر منطقه . می دهد را مورد مطالعه قرار دهیمم خون را سنجیده و فصلی که کمبود رخ فصل منیزی 4

  .م را به صورت پودر یا اسپري به جیره یا سطح مرتع اضافه کنیمیاز آن فصل باید منیزبا منطقه دیگر متفاوت است و ماه قبل 
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  :کلسیم
ر به بروز عوارضی مانند اگر سطح کلسیم بدن پایین باشد می تواند به مرور منج. ش بسیار مهمی در عملکرد بدن داردنق

اگر .طرناك تر و زیان بار تر استاتب ختب شیر فرم بالینی و تحت بالینی که فرم تحت بالینی به مر ، ورم پستان ،ناباروري
میزان .میلی گرم بر دسی لیتر برسد می توند سبب بروز فلجی در دام شود و در ادامه دام بمیرد 4میزان کلسیم سرم به زیر 

یر ، شیرواري و سن بر روي مقادیر این عنصر تاثی گرم بر دسی لیتر است که آبستنیمیل 5/8-  5/10نرمال کلسیم سرم بین 
  .ستگذار ا
  :ي هاي وابسته به متابولیسم انرژيبیمار
. م باروري متابولیکی را پدید آورد، کبد چرب و کاي شیري می تواند سه بیماري کتوزهامانی در متابولیسم انرژي در گاونابه س

د چرب د هاي کتوز و کبکاهش باروري از پی آم. یماري ها نقاط مشترك بسیاري داردسبب شناسی و فیزیوپاتولوژي این ب
، فاصله ي زایش ها را طولانی می ه است به ویژه آن که کاهش باروريخسارت هاي اقتصادي این بیماري ها قابل توج. است

  .ه طور جدي تحت تاثیر قرار می دهدکند و تولید را ب
  :مبانی فیزیولوژیک) الف 

  :اهمیت گلوکز  –مواد اولیه ي متابولیسم انرژي 
مسیر ها مواد در این . بولیک گوناگونی را در بر می گیردکنندگان پیچیده است و مسیر هاي متا متابولیسم انرژي در نشخوار

د مور) ، اجسام کتونی و اسید هاي چرب بلند گلوکز، اسید هاي چرب فرار، اسید هاي آمینه، اسید لاکتیک(اولیه ي گوناگونی 
وجود گلوکز براي سنتز لاکتوز و گلیسرول چربی . نقش را داردا گلوکز برجسته ترین ان آن هاستفاده قرار می گیرند که در می

نیاز روزانه ي . یت هاي بدن مانند فعالیت هاي کبد، دستگاه عصبی و دستگاه تولید مثل ضروري استشیر و بسیاري از فعال
ن لاکتوز دست کم به دو ساخت ، تنها براير تولید می کندکیلوگرم شی 30گاو به این ماده زیاد است و گاوي که در شبانه روز 

، در واقع .گلوکز نیاز است، باز هم به وجود مقداري ین انرژي از منابعی غیر از گلوکزحتی براي تام. کیلوگرم گلوکز نیاز دارد
  .در خون حفظ شوداز دیگر مواد اولیه صرفه جویی در مصرف گلوکز است تا سطح طبیعی آن هدف از تامین انرژي 

گلوکزي که در روده ي نشخوار کنندگان جذب می شود زیاد نیست زیرا  ي گلوکز در متابولیسم انرژي ،با وجود نقش برجسته 
تبدیل می ) اسید استیک، اسید پروپیونیک و اسید بوتیریک( اسید هاي چرب فرار  بیشتر آن در شکمبه تخمیر می شود و به

  .شود
تند و وابسته هس) سنتز گلوکز از دیگر منابع(هاي گلوکونئوژنز سیار به واکنش کنندگان براي به دست آوردن گلوکز بنشخوار

 50تا  30اصلی ترین ماده گلوکوژنیک در نشخوار کنندگان اسید پروپیونیک است که حدود . آن را در کبد خود می سازند
درصد گلوکز را  15 و 25اسید هاي آمینه ي گلوکوژنیک و لاکتات هم به ترتیب . از دام به گلوکز را فراهم می کنددرصد نی

  .فراهم می کنند
ر کبد از مواد دیگر ساخته هاي آمینه ي گلوکوژنیک از راه غذا و پروتئین میکروبی به دست می آیند و اسید لاکتیک داسید

  .می شود
  .به می گذرد و در روده جذب می شودزي است که بدون تغییر از شکمدرصد گلوکز خون هم گلوک 10یک به نزد

، ولی با بولیسم انرژي برترین نقش را دارد، در برقراري مسیر هاي متاعنوان مهم ترین ماده ي گلوکوژنیکبه  ،نیکاسید پروپیو
درصد اسید هاي چرب فرار اصلی  20جیره هاي عادي نشخوارکنندگان که بیشتر از غذاهاي خشبی تشکیل می شوند تنها 

ز دام به وقتی نیا. رصد این اسید ها را تشکیل می دهدد 10ریک درصد و اسید بوتی 70اسید استیک . اسید پروپیونیک است
، نسبت اسید پروپیونیک را افزایش ا افزودن بر مقدار نشاسته ي جیرهمی توان ب) مانند زمان شیردهی(گلوکز افزایش می یابد 
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اري هاي متابولیک مانند بیماري این کار اگر چه اجتناب ناپذیر است چنان چه با دقت انجام نشود می تواند شماري از بیم. ادد
  .ولیسم انرژي را در پی داشته باشدهاي وابسته به متاب

ماده ي بسیار مهمی  ، ، گلوکوژنیک نیست اما در متابولیسم انرژيمیباشد  شکمبه، فراوان ترین اسید چرب فرار اسید استیک
، در ز با تبدیل به اسید هاي چرب بلندمی شود و نیاین ماده در بیشتر سلول هاي بدن به عنوان منبع انرژي استفاده . است

ت تا سنتز تري گلیسرید ها نیازمند وجود گلوکز اس. چربی و چربی شیر هم شرکت می کند سنتز تري گلیسرید هاي بافت
هیدروکسی این ماده در بافت پوششی شکمبه به بتا. نیست اسید بوتیریک نیز گلوکوژنیک. گلیسرول آن ها را فراهم کند

  .تبدیل می شود) یک جسم کتونی(بوتیرات 
اسید هاي چرب . ی براي تامین انرژي مصرف می شونداجسام کتونی در برخی از بافت ها مانند ماهیچه هاي قلبی و اسکلت

انند ماهیچه ها انرژي فراهم بلند هم که از تجزیه چربی ها به دست می آیند می توانند در کبد و برخی بافت هاي دیگر م
  .کنند

تا  در برخی از مسیر هاي متابولیسم انرژي استفاده از دیگر منابع انرژي فزونی می یابد ،ه نیاز دام به گلوکز افزایش یابدچنان چ
نیست گلوکز بیشتري  ، براي واکنش هایی که حذف گلوکز از آن ها امکان پذیربدین سان. در مصرف گلوکز صرفه جویی شود

  .باقی می ماند
  :ماده ي خشک قبل و بعد از زایمان صرفم –انرژي موازنه ي منفی 

هر گاه نیاز دام به مواد اولیه ي متابولیسم انرژي از راه غذا فراهم نشود و حیوان به ناچار از اندوخته هاي بدن خود استفاده 
نی آبستنی و در گاو هاي شیري موازنه ي منفی انرژي در هفته هاي پایا. رخ می دهد )NEB(کند موازنه ي منفی انرژي 

از سه . خواهد داشت، اما اگر شدید شود بیماري ها و دشواري هایی در پی نخست شیردهی پدیده اي طبیعی است مرحله ي
د آغوز هم رفته رفته شروع به شکل تصاعدي بالا می رود و تولی، رشد جنین )دوره انتقالی آغاز (ته مانده به پایان آبستنی هف
ته هاي ، نسبت به هفو اسید هاي آمینه) گلوکز(به ویژه نیاز به انرژي  ک گاو ،عد نیاز هاي متابولیاز این زمان به ب. شودمی

. نگهداري آن نزدیک است ، نیاز هاي گاو به انرژي به نیاز هايدر هفته هاي آغازین دوره خشکی. پیش از آن افزایش می یابد
نیاز  در پایان آبستنی ،. شیر دهی افزایش چشمگیري می یابندروع این نیاز ها با نزدیک شدن زایمان بیشتر می شوند و با ش

  .برابر نیاز هاي نگهداري است 5/1 تا 3/1گاو به انرژي 
افزایش نیاز دام به انرژي و . خود مصرف می کنددرصد گلوکز مادري را براي رشد  46جنین در هفته هاي پایانی آبستنی تا 

مصرف ماده ي خشک در آغاز دوره ي . کاهش می یابد) ماده خشک(مصرف غذا د که همزمان گلوکز در حالی رخ می ده
درصد وزن بدن می رسد و در روز  4/1روز پیش از زایمان به حدود  10تا  7، اما کی نزدیک به دو درصد وزن بدن استخش
، ولی ممکن است نیستیش از زایمان به درستی روشن علت کاهش مصرف غذا در هفته هاي پ. یمان باز هم کمتر می شودزا

گاه افزایش حجم رحم در اوخر آبستنی هم ممکن است سبب کاهش حجم دست. دلیل افزایش استروژن در خون باشدبه 
، حیوان را در مان با افزایش نیاز دام به انرژيهمز ،به هر حال کاهش مصرف غذا. گوارش و کم شدن مصرف غذا شود

NEB قرار می دهد.  
درصد  90تا  70حدود .ز جمله گلوکز بسیار بیشتر می شود، نیاز گاو به همه ي مواد مغذي اتولید شیر ع، با شروپس از زایمان

د و به سرعت از بدن گلوکزي که گاو از راه هاي گوناگون به دست می آورد تنها براي سنتز لاکتوز و چربی شیر مصرف می شو
تا  10ي گرم در هفته افزایش می یابد و در هفته هاکیلو 5/2 تا 5/1س از زایمان بین مصرف ماده ي خشک پ. بیرون می رود

  .می رسد) زن بدندرصد و 4ک به نزدی(شیر دهی به اوج خود  12
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، با استفاده از NEBبراي سازگاري با . می ماند NEBتا آن زمان تولید شیر از مصرف غذا پیشی می گیرد و گاو همچنان در 
این دگرگونی ها می توانند سبب . در متابولیسم انرژي پدید می آید ، دگرگونی هاییونته هاي بدن و مواد اولیه گوناگاندوخ

  .تابولیک موضوع این بخش شوندبیماري هاي م
  :نقش محوري کبد –سازگار شدن حیوان با موازنه ي منفی انرژي 

، اندوخته هاي بدن مصرف می شوندمتابولیسم شکمبه اي فراهم ن هر گاه پیش ساز هاي گلوکز به اندازه ي نیاز از راه غذا و
ابتدا . یشتري از منابع درونی تولید گرددشوند تا به جاي گلوکز از مواد دیگري در متابولیسم انرژي استفاده شود و نیز گلوکز ب

خیلی زود تري  ،چون اندوخته ي گلیکوژن زیاد نیست. و قدري گلوکز از آن فراهم می شودگلیکوژن کبد تجزیه می شود 
در بلند مدت . ردندرید هاي بافت چربی نیز تجزیه می شوند و اسید هاي چرب آن ها براي جانشینی گلوکز رها می گگلیس

  . ا به سنتز گلوکز در کبد کمک کننداسید هاي آمینه ي ماهیچه ها نیز آزاد می شوند ت
ه گلیکوژن تبدیل می شود که در سلول ، بخشی از آن بیاز هاي متابولیک بدن پیشی بگیرد، هر گاه سنتز گلوکز از نبر عکس

کبد در بافت چربی اندوخته تبدیل می شود که با خروج از  )ري گلیسریدت(خته می شود و بخشی نیز به چربی هاي کبدي اندو
در این شرایط نیازي به مصرف اسید هاي آمینه ماهیچه ها نخوهد بود چرا که اسید هاي آمینه گلوکوژنیک از راه . می شود

  . و پروتئین میکروبی فراهم می شوندغذا 
  :تغییرات هورمونی

در این زمان پاره اي تغییرات هورمونی رخ . )هیپوگلیسمی(گلوکز خون کاهش می یابد اگر مصرف غذا از نیاز دام کمتر باشد 
در این . گار شودمی دهد تا موادي براي جانشینی گلوکز فراهم شود و یا متابولیسم سلول ها با موازنه ي منفی انرژي ساز

همزمان . کوژن و تحریک گلوکونئوژنز می شودفرآیند ها ترشح گلوکاگون از پانکراس افزایش می یابد که سبب تجزیه گلی
اپی (ح کاتکول آمین ها بیشتر می شود گیرنده هاي گلوکز در هیپوتالاموس نیز به هیپوگلیسمی واکنش نشان می دهند و ترش

وجب تجزیه ي کاتکول آمین ها م. )تهاي اعصاب سمپاتیک در بافت چربیو نور اپی نفرین از ان نفرین از بخش مرکزي آدرنال
هورمون رشد را نیز افزایش می هیپوگلیسمی ترشح . اسید هاي چرب و گلیسرول می شوند و آزاد شدن) لیپولیز (بافت چربی 

. اي چرب آزاد به خون بیشتر می شودود اسید هاین هورمون لیپوژنز را در بافت چربی کم می کند که در نتیجه ور. دهد
، در بافت یچه ها گلوکز کمتري مصرف می کنندهیپوگلیسمی کاهش ترشح انسولین را نیز به همراه دارد که در پی آن ماه

ش ن بافت ها به خون افزایهاي چربی لیپوژنز کمتر و لیپولیز بیشتري رخ می دهد و روي هم رفته ورود اسید هاي چرب از ای
و در پی آن ترشح گلوکوکورتیکوئید ها نیز بیشتر می شود  ACTH، در پاسخ به هیپوگلیسمی ترشح در بلند مدت. می یابد
امد هاي ترشح گلوکورتیکوئید آزاد شدن اسید هاي آمینه ي ماهیچه ها نیز از پی. نئوژنز را در کبد افزایش می دهندکه گلوکو

  .بر موجودي گلوکز خون می افزایند کبد به گلوکز تبدیل می شوند و این اسید ها در. است) و گلوکاگون(ها 



  جناب آقاي دکتر زکیان: مدرس     بیماري هاي متابولیک                                      

امیر حسین نصیرائی: ایپ و تنظیم ت                                                        ١٠ 

  
این هورمون ها متابولیسم همه ي مواد آلی در همه ي سلول هاي بدن را . شح هورمون هاي تیروئید کم می شودتر NEBدر 

ها هماهنگ با دیگر تغییرات  افزایش می دهند و در شرایطی که حیوان به اندازه ي نیاز مواد مغذي در اختیار ندارد کاهش آن
. است IGF-1هورمون دیگري که در متابولیسم انرژي نقش دارد . ی انرژي کمک می کندهورمونی به تعدیل موازنه ي منف

، پروتئین ها و ي آن توزیع مناسب کربوهیدرات ها این هورمون تحت تاثیر هورمون رشد در کبد ساخته می شود و وظیفه
گیرنده هاي هورمون رشد در کبد فعالیت کمتري دارند و سطح  NEBدر خلال . هدف می باشد یپید ها در بافت هايل

IGF-1 مصرف اندوخته هاي چربی و شاید اسید هاي آمینه ي  در نتیجه ي فعالیت هاي تطابقی بالا ،. پایین خواهد بود
اندازه سبب کاهش تولید و تعویق آبستنی کاهش وزن بیش از . کاهش وزن بیش از اندازه گاو شود ماهیچه ها می تواند سبب

  .می شود 
  :اده از مواد دیگر به جاي گلوکزاستف
، پس از ورود به خون در ي تري گلیسرید ها به دست می آیندکه از تجزیه ) NEFA(هاي چرب آزاد یا استري نشده اسید

کبد  ،همزمان. ت گلوکز در خون کمک کنند، به ثبابیشتر بافت ها می توانند جانشین گلوکز شوند و با کم کردن مصرف آن 
ها نیز به جاي گلوکز  را از گردش خون خارج می کند و به اجسام کتونی تبدیل می شود تا آن NEFAبحش زیادي از 
  .ب می توانند دو راه در پیش گیرند، اسید هاي چردر سلول هاي کبدي. مصرف شوند

وزول سلول ر افت گلوکز شدید نباشد بیشتر اسید هاي چرب در سیتاگ: ره به تري گلیسرید و خروج از کبدتبدیل دوبا - 1
  .مکن است مدتی در کبد انباشه شوندتري گلیسرید هایی که ساخته می شوند م.وارد این مسیر می شوند
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د و به استیل وند هاي چرب وارد میتوکندري ها میشبیشتر اسی ،اگر افت گلوکز شدید باشد: تبدیل به اجسام کتونی - 2

بخشی از استیل کو آ که اینک از اسید هاي چرب سنتز . ز نیز سنتز می شوداین ماده از گلوک. آ تبدیل می شوند کو
یک (بیشتر استیل کوآ به استواستات  .دین سان مصرف گلوکز کاهش می یابدشده وارد چرخه کربس می شود و ب

ونی یک جسم کت(تاهیدروکسی بوتیرات ل کبدي به بتبدیل می شود که بخشی از آن در همان سلو) جسم کتونی
در بیشتر بافت هاي غیر کبدي براي تامین انرژي  ،دو جسم کتونی پس از خروج از کبد این. تبدیل می شود) دیگر

به میتوکندري ها وجود آنزیمی به نام  NEFAبراي ورود . ند و مصرف گلوکز را کاهش می دهندمصرف می شو
CPT-I )اثر اصلی واکنش هاي . وکاگون این آنزیم را فعال می کندگل. ضروري است) 1فراز کارنیتین پالمیتیل ترانس

 .صرفه جویی در مصرف گلوکز می باشدبالا روي آوردن بافت ها به استفاده بیشتر از لیپید ها با هدف 
 :اهش تولیدک

مهم ترین عامل . ید شیر استک کمک می کند کاهش تولومئوستاز گلوکز در گاو هاي هیپوگلیسمیعامل مهم دیگري که به ه
ي در حبابچه هاي پستانی و جذب آب، حجم شیر را زیاد می تعیین کننده ي حجم شیر لاکتوز است که با ایجاد فشار اسمز

در مرحله ي نخست   ،به هر حال. دسترس نباشد تولید شیر کم می شودوقتی گلوکز کافی براي سنتز لاکتوز در . کند
ك تولید پیروز میدان هستند و سبب می شوند که گاو تا مدتی با وجود آن که ممکن است ، هورمون هاي محرشیردهی
  .ین هورمون در تحریک ترشح شیر استهورمون رشد مهم تر. گلیسمیک شود شیر زیادي تولید کندهیپو
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  :موازنه ي مثبت انرژي
پروپیونیک به اندازه ي کافی فراهم شوند ترشح  هر گاه موازنه ي انرژي منفی نباشد و گلوکز و پیش ساز هاي آن مانند اسید

، در بافت هاي چربی لیپوژنز بیشتر و لیپولیز کمتري رخ اهیچه ها گلوکز بیشتري مصرف کنندانسولین بیشتر می شود تا م
  .به خون کاهش یابد  NEFAدهد و ورود 

کبد گلوکونئوژنز  ،با ترشح بیشتر انسولین. ندگلیسرول فراهم می ک، گلیسرید ها گلوکز براي سنتز تري   ،در روند لیپوژنز
را کاهش می دهد که در  CPT-Iانسولین در کبد فعالیت آنزیم . و به اندوختن گلیکوژن رو می آوردکمتري انجام می دهد 

  .و تولید اجسام کتونی کمتر می شودبه میتوکندري ها  NEFAنتیجه ورود 
  .به خون نقش دارد NEFAمهار لیپولیز و کاهش ورود  ،ش ترشح انسولینی در خون در افزایو اجسام کتون  NEFAافزایش

رخه ي کربس محدودیتی نداشته ، هر گاه گلوکز به اندازه کافی فراهم باشد و مصرف آن در چدر سلول هاي کبدي
اولین  ،الونیل کوآرون از میتوکندري به مسیترات در بی. بس مانند سیترات افزایش می یابندترکیبات میانی چرخه ي کر ،باشد

  .امه به تري گلیسرید تبدیل می شودمتابولیت در مسیر سنتز اسید هاي چرب و در اد
باید پوششی از کبد بیرون می آیند زیرا براي حمل در خون ) گونه اي لیپو پروتئین( VLDVتري گلیسرید ها به شکل 

چرب آن ها لیپوپروتئین ها را می شکند تا اسید هاي  ، یپازدر بافت ها آنزیمی به نام لیپوپروتئین ل. پروتئینی داشته باشند
چندانی ندارد و می توان گفت که لیپوپروتئین ها را براي دیگر بافت  کبد نشخوار کنندگان خود لیپاز. براي استفاده رها شوند

بی لیپوپروتئین ها براي سنتز چر بافت چربی از ،در موازنه ي مثبت انرژي. نمی تواند آن ها را از خون بگیردها می سازد و خود 
  .و اندوختن آن استفاده می کند
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  )Ketosis(کتوز یا استونمیا 
هفته آخر  2این مسئله بیشتر در . فی انرژي در دام وجود داشته باشدبیماري کتوز در گاو موقعی رخ می دهد که بالانس من

  .دهددر اوایل پس از زایمان رخ می آبستنی و یا 
  : اتیولوژي
  :ابولیسم گلوکز در نشخوار کنندگانمت) الف

کربوهیدرات ها مهمترین منبع تامین انرژي در بدن هستند و در پستانداران بیش از نیمی از انرژي مورد نیاز دام را تامین می 
ورد نیاز را از طریق قند هاي تنها بخش اندکی از کربوهیدرات هاي مبه علت تخمیر قند ها در شکمبه نشخوارکنندگان . نمایند

  .کربنی تامین می نمایند 6
  :پیش ساز هاي تولید گلوکز

ر مسیر از طریق باب به کبد رفته و د. ه ، فیبر و پروتئین تولید می شوددر شکمبه از تخمیر نشاست: %)55(پروپیونات  - 1
  .وکز تبدیل می شودري است که به گلپروپیونات تنها اسید چرب فرا. گلوکونئوژنز تبدیل می شود

اسید . ر مسیر گلوکونئوژنز در کبد دارندبسیاري از اسید هاي آمینه توانایی تبدیل به گلوکز را د: %)25(اسید هاي آمینه  - 2
منابع . در این مهم دخالت دارند) در مواقع لزوم(و ذخایر متحرك پروتئینی عضلات  )مهمترین منبع(هاي آمینه با منشا جیره 

برعکس لوسین، . پروتئین شیر نیز نقش اساسی دارند، در تامین ین انرژي و لاکتوز مورد نیاز شیرلاوه بر تامپروتئینی ع
  .نین اسیدهاي آمینه کتوژنیک هستند، تیروزین و فنیل آلاایزولوسین

ل می گردد و به بافت هاي محیطی و غده پستانی منتقل گردیده و به اسید هاي چرب با زنجیر بلند تبدی: استات جیره - 3
  .ذخیره شده و یا اینکه به داخل شیر به عنوان چربی شیر ترشح می گردد

از بدن از این منبع تامین می از گلوکز مورد نی% 5تنها . یار کمی در تامین گلوکز بدن دارداین الکل نقش بس: گلیسرول - 4
  .ن افزایش می یابدومقدار این ماده به هنگام گرسنگی و یا کمبود تغذیه اي در جریان خ. شود

حاصل تبدیل اسید پروپیونیک توسط دیواره شکمبه و نیز حاصل متابولیسم بی هوازي گلوکز در عضلات : %)15(لاکتات  -5 
  .از انرژي را تامین می کند% 15تا 
  :بالانس انرژي) ب

  .محتمل استامري  وقوع تعادل منفی انرژي در هفته هاي اول پس از زایمان در گاو هاي شیري پر تولید
، و از طرفی پیک شیرواري و به هفته پس از زایمان حادث نمی شود 8-10حداکثر دریافت ماده خشک توسط دام از جیره تا 

  .، لذا تعادل منفی انرژي در دام رخ خواهد دادپس از زایش اتفاق می افتد 4 – 6طبع آن نیاز به انرژي در هفته هاي 
کتین و آماده شدن براي تولید به علت تاثیر پرولا(لظت پایین گلوکز و انسولین سرم در پاسخ به تعادل منفی انرژي و غ

و آغاز ) نزیم در هنگام زایمان در نوع گاوبه علت تحریک لیپاز حساس به آ(اسید هاي چرب از بافت هاي چربی فراخوان  ،)شیر
و ) وژنز در هنگام زایمان در نوع گاوها و نیز لیپبه علت کاهش میزان استریفیکاسیون چربی (میزان اسید چرب غیر استریفیه 

متناسب نبودن میزان جیره در آبستنی و شیرواري و قرار گرفتن در . هیدروکسی بوتیرات افزایش می یابدبه دنبال آن بتا
  .زایش خطر وقوع کتوز را می افزایدموقعیت لیپولیتیک در روز هاي اول پس از 

  :کبدي در کتوز نارسایی ) ج 
کتوز به دو تیپ تقسیم . ئله در تمامی موارد دیده نمی شودع نارسایی کبدي در کتوز گاو نشان داده شده است اما این مسووق

یا کتوز خود به خودي مسیر گلوکونئوژنز در حداکثر ظرفیت خود تحریک می شود و کتوز زمانی به وقوع  Iدر تیپ . می شود
در این . از گلوکونئوژنز کبدي تجاوز نمایدود پیش سازهاي تامین کننده گلوکز می پیوندد که نیاز براي گلوکز به علت کمب
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غلظت کتون  به داخل میتوکندري هاي کبدي رخ داده و منجربه ریت بالایی از کتوژنز و افزایش NEFAحالت ورود سریع 
ا ید تبدیل می شود و لذدر کبد به تري گلیسر NEFAدر این شکل از بیماري مقدار کمی از . بادي هاي خون می گردد

کتوز که با کبد چرب همراه است مسیر هاي گلوکونئوژنیک در حداکثر خود  IIدر تیپ . تجمع کمی از چربی در کبد داریم
در سیتوزول ها  NEFAآنچنان فعال نبوده و لذا  NEFAتحریک نگردیده اند و به همین دلیل دریافت میتوکندریایی 

از آنجایی که توانایی گاو در حمل تري گلیسرید ها از کبد زیاد نیست لذا این . ها را می سازندده و تري گلیسرید استریفیه ش
. وکونئوژنیک کبد را متاثر می سازدوقوع کبد چرب متعاقبا فعالیت گل. تجمع کرده و کبد چرب شکل می گیردماده در کبد 

  .یه شده باشند محتمل تر خواهد بودزیاد تغذ  که در دوره خشکی به میزان ایی کبدي در گاوان مستعد به کتوزنارس
  :تشکیل اجسام کتونی) د

  :از دو منبع عمده تامین می گردنداجسام ستونی 
  فراخوانی چربی ها  -2بوتیرات موجود در شکمبه     - 1

و از آنجا یل گردیده بخش عمده اي از بوتیرات حاصل از تخمیر شکمبه در اپیتلیوم شکمبه به بتاهیدروکسی بوتیرات تبد
اسید چرب حاصل از فراخوانی چربی ها به کبد منتقل گردیده و پس از اکسیداسیون به استیل کوآنزیم آ . جذب می گردد

)acetyl-coA ( وNADH استیل کوآنزیم آ یا از طریق چرخه تري کربوکسیلیک اسید اکسیده شده و یا . تبدیل می شود
  .ستیل کوآنزیم آ متابولیزه می شودبه استوا

چنان . از پیش ساز پروپیونات وابسته استبه حضور مقادیر کافی اگزالواستات  TCAاز مسیر  acetyl-coAاکسیداسیون 
محدود شده و استیل  TCA، اکسیداسیون استیل کو آنزیم آ از مسیر الواستات کاهش یابدزچه پروپیونات و در پی آن اگ

ع این دو ترکیب می توانند به عنوان منب. وکسی بوتیرات تبدیل می شود کوآنزیم آ تجمع یافته و به استواستات و بتاهیدر
این ترکیبات به طور طبیعی در جریان خون حاضر بوده و مقادیر آن ها در جریان خون نتیجه . انرژي مورد استفاده قرار گیرند

  .این ترکیبات می باشد تعادل بین تولید کبدي آن ها و مصرف بافتی
  :گلوکاگون نقش انسولین و) هـ

انسولین . نسولین و گلوکاگون کنترل می گرددتنظیم متابولیسم انرژي در نشخوار کنندگان به طور عمده توسط دو هورمون ا
کبدي را  به عنوان یک هورمون تنظیم کننده قند خون مصرف گلوکز توسط بافت ها را تحریک می نماید و گلوکونئوژنز

انسولین . سید پروپیونیک خون تقلیل می یابدبه هنگام کاهش میزان گلوکز و ا غلظت هاي انسولین خون. کاهش می دهد
  .بر عکس لیپولیز را کاهش می دهد همچنین به عنوان یک هورمون تنظیم کننده چربی عمل نموده و لیپوژنز را تحریک و

مرکزي در کنترل  تاثیرات معکوس این هورمون یک نقش. عکس می باشد گلوکاگون یک هورمون اصلی تنظیم کننده
نسبت پایین انسولین به گلوکاگون لیپولیز را در بافت چربی و کتوژنز را در بافت کبدي . هومئوستاتیک گلوکز بازي می نماید

ي زایش داراي نسبت پایین انسولین به گلوکاگون به علت کاهش میزان خونی گاو هاي شیري در ابتدا. تحریک می نماید
انسولین گردیده و  افزایش مقادیر کتون بادي منجر به تحریک تولید. ک مرحله کاتابولیک قرار دارندر یانسولین می باشند و د

  .ی عمل می نمایندبک منفبه شکل یک فید
این هورمون مهمترین عامل تولید شیر در نوع . تنظیم متابولیسم گلوکز نقش دارد سوماتوتروپین نیز به طور غیر مستقیم در

  .ن یک عامل لیپولیتیک نیز می باشدیگاو می باشد و همچن
و یا مصرف چربی بدن به ، نیاز به گلوکز را می افزایند نشخوار کنندگان را کاهش می دهند کلیه عواملی که تامین انرژي در

  .ال آن کتونمی را تحریک می نمایندعنوان یک منبع انرژي را افزایش می دهند تولید کتون بادي ها و به دنب
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  :کتوز گاو اتیولوژي) و
این مسئله . پس از زایش گریبانگیر دام می شودکتوز یک بیماري متابولیک در گاوان شیري پر تولید می باشد که در مرحله 

ع یک کتوز به این دلیل است که گاوان شیري پر تولید در ابتداي پس از زایش در یک بالانس منفی انرژي قرار دارند و در واق
. مستعد کننده بیماري محسوب می شودکمبود هاي غذایی دام در دوره خشکی از مهم ترین عوامل  .تحت بالینی قرار دارند

، چرا که این دام ها مقدار بسیار کمی کربوهیدرات را به طور ا به کتوزیس بسیار حساس می باشندنشخوارکنندگان مخصوص
ت به تامین گلوکز وابسته می لید لاکتوز در این حیوانا، از طرف دیگر متابولیسم بافتی گلوکز و نیز توم جذب می نمایندمستقی
  .باشد

در مرحله بین زایمان و پیک شیرواري نیاز . تسوابسته ابه تامین گلوکز استفاده از اسید هاي چرب به جهت تامین انرژي 
کاهش دریافت  در پاسخ بهگاو ها تولید شیر خود را . ه طور کامل نیز بر آورده نمی شودبراي گلوکز افزایش می یابد و این ب

تحریک هورمونی تولید (اوایل زایمان به دلایل هورمونی اما این مسئله به طور اتوماتیک و یا نسبی در  ،انرژي کاهش می دهند
در چنین شرایطی کاهش گلوکز خون منجر به کاهش . اتفاق نمی افتد) لبه داردشیر بر تاثیرات ناشی از کاهش دریافت غذا غ

ه بلند از ذخایر چربی تحت تاثیر نسبت پایین انسولین به گلوکاگون و نیز اسید هاي چرب با زنجیر. ن می شودانسولین خو
  .وند و در نهایت کتوژنز رخ می دهدتاثیر غلظت هاي بالاي سوماتوتروپین آزاد می ش

  :انواع کتوز گاو) ز
یر گلوکز و گلیکوژن این موجودات نمی تواند فعالیت به طور کلی کتوز بالینی در نشخوارکنندگان موقعی رخ می دهد که ذخا

  :به اشکال زیر تقسیم بندي می شود کتوز. ی و گوارشی آن ها را تامین نمایدهاي متابولیک
 ) Primary or production ketosis) (کتوز تولید(کتوز اولیه  ·

 )Secondary ketosis( کتوز ثانویه  ·

 )Alimentary ketosis(کتوز گوارشی  ·

 )Starvation ketosis(ز گرسنگی کتو ·

 )Specific deficiency(کتوز ناشی از کمبود هاي تغذیه اي خاص  ·

  :)کتوز تولید(کتوز اولیه 
این کتوز در گاوان با شرایط بدنی خوب تا فربه که داراي . گله هاست و به استونمی معروف استاین کتوز مشکل اغلب 

در . منفی انرژي قرار دارند رخ می دهدت خوب تغذیه شده اند ولی در بالانس پتانسیل تولیدي هستند و با غذاي با کیفی
ي برخی از حیوانات احتمال برگشت بیماري وجود دارد که این مسئله به تفاوت هاي گاوان در قابلیت هاي گوارشی و کارآمد

وند اما درصد بیشتري درگیر کتوز تحت در یک گله عده اي از گاوان به کتوز بالینی مبتلا می ش. هاي متابولیکی بستگی دارد
  .می باشند) افزایش مقادیر کتون بادي ها در جریان خون بدون علائم بالینی(بالینی 

  :کتوز ثانویه
از مهمترین . ش اخذ غذا بر می گردند رخ می دهداین شکل از بیماري متعاقب ابتلا دام با بیماري هاي دیگري که منجربه کاه

ي عمومی پس از زایمان ، ماستیت و یا دیگر بیماري ها، متریتTRP، توان به جا به جایی شیردان ذا میعلل کاهش اخذ غ
شیوع بالایی از استونمی در گله اي . تئور گزارش گردیده اسووقوع کتوز ثانویه در گله هاي مبتلا به مسمویت با فل. اشاره نمود

فلور شکمبه اي  دریافت می نموده به علت اختلال در فعالیت)  9/5ppm(که از جیره حاوي مقدار بسیار پایین لینکومایسین 
  .گزارش گردیده است
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  :کتوز گوارشی
و کاهش ) خوش خوراکی(جیره   palatabilityاین شکل از کتوز به علت حضور مقادیر فراوان بوتیرات در سیلو و نیز کاهش

آبدار به دلیل دارا بودن مقادیر  اي تولید شده از گیاهانسیلوه. لت بوتیرات بالاي سیلو رخ می دهداخذ غذا توسط دام به ع
همچنین سیلوهاي فاسد . تري از بقیه انواع سیلو می باشندصیت کتوژنیک بیشداراي خا  preformedبیشتر اسید بوتیریک

این شکل از . از علل این نوع کتوز می باشند  Putrescineلثو خراب نیز به علت دارا بودن آمین هاي بیوژنیک در آن ها م
  .تبدیل شدن به شکل بالینی را داردکتوز عمدتا تحت بالینی است اما قابلیت 

  :کتوز گرسنگی
میزان پروپیونات و پروتئین . می شودو تغذیه نامناسب برخوردار هستند دیده  BCSاین شکل از کتوز در دام هایی که از 

در صورت اصلاح جیره دام ها بهبود . بدنی بسیار محدود می گردد ذخایر دریافتی از جیره کاهش یافته و ظرفیت گلوکونئوژنز
  .می یابند
  :ناشی از کمبود هاي تغذیه اي خاص کتوز
این مسئله احتمالا به دلیل . حتمال وقوع کتوز را بیفزایندهاي اختصاصی غذایی مثل کبالت و احتمالا فسفر نمی توانند اکمبود

اصلی ناتوانی در متابولیزه کردن اسید  است اما در مورد کبالت نقش) ماده غذایی قابل هضم(TDNکاهش دریافت 
این مسئله مربوط به مناطق داراي کمبود کبالت می باشد اما همچنین گزارش . می باشد) کربس( TCAپروپیونیک در چرخه 

  .ق غنی از این عنصر نیز وجود داردهایی از کمبود کبالت در گاو هاي شیري پرتولید در مناط
  :یدمیولوژياپ
  :وقوع) الف

گاو شیري مرسوم است دیده می  کتوز یک بیماري گاوان شیري است و در بیشتر کشور هاي دنیا جایی که پرورش متراکم
ار زایمان می هداري می شوند و در ماه هاي بهی فصل زمستان در محیط سر بسته نگبیشتر موارد در حیواناتی که در ط. شود

  در مکان هاي بسته و یا . بسیار نادر استبیماري در گاوهایی که در مراتع زایمان می نمایند  و ایننمایند رخ می دهد 
free–stall  وقوع بیماري بسیار وابسته به مدیریت و وضعیت تغذیه اي دام دارد و به این دلیل . در تمام سال دیده می شود

  .ي مختلف اپیدمیولوژي متفاوت دارددر گله ها
را مناسب می %  20بیشترین صاحبان گله شیوع . ه اندرا محاسبه نمود% 15گله شیوع  35نیویورك در  در مطالعه اي در

در مورد کتوز بالینی را در گله هاي شیري با مدیریت خوب مورد % 10برابر   alarm levelو همکاران  oetzelاما دکتر. دانند
می باشد اما در کل در  BHBAتعریف شده براي   cut pointر وقوع کتوز تحت بالینی تحت تاثی. استفاده قرار داده اند 

  .می رسد%  40یت تغذیه اي ضعیف تا گله هاي با مدیر
  : ریسک فاکتور هاي حیوانی و مدیریت) ب

بدون . روز ابتدایی شیرواري می باشند 60موارد در % 90بیماري عمدتا بلافاصله در دوره ابتدایی پس از زایمان رخ می دهد و 
در ماه دوم شیرواري  ي رخ می دهد و با درصد کمتريی بیماري بیشتر در ماه اول شیرواره به هر گونه اتیولوژي اختصاصتوج

روز می باشد و مطالعات جدیدتر اوج  28تا  10متوسط زمان ابتلا از زایمان بین . مشاهده می شود در آخر آبستنیو به ندرت 
سک ابتلا به بیماري طولانی ری  calving interval. س از زایمان قلمداد می کنداول پ شیوع کتوز تحت بالینی را دو هفته

  .را می افزاید
  .بیشترین است چهارمها در هر سنی مبتلا می شوند اما شیوع در زایمان اول بسیار پایین و در زایمان گاو
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سد که وضعیت چربی بدن پس از زایش با به نظر می ر. کتوز گزارشات متناقضی وجود دارد و بروز BCSدر رابطه با ارتباط 
احتمال ، افزایش سرعت تحلیل بدنی با 5/1چربی به پروتئین شیر بیش از  ، نسبت بهولید شیر بالاتر در روز اول زایشمیزان ت

 25/3در مطالعه اي مشخص گردیده است گاوانی که در هنگام زایش داراي اسکور بدنی بیش از . خطر وقوع کتوز همراه باشد
 BCSتحلیل . کتوز تحت بالینی مبتلا می گردند دارند به 75/0برابر  BCSهستند و در دو ماه ابتدایی پس از زایش تحلیل 

  .را ادامه شیرواري افزایش می دهد در دوران خشکی نیز احتمال وقوع کتوز
  :سایر عوامل) ج

جفت ماندگی ، لنگش و یا هیپومنیزیمی مبتلا می  ،و یا به بیماري هایی مثل تب شیر گاوانی که دوران خشکی طولانی دارند
گاو هایی که در دو . به جایی شیردان و کتوز وجود داردیک ارتباط دو سویه بین وقوع جا. وند خطر وقوع کتوز بالاتري دارندش

ان هستند احتمال وقوع جابه جایی شیرد 1400umol/Lبالاتر از  BHBAهفته ابتدایی پس از زایش داراي سطح سرمی 
  .برابر افزایش می یابد 4دي هفته بع 3-1در طی 

یا بیشتر در دوهفته ابتدایی پس از زایش احتمال وقوع  1500برابر با  BHBAدر مطالعه دیگري گاو هاي داراي سطح سرمی 
  .دان در آن ها سه برابر بیشتر استکتوز و جابه جایی شیر

  :پاتوژنز
در بسیاري از موارد شدت سندرم بالینی متناسب با  .باشد لیسمی و کتونمی میاختلال متابولیکی اصلی در کتوز گاو هیپوگ

به نظر  ،رمانی در این دام ها دیده می شوددرجه هیپوگلیسمی است و از آن جایی که به هنگام تجویز گلوکز پاسخ مناسب د
واحد به ازاي هر کیلوگرم  2لدي این مسئله توسط تجویز وریدي و یا زیر ج. که هیپوگلیسمی عامل اصلی می باشدمی رسد 

. وز در دام گردید ثابت گردیده استوزن زنده دام انسولین و ایجاد یک هیپوگلیسمی پایدار که منجر به بروز علائم بالینی کت
یک ارتباط قابل فهم بین . بالینی با درجه کتونمی مرتبط استاما در بسیاري از موارد بالینی در شرایط فیلد شدت علائم 

ات یک ماده سمی است و در ایجاد استواست. شدیدتر شدن کاهش گلوکز وجود داردزایش تولید کتون بادي ها همزمان با اف
  .ابت ملیتوس انسان نقش اساسی داردماي انتهایی در دیک

از تجزیه در برخی از اشکال کتوز علائم عصبی دیده می شود و به نظر می رسد این علائم به علت تولید یک متابولیت ناشی 
رد طبیعی اگر چه نیاز بافت هاي عصبی به گلوکز جهت حفظ کارک. مبه به نام الکل ایزوپروپیل باشداسید استواستیک در شک
  .می تواند مزید علت باشد

تغییر فلور میکروبی شکمبه در طی گرسنگی طولانی مدت ناشی از بیماري منجر به اختلالات هضمی و طولانی شدن دوره 
  .توز منجر به سرکوب ایمنی می گرددتعادل منفی انرژي و ک. گردد بیماري می 

هاي مبتلا به کتوز پس از زایمان به عفونت هاي موضعی و یا سیستمیک می تواند ناشی از اختلال در حساسیت بالاتر گاو
  .یافته بتاهیدروکسی بوتیرات باشد انفجار تنفسی نوتروفیل ها به علت مقادیر افزایش

  :یعلائم بالین
  :طبقه بندي می شود) گوارشی(بیماري از نظر علائم بالینی به دو فرم عصبی و تحلیل برنده  
  :)Wasting form(شکل تحلیل برنده یا گوارشی ) الف

در گله هایی که . روز همراه است 4- 2تولید شیر طی  شایع ترین شکل بیماري است و با کاهش تدریجی و متوسط اشتها و
دي است و در ابتدا اشتها به الگوي کاهش اشتها غیر عا یعنی ،دریافت می گردد  separate componentجیره به شکل

کاهش وزن دام بسیار شدید بوده و در مقایسه با کاهش اشتها . در نهایت به یونجه کاهش می یابد ، سپس به سیلو وغلات
  .اتلاف وزن دام بیشتر از حد انتظار است 
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مدفوع سفت و . ن چربی حالت چوبی به خود می گیردو کاهش الاستیسیته پوست و از بین رفت گاو به واسطه تحلیل عضلانی
، نبض و تعداد حرکات تنفس در محدوده طبیعی قرار داشته و از درجه حرارت. بوده اما یبوست چندان مشهود نیستخشک 
  .و قدرت حرکات شکمبه کاسته می شودتعداد 

تعداد بسیار اندکی از گاوهاي مبتلا به . غلب از شیر دام قابل استشمام استنیز ا بوي خاص کتون از هواي تنفسی دام و
، اما در  صورت عدم درمان دام تولید شیر افت نموده و بهبودي خود به خودي معمولا ظرف مدت یک بیماري تلف می شوند

خواهد بود % 25کاهش تولید شیر به میزان . دخواهد افتاماه به علت برقراري تعادل بین تولید شیر و دریافت غذاي دام اتفاق  
در برخی از . ات شیر از جمله اتفاقات دیگر استمحتوی) SNF )Solid – not – fat contentو افت بسیار محسوس 

به مبتلایان به شکل تحلیل برنده بیماري ممکن است علایم عصبی نیز دیده شود اما این مسئله بسیار نادر بوده و محدود 
  .خوردن و کوري نسبی استتلوتلو 
  :) Nervous form(شکل عصبی ) ب

  frenzyبوده تا) تحلیلی(  deliriumسندرم بالینی بیشتر از نوع. عجیب بوده و شروعی ناگهانی دارندعلائم بیمار به شکلی 
  :و مهمترین علائم بالینی شامل) دیوانگی(

 حرکت در مسیر دایره  -
 دام به نواحی سخت  فشار دادن سر به پهلو یا تکیه دادن -
 ي واضح رکو -
 حرکات بی اراده و سرگردان  -
 لیسیدن شدید و دیوانه وار پوست و یا اشیا  -
 کاهش شدید اشتها  -
 حرکات جوشی به همراه ترشح فراوان بزاق  -

می  کرارساعت یکبار مجددا ت 8-12ت ادامه داشته و هر ساع 2- 1اي کوتاه رخ داده که براي این علائم معمولا در دوره ه
 .شوند

  :علائم آزمایشگاهی
  .ات واضح بیماري است، کتونمی و کتونوري از خصوصییسمیهیپوگل
  : گلوکز) الف

در کتوز ثانویه به دنبال . تنزل می نماید 40mg/dl-20است به  50mg/dlسطح گلوکز خون از میزان طبیعی آن که تقریبا 
  .ل نیز می باشدااغلب بالاتر از سطح نرمو  40mg/dlدیگر بیماري ها عموما سطح گلوکز خون بالاي 

  :اجسام کتونی خون) ب
تونمی مورد براي بررسی حضور ک SIدر سیستم ) BHBA(عموما سطح سرمی و یا پلاسمایی بتاهیدروکسی بوتیرات 

یب استواستات یک ترک. یک و مرتبط با استواستات می باشددر ارتباط نزد BHBAسطح پلاسمایی . استفاده قرار می گیرد
  .ترکیبی پایدار می باشد BHBAغیر پایدار است اما 

هستند ، گاوهایی که مبتلا به فرم تحت  1000µmol/Lپایین تر از  BHBAگاوهاي سالم عمدتا داراي سطح پلاسمایی 
ت می باشند و دام هایی که کتوز بالینی را نشان می دهند غلظ  1400µmol/Lبالینی کتوز می باشند غلظت هاي بالاتر از

در گاو هایی که روزانه دو بار تغذیه می شوند غلظت هاي پلاسمایی . دارند 2500µmol/Lهاي پلاسمایی بیش از 
BHBAساعت پس از غذا خوردن می باشد و نیز غلظت  4، بیشترین میزان غلظت تقریبا داراي تغییرات شبانه روز می باشد
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 TMRالبته این مسئله در گاو هایی که جیره آزاد و . ز ظهر استپلاسمایی آن در بعد ااین ترکیب صبح ها بیش از میزان 
  .مناسب نیست BHBAاستفاده از نمونه خون سیاهرگ پستانی براي سنجش عیار . دریافت می نمایند دیده نمی شود

  :آزمون هاي تشخیصی در شیر و ادرار ) ج
این تست ها این است که غلظت اجسام کتونی در این ایراد اصلی . رس می باشند، ارزان و در دستاین آزمون ها بسیار سریع

نمونه شیر به . یا شیر ترشح شده نیز بستگی دارد مایعات نه تنها به غلظت خونی آن ها بستگی دارد بلکه به میزان ادرار و
ی کتوز موارد منفی کاذب کمتر در اشکال تحت بالین -3نوسان کمتر اجسام ستونی در آن و  - 2، سهولت دسترسی - 1: علت
  .قایسه با ادرار ارزش بیشتري دارددر م

کیل رنگ و شدت رنگ ایجاد شده آزمون نیمه کمی بوده و بر اساس واکنش استواستات با معرف نیتروپروساید سدیم و تش
  .است
  :نسبت چربی به پروتئین شیر) د

نسبت پروتئین .ئین شیر کاهش می یابدافته و پروتدر جریان دوران تعادل منفی انرژي و پس از زایش غلظت چربی افزایش ی
  .بودن انرژي جیره و خطر کتوز است در روز اول شیرواري بیانگر ناکافی 5/1بیش از 

  :تغییرات بیوشیمیایی خون) هـ
  .کلسترول و بیلی روبین افزایش می یابد ،NEFAغلظت 

اسیدوز  دلیلطر از دست رفتن در ادرار به کاهش کلسیم به خا. یت کبدي نرمال استمعمولا آنزیم هاي کبدي بالا ولی فعال
) 2/25mmol/L  9زیرmg/dl( گلیکوژن کبد کاهش می یابد ،VFA یریک اسید آن بیشتر شکمبه افزایش می یابد ولی بوت

  .است
  :تشخیص تفریقی

صبی بیماري فرم ع. ده و جابه جایی شیردان تفریق شود، سو هاضمه ساTRPفرم گوارشی کتوز باید از بیماري هایی مانند 
  .هایپومنیزیمی و هاري تفریق شود  ،BSEنیز باید از بیماري هایی که علایم عصبی مشابه با کتوز عصبی دارند مثل 

  :درمان
در کتوز ثانویه که دام به دنبال دیگر بیماري . بیماري و وضعیت عمومی حیوان داردیت برنامه هاي درمانی بستگی به فرم موفق

هدف در درمان کتوز تامین گلوکز بافت ها و . به درمان کتوز چندان مناسب نیست یده است پاسخ دامها به کتوز مبتلا گرد
گلوکز را در دام متوقف نموده و الگوي . ه درمانی تجویز گلوکز به دام استساده ترین را. مصرف اجسام کتونی در بافت ها است

  .متابولیسم انرژي را به حالت طبیعی بر می گرداند
 ) Replacement thrapy(جایگزین درمان  - 1

منجر به یک هیپر گلیسمی زود گذر گردیده میزان انسولین خون را افزایش و % 50میلی لیتر گلوکز  500تجویز داخل وریدي 
بهبودي موثر در بیشتر . می گردد NEFAترشح گلوکاگون را کاهش می دهد و همچنین منجر به کاهش سطح پلاسمایی 

میزان بالایی از . ودشویز دارو در اغلب موارد دیده میولی عود مجدد بیماري در صورت عدم تکرار تجگاوان دیده می شود 
گلوکز تزریق شده از طریق ادرار دفع می گردد و تجویز زیر جلدي گلوکز این نقص را بر طرف می نماید ولی به دلیل ایجاد 

  .ی گردد توصیه نمی شودنیز عفونی مناراحتی در دام و تورم موضعی طولانی که اغلب 
ها به سایر قند. به دلیل خطر عفونت توصیه نمی شودنیز استفاده گردد اما % 20ممکن است تجویز داخل صفاقی دکستروز 

و زایلیتول در آزمایشی جهت افزودن دوره پاسخ ) قند معکوس(خصوص فروکتوز خواه به تنهایی و یا به شکل مخلوط با گلوکز 
پدیده حساسیت (ایدیوسنکرازياي فوق ، اما در برخی از حیوانات در هنگام تزریق محلول هفتندره قرار گدرمانی مورد استفاد
  .، ضعف و کلاپس مشاهده گردیدنه، ترمور عضلانیبه شکل پلی پ )هاي گونه اي انفرادي
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 :گلیسرول/ پروپیلن گلیکول و گلیسرین - 2
گرم دوبار در  225دز سنتی مورد استفاده . ول توصیه شده استدن پروپیلن گلیکجهت بر آوردن مشکل تزریقات مکرر آشامی

صورت نیاز می توان  گرم در روز براي دو روز آتی می باشد اما دز هاي بیشتر نیز در 110روز و تقلیل دز به  2روز و براي 
ی نتایج ونیک در جیره غذایو یا نمک هاي اسید پروپی) گرم روزانه 200- 700(استفاده روزانه پروپیلن گلیکول . استفاده نمود

  .خوبی به همراه داشته است
پروپیلن . ل بهترین نتایج را به همراه داردگلوکز قبل از خورانیدن پروپیلن گلیکو IVتحقیقات مختلف نشان می دهد تجویز 

توژنز می نجر به کاهش شدید کگلیکول مستقیما از شکمبه جذب گردیده و با افزایش غلظت سیترات میتوکندریایی کبد م
از  اکسالواستاتمتابولیسم این ترکیب به گلوکز از طریق تبدیل این ترکیب به پیروات است که متعاقبا منجر به تولید . گردد
  .آنزیم پیروات کربوکسیلاز می شود طریق

پروپیلن . انرژي می گردد تمامتجویز عمومی گلوکز و خورانیدن گلیسرول میزان چربی شیر را کاهش داده و منجر به حفظ 
  .ا به گلوکز اکسالواستات نیاز استگلیکول و گلیسرول به اندازه گلوکز موثر نمی باشند چرا که براي تبدیل آن ه

 :دیگر پیش ساز هاي گلوکز - 3
 – 220پروپیونات سدیم به دلیل اثر گلوکوژنیک قوي از نظر تئوریک یک درمان مناسب می باشد اما هنگامی که به میزان 

ت سلاکتات نیز یک ترکیب گلوکونئوژنیک قوي ا. خ دام بسیار آهسته و کند می باشدوز  تجویز می گردد پاسگرم در ر 110
-110( و استات سدیم ) روز  7کیلو در روز براي  5/0یک کیلو در ابتدا و متعاقبا (هر دو شکل لاکتات کلسیم و سدیم اما 

500g/d  (استفاده از لاکتات آمونیوم . ان می دهنداز پروپیونات سدیم نش نتایج درمانی ضعیف تري)روز  5گرم براي  200
می تواند منجر به افزایش ماده خشک در دام شود ولی چون همزمان ) موجود در آب پنیر(لاکتوز ). نتایج خوبی را داشته است

  .دهد مورد استفاده قرار نمی گیرد شکمبه را افزایش می BHBAمیزان اسید بوتیریک شکمبه و 
 :ز هورمون هاتجوی - 4
  :گلوکوکورتیوئیدها) الف

ساعت پس از تجویز این ترکیبات هیپر گلیسمی در دم دیده می شود و به نظر می رسد که این مسئله به دلیل  24در عرض 
- 21گرم دگزامتازون میلی  10با استفاده از . رخ دهد گلوکونئوژنز خواهدبه علتباین که  توزیع مجدد گلوکز در بدن باشد تا

در  روز 6- 4میلی گرم فلومتازون یک حالت هیپر گلیسمی براي  5میلی گرم دگزامتازون سدیم فسفات و  40، زونیکوتیناتای
پردون هیپوکالمی شدید به همراه مرگ و میر بالا به هنگام تجویز مداوم و مکرر ایزوفلو. گاو هاي کتوتیک ایجاد می شود
تر از بتلا به کتوز اولیه به درمان توامان گلوکز و گلوکورتیکوئید ها بسیار بهپاسخ دام هاي م. استات در گاو دیده شده است
  .تجویز هر یک به تنهایی است

  :انسولین) ب
و گلوکونئوژنز را تسریع ، میزان متابولیسم اسید هاي چرب را کاهش داده سلولی گلوکز را تسهیل نموده افتدری ، این ترکیب
راه سایر اقلام دارویی مرسوم نیست اما در مورد استفاده ملح زینک پروتامین انسولین تجویز این ترکیب به هم. می نماید

200-300IU ساعت می باشد 48-24زیر جلدي هر  به ازاي هر حیوان.  
 .و کبالت استفاده می شود B12در مناطقی که کمبود کبالت از ریسک فاکتور هاي بیماري است تجویز ویتامین  - 5

یک (سیستامین . شته و مورد استفاده قرار می گیردش درمانی زیادي دابود کبالت نیز وجود ندارد ارزامادر مناطقی که کم
ج یو همچنین سدیم فومارات در درمان دام ها استفاده گردیده اند اما به شکل عمومی را) پیش ساز بیولوژیک کو آنزیم آ

  .روز است 3-1اصل زمانی دز در فو 3براي  750mgIVدز پیشنهادي براي سیستامین . نیستند
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  بستنی آبیماري توکسمی 
)Pregnancy Toxaemia(  

  :تاریخچه 
یک بیماري متابولیکی بسیار کشنده است که نه ) و فلج بره زایی بستنیآ،کتوز بیماري دوقلوزایی(بستنی آبیماري مسمومیت 

و بیشتر در دامهاي  بستنیآي عموما در اواخر این بیمار.است گزارش شدهدر گوزن،خوك و راسو هم  تنها درگوسفند و بز بلکه
ن را فلجی قبل آبراي اولین بار گزارش کرد ونام  1909بیماري را گیل روت از استرالیا و در سال . شودبستن دیده میآدوقلو 

نرا آ 1919ل بستنی نامیدند،بروس از دانشگاه کلمبیا در ساآن را مسمومیت آاز زایمان نامید و در منابع بعدي استرالیایی 
نرا اسیدوز و گروئن والد و همکاران هم آ 1934،دیموك و همکاران در ایالت کنتاکی و در سال )stercoromia(استروکورمیا 

مطالعات انجام شده توسط دیویس نیز در سال . نامیدند) Domsiekte(نرا دامسیکت آ 1941فریقاي جنوبی از سال آدر 
میلیون دلار خسارات  4تلفات و حدودا % 10هاي بزرگ کشور نیوزیلند سالانه سبب مشخص کرد که بیماري در گله  1974

  .شودیند تولیدمثل میآناشی از اختلال در گسترش گله و فر
  :سبب شناسی
سیبهاي مغزي و کلیوي و میزان بالاي پروتئین آدانشمندان علل متفاوتی مثل عفونت،کمبود موادمعدنی، 1940تا قبل از سال 

نها آکه این تئوري کاملا درست نبود و شواهد محکمی دال برصحت کامل  دانستند درحالیاز علل رخداد بیماري میجیره را 
نظریات جدیدي در توضیح سبب شناسی بیماري ارائه دادند،براین  1941بود اما تعداد دیگري از محققین از سال ندر دسترس 

ستن،کمبود ویتامین و کولین همه در رخداد آب ین ها،فعالیت اندك دامنها معتقد بودند که مواردي همچون تعداد جنآاساس 
- زا هم سبب افزایش استعداد دام نسبت به بیماري می بستنی،نوع تغذیه دام وعوامل استرسآبیماري موثر هستند و مسئله 

  .شود
دنبال افزایش تقاضاي دام به ه د وببستنی هستنآهایپوگلایسمی و هایپرکتونمیا دواختلال متابولیکی اولیه در بیماري توکسمی 

ار یهاي مختلف گوسفند تنوع بسدهد اما براساس شرایط تغذیه اي موجود در گلهبستنی رخ میآخر آانرژي در هفته هاي 
تا  4مهمترین عامل اتیولوژیکی موثر در رخداد بیماري کاهش سطح دریافت غذا در .بالایی در میزان رخداد بیماري وجود دارد

ن افزایش آاین دوره زمانی مقارن است با افزایش یافتن سرعت رشد و تکامل جنین و توام با . بستنی استآخر آه هفت 6
ه این بیماري همچنین در بز هم ب. وضوح مشهود استه بستن بآچشمگیر در نیاز به انرژي بالاخص در میشهاي دو یا سه قلو 

  .مطرح است بر وقوع بیماري تاثیرگذار است نچه در گوسفندآشود وعلتی مشابه با وفور دیده می
  :شود که عبارتند ازدسته تقسیم میبیماري فوق الذکر براساس علل مدیریتی و تغذیه اي موثر در رخداد به چند 

   بستنی ثانویهآتوکسمی ) بستنی گرسنگی جآتوکسمی ) بستنی میش چاق  پآتوکسمی ) بستنی اولیه بآتوکسمی ) الف 
  .دنبال عوامل استرس زاه تنی ببسآتوکسمی ) د
متعاقب کاهش شدید دریافت غذا و یا افت شدید اشتهاي چاق بستن آالبته در موارد بسیارکمی نیز بیماري در دامهاي غیر 

یک فاکتور  بستنیآ،این نکته سبب شد تا بحث برسر این مسئله بالا بگیرد که دیده شده استدامها در یک دوره چند روزه 
فریزر این نظریه را رد کرد و در طی  شود،تا اینکهشرفت بیماري نیست اما سبب تسریع در رخداد بیماري میضروري در پی

  .بستنی یک اصل اساسی در رخداد بیماري است بلکه در پیشرفت بیماري نیز موثر استآمطالعات خود ثابت کرد که نه تنها 
ه اوترخت هلند این چنین بیان شده است که به دنبال توکسمی هایپوتز رخداد بیماري در یک پروژه دانشگاهی در دانشگا

افزایش میزان ،هایپوکلسمی ،یابد و چون متعاقب آن دام دچار هایپرکالمیهاي چربی افزایش می لیپولیز دربافت،آبستنی
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یی دام در شود درنتیجه برشدت تجزیه بافتهاي چرب افزوده و به علت عدم تواناهورمون کورتیزول وکاهش انسولین می
  . دهداستفاده از پیش سازهاي انرژي موفق به بهبود نشده و عموما به درمان پاسخی نمی

  :اپیدمیولوژي
دریافت غذا در طی نیمه دوم  کاهشدنبال ه و شایعترین علت بروز بیماري است و ب مهمترین:بستنی اولیهآتوکسمی ) الف
ضعف در مسائل مدیریتی و انجام کارهایی از قبیل پشم چینی،حمام علت ه بستنی و یا یک دوره کوتاه محرومیت غذایی بآ

در . افتداتفاق میبستنی آطرز نادرست دراواخر ه ب و هوایی،خیس شدن دامها و خوراندن دارو بآضدانگل،تغییرات ناگهانی 
سبب کاهش گیاهان تواند ،عدم رعایت مسائل مدیریتی مینها وابسته به گیاهان مرتع استآگله هاي مرتعی که پرورش 

علاوه در این نوع گله ها زایمان هاي زودرس در اوایل زمستان و در شرایطی که هیچ ب .نها شودآ و ناکافی بودن تراکم چراگاه
در اواخر  هادام دنبال انتقاله نیز ب در مواردي.شدت در شیوع بیماري موثر باشده تواند بدر سطح چراگاه وجود نداردمی گیاهی

شنایی دام با نوع چراگاه و آعلت عدم ه بر سطح مراتعی که کیفیت بسیار بالایی دارند ممکن است بمحیط بسته بستنی از آ
ورده نشده و در معرض آبر مو در نتیجه نیازهاي دا شدهدرجاتی از کاهش اشتها و عدم تغذیه مناسب  ن سببآتیپ گیاهان 
نی در طویله و تغذیه با علوفه کم کیفیت ویا تغییر جیره و روش خوراك بستآنگه داشتن میشها در اواخر دوره . ابتلا قرارگیرد

هاي در بز به خصوصتواند منتج به کاهش دریافت غذا غشته به مدفوع هم خود میآدهی و یا تغذیه با جیره کپک زده و 
-مها بصورت دستی تغذیه میهایی که دا ویژه در دامداريه مسئله رقابت بر سر غذا نیز ب. شده و دام را مستعد سازد آبستن

خورها کافی نباشد و یا تناسبی بین فضا و تعداد گوسفندان وجود نداشته باشد و حتی اگر آشوند بسیار مهم است واگرتعداد 
در . گذاردنحوي بر میزان دریافت غذاي میشها تاثیر منفی میه بستن زیاد باشد همه بآ تعداد قوچ یا بزحاضر درگله گوسفند

در  مورد نیازمیزان انرژي  دو لذابستن مشخص نشوآم هاي مدیریتی که تعداد جنین هریک از میشهاي کلیه سیست
خر آ هفته 6بستن در پاسخ به افزایش نیازهاي تغذیه اي جنین ها در آ هايدامشود اده نشده باشدباعث میاختیارمیشها قرار د

  .رودطرز چشمگیري بالا میه بنها آدر  بیماري بستنی با مشکل مواجه شده واحتمال رخدادآ
بستنی آخوبی داشته اند و در اواخر  تغذیه دخالت استرس و در میشهایی که این حالت بدون: بستنی میش چاقآتوکسمی )ب
شوند که این امر بعلت بستنی دچار کاهش اشتهاي اختیاري میآمیشهاي چاق در اواخر.شودشدت چاق شده اند دیده میه ب

بستن آعلاوه بر این اگرجهت تغذیه دام . اشی از تجمع چربی در داخل شکم و رشد فزاینده جنین استکاهش حجم شکمبه ن
در گذشته . ب مثل سیلو و یا گیاهان داراي ریشه غده اي استفاده شود در رخداد بی تاثیر نیستآدر این زمان ازغذاي بسیار پر

تواند در ابتلاي دام موثر باشد،چون ورزش سبب بهبود تونوسیته بستنی نیز میآ طولدانشمندان معتقد بودند فعالیت کم در 
  .کندبیماري معمولا توام با هیپوکلسمی ظهور می. شودعضلانی و حفظ انعطاف پذیري رحم و کمک به بره حین زایمان می

رخداد این فرم .شودشدت لاغر باشند دیده میه بستن که بآدر میشهاي این شکل از بیماري : بستنی گرسنگیآتوکسمی ) پ
از بیماري چندان شایع نیست اما در صورتی که وضع گیاهان چراگاه بسیار بد باشد و دربرنامه پرورش دام از جیره دستی 

توان بیان کرد که در سیستم هاي در کل این چنین می. استفاده نشود احتمال دیده شدن این شکل بیماري وجود دارد
  .رودشد توقع بیماري میپرورشی اگر مدیریت بسیارضعیف با

بستنی و یا آهاي همزمان با  شود و نتیجه بیمارياین شکل نیز عموما بصورت تک گیر دیده می: بستنی ثانویهآتوکسمی )ج
لودگی هاي کرمی شدید مثل آ. شوندبسه پا است که سبب کاهش اشتهاي دام میآها مانند گندیدگی سم و  سایر بیماري

تواند سبب اختلال بیشتر در متابولیسم گلوکز و افزایش تغییرات در نحوه پیشرفت بیماري میهمونکوس کونتورکوس نیز 
  .شودهایی نظیر ورم پستان،پنومونی و لنگش همگی موجب پیچیدگی اوضاع  دام می علاوه بر این موارد وجود بیماري. شود
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در بروز بیماري است و در صورتی که استرس عامل  یکی دیگر از عوامل موثر: دنبال عوامل استرس زاه بستنی بآتوکسمی ) د
و  بستنی از سطح مرتع به طویلهآبستن در اواخر آهاي  عنوان مثال چنانچه دامه ب. تواند منجر به بیماري شوداولیه باشد می

ه و تغییرات ها با کامیون،پیاده روي هاي طولانی مدت،حمله سگ و گرگ به گل یا برعکس منتقل شوند و نیز حمل و نقل دام
خر آهفته  6این بیماري در . شوددرنال در پاسخ به فاکتورهاي استرس زا میآب و هوایی همگی سبب افزایش فعالیت غده آ
بستن عموما آهاي دو و سه قلو  شود و بنابر شواهد موجود دامبستنی بیشتر دیده میآهفته پایانی  2بستنی و بخصوص در آ

  .شوندمی بصورت اولیه به بیماري مبتلا
و  2شود اما میش هایی که وضعیت بدنی بیماري توکسمی آبستنی در تمامی روش هاي نگهداري و پرورش گوسفند دیده می

سرماي شدید و کاهش تحرك در ،بارش برف و باران ،همچنین فاکتورهایی نظیر هایپوکلسمی. یا زیر آن را دارند حساسترند
  .اپیدمیولوژي بیماري دخیل است

  :یماريوقوع ب
اما رخداد بیماري بصورت اولیه معمولا در گله  دهدرخ میشود بیماري در سراسر دنیا و هرکجا که گوسفند پرورش داده می

شود اما سطح مرتع و خواه در سیستم هاي پرورشی بسته و در طول زمستان دیده میگوسفندان درهاي بزرگ گوسفند خواه 
ون اصولا در گله هاي بزرگ مسئله تولید بالا مطرح است و بیشتر نژادهایی که در دسته دوم مهمتر و خطرناکتر است،چ

یابند عموما بحث تولید به طرز هایی که در سطح مرتع پرورش می دامدرمورد شود دو یا سه قلوزا هستند ولیپرورش داده می
واردي که چراگاه فقیر از علوفه باشد و در م مگرشوند جدي مطرح نیست و اکثرا تک قلو زا هستند و کمتر درگیر بیماري می

دیگر بسته به نژاد دامها و شدت کمبودهاي  میزان وقوع بیماري از گله اي به گله. درستی رعایت نشوده مسائل مدیریتی ب
تواند اپیدمیک باشد درحالیکه رخداد ناشی از بروز بیماري ناشی از گرسنگی و کمبود تغذیه اي می. تغذیه اي متفاوت است

 48شود بلکه حداقل وجود استرس واختلالات مدیریتی بلافاصله سبب ظهور بیماري نمی.عموما تک گیر استبیماري چاقی 
هاي کوچک تقریبا  بیماري در فارم. یابدانجامد تا بیماري شروع به پیشرفت نموده و تا چند روز ادامه میطول میه ساعت ب

ها  فرما باشد ممکن است بیشتر دام مدیریتی فاحشی حکم در مناطقی که ضعف کند امابستن را درگیر میآهاي  از دام% 2
تقریبا در مشخص شد که گوسفند، متابولیکی هاي شیوع بیماري میزان بر روي 1985در طی یک مطالعه در سال . مبتلا شوند

درمانی بسیار بالاست حتی با ها بدون اقدامات  میزان مرگ ومیر در دام. وجود داردبستنی آگله ها بیماري توکسمی % 19
  .تواند بالا باشدغاز پروسه درمانی بازهم احتمال تلفات میآتشخیص سریع و 

  .بستنی مقاومتراز گوسفندان هستندآها نسبت به توکسمی  گوزن
  :ایجاد بیماري بصورت تجربی 
هاي زیادي بین ایجاد  کرد اما تفاوت هاي تغذیه اي ایجاد بستن با محدودیتآهاي  توان در دامهیپوگلایسمی و کتوز را می

بستنی طبیعی کاهش اشتها از آبراي مثال در توکسمی .شکل طبیعی وجود داردیماري به بیماري بصورت تجربی و رخداد ب
صورت تجربی درگیر شده بودند حتی با وجود شرایط هیپوگلایسمی ه اولین علائم بیماري است درحالیکه دامهایی که ب

سازد که ن تغذیه میکردند و این شک را محتمل میآگرفت با اشتها از نها قرارمیآزمانی که غذا در دسترس وهایپرکتونمیا 
  .هیپوگلایسمی علت اولیه مستعدکننده بروز بیماري در شکل طبیعی است

  :ریسک فاکتورهاي حیوانی
دهد اما پیک بروز بیماري در رخ می بستنیآهفته پایانی  6بستن و خصوصا در آهاي  بیماري اصولا در میش: بستنیآ)الف

  .هفته پایانی است 2بستنی و بیشتر آخر آطی ماه 
  .شودهاي شکم اول رایج نیست و بیشتر از شکم سوم به بعد دیده می بیماري در دام: شکم زایش) ب
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اختلافات فراوانی  دربین نژادهاي مختلف بعلت توانایی هاي تولیدمثلی متفاوت و سیستم هاي مدیریتی متنوع،: نژاد) ج
ن بیشتر از نژاد آمیخته با آو نژادهاي British lowland براین اساس بیماري درنژاد. درمیزان شیوع بیماري وجود دارد

merino شود که نژاد براساس یک اعتقاد قدیمی نیز گفته می. استBritish-hill از مقاومت بالایی در برابر بیماري
بستنی را به اتمام رسانیده و بره هاي سنگین آشود تا دام بتواند اما این مقاومت سبب می برخوردار است آبستنی توکسمی

مسئله توانایی گلوکونئوژنز کبدي هم در بین نژادهاي مختلف . شودنها میآجثه اي متولد نماید که نهایتا منجربه تلف شدن 
اما بیماري تقریبا در تمامی نژادهاي  .ایی داردسزه ها نقش ب گوسفند متفاوت است و در افزایش حساسیت ژنتیکی دام

  .  گوسفند و بز گزارش شده است
  :اهمیت اقتصادي عواقب بیماري

حتی میشهایی . رسدهم می% 100اثرات اقتصادي بیماري قابل توجه است و بدون درمان میزان تلفات درگله هاي درگیر تا 
هایی نظیر  یا درطی زایمان تلف شوند و نیز احتمال بروز بیماريدچار سخت زایی شوند و  شوند ممکن استکه درمان می

اند یک تلفات چشمگیر در بره ها گله هایی که بیماري را تجربه کرده. یابدنها افزایش میآجفت ماندگی و متریت هم در 
ستعد هیپومنیزیمی دنبال شیرواري مه ،بعلاوه این چنین گله هایی بشوندمیداشته و دچار افت محسوسی در کیفیت پشم 

  .هاي دخیل در این پروسه باشدنزیمآتواند ناشی از لیپولیز چربی و مصرف منیزیم جهت فعال سازي ن میآشوند که دلیل می
  :ییبیماریزا
. بستن استآقلو 2ویژه در میشهاي ه بستنی بآنتیجه دریافت ناکافی انرژي در اواخر  توکسمی آبستنی در گوسفند بیماري
این  به دنبالهایی که مستعد بیماري هستند میش. گیردبستنی شکل میآهفته پایانی 6از رشد جنین درطول % 60تقریبا 

عدم تامین گلوکز براي رفع نیازهاي نتیجه این دهند و رشد فزاینده جنین،پاسخ گلوکونئوژنیک ناکافی از خود بروز می
شده و این ماده درشرایط  Aسبب تولید استیل کوآنزیم  است کههاي بدن جنین،هیپوگلایسمی و متابولیزاسیون چربی

شود اما درشرایط غیرمعمول و درصورتی که گلوکز وجود نداشته باشد و یا معمول وارد چرخه کربس شده و اکسیده می
ند که کنمی Aبا هم ترکیب شده و تولید استواستیل کوآنزیم  Aاستیل کوآنزیم  2،اگزالواستات از پروپیونات تشکیل نشود

افزایش میزان بتاهیدروکسی بوتیرات سرم نیز در .است در خون مادر تجمع کتون بادیها و افزایش سطح کورتیزول حاصل آن
کند،دانشمندان بر این باورند که بیماري بهمراه انسفالوپاتی تظاهر می. دوشمیبدن درندوژن تولید گلوکزآادامه سبب ساپرس 

  .بستنی استآجه کاهش گلوکز خون در مراحل پایانی انسفالوپاتی هایپوگلایسمیک نتی
شود،گرچه رخداد علائم هیچ ارتباطی با کاهش دیده می ظهور علائم بالینی معمولا قبل از هایپوگلایسمی و هایپرکتونمیا

هاي بیمار  شدر می. شدید گلوکز و یا افزایش کتون بادیها ندارد وچه بسا هیپوگلایسمی علت اولیه در بروز این سندرم نباشد
شود،درحال حاضر بحث برسر این بزرگ شده و افزایش غیرطبیعی در میزان کورتیزول پلاسما دیده می ويغدد فوق کلی

 به دنبال.دیابت ناشی از استروئیدهاي فوق کلیوي در وقوع و پیشرفت بیماري موثر است یا خیرآیا دارد که  ادامهمسئله 
در طی  این مسئله،افتداتفاق میپلاسما،دپرسیون پاسخ هاي ایمنی سلولار و هومورال افزایش غلظت اسیدهاي چرب غیراشباع 

نارسایی کلیوي نیز در . واضح نیست بیماري طبیعی شکلشده است اما اهمیت بالینی این اتفاق در تجربی نیز دیده ایجاد 
هایی که تنها  اما میش. مرگ دارد بودنقریب الوقوع شود و نقش مهمی در پیشرفت بیماري و خر بیماري دیده میآمراحل 

خوبی تغذیه شده اند ممکن است دچار فرم تحت ه بستن هستند و تا قبل از یک دوره کوتاه محرومیت غذایی بآیک جنین را 
  .حاد بیماري هم از نظر علائم بالینی و هم از نظر یافته هاي بیوشیمیایی خون شوند
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  :علائم بالینی
نها در مشاهدات خود آرا گزارش و ثبت کردند، علائم بالینی 1956و  1955ونت و ستچل در سالهاي براي اولین بار مک کلیم

  .شودابتدا علائم بصورت مقطعی و گذرا بود اما در ادامه پیشرفت کرده و سبب کما ونهایتا مرگ دام می: ورده اندآاین چنین 
آبستنی رخ دهد  140شود اما اگر تا قبل از روزن دیده میهاي دوقلو آبست هفته آخر آبستنی در دام 4عموما بیماري در 

اولین علامت بیماري جداشدن دام از گله است و در ادامه عدم . شدیدتر بوده و مرگ و میر بسیار بیشتري خواهد داشت
م بسته در گوسفندانی که در سیست. خوربدون توجه به غذا استآ توانایی دربلندشدن جهت تغذیه و یا ایستادن در کنار

شوند تغییرات در شرایط روانی دام،اختلالات رفتاري و کوري واضح است اما اختلالات حرکتی در این مرحله دیده نگهداري می
- دنبال نزدیک شدن چوپان و یا پارس سگ هیچ واکنشی نشان نداده و هیچ تلاشی براي فرار انجام نمیه دام ب. شودنمی

اگر دام را مجبور به تحرك نماییم شروع به حرکت بی .دامهاي سالم بسیار راحت است دهد،گرفتن این دامها در مقایسه با
بخوري آهاي درگیر تمام طول روز را درکنار  بعضی دام. نمایدهدف،برخورد به اشیا و فشارسر به موانع موجود در مسیر می

  .دنبرب فرو میآایستاده و سر را درظرف 
لودگی آدر مراحل پایانی نیز خواب .شودلیت دستگاه گوارشی مدفوع خشک و سیاه میعلت کاهش فعاه یبوست رایج است و ب

سرعت رفع ه دهد ولی این دوره هاي عصبی ممکن است متناوب باشد و بو اپیزودهاي مجزایی از علائم عصبی شدید رخ می
علائم قبلی اضافه شده و ه ق برعضلانی سر،جویدن بدون وجود لقمه در دهان وافزایش ترشح بزاوتدریج ترمه ب. شودمی

ستاره نگري و به عقب،سر انحراف دام دچار با انقباضات عضلانی و تشنج هاي کلونیک عضلات پشت و گردن  همزمان
در ادامه ترمور عضلات تمام بدن را .کنددایره وار میمسیر دور یک ه شروع به چرخش ب پس از آن و شوداپیستوتونوس می
-کلونیک برروي زمین افتاده و شروع به دست و پازدن و دفع بی اراده ادرار می/علت تشنج هاي تونیکه درگیر کرده و دام ب

پس از گذشت رام برروي زمین قرارگرفته و آعموما تشنج ها دوره اي بوده و بعداز اتمام هردوره دام بصورت کاملا . نماید
  .شود اما کماکان کور استبلند می دقایقی مجددا

ن علائمی نظیر آشود و ممکن است توام با لودگی میآاستراحت مابین دوره هاي تشنج دام دچار بیحالی و خواب  هايدر وقفه
،عدم تعادل و تطابق اندامها درحین حرکت در تیپ بدنیز حالت هاي غیرعادي وفشار سر به دیوار،تغییر در نحوه ایستادن و بر

هاي مبتلا معمولا در  دام. قابل استشمام باشد از هواي بازدم ممکن است ها هم کتون بادي شدیدبوي . را از خود نشان دهد
هایی که بعلت  د،اما دوره بیماري درمیشنشون دچار دپرسیون و یاکما میآ و بعداز هروزه زمین گیرشد 4- 3طی یک دوره 

کشد،التهاب رروي زمین دراز میتر است و دام با کوچکترین حرکت خسته شده و ب اند کوتاهچاقی زیاد به بیماري مبتلا شده
  .در مراحل پایانی نیز اسهال زرد بدبو ممکن است دیده شود. دهداندامهاي حرکتی هم رخ می

شود اما تجزیه و گندیدگی سریع جنین سبب توکسمی عموما جنین در این شرایط خواهد مرد و سبب بهبود موقتی دام می 
دام در حین زایمان شرایط بسیار سختی را تجربه میکند اما اگر دام با موفقیت  اگر جنین نمیرد. شودوعود مجدد بیماري می

در گله هاي  .رودبتواند زایمان کند و یا توسط سزارین در مراحل ابتدایی بیماري جنین خارج شود شانس بهبودي بالا می
- این شرایط تا چندین هفته بطول میدرگیر بیماري بسیار طولانی شده و معمولا هر روز چندین میش به بیماري مبتلا و 

  . شوندو افت کیفیت آن میهاي بهبود یافته متعاقبا دچار ریزش پشم  میش انجامد،
  :زمایشگاهی آهاي خون و علائم  تغییر در متابولیت

ولیه که بر در مطالعات ا .شودزاد دیده میآافزایش غلظت اسیدهاي چرب و کتون اوریا  ،کتونمیا بیماري همراه هیپوگلایسمی،
 م،منیزی پتاسیم، مد تغییر محسوسی در میزان کلسیم،آعمل ه هاي سرم ب روي فاکتورهاي بیوشیمیایی و الکترولیت

هاي  هاي پلاسمایی،فیبرینوژن،واسطه هاي چرخه کربس،پیروات و تعادل اسیدو باز بدن در دام پروتئین ،کلر،فسفر،کلسترول
هاي  مطالعات جالبی را بر روي متابولیک پروفایل دام1975هارا در سال وا اینکه ات.بستنی مشاهده نشدآمبتلا به توکسمی 
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هارا کاهش سطح وشکاري در فاکتورهاي بیوشیمیایی و خون شناسی مشاهده کرد ،در این مطالعه اآمبتلا انجام و تغییرات 
دنبال بیماري بروز و سبب ه سایی کلیوي ب،همچنین نشان داد که ناررا گزارش کرد  pcvگلوکز و افزایش میزان کتون بادیها و

،تراشیما درسال 1974،ماگات درسال 1973علاوه بر این اگان درسال . شودافزایش کراتین،فسفات و اوره خون می
در طی مطالعات متفاوتی ثابت کردند که میزان سرمی هر یک  1988و جودیس درسال  1983،هالفور درسال 1982

،بالیسکی و همکاران 2006در ادامه الرئوف در سال . یابدهاي بیمار کاهش می و پتاسیم در دام سدیم منیزیم، فسفر،کلسیم،
وهمچنین افزایش  لبومینآهاي پلاسمایی،گلوبولین، کاهش چشمگیري در پروتئین 2011حفناوي در سال و  2009در سال 

نین و یکرات، تري گلیسرید کلسترول، پید،،توتال لیو نیزاسیدهاي چرب آزاد ALT، AST هاي  نزیمآداري در سطح یمعن
هاست و تا حدود بسیار زیادي این مطلب را روشن کردند که رخداد بیماري با منشا کبدي ناشی از تحرك چربی اثباترا اوره 
اما در تحقیقات بالیکسی و همکاران  .سیب کبدي یا لیپیدوز کبدي استآعلت کاهش دریافت موادغذایی توسط دام و ه و ب
-یابد که میمده است که میزان کلسترول سرم دربیماري توکسمی آبستنی درموارد تحت بالینی و موارد بالینی کاهش میآ

  .      ها باشدچربی) ارتشاح(تواند ناشی از بی اشتهایی و میزان اختلالات وارده به کبد درارتباط با انفیلتراسیون 
-هایپوگلایسمی می. شودبه کتوز در گاو است ولی در ادامه کاملا متفاوت میمده در این بیماري مشاآتغییرات ابتدایی پیش 

پیشرفته بیماري است چون  تواند جهت تشخیص بیماري در مراحل اولیه استفاده شود اما داراي ارزش محدودي در مراحل
تواند درحد طبیعی بوده یا زمین گیري،استرس هاي وارده به دام،مرگ جنین و نارسایی کلیوي میزان گلوکز خون می متعاقب

شود و میزان بتاهیدروکسی بوتیرات سرم در دامهایی کتونمیا و کتون اوریاي پایدار دیده می. با افزایش چشمگیري مواجه شود
رفته رفته گوسفندان درگیر دچار اسیدوز متابولیک،نارسایی . رسدمینیز L/molµ 3000که دچار علائم بالینی شده اند تا 

وضوح درگیري کبد مشهود ه در بررسی تستهاي عملکرد کبدي هم ب. شونددهیدراتاسیون وسرانجام مرگ می اورمی، ، کلیوي
ن به بیش از آنحوي که غلظت ه شود ببدنبال استرس وارده به دام،افزایش بارزي در میزان کورتیزول خون مشاهده می. است

ng/ml10 زمایش نوتروفیل گرچه اختصاصی نیست ولی آ.فزایش می یابدنیزا زاد پلاسماآغلظت اسیدهاي چرب . رسدمی
علاوه بر  .نوتروفیل در میکرولیتر برسد35000هاي کماتیک،گاهی به  ویژه در گوزنه امکان دارد در بعضی از حیوانات بیمار ب

رسیون و پد،سطکتون اوري متو ،بیماري که بی اشتهایی هاي در مطالعات خود اثبات نمود میش 2006این ون سان درسال 
 ،نهپلمفو ،نهپلوکو ،یر افزایش تعداد نوتروفیل هاي باندظارتغییراتی نچد CBCداشتند در بررسی % 5دهیدراتاسیون 

  . شوندهاي توکسیک می نمیا و افزایش نوتروفیلژرفیبرینوپهای
  :ییرات بیوشیمیایی و علائم بالینیارتباط بین تغ

مشاهده  1970مده تا سال آعمل ه ها و ظهور علائم بالینی در مطالعات ب بادي هیچ ارتباط خاصی بین سطح گلوکز و کتون
ولی بتدریج دانشمندان به نتایج معتبري رسیدند و دریافتند که هایپوگلایسمی نقش مهمی درالقاي بیماري دارد اما تنها  .نشد

پرکتونمیا و علائم بالینی رابطه مسئول دپرسیون مغزي نیست،همچنین به این مسئله نیز پی بردند که بین شدت های
را شوند ممکن است پس از زایمان کتوز تولید مبتلا می شکل شدید و حاد بیماري به هایی که میش. مستقیمی وجود دارد

  .بستنی استآ مسمومیتمراتب ساده تر از ه ن بآکه البته درمان  نشان دهند
  :تغییرات متابولیکی بدن

  :کبد) 1
ن درکبد دامهاي آ،این درحالیست که میزان می رسد% 3/0به و حدوداافت محسوسی یافته اي مبتلا سطح گلیکوژن کبد دامه

و   AST،ALTهایی مثل  نزیمآکه سطح  یده استدگرهاي متعددي مشخص علاوه بر این در بررسی. است% 8/3 سالم
ALP م مبتلا دچار تجمع چربی فراوانی در همچنین دا .شود که ریشه در اختلالات کبدي داردنیز دچار افزایش بارزي می
. است% 7بستن سالم تقریبا آن در بدن دام آرسد درصورتی که استاندارد می% 60نها به آشود و چربی خام بدن کبد می
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شود که ناشی از ضعف در عملکرد کبد و یا کاهش جریان خون کبدي نیز در دام بیمار با اختلال مواجه می  Dye testانجام
  .تکبدي اس

  :کلیه) 2
میزان جریان خون .شودن افزوده میآدر موارد زیادي بروز نارسایی کلیوي تایید شده است که باشدت گرفتن بیماري برشدت 

نها آهمه  که کندنین هم افت مییشود و کلیرانس اوره و کراتکلیوي و فیلتراسیون گلومرولی دچار کاهش قابل توجهی می
  .است در فعالیت کلیوي مدهبه وجود آ نشان دهنده اختلال

  :تغییرات اندوکرینی) 3
  :کورتیزول) 1- 3
،هایپوگلایسمی گرسنگی طولانی مدت،علت خستگیه شود که بتحریک می ACTHدرنال توسط آترشح این هورمون از غده  

بر . یابدفزایش میدرنال دچار هیپرتروفی شده و سطح کورتیزول خون اآهاي مبتلا،غده  در دام. ب و هوایی استآو تغییرات 
اساس تحقیقاتی که  دانشمندان انجام دادند دریافتند که استرس هاي تغذیه اي و تغییرات محیطی علت اصلی افزایش ترشح 

این شرایط رخ داده را دیابت و ن کاهش مصرف گلوکز و تحریک بدن به تولید گلوکز است آکورتیزول است ونتیجه 
به این مطلب رسیدند که سطح کورتیزول در دامهاي  1966سابا و همکاراندرسال  هادام کورتیکواستروئیدي نامیدند اما در

یجه دست یافت تبه این ن 1968،همچنین رید در سال بلکه تحت شرایط مختلف متفاوت استیابد بیمار همواره افزایش نمی
اما فورد و همکاران  .بیماري میشودکه یک حالتی بنام بی کفایتی بخش قشري غده فوق کلیوي مبناي بروز فرم تحت حاد 

رسد و میng/ml10بیان کردند که چنانچه دامی دچار توکسمی آبستنی شود سطح کورتیزول سرم آن به بالاي  1990درسال
  .  درصد از دامهایی که آنها مطالعه کرده بودند با این مشکل روبرو بودند 80بیش از 

  :انسولین) 2- 3
می  300m/mlµ هب 50 افت کرده واز،بستن دچار بی اشتهایی و یا محرومیت غذایی شودآام چنانچه دمیزان انسولین خون 

انسولین از اهمیت بالایی درتوکسمی آبستنی برخوردار است چون محرك مصرف گلوکز و کاهش دهنده عمل  .رسید
ي بدن بروز و چون رسپتور ها همچنین ممکن است به دنبال توکسمی آبستنی مقاومت به انسولین درسلول. لیپولیتیک است

علاوه بر این مقاومت به انسولین منجربه کاهش انتقال . انسولین وابسته به کلسیم است باعث درجاتی از هیپوکلسمی شود
شود بنابراین عملا افت کلسیم در بدن منتج به کاهش تولید گلوکز و ها و کاهش میزان گلوکونئوژنز کبدي می گلوکز به بافت
  . گیردها شدت می و تولید کتون بادي  FFA،شود و وقتی انسولین کاهش یابد تجزیه بافت چربنسولین میکاهش میزان ا

  :گلوکاگون) 3- 3
گرچه شواهد ا. هاي تنظیم گر هموستاز گلوکز،محرك گلوکونئوژنز و گلیکوژنولیز است یکی از مهمترین هورمونگلوکاگون 

ین هورمون و یا نسبت انسولین به گلوکاگون در دسترس نیست اما بی شک در مده در میزان اآ خاصی دال بر تغییرات بوجود
  . دامی که دچار هیپوگلایسمی شده دستخوش تغییرات قرارخواهد گرفت

  :ها سایر هورمون) 4- 3
و  نها درخونآدرنالین نیز درپاسخ به استرس ترشح و سطح هردوي آدرنالین و نورآدر شرایط بی اشتهایی میزان هورمون رشد،

  .رودبالا میر ادرا
  :بستنیآنزیماتیک گلوکونئوژنز در مورد بیماري توکسمی آبررسی ) 4
              بیوفسفاتاز   1،6 –فروکتوز )ب       ازفسفات 6گلوکز ) الف    :عبارتند از  بدن نزیم تعیین کننده گلوکونئوژنزآ 4
  .سی کینازکربوک PEP) د                     پیروات کربوکسیلاز)ج
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. کندنارسایی کلیوي واختلال درواسطه هاي هورمونی بدن تغییر می بستنی،آ اشتها، دنبال تغییر جیره،ه ها ب نزیمآفعالیت این 
-نزیم چهارم تغییر محسوسی نمیآیابند اما فعالیت هاي غذایی افزایش می نزیم ابتدایی در صورت گرسنگی و محرومیتآسه 
هاي بیمار کاهش  دنبال اکسیداسیون اسیدهاي چرب در دامه ب NADH2و ) NAD(مید آوتین نزیم نیکآمیزان کو. کند
در سنتز  که) NADPH2(تید فسفات ودنین دي نوکلئآو نیکوتین NADPنزیم هاي آیابد ،علاوه براین  میزان کومی

در مذکور نزیم آونجایی که کآکند و از هاي بیمار افت محسوسی پیدا می اسیدهاي چرب دخیل هستند در دام
شکل غیرمستقیم سبب کاهش این ویتامین در بدن نیز ه در کبد موثر است لذا ممکن است ب Dدهیدروکسیلاسیون ویتامین 

  .بشود
  :تشخیص بیماري

بستنی به یک حالت آخر آوقتی میشها در دو یا سه هفته . فاکتورهاي بیوشیمیایی است نتایج بطور کلی تشخیص برپایه
 شک کردبستنی آشوند بایستی به توکسمی دنبال تغییر غذاي روزمره مبتلا میه و احتمالا مرگ بخصوص ب تب،سستی،اغما

در اندازه گیري  یکی از روشهاي تشخیصی راحت و ارزان. درنتیجه بررسی تاریخچه درتشخیص بیماري کمک کننده است
سایمن لابستیک اولین کسی بود که  1.ود دربازار استهاي تجاري موج هاي موجود در ادرار استفاده از کیت کیفی کتون بادي

اگرپاسخ این تست مثبت شود تا حدود زیادي حاکی از وجود بیماري ،با استفاده از آزمایش ادرار توانست پی به بیماري ببرد
نیز اندازه گیري گلوکز و الکترولیتهاي سرم ،ها نتیجه حاصل از تست ادرار باید میزان کتون بادي% 100است اما براي تایید 

ساعت در مایعات مغزي نخاعی بدون تغییر  6حتی بعد از مرگ نیز ممکن است و تا  BHBAبررسی میزان گلوکز و . شود
یافته هاي کالبدگشایی .واکنش استونی ادرار و کمی قند خون نیز در تشخیص موثر استهمانطور که گفته شد .ماندباقی می

  . کندما را به تشخیص قطعی نزدیک میدوقلو نیز  بستنیآو  مثل کبدچرب
ورم پستان،کمبود  هاي گوش میانی، بیماري پیچ خوردگی رحم، هاري، بسه مغزي،آرا باید از لیستریوز، هرحال این بیماريه ب

  .تفکیک نمود و مسمومیت با سرب هیپوکلسمی توکسیکوز، ،Dنتروتوکسمی تیپ آ ،)پلی انسفالومالاشیا(B1 ویتامین
براي . بستنی دارد که قابل تفکیک استآهایی با بیماري توکسمی  باشد اما تفاوتن میآشبیه ترین بیماري به هیپوکلسمی 

هیپوکلسمی باید به دوره بیماري توجه شود،چون هیپوکلسمی حادتر است و معمولا تعداد بسیار زیادي جهت تفکیک ازمثال 
هاي مبتلا به هیپوکلسمی در  بسیارکوتاه است،همچنین دام وره بیماريکند و داز دامها را با علائمی کاملا مشابه درگیر می

هاي حاوي کلسیم به دام رسانیده شود شانس  دهند و اگر محلولجواب می حالات پیشرفته بیماري هم به درمان بسیارخوب
  . بهبودي بسیار بالاست

  :کالبدگشایی و تغییرات پاتولوژیک علائم
شود،رنگ این عضو خیلی روشن واضحی در کبد دیده می اتدر کالبدگشایی تغییر. درمان استبیماري معمولا کشنده و بدون 

علاوه بر این . است دهد و ممکن است لکه لکه باشد و عموما ترد و شکنندهشده و به زرد پرتقالی درخشان تغییر رنگ می
میکروسکوپی از نظر. رانشیم کبدي ثبت شده استوزیکولار پا گزارشاتی در مورد واکوئله شدن کبد،نکروز و دژنراسیون میکرو

ها  سلول .هاي بخش سفید مغز نیز وجود دارد ها وسلول احتمال واکوئله شدن نوروندهد،هاي عصبی رخ می نکروز سلولنیز 
نکروز  اما تعداد زیادي از دانشمندان معتقدند که ایجاد. شودطرف رانده می به یک ها آن هسته و هدشحاوي قطرات ریز چربی 

                                                 
رگه هاي بیکی از  هکین صورت است است و روش استفاده از آن به اBayer Diagnostics) (Keto-sixتجاري  کتومترهايیکی از این  -1

انچهرنگ نیم چنسپس رنگ تستر را با رنگهاي موجود بر روي جعبه کیت مقایسه میک می کنیم ثانیه صبر  15تستر کیت را در ادرار دام فروبرده ، 
شد نشان از  قرمزز متوسط و اگر ،صورتی روشن حاکی از کتومعنی کتون اوري خفیفبه ، اگر ارغوانی شود تر قهوه اي شد یعنی دام سالم استتس

 .کتوز شدید است
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تغییرات واضحی را نشان  نیز کلیه ها. رودسرعت رو به بهبودي میه رسد چون دام بعداز زایمان بنظر میه واقعی مشکوك ب
ها با  گلومرول ممکن است هاي لوله هاي خمیده ادراري وجود دارد و دهند واز نظرمیکروسکوپی تجمع چربی زیاد درسلولمی

شود اما هیچ ضایعه و عارضه عضله قلب نیز دچار نفوذ مقادیري چربی می. دنشو ر دژنراسیونو دچا تغییرات پاتولوژیکی مواجه
هاي مغزي ممکن است به طرق مختلفی آسیب ببینند و درنتیجه آن  اصولا سلول .شودخاصی در قلب و ریه دیده نمی

شود دنبال این بیماري بزرگ میه درنال بآغده  .هیپرتروفی و پرولیفراسیون دیده شود،مواردي مثل التهاب هسته آستروسیتها
هاي مبتلا شده به بیماري چنانچه کالبدگشایی شوند داراي بیش از یک جنین  اغلب دام. و پرخون یا رنگ پریده دیده میشود

شدت و زمانی که از بیماري گذشته است ممکن است ه و بسته ب هستند و یا یک جنین بسیار درشت درشکم خود دارند
اگر مایع مغزي نخاعی هم اخذ شود در بررسی فاکتورهاي بیوشیمیایی داراي . یا مرده و گندیده شده باشدو  باشد دهجنین زن

دنبال ه علاوه بر این ممکن است ب. رسدمی500mol/Lµ به بیش از در آن و عموما غلظت بتاهیدروکسی بوتیرات ارزش است
  .ریزي هاي جلدي و عضلانی نیز شده باشددوره هاي تشنج که رخ داده دام دچار جراحات و خون

  :درمان
دام به درمان نسبتا مطلوب است اما در صورت پیشرفت بیماري و زمین گیري  معمولا در ابتدایی ترین مراحل بیماري پاسخ

،به ها درمان دام درگرو اصلاح مایعات،الکترولیت. وجود ندارد يهاي درمانی هم امیدچندانی به بهبود حتی با بهترین روش
منظور تامین انرژي مورد نیاز است،اما با رعایت کلیه این ه تعادل رسانیدن وضعیت اسید و بازو دراختیار گذاشتن گلوکز ب

تاسر دنیا به توفیق چندانی در رنها بازهم درمان زیاد رضایت بخش نیست و دامپزشکان درسآموارد و استفاده هوشمندانه از 
دانشمندان علل این عدم موفقیت در درمان بیماري توکسمی آبستنی را ناشی از  .اندهدرمان دامهاي درگیر دست نیافت

افت شدید گلوکز و آسیب دیدن یاخته هاي مغزي به دنبال اثر آسیب رسان الکل ،اسیدوز متابولیک ،انسفالوپاتی کبدي
  :   ه از داروهاي زیر استشامل استفادبا تمام این اوصاف اصول درمان در این بیماري . دانندایزوپروپیل می

  :درمان تزریقی) 1
شکل انفرادي از لحاظ فاکتورهاي بیوشیمیایی خون مورد بررسی ه ل ترین حالت ممکن باید کلیه گوسفندان بآدر ایده 

ه و در جداگانه محاسب) دکستروز(قرارگرفته و براساس وضعیتی که هر دام دارد مقدار مورد نیاز از مایعات،الکترولیتها و گلوکز 
 8تا6 گرم گلوکز بصورت وریدي  7تا5در مبحث گلوکز درمانی میبایست . یک پروسه زمانی پیوسته دراختیار دام قرارگیرد

شکل عضلانی ه ب )Zinc protamine insulin(بین المللی انسولین زینک پروتامین  واحد 40تا20 با  مرتبه در روز را توام
در برخی از مناطق که . روزانه جهت جلوگیري از لیپولیز تزریق شود IU/kg 0.4ا اینکه وی روز یکبار به دام تزریق کرد 3هر

تعداد بسیار زیادي گوسفند وجود دارد معمولا بحث مانیتورینگدامها و درمان ممکن نیست که این مسئله ناشی از تعداد بالاي 
نی است،درچنین شرایطی درمان با گلوکز را همراه با زمایشگاهی و درماآدامهاي درگیر به بیماري و هزینه بر بودن روش هاي 

تا از عوارض احتمالی کلیوي بیماري و بروز  رسانندبه انجام میتزریق سدیم بیکربنات ایزوتونیک یا محلول رینگر لاکتات 
  .گرددمیو متعاقبا براي ورود مایعات به بدن از لوله معدي استفاده  دهیدراتاسیون جلوگیري کرده

از میزان مجاز داروهاي کورتیکواستروئیدي هم داراي تاثیرات درمانی اندکی در گوسفندان بیمار است و درمان بوسیله  استفاده
نتوانستند میزان 1958هولم و همکارانش درسال . برندنها بهره میآشود هرچند که اکثر دامپزشکان از این داروها توصیه نمی

البته دز بسیار زیاد این دسته از داروها در . افزایش دهندACTHزون،هیدروکورتیزون و حیوانات را با تجویز کورتین زنده ماند
  . دسته دارویی در گرو رفع ساپرس گلوکز و القاي زایمان است ینکه سرپا هستند تقریبا موثر است و موفقیت ا ییدامها

تها و محلول دکستروز در یک دوره زمانی همراه با تزریق الکترولی Kg/mg15/0میزانه درمان توسط سوماتوتروپین گاوي ب
بستن و آبالارفتن شانس بقا در دامهاي  جلوگیري از لیپولیز و افزایش میزان گلوکز خون شده و نتیجه آن کوتاه منتج به

 میلی160توانستند با تزریق زیرجلدي  2010همچنین یاگر و همکاران درسال  .باشدهاي سالم میافزایش موفقیت در تولد بره
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میلی لیتر دکستروز و الکترولیت به نتایج درمانی خوبی  160گرم از سوماتوتروپین گاوي و بلافاصله پس از آن با تزریق وریدي 
  . برسند

باشد که یک ترکیب ضد التهاب و ضد درد می) NSAID(همچنین در مطالعات اخیر استفاده از داروي فلونکسین مگلوماین 
توانست با استفاده از فلونکسین مگلوماین توام با پروپیلن گلیکول و  2009زامیر در سال . تدر درمان بیماري رایج شده اس

کلسیم به نتایج موفقیت آمیزي دست یابد و تا حدود زیادي مرگ و میر را کاهش و شانس بقا را افزایش داد و این در حالی 
لا به توکسمی آبستنی تا قبل از این استفاده نشده بود که از فلونکسین مگلوماین درکشورهلند جهت درمان گوسفندان مبت

ساعت قبل  1ساعت یکبار قابل استفاده است و بهتر است حدودا  12داروي مذکور هر بیان کرد  2008گراسمن درسال  . بود
  .خود رابر روي اشتهاي دام بگذارد تاثیر از تغذیه مصرف شود تا حداکثر

  :درمان خوراکی) 2
گرم روزانه به روش خوراکی متعاقب دریافت وریدي گلوکز 110میزان ه پروپیلن گلیکول و گلیسرین ب ازدیرباز استفاده از

  .شدیدا توصیه شده است و نقش بسزایی در موفقیت درمان داشته است
ه هاي اخیر علاقه ب و درسال هاستفاده شد 1950در پیشگیري و درمان کتوزیز در نشخوارکنندگان از سال  :پروپیلن گلیکول
پروپیلن گلیکول یک ماده گلوکوژنیک است که درشکمبه . عنوان افزودنی موادخوراکی افزایش یافته استه کاربرد این ماده ب

منظور تامین موادپیش ساز گلوکز ه دلیل و ب مینه به. متابولیزه نشده و برخلاف گلوکز محلول در شکمبه تخمیر نمیشود
ن آpHشود وهفته قبل از زایمان استفاده می 3تا2کنندگان و تقویت باروري در خون و جهت پیشگیري از کتوزیز در نشخوار

صورت محلول به دام ه گرم در روز به خوراك اضافه و یا ب 40تا 20معمولا در میش و بز . باشدیم7.25تا  6.33 درحدود
توزیز،جبران بالانس منفی افزایش تولید شیر،بهبود سطح گلوکز خون،پیشگیري از ک شود و درنهایت سببخورانده می

استات به پروپیونات در اسیدهاي چرب فرار شکمبه را کاهش  پروپیلن گلیکول نسبت. شودانرژي،بهبود باروري و تولیدمثل می
ن مستقیما و بدون آو با این مکانیسم که قسمتی از پروپیلن گلیکول درشکمبه به پروپیونات متابولیزه شده و باقیمانده داده 

ماده مذکور نسبت . شودمیمنجر به افزایش گلوکز خون  یري جذب شده و واردسیکل گلوکونئوژنز از طریق پیرواتهیچ تغی
در ضمن تمایل به افزایش . کندشکمبه ایجاد نمیpHن درمقدار معمولی تغییري در آبوتیرات درشکمبه را کاهش و مصرف 

  .تریفیه نشده و بتاهیدروکسی بوتیرات را داردغلظت گلوکز پلاسما،انسولین و کاهش غلظت اسیدهاي چرب اس
دیگر سبب  هاي درمان با انسولین درکنارگلوکز و الکترولیتدرطی مطالعات خود دریافتند که  1998هنزه و همکاران درسال 

با بود و فقط نها از انسولین استفاده نشده آدرمانی  در پروسه هایی که اما دام شودمی% 87بالا رفتن شانس بقا تا 
بر . بود% 63ها چه به صورت خوراکی و چه به صورت تزریقی درمان شده بودند شانس بقاي آنها تا  فروکتوز و الکترولیت،گلوکز

  .است% 55و درمراحل پیشرفته % 90طبق شواهد موجود شانس بهبودي دامهاي مبتلا به این بیماري در مراحل ابتدایی 
و  Cویتامین ،D،ویتامین Aهاي حمایتی نظیر ویتامین استفاده از درمان ه کهمشخص شد علاوه بر این در برخی از منابع

همچنین بسیاري از دامپزشکان با استفاده از داروها و .تواند تا حدودي موثر باشدمی صورت خوراکی یا عضلانیه بEویتامین 
و پروبیوتیک ها   B،ویتامیننابولانسایر استروئیدهاي آمثل دي هیدروتستوسترون،ترومبولان، )اشتها آور( مشهیترکیبات 

و تزریق کلسیم ) گاو(انتقال مایع شکمبه ازیک نشخوارکننده سالم . کنند تا اشتهاي دام را تحریک کنندکوشش می
و بیوتین نیز  B12تجویز ویتامین . ت شکمبه مفید استادر بالا بردن تغذیه اختیاري و حرکبروگلوکونات بصورت زیرجلدي 

  .یی داردآکوژنز کارگلو تحریکجهت 
  :سزارین

هم  تواند یک روش درمانی بسیار موثر باشد چوناحتمالا عمل سزارین و خارج کردن جنین درمراحل ابتدایی بیماري می
اما . شوندبستن و بره اش از شانس بقاي بالایی برخوردار میآرود وهم دام تقاضاي بسیار زیاد جنین به گلوکز از بین می
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دنبال سزارین چندان مطلوب ه ،شانس بهبودي باري بوده و یا زمین گیر شده باشدمراحل پیشرفته بیم چنانچه میش در
  .نیست

  :القاي زایمان
اگرچه القاي زایمان در گاو و خوك یک روش شناخته شده و کارا است اما در گوسفندان چندان روش رایجی نبوده و به علت 

باشد اما روش مناسبی نمی،س چندانی براي بقا برخوردار نیستکه از شان احتمال مرگ و میر بالا و تولد جنین نارس
  . تواند یک پروتکل قابل اعتماد باشدبستنی میآدربیماري توکسمی 

هایی استفاده شود که در مراحل ابتدایی بیماري و در روزهاي پایانی دوره  ین روش درمانی بد نیست اما فقط باید در داما
،اما اگر دام در چنین شرایطی نیست بهتراست از سزارین استفاده آبستنی به بعد 140یعنی از روز  ندبرسر میه بستنی بآ

ویا isonicotinate -21 Dexamethasoneشود و با استفاده از می نجامکورتیکواستروئیدها ا القاي زایمان توسط.شود
 48 - 72و بره  ون تري متیل استات چندان موثر نیستاما دگزامتاز گرددمیمیلی گرم انجام  25 -16مقدار ه سدیم فسفات ب

 5/2 میلی گرم بتامتازون یا10توسط  را می توان گوسفندان سالمدر القاي زایمان  همچنین. شودساعت بعد ازتزریق متولد می
ه ب. زارش نشده استبستنی گآنها در دام مبتلا به توکسمی آاما هیچ گزارشی مبنی بر کفایت اثرداد میلی گرم فلومتازون انجام 

بستن شرایط بغرنج و خطرناکی دارد از این داروها بهتر آبسیار دقت کرد و اگرمیش  بایستی ها طور کلی دراستفاده از کورتون
هایی نظیر ورم پستان و  تواند سبب ساپرس سیستم ایمنی و افزایش احتمال بروز بیمارياست استفاده نشود چون می

  .پنومونی شود
  :شگیريکنترل و پی
  :کنترل

ها را بصورت روزانه بررسی کرد و چنانچه هرگونه شواهدي  شود باید به دقت دامزمانی که گله دچار فرم بالینی بیماري می
ها فورا  ،گلیسرین والکترولیتهاي حاوي گلوکز لیسرول و یا محلولدال بر بیماري رویت شد درمان با پروپیلن گلیکول یا گ

 هاي دریافتی توسط و افزودن مواد دانه اي و غلات به جیره در جهت ارتقاي میزان کربوهیدرات غذیهبهبود سطح ت. غاز شودآ
روزانه از مواد دانه اي نیم پوند وزنی به ازاي هر راس میش میزان ه شود براي شروع باساس توصیه می نبرای. دام مهم است

  . مقدار آنرا افزایش داد می تواندر روز نیز  دو پوند وزنیاستفاده و در ادامه تا 
  :پیشگیري

داراي وضعیت بدنی  5تاBCS 1هایی که براساس سیستم  میش. دبستنی بهبود بخشیآباید وضعیت تغذیه دام را درنیمه دوم 
بستنی بسیارچاق آاگر میشها در پایان ماه اول  .شرایط مطلوبی از نظر تغذیه اي دارند بستنی هستندآدر نودمین روز  3تا  5/2
خود را از  BCS بستنی دام حدودا نیم امتیاز ازآگونه اي پیشبرد تا در طی ماه سوم ه توان مدیریت تغذیه اي را بتند میهس

حائز  يبستنی در پیشگیري از بیمارآخر آ دو ماه. مادر و جنین داشته باشدسلامت تاثیر سوئی بر روي  ن آنکهوبددست دهد 
دراین مقطع . گیردبستنی شکل میآهفته پایانی  6و وزن گیري اش در طول از رشد جنین %70اهمیت است چون حدودا 

ن را تا آروزانه به جیره افزوده شود و میتوان  Kg 25/0میزان ه پروتئین ب% 10زمانی باید مواد دانه اي یا کنسانتره حاوي 
Kg 1  10بستنی تا آبستن باشد در اواخر آک قلوچنانچه دام ی. بستنی براي حمایت از دام بالا بردآدر روز در دوهفته پایانی %

دقت تحت نظر داشت تاهرگونه تغییر ه حتی الامکان دامها را باید ب. باید به وزنش افزوده شود% 18بستن باشد تا آو اگر دوقلو 
  .ادسرعت تشخیص ده را ب درآنها رفتاري و حرکتی

وضعیت بدنی قابل : نها را در سه گروه شاملآی کرد و بررس BCSتوان گله را از نظر بستنی میآدر ابتداي ماه چهارم 
و براي هردسته  ودمنتقسیم بندي ) چاق(بالاتر از حداستاندارد  وضعیت بدنی قبول،وضعیت بدنی پایین تر از استاندارد و
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زهاي تغذیه اي هاي شکم اول نیز باید در یک گروه مجزا قرارگرفته و نیا دام. جداگانه جیره غذایی جدیدي را تعریف نماییم
توان بیان کرد که اصولا با توجه به بطور کل این چنین می. بستنی مرتفع گرددآنها براساس وضعیتشان جهت رشدکامل و آ

بستن وجود دارد اما دربهترین روش موجود باید گله را به آهاي متنوعی در گله هاي  روشهاي متفاوت مدیریتی ،تقسیم بندي
داد جنینی که هردام دارد تقسیم و تغذیه این گروهک ها را با توجه به تعدادجنین هرگروه و تعدادي زیرگروه براساس تع

بستن است و آبیش از دام غیر %50بستن است آدرنظرگرفتن نیازهاي دام محاسبه و کنترل نمود چون نیاز دامی که یک قلو
  .بیشتر است% 75بستن حدودا آنیاز دام دوقلو 

ها را حین  ع بیماري ،مانیتورینگ گوسفندان از نظر رفتارهاي تغذیه اي است بدین معنی که دامبحث دیگر درمبارزه با وقو
رام غذا آهایی درگله وجوددارد که بسیار  یا دامآشوند و اینکه خور حاضر میآیا همه دامها برسرآکه  غذاخوردن بررسی کنیم

خورهاو وجود آعلاوه به تعداد ه ب. ن مشکل را تشخیص دهیمسرعت علت ایه هایی درگله است ب خورند و اگر این چنین داممی
  .فضاي مناسب جهت غذاخوردن دامها توجه شود

خر آمدن هرنوع استرس خصوصا درهفته هاي آاز وارد . مسئله دیگري که حتما باید مدنظر باشد اجتناب از استرس است
و اگر حمل و نقل ضرورت  اجتناب کردبایست بستنی میآبستن در انتهاي آهاي  از نقل مکان دام.بستنی باید جلوگیري کردآ

بستنی ناگهان تغییر داد آهمچنین نباید نوع جیره را دراواخر . نها غذا را با فواصل خوراندآبه در طول جابجایی دارد بهتر است 
وي هاي طولانی مدت ر علاوه براین باید از پیاده. چون ممکن است سبب درجاتی از کم اشتهایی تا بی اشتهایی کامل شود

  .ماده بروز بیماري باشیمآب و هوایی،طوفان،باد و بارانهاي شدید و طولانی رخ داد باید آچنانچه تغییرات شدید . جلوگیري کرد
ن ،موجب کاهش اجسام کتونی خون آ هفته پس از2ن در آو تکرار  بررسی ها نشان داده که تزریق اکسیژن به حفره شکمی

  .باقی خواهند ماندنیز طبیعی ن،تدریجا به میزان طبیعی خواهند رسید و تاهنگام زایمان آ پس از. دشومی% 50به میزان 
بستنی از نظر فاکتورهاي بیوشیمیایی سرم بررسی کرد و چنانچه میزان بتاهیدروکسی بوتیرات سرم آتوان گله را دراواخر می

- 800واگربین  است دریافتی انرژي میزان دنبو کافی باشدنشانه800mol/Lµ بستنی کمتر ازآخر آهفته 6در 
1600mol/Lµ1600 ن در بدن بیش ازمقادیرآ اماچنانچه است جیره انرژي میزان بودن ناکافی باشدنشانهmol/Lµ باشد

تواند مفید باشد اما بطور کلی درمواردي نیز بررسی گلوکز سرم می. حاکی از محرومیت غذایی و فقرشدید انرژي در بدن است
لذا بررسی متابولیک پروفایل گله در جلوگیري از بیماري حائز اهمیت است اما براي . یک فاکتور نوسان پذیر است گلوکز

  .نمود) Pool(دامها را با هم ترکیب توان نمونه هاي سرمزمایشگاهی میآکاهش هزینه هاي 
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  بیماري کبد چرب در گاو
Fat cow syndrome, hepatic lipidosis, pregnancy toxemia in cattle 

 
لکرد سیستم تولید ، وضعیت سلامتی و عمدید شرایط بدنییک بیماري متابولیکی مهم در نوع گاو است که با افت بسیار ش

  .مثلی همراه است
  :اتیولوژي

افت کبدي هنگامی که دری.بی بدن به سوي کبد اتفاق می افتداین بیماري به علت تحرك بسیار شدید مقادیر عظیم ذخایر چر
چربی هاي اضافی در کبد تجمع . ي رخ می دهدچربی از میزان اکسیداسیون و ترشح لیپید ها در کبد پیشی گیرد این بیمار

این مسئله به علت نیاز بسیار شدید و .عالیت هاي متابولیکی کبد می شوندیافته و به همین دلیل منجر به کاهش شدید ف
همچنین در گاو هاي پرواري چاق و آبستن . هاي شیري تازه زا اتفاق می افتد ایمان در گاوناگهانی به انرژي در اوائل پس از ز

ستن باشند بسیار شدید تر ، مخصوصا کبد چرب در گاو هایی که دوقلو آبناگهانی از غذا بیماري رخ می دهدبه علت محرومیت 
، که همان ی و عادي در گاوهاي شیري پرتولیدیک اتفاق عموم) exaggeration(در حقیقت بیماري پیچیده شدن . می باشد

  .می باشد ،ل پس از زایمان استبالانس منفی انرژي در اوای
کاهش . به اوایل زایش نیز کشیده می شود در انتهاي آبستنی در گاو شروع گردیده و) VMDI(کاهش اختیاري دریافت غذا 
توده چربی و تغییرات متابولیکی در حمایت از تولید شیر می  ،یرات گسترده در وضعیت تولید مثلیدریافت غذا همزمان با تغی

این سیگنال ها شامل مواد غذایی، . تنظیم ماده غذایی بازي می نمایندبه علاوه سیگنال هاي متابولیکی نقش مهمی در  .باشد
  .ها می باشند وکین ها و نوروپپتید، سایتيه اانسولین، پپتید هاي رود ،متابولیت ها، هورمون هاي تولید مثلی

ت و کلیه ها تجمع همچنین در عضلا و یافته و به طور اولیه در کبدچربی هاي بدن خصوصا چربی هاي زیر جلدي تحرك 
این که گاو در زمان زایمان واقعا چاق باشد و یا نباشد در تعیین درجه تحرك چربی ها مهم نیست بلکه درجه . پیدا می نمایند

  .ل شیرواري بحرانی تر می باشداوایبالانس منفی انرژي در 
  :اپیدمیولوژي

  :شیوعوقوع و 
انفیلتراسیون چربی کبد گاوان شیري پر تولید از چند هفته قبل از زایمان و پس از زایمان رخ داده و با بسیاري از بیماري 

در گاوان شیري کبد . می گردد  calving to conceptionهاي حول و حوش زایمان همراه می باشد و نیز باعث افزایش فاصله
سیل از تمامی گاوان تا حدودي تجمع تر آ%  50در این زمان تا  ،اول پس از زایمان اتفاق می افتد هفته 4چرب ابتدا در 

  .گلیسرول را در کبد خود دارند
آبستنی ، سندرم گاو چاق یا توکسمی بعد از زایمان تحت عنوان کبد چربشکل شدید تجمع چربی در کبد بلافاصله قبل و 

  .ه می شود که شدیدا نیز کشنده استنامید
بی تغذیه شده اند و که دریافت مواد غذایی در گاوانی که قبلا به خو در گاوان بیشترین موارد بیماري در انتهاي آبستنی موقعی

فت مرطوب میلی گرم تري آسیل گلیسرول در هر گرم با 50حضور بیش از (شیوع کبد چرب . چاق می باشند، کاهش می یابد
  .بوده است%  1/54گله شیري صنعتی  در یک) کبد

، لیپیدوز خفیف% 15اثیر میزان تري گلیسرید کبدي است، درصد مرگ و میر و حذف گاوان شیري به دنبال بیماري تحت ت
  . لیپیدوز شدید کبدي% 44متوسط و % 31

  .می رسد% 90ر انفرادي بیماري تا و مرگ و می گاو ها را شامل گردد%  25گله هاي شیري می تواند تا  رشیوع بیماري د
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: زایمان به سه گروه تقسیم می شوندگاو ها یک هفته پس از ) از نظر بافت شناسی(بر اساس میزان چربی موجود در کبد 
که % 40و بیش از  100mg/g-50چربی کبدي معادل % 20-40، وزن کبدي 50mg/gچربی معادل کمتر از % 20کمتر از 
  .وزن کبدي چربی است 100mg/gمعادل 

% 20یک هفته پس از زایمان کمتر از گاو هایی که . ا معادل انفیلتراسیون چربی ملایم، متوسط و شدید می باشداین غلظت ه
. چربی در کبد دارند مبتلا به کبد چرب نامیده می شوند%  20چربی در کبد دارند نرمال می باشند و آن هایی که بیش از 

علایم بالینی بیماري عمدتا در . ز زایمان داراي کبد چرب می باشندیک هفته پس ا UKز گاو هاي پر تولید در ا%  30تقریبا 
 .و یا بیشتر باشد تظاهر می یابد% 35-45صورتی که تجمع چربی کبدي در رنج 

  :ریسک فاکتورها
  :فاکتورهاي میزبان) الف

هاي پر تولید مخصوصا در گاو  ،ر چربی است که در ابتداي شیرواريانفیلتراسیون چربی قسمتی از سندرم موبیلیزاسیون منتظ
انرژي مورد استفاده قرار  شیري و هنگامی که شیر تولیدي از ظرفیت اشتها تجاوز نموده و ذخایر بدنی براي تامین کمبود

  ،ماستیت  ،LDA ،توزک: رب حساس می نمایند شاملبیماري هایی که در ابتداي شیرواري دام را به سندرم کبد چ. بگیرند
ي که در ابتداي شیرواري بر روي اشتها و دریافت اختیاري غذا تاثیر هر بیمار. و سندرم زمینگیري استتب شیر  ،جفت ماندگی

  .منفی بگذارد می تواند منجر به بروز کبد چرب گردد
به دنبال کمبود انرژي . ایمان می باشدهفته پس از ز 8-10 هفته پس از زایمان بوده و پیک دریافت غذا 4- 7اوج شیرواري در 

گاوان % 30تقریبا  .تیجه وزن زیادي را از دست می دهد، در ناي تولید شیر به حرکت در می آوردحیوان ذخایر بدنی را بر
به  ، انفیلتراسیون شدید ولی برگشت پذیر کبد را که تاثیر معنی داري را بر روي ساختمان و فعالیت کبديشیري پر تولید

  .ي می گذارد متحمل می گردندجا
BCS نده اي در حقیقت این فاکتور نمای. تولید شیر و باروري گاوان داراست  ، یمان تاثیر مستقیمی بر روي سلامتدر زمان زا

ریسک ابتلا به . شکی استدر زمان خشک کردن گاو و وزن از دست رفته در طی دوره خ BCS، از اثرات تجمعی دوره خشکی
زیادي را از  BCSر گاوانی که در دوره خشکی لاغر می باشند بیشتر است و نیز گاوانی که در دوره خشکی جفت ماندگی د

در گاوانی که . مستقل از یکدیگر اتفاق می افتند دست می دهند بیشتر به جفت ماندگی و متریت مبتلا می شوند این دو اثر
  .ند ریسک ابتلا به کتوز بیشتر استباش به علت طولانی بودن دوران خشکی در هنگام زایمان چاق می

م کبد گاوان شیري که به صورت غیر طبیعی داراي دوره خشکی طولانی هستند تمایل زیادي براي چاق شدن و ایجاد سندر
  .چرب در هنگام زایمان دارند

کاهش وزن به طور بیماري همچنین در گاوان شیري غیر شیرده به نظر چاق هنگامی که در اواخر دوران آبستنی به جهت 
تغییر جیره در گاوان پرواري آبستن از سیلو به کلش در جهت . ده می شوند می تواند اتفاق بیفتدنسبی محرومیت از غذا دا

ل شدید بیماري، در آمریکاي شمالی شک. تواند منجر به شیوع بیماري گردد تقلیل وزن بدن و کاهش وقوع سخت زایی می
گاو هاي مبتلا اغلب به . وقلو آبستن می باشند دیده می شودآخر آبستنی گاو هاي چاق که دهفته  6، در مسمومیت آبستنی

، یا این که انتظار دچار کمبود غذا می گردند خوبی تا اواخر آبستنی تغذیه شده اند و در این زمان به طور ناگهانی و غیر قابل
بیماري . زهاي آبستنی خود را تامین نمایندي با انرژي پایین نیاگاوان بسیار چاق بوده و نمی توانند با خوردن مقدار کافی غذا

  .می باشد% 100اما مرگ و میر آن % 1در گاوان پرواري اسپورادیک بوده و شیوع بیماري 
  ):genetics of fat mobilization(عوامل ژنتیکی تحریک چربی ها ) ب
اقب به حرکت در می آورند و مجددا این ذخایر چربی را متعها عموما چربی هاي ذخیره اي خود را در ابتداي شیرواري گاو

عموما این تحریک چربی هاي ذخیره اي در پاسخ به کاهش یا کمبود انرژي دریافتی از غذا . آبستنی بعدي به دست می آورند
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اي در دسترس می این بدین معنی است که افزایش میزان انرژي غذ. در مقایسه با انرژي از دست رفته براي تولید شیر است 
مطالعات اخیر نشان داده است که تحرك چربی هاي ذخیره . نرژي بدن در ابتداي شیرواري گرددتواند منجربه کاهش تحرك ا

این تحرك انرژي بدن یک پاسخ ؛ بنابرفرآیند ژنتیکی است تا اکتسابی اي و به دست آوردن آن در آبستنی بعدي بیشتر یک
  .عی از سیکل تولید مثلی حیوان استینیست بلکه بیشتر یک مرحله طب

  :عوامل محیطی و تغذیه اي) ج
هاي شیري با افزایش موارد بیماري همراه بوده است تاثیر در گاو  challenge feedingدر آمریکاي شمالی استفاده از سیستم 

یره هاي مورد استفاده حاوي ج. آبستنی و یا در طی دوره خشکی استکلی این سیستم تهیه انرژي اضافی در جیره در انتهاي 
ز در این سیستم غذاي با انرژي زیاد در چند هفته قبل ا. سیلوي ذرت و یا جو تخمیر شده استدرصد بالایی از دانه غلات 

  .زایمان به دام خورانیده می شود
آن ر بالایی رسیده و پیک مقدار کلی افزایش غذا به شکل تدریجی روزانه افزایش یافته و به طوري که در زمان زایمان به مقدا

این مسئله منجر به این می شود که مقدار چربی ) نیاز به انرژي نیز در حداکثر استزمانی که (در هنگام اوج تولید شیر است 
  .ي انرژي نیز بالاست افزایش یابندهازمان زایمان یعنی زمانی که نیاز ذخیره شده در گاو به هنگام
تغذیه بیش از حد در طی . همراه می باشد LDA ،د چرب با افزایش شیوع تب شیر، کتوزم کبدر گله هاي گاو شیري سندر

هاي چاق قبل از زایمان بافت هاي چربی گاو. وره قبل از زایمان حساس می نمایددوره خشکی گاو ها را به تجمع چربی در د
  .فت انرژي محدودیت داشته انددریا نمایند تا گاو هایی که درري از استریفیکاسیون را تحمل می میزان بالات

، میزان گلوکونئوژنز در حد مطلوب نبوده که این خود منجر به )overfeed(در کبد چرب این گاو هاي بیش از حد تغذیه شده 
  .طولانی شدن لیپولیز خصوصا در چند هفته اول پس از زایمان می گردد

تغذیه بیش . می گردد hepatic fatty acid compositionبه این لیپولیز منجربه افزایش غلظت تري گلیسرید کبدي و تمایل
از حد و بدون مرز گاو در طی دوره خشکی مانع از اکسیداسیون و سنتز اسید هاي چرب در کبد گاوان شیري پس از زایمان 

  .می گردد
  :پاتوژنز

. امري عمومی است اتفاق می افتدري کبد چرب به دنبال بالانس منفی انرژي که در چند هفته اول شیرواري در گاو هاي شی
یک  تحت شرایط فیزیولوژیک نرمال مقدار کلی چربی کبد در چند هفته قبل از زایمان شروع به افزایش می نماید و این میزان

 26در عرض % 5وزن مرطوب کبد می رسد و سپس به طور آهسته به مقدار نرمال کمتر از % 20هفته پس از زایمان به حدود 
  .متغییر است %  70هفته پس از زایمان بین صفر تا  1مقدار چربی کبدي . ز زایمان کاهش می یابد هفته پس ا

بل از هفته پیش از زایمان شروع می شود که این مسئله به علت تغییر در محیط هورمونی ق 2- 3تحرك چربی هاي بدن 
  .یشتر خواهد بودچربی به  مراتب ب پس از زایمان تجمع زایمان است تا کمبود انرژي، اما

بستنی و و قابل برگشت بوده و در ارتباط با نیاز هاي متابولیکی اواخر آ عملکرديتغییرات اتفاق افتاده در کبد گاوان شیري 
در کبد چرب تجربی ایجاد شده در گاو شیري حول و حوش زایمان ظرفیت گلوکونئوژنز کبدي . اوایل پس از شیرواري است
تقلیل ظرفیت گلوکونئوژنز منجر به . بدون درگیري با کبد چرب می باشد کمتر از گاو هاي شیري قبل از زایمان به مراتب

تا لیپیدوز کبدي کاهش غلظت گلوکز خونی و در نتیجه کاهش انسولین و به دنبال آن افزایش تحرك اسید هاي چرب و نهای
  .می گردد

میزان تري گلیسرید کبد ی بالاتر  به طور نزدیکی با سرم NEFAدر کبد چرب تحت بالینی در گاو گلوکز خون پایین و 
گاوانی که مقادیر بالاتر تري گلیسرید کبدي را دارند توانایی کمتري در حفظ غلظت هاي سرمی گلوکز و . مرتبط است
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NEFA  جمع به علاوه انسولین نقش تنظیم کننده کنترلی بر روي غلظت گلوکز و ت. در محدوده تعریف شده براي گاو دارند
  .ا در اوایل شیردهی از دست می دهدتري گلیسرید در کبد گاوان ر

  .و ترشح آن ها توسط کبد پیشی گیردچربی ها از اکسیداسیون  Uptakeکبد چرب هنگامی رخ می دهد که 
  . الیت هاي متابولیکی کبد می گردندلیپید هاي اضافی به شکل تري گلیسرید در کبد ذخیره می شوند و منجربه کاهش فع

NEFA  به داخل کبد رفته و به شکلVLDL و پراکسی زوم ها اکسیده می  درآمده و یا به شکل آلترناتیو در میتوکندري ها
ها ایی کبد گاو در ترشح تري گلیسریدتوان. ، نه کبدبافت چربی است، در گاو مهمترین محل براي سنتز اسیدهاي چرب . شوند

شرکت کننده در اکسیداسیون  NEFAوقتی که میزان . ارکنندگان بسیار کم استغیر نشخو در مقایسه با  VLDLبه عنوان 
  .، تري گلیسرید ها در کبد تجمع یافته و کبد چرب حاصل می شودح به شکل گلیسرید ها تجاوز نمایداز میزان ترش

یافته تا این که با  طی دوره حول و حوش زایمان غلظت هاي پلاسمایی هورمون هاي استروئیدي به طور قابل توجهی تغییر
  .پته شودانتقال از مرحله غیر شیري و آبستنی به مرحله شیري و غیر آبستنی آدا

  .ی در شکل گیري کبد چرب استها یک فاکتور اضافو گلوکوکورتیکوئید) E2(تغییر هورمونی به خصوص استرادیول 
به  هتغذیلیپوپروتئین ها تحت شرایطی مثل زمان غلظت هاي چربی . ل چربی ها و پروتئین ها می باشندلیپوپروتئین ها شام

به همین دلیل غلظت هاي آپوپروتئین و . ت هاي آپوپروتئین نسبتا ثابت استسرعت تغییر می نماید، در صورتی که غلظ
آپولیپوپروتئین هایی . ري هاي مربوطه انتخاب گردیده اندفعالیت آنزیمی به عنوان مارکر تشخیصی براي کبد چرب و بیما

)Apo (مثل :ApoB-11،ApoA-100،ApoA-I،ApoC-III.  ،همچنین لسیتین، کلسترول استیل ترانسفراز
ابولیسم گلوبولین ها تحت عنوان پروتئین هاي فاز حاد بوده و مربوط به متهاپتو) A )ApoAAآمیلوئید سرمی  ،هاپتوگلوبولین

. ت ماندگی و تب شیر کاهش می یابندجف ،کبد چرب، کتوزها در گاو هاي مبتلا به  آپوپروتئین. لیپوپروتئین ها می باشند
تجمع  در طی روز هاي آخر آبستنی به علت کاهش دریافت ماده خشک بوده و در نهایت منجر به NEFAافزایش تدریجی 

  .تري گلیسرید در کبد می شود
  . رخ می دهد BHBAدر طی این دوران همچنین افزایش عیار گلوکز پلاسمایی و کاهش غلظت 

فعالیت کلسترول استیل ترانسفراز در موارد کبد چرب خود به خودي گاو کاهش می یابد و با  مقادیر سرمی لسیتین و
ئیدي مورد استفاده قرار می ل براي تولید هورمون هاي استرووهاي کلسترستراختلالات تولید مثلی همراه است چرا که ا

  .گیرند
هاي پر تولید شیري بلافاصله پس از زایمان و یا در گاو هاي پرواري دوقلو آبستن انرژي در گاو  بهافزایش بسیار شدید نیاز 

به خون گردیده که آن خود نیز این چربی ها را ) يمخصوصا چربی هاي زیر جلد(افزایش تحرك چربی از ذخایر بدن منجر به 
گونه کاهش در دریافت انرژي که به هر . ین عضلات و کلیه منتقل می نمایندعلی الخصوص کبد و همچن نبه بافت هاي بد

علت کوتاهی زمان تغذیه یا عدم توانایی گاو در مصرف مقدار کافی غذا در طی دوران بحرانی آخر آبستنی و یا ابتداي 
  .مقدار اسید هاي چرب آزاد می شود شیرواري رخ می دهد منجر به افزایش

، کاهش گلیکوژن کبدي و انتقال در هپاتوسیت هاي بزرگ شده ع چربیاین خود منجربه افزایش لیپوژنز کبدي به همراه تجم
هاي شیري پس از زایمان به شکل تري ن انفیلتراسیون چربی کبدي در گاوبیشتری. ی لیپوپروتئین ها از کبد می گرددناکاف

ترانسفراز ل فزایش همزمان دي اسیل گلیسرول استیو ا NEFAآسیل گلیسرول است و این مسئله به دلیل افزایش دریافت 
  .)م توسط اسید هاي چرب تحریک می شودفعالیت این آنزی( است 
. دارد VLDLبه بیماري کبد چرب حساس می باشند زیرا بافت کبد آنها توانایی محدودي در خروج  کنندگان بسیارنشخوار

ش به واسطه افزایش همچنین افزایش قبل از زایمانی استروژن در بروز کبد چرب نشخوار کنندگان نقش دارد و این نق
  . اتوانی در خروج تري گلیسریدهاستاستریفیکاسیون اسیدهاي چرب به همراه ن
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لیپیدوز کبدي غلظت هاي سرمی لیپوپروتئین هاي سرشار از تري اسیل گلیسرول در گاو هایی که به طور طبیعی دچار 
درجه . فت چربی زیر جلدي وجود داردو با ضمن تحرك چربی ها یک کاهش همزمان شرایط بدنی. هستند کاهش می یابد

  .چاقی گاو و درجه کمبود انرژي استتحرك وابسته به 
  .گاوهاي چاق و لاغر به نیاز هاي متابولیکی ابتداي شیرواري پاسخ هاي متفاوتی می دهند

مده دارند و در به نظر می رسد که گاو هاي چاق توانایی کمتري در مورد استفاده قرار دادن اسید هاي چرب به حرکت در آ
دي و توده عضلانی بدن پس از زایمان چربی هاي زیر جل. ا در بافت هاي خود جمع می نمایندنتیجه چربی استریفیه شده ر

با گاو هاي لاغر از  برابر بیشتر از محدوده فیبر هاي عضلانی خود را در مقایسه 5/2می یابند و گاوهاي چاق  هر دو تقلیل
  .دست می دهند

به نظر می رسد . رخ می دهد تا چربی ها به تنهایی )پروتئین و چربی(تقلیل شرایط بدنی تحرك کلی بافت هاي بدنی بنابراین 
  .ر از گاو هاي لاغر اتفاق می افتدکه تحرك پروتئین ها در گاو هاي چاق به مراتب بیشت

نفوذ . یم بندي می شودملایم تقس، متوسط و ید موجود در هپاتوسیت ها به شدیدکبد چرب بر اساس میزان تري گلیسر 
همچنین از پا افتادگی . شدلات نیز رخ می دهد و به نظر می رسد این رابطه اي با درجه لیپیدوز کبدي داشته باچربی به عض

در لیپیدوز شدید کبدي تجمع تري . ب گاو با این موضوع در رابطه استو ضعف مشاهده شده در موارد شدید سندرم کبد چر
جربه هیپوگلیسمی و کتونمی می ر سیتوپلاسم با اختلال در ساختمان و فعالیت کبدي همراه می باشد که خود منگلیسرید د

  .مکن است علائم عصبی نیز دیده شودعلائم بالینی این حالت با بی اشتهایی و دپرسیون همراه بوده و م.شود
  .انی و از پا افتادگی ریه می شودمف دریدر برخی از اشکال بسیار شدید بیماري ناتوانی کبدي پاسخ ضع

افزایش شیوع بیماري . یده می شودچربی در کبد دارند لوکوپنی د%  20هاي شیري که دو هفته پس از زایمان بیش از در گاو
. الینی می تواند به این دلیل باشدهاي مبتلا به کبد چرب تحت بمثل ماستیت و آندومتریت و در گاوهاي پس از زایمان 

و % 50مرگ و میر انفرادي در موارد شدید به . در گاو هاي مبتلا به کبد چرب دیده شده است  PMNیت فعالیت کاهش ظرف
  .می رسدیا بیشتر 

  :علائم بالینی
سندرم کبد چرب در گاو در چند روز ابتدایی پس از زایمان رخ داده و عمدتا به وسیله عواملی که به طور موقت اشتهاي 

جفت ماندگی و  ،سوهاضمه  ،LDA، هیپوکلسمی زایمانی: عوامل شامل این. ی گذارند تشدید می گردد حیوان را تحت تاثیر م
  .و یا بیشتر دارند BCS 5/5گاو هاي مبتلا عمدتا به شدت چاق بوده و . سخت زایی هستند

ضربان قلب و تعداد  ،درجه حرارت. دم قابل ملامسه است ، کتف ها و اطرافادي چربی زیر جلدي در ناحیه فلنکمقادیر زی
این که به شدت تضعیف گردیده اند،  انقباضات شکمبه یا وجود ندارند و یا. مدتا در محدوده طبیعی قرار دارندحرکات تنفس ع

  .مدفوع معمولا کم و سفت است
  .دوره هاي متوالی از پا افتادگی ممتد به وفور وجود دارد و دام مبتلا در برخاستن مشکل دارد 

شته و به تدریج ضعیف تر شده نهایتا گاوان مبتلا اشتها ند. دیده شودکه به درمان نیز پاسخ نمی دهد ممکن است کتوز شدید 
م به ئبرخی از گاوان علائم عصبی از خود نشان می دهند و این علا. روز می میرند 7 – 10به طور کلی از پا افتاده و در عرض 

ما و در انتهاي بیماري ک. یده می شود و ترمور عضلانی سر و گردن همزمان د، نگاه داشتن سر به سمت بالاشکل ستاره نگري
  .تاکیکاردي وجود دارد

هاي با کبد چرب متوسط علائم بالینی از شدت کمتري برخوردار است و در صورتی که حیوان حتی به میزان اندك در گاو
  .د در عرض چند روز بهبود می یابنداشتها به علوفه داشته باش
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هاي شیري یک ارتباط بین وقوع کبد چرب تحت بالینی و عملکرد تولید مثلی ضعیف به دلیل تاخیر در شروع سیکل اودر گ
یمان تا آبستنی می شود وجود که منجر به افزایش متوسط روز هاي بین زا  conception rateهاي استروس نرمال و کاهش

مان در ابتداي کتوز هاي غیر پاسخ دهنده به درو ارد تب شیر در گاو هاي مبتلا به کبد چرب همچنین افزایش مو. دارد
 .شیرواري وجود دارد

  :ل پاتولوژيکلینیکا
  :تغییرات بیوشیمیایی سرم

شده از گاوان طی جراحی حفره  تغییرات بیوشیمیایی مشاهده شده در سندرم کبد چرب بر اساس نمونه هاي خون و کبد اخذ
یمیایی سرم بسته به شدت کبد تغییرات بیوش. ه پس از ذبح دام به دست آمده استل، بیوپسی کبدي از بیرون بلافاصشکم

تلیسه و گاو هلشتاین شیروار بی اشتها و کتوتیک که با درجات  59تغییرات بیوشیمایی و بافت کبدي . تفاوت استچرب م
  .د چرب بوده مورد بررسی قرار گرفتمتفاوت مشکوك به کب

. بر بیماري کبدي را نشان می دادندشواهد بیوشیمیایی سرم مبنی %  50کتوز نیاز داشتند و تنها حیوانات به درمان % 50تنها 
هر . انس تعیین شده براي گاو بوده استو غلظت صفرا دو برابر و یا بیشتر از محدوده رفر GGT  ،AST،SDHدر این میان 

ت به گاوان با درگیري نسب ASTو  SDH، رمی صفراقادیر بالاتري از غلظت سچند گاوان با درجه شدید کبد چرب داراي م
 ASTمقادیر غیر طبیعی بالاي . بود%  8و بیلی روبین بالا در گاوان با کبد چرب شدید تنها در  SDH، ویژگی خفیف بودند

لذا استفاده از یک تست بیوشیمیایی و یا . براي موارد کبد چرب شدید دارد% 62و ویژگی % 83حساسیتی برابر 
به گمراهی بسیار شدید  پاتولوژي واحد جهت تشخیص شدت و درجه درگیري کبدي در گاو بی اشتها و کتوتیک منجرهیستو

  .خواهد شد
  :کتون بادي هاي شیر

آزمایش روتین گاو ها پس از . ر گاو در سطح فارم ساخته شده استکیت هاي متعدد تشخیص حضور کتون بادي در شی
  .تالینی یک روش تشخیصی غربالگري براي گاو هاي در مراحل ابتدایی کبد چرب اسزایمان در جهت تشخیص کتوز تحت ب

  :بیوپسی کبدي و آنالیز آن
ترین روش د هاي کبدي به عنوان مورد اعتماداز روش بیوپسی کبدي جهت تعیین شدت کبد چرب و غلظت تري گلیسری

 15تا  10تري گلیسرید در بافت نرمال کبدي بین میزان . راسیون چربی کبدي استفاده می شودمشخص نمودن درجه انفیلت
در روش . و هیستوپاتولوژي امکان پذیر است تعیین میزان چربی کبدي از روش هاي بیوشیمیایی. تدرصد واحد وزنی کبد اس

الی ولفات مس با چگسه محلول س. چربی موجود در آن استفاده می شودبیوشیمیایی از ارتباط بین چگالی بافت کبد و میزان 
نمونه اي که در تمام سه . ي داخل آن ها انداخته می شودتهیه کرده و نمونه بیوپسی کبد 055/1و  025/1 ،)آب خالی (  1

نمونه اي که در آب ته نشین گردیده و در دو محلول دیگر شناور می باشد . چربی است% 34ور شود حاوي بیش از ظرف شنا
ته نشین گردیده و تنها در  025/1اما نمونه اي که در دو ظرف آب و محلول . ردچربی دا% 25اما بیشتر از %  34کمتر از 
نمونه اي که در هر سه محلول . چربی دارد% 13اما بیشتر از % 25 سولفات مس شناور باقی می ماند کمتر از 055/1محلول 

  .چربی دارد% 13نشین گردد کمتر از ته 
لائم چربی چربی کبدي دارند تحت عنوان کبد چرب شدید تلقی شده داراي ع %34بر اساس این اطلاعات گاوانی که بیش از 

هستند شکل متوسط کبد چرب بوده و ممکن است برخی از علائم نارسایی کبدي را %  34و % 25آن هایی که بین . می باشند
ز علائم بالینی را نشان یک اچربی کبدي دارند به طور ملایم درگیر بوده و هیچ %  25و %  13آن هایی که بین . نشان دهند
  .نمی دهند
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  :کبداولتراسونوگرافی 
در گاو نرمال . چربی کبدي می توان استفاده نمود هاي شیري از روش اولترا سونوگرافی کبد جهت بررسیدر گاو

دیده  ناطق کبدي منتشر استاولتراسونوگرافی کبد حاوي تعداد زیادي مناطق با اکوي ضعیف که به طور هموژن در تمام م
ب کلیه این مناظر تغییر می در کبد چر. ل به خوبی قابل تشخیص استسیاهرگ باب و کبدي در داخل بافت نرما. می شود
  .نماید

  :کالبدگشایی
در موارد متوسط و ملایم معمولا . ، زرد کمرنگ بوده ترد و چرب استکبد به طور کلی بزرگ شده ،در موارد شدید کشنده

کبدي  درجه لیپیدوز. اشدکمپلیکه شده بمثل ماستیت فوق حاد این که با بیماري کشنده دیگري  بیماري کشنده نیست مگر
 ،یست هاي چربی یا لیپوگرانولوماها، هپاتوسیت هاي بزرگتغییرات هیستولوژیک شامل حضور ک. در این موارد کمتر می باشد

ی دوپلاسمی خشن و حضور ضایعات میتوکندرایکولوآنیتاي کبدي، کاهش حجم شبکه رهتحت فشار قرار گرفتن سینوزوئید
هاي چرب نسبت اسید. لیت سرمی آنزیم هاي کبدي می گردددو تغییر انتهایی منجربه کاهش آلبومین و افزایش فعا. است

پالمیتیک و اولئیک بیشتر از  هاي مبتلا به کبد چرب میزان اسیددر گاو. کبد به طور شدیدي تغییر می یابد متفاوت در
  .سید استئاریک کمتر استنرمال بوده در صورتی که میزان ا هايگاو

  :درمان
به طور کلی . رمان اختصاصی براي آن وجود ندارددر موارد شدید کبد چرب پیش آگهی بیماري خوب نیست و هیچ گونه د
پیش آگهی در . مردی رغم درمان هاي شدید خواهند گاوهاي مبتلا به کبد چرب شدید که براي سه روز بی اشتها بوده اند عل

ه خوشمزه بایستی وجود تامین آب کافی و دسترسی به مقدار زیاد و غیر محدود علوف. لائم عصبی نیز ضعیف استموارد با ع
در مواردي که حیوان شروع به خوردن می نماید و اشتها روزانه بهتر می شود از درمان هاي حمایتی نیز می توان . داشته باشد
  .استفاده نمود

  :ان با مایعات و الکترولیت هدرما
 5- 10(گلوکز و محلول هاي الکترولیتی متعدد و نیز تجویز داخل شکمبه اي شیره شکمبه  IVدرمان شامل انفوزیون دائمی 

-30(تجویز آب و محلول هاي الکترولیتی از طریق خوراکی . جهت برگردانیدن اشتها در دام استاز یک گاو نرمال در ) لیتر 
  .نیز توصیه شده است  )لیتر  10
  :اگونگلوک

روز منجربه تقلیل غلظت هاي تري  14پس از زایمان براي  8از روز  15mg/dayتزریق زیر جلدي گلوکاگون به میزان 
گاوها با تحریک گلوکاگون که منجر به بهبود وضعیت کربوهیدرات . سال می شود 5/3او هاي با بیش از گلیسرید کبدي در گ
تاثیر گلوکاگون بر روي متابولیسم . می شود   Ureagenesis، برداشت اسیدهاي آمینه وگلیکوژنولیز گلوکونئوژنز کبدي،

لیپیدها به طور مستقیم و غیر مستقیم است چرا که به طور مستقیم لیپولیز را در بافت هاي چربی تسریع نموده اما به طور 
  .گلوکز می کاهد غیر مستقیم لیپولیز را به وسیله افزایش غلظت هاي پلاسمایی

  :گلوکوکورتیکوئید ها 
  .گلیسید هاي کبدي را کاهش می دهد عضلانی روزانه براي چند روز میزان تري 20mgپردنیزولون به میزان 
  :پروپیلن گلیکول

  .براي درمان کتوز استفاده می شود خوراکی به میزان یک لیتر در روز گلوکونئوژنز را تسریع نموده و
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  :متابولیسم گلوکز
ه وسیله بافت هاي آداپتاسیون اولیه متابولیسم گلوکز در شیرواري افزایش گلوکونئوژنز کبدي و کاهش اکسیداسیون گلوکز ب

  .اطرافی می باشد
  :کنترل

. ریسک فاکتورهاي بالقوه براي بیماري می باشدکنترل و پیشگیري کبد چرب در گاو وابسته به کاهش یا حذف بسیاري از 
و درمان بیماري هاي موثر بر اخذ ارادي جیره در اواخر آبستنی و بلافاصله بعد از زایمان به منظور به تشخیص زود هنگام 

افزایش  حداقل رساندن جابه جایی ذخایر چربی بدن در زمانی که نیازمند انرژي در طی بالانس منفی انرژي و نگهداري و
  .گلوکوژنز کبدي ضروري است

، دام خیلی ورم پستان حاد، تب شیر، سندرم گاو زمین گیر ماندگی ،، جفت جایی شیردان در بیماري هایی مثل کتوز، جابه
  .مختلف از لیپیدوز جلوگیري می کندسریع باید درمان شود چرا که از درجاتی 

Dry matter intake & energyBalance in the transition period:  
انتقال از اواخر آبستنی به اوایل . شیري بازنگري شد وره انتقال گاومطالعات بر روي اخذ ماده خشک و بالانس انرژي در د

ین طی این دوره اخذ خوراك به پایین تر. آبستنی می باشد –شیرواري در گاو شیري دوره ي بحرانی در چرخه شیرواري 
درخواست بالاي به شیرواري علاوه بر این افت اخذ غذا همزمان با انتقال از اواخر آبستنی . سطح خود در چرخه تولید می رسد

 ختیارياخذ ا. ان به کتوز یا کبد چرب تبدیل شوداین منجر به یک بالانس منفی انرژي می شود که می تو. انرژي وجود دارد
هاي ن و دومین بارداري حیوانات و گاوروز آخر آبستنی براي اولی 14در طی % 52 ،% 25ممکن است ) VDMI(ماده خشک 

داد آن در بالانس منفی انرژي می تواند قبل زایمان رخ دهد و احتمال رخ. کاهش یابد) یا بیشترهارمین سومین و چ (مسن تر 
. ي اضافی جهت رشد نیازمند می باشدها می باشد چون کاهش اخذ ماده خشک بیشتر بوده و به انرژتلیسه ها بیشتر از گاو

  .یش نیاز انرژي براي رشد جنین استافزا افت دریافت ماده خشک علت معمول بالانس منفی انرژي نسبت به
Metabolic adaption during the transition period:  

 یمشخصه دوره انتقال. به آداپتاسیون متابولیکی می باشدهاي شیري در دوره انتقال کمک دف اولیه از مدیریت تغذیه در گاوه
سم براي مراجعه با نیاز به که مستلزم تطابق عالی متابولی هاي شیري تغییرات چشمگیر در تقاضاي مواد مغذي می باشددر گاو

هاي چرب و انرژي تخمین تقاضا براي گلوکز، آمینو اسیدها، اسید. سیم غدد پستانی و زایمان می باشد، کلانرژي، آمینواسید
تقاضا . ده شده استان نشان داروز بعد از زایم 4بارداري و غدد پستانی شیروار  250در رحم آبستن در روز ) Net(خالص 

علاوه . رابر در این دوره افزایش می یابدب 5/1برابر و براي اسید چرب تقریبا  2براي گلوکز تقریبا سه برابر و براي اسید آمینه 
و حوش  این مبحث هماهنگی متابولیسم و تنظیم اخذ حیوانات حول. برابر در روز زایمان می باشد 4ا تقریب ca، نیاز به بر این
  .ان را بازنگري می کندزایم
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  لیپیدمیا در اسب هایپر
Equine hyperlipidemia/Hyperlipemia   

لیپیدمیا به عنوان حضور بیش از حد ترکیبات لیپیدي در گردش خون شناخته می شود که عموما در ارتباط با یک دوره هایپر
رکیبات لیپیدي در گردش خون یک پاسخ طبیعی افزایش غلظت ت. رژي و استرس هاي فیزیولوژیکی استبالانس منفی ان

فیزیولوژیکی است که به دنبال فراخوانی منابع انرژي در چربی هاي ذخیره شده بدن انجام می شود اما در این بیماري این 
  .پروسه بسیار شدیدتر از حد طبیعی به وقوع می پیوندد

تري (افزایش ترکیبات لیپیدي خون در حد متوسط باشد  اگر. عموما از نوع تري گلیسرید هستند لیپیدهاي در گردش خون
  .قبیل بی اشتهایی و دپرسیون همراه باشد می تواند توام با بروز اختلالاتی از) هاگلیسرید

هاي فیزیولوژیکی بدن به خصوص در ارتباط با بسیاري از عملکرد ها می تواند منجر به تداخل درافزایش غلظت تري گلیسرید
لیپیدمیا با اختلال در توانایی بدن جهت محدود مسئله می تواند باعث تشدید هایپراین . انسولین گردد کاهش حساسیت به

. تکردن تجزیه چربی ها شده و نتیجه آن پیچیده تر شدن وضعیت متابولیکی دام و لیپیدوز کبدي و کلیوي و نهایتا مرگ اس
جهت ابتلا به بیماري قرار دارند،  هستند در خطر بالاتري) IR(دام هایی که به صورت خودبخودي دچار مقاومت به انسولین 

هاي بزرگ ان دقیق ابتلا به بیماري در نژادمیز. اي مینیاتوري و الاغ دیده می شوداسبچه ه ،فلذا بیماري بیشتر در پونی ها
  .احتمال رخداد نیز افزایش می یابد، نظر می رسد به دنبال افزایش چاقیاسب مشخص نیست اما به 

  :ختلالات متابولیسمی در اسبان چاقا) الف 
ها و ناشی از مقادیر غیر طبیعی ترکیبات لیپیدي در است که مرتبط با متابولیسم لیپیدها اختلالی عدم توانایی تجزیه لیپید

 شود که برخی از آن هامی  ن بیماري در تک سمیان به کار بردهواژه هاي بسیاري براي شرح دادن ای. خون استگردش 
  .هایپرلیپیدمیا، هایپرلیپمیا، هایپرتري گلیسریدمیا و هایپرتري گلیسریدمیاي شدید: عبارتند از

می رسد  100mg/dlهاي سرم به بالاتر از گلیسرید تري گلیسریدمیا به شرایطی اطلاق می شود که در آن غلظت تريهایپر 
به وضعیتی اطلاق می شود که در آن غلظت تري گلیسرید  لیپیدمیاهایپر. از وجود بیماري نیست شواهد بالینیاما همراه با 

لیپمیا . یاي بالینی در نمونه خون می باشدو بدون وجود لیپم میلی گرم بر دسی لیتر می رسد 500تا  100سرم بین 
)lipemia ( به معنی وجود کدورت مشهود در نمونه خون)لزوما ها است اما حضور سطوح بالایی از تري گلیسریدبه علت ) سرم

  .ینی بیماري ممکن است همراه نباشدبا فرم بال
می  500mg/dlها به بالاتر از که در آن غلظت سرمی تري گلیسرید تري گلیسریدمیاي شدید به معناي شرایطی استهایپر

پمیا عبارت است لیپمیا حتما تفریق شود و در انتها هایپرلیلیپمیا در این حالت دیده نمی شود، در نتیجه باید از هایپررسد اما 
به کبد یا  است و همراه با لیپمیاي مشهود و نفوذ چربی 500mg/dlاز شرایطی که غلظت تري گلیسرید سرمی بالاتر از 

  .چندین ارگان دیگر است
  :سم انرژي در بدن اسبمتابولی) ب

علوفه و گیاهان . می شود اولین منبع غذایی شناخته به دنبال تکامل و پیشرفت هاي پرورش اسب امروزه علوفه به عنوان
، مقادیر فراوانی از کربوهیدرات هاي ساختاري )، نشاستهقندها(حاوي مقادیر متفاوتی از کربوهیدرات هاي غیر ساختاري 

، پروتئین اغلب کربوهیدرات هاي غیر ساختاري، به دنبال مصرف علوفه. مقادیر اندکی پروتئین و چربی استو ) لیگنین ،سلولز(
  .ا از روده کوچک جذب می شوندربی هها و چ

می تواند جهت منبع انرژي براي فعالیت بافتی مصرف شود یا می تواند به وارد شده به گردش خون ، گلوکز پس از جذب
گلیکوژن تبدیل شود و به عنوان ذخیره انرژي در کبد تجمع یابد یا به تري گلیسرید تبدیل شده و در چربی هاي بدن ذخیره 
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ل اسیدهاي چرب فرار ت هاي نامحلول نیز تحت تاثیر هضم میکروبی در انتهاي روده قرار گرفته و به اشکاکربوهیدرا. شود
پس از جذب هر کدام از این . اسیدهاي چرب فرار اولیه شامل استات، پروپیونات و بوتیرات می باشد. جذب می شوند

استات و . و براي گلوکونئوژنز مصرف می شود شده پروپیونات به کبد منتقل. اي چرب سرنوشت هاي متفاوتی دارندهاسید
بوتیرات براي گلوکونئوژنز نمی توانند مورد مصرف قرار گیرند اما به صورت مستقیم به وسیله برخی بافت ها جهت تولید انرژي 

  .تا کبد هاي چرب سنتز می شود که بیشتر در بافت هاي چربی رخ می دهدرار می گیرند یا مستقیما به اسیدمورد مصرف ق
، این گونه دامی به راحتی بین الگوهاي در روده بزرگ تک سمیانباکتري هاي تخمیرگر  پیشرفتهبه علت سازماندهی 

زمانی که ) کندنوعی الگوي متابولیکی که بدن از گلوکز براي تامین انرژي استفاده می(لوکز گراي تک سمیانمتابولیکی گ
نوعی (نشخوارکنندگان  مشابه باي گرامی کنند و الگوي متابولیکی اسید فرار جیره حاوي کربوهیدرات هاي محلول مصرف 

ه جیره حاوي علوفه تغذیه می زمانی که بر پای) کندالگوي متابولیکی که بدن از اسید چرب فرار براي تامین انرژي استفاده می
  .ی مانور دهی و جابه جایی را دارد، توانایشوند

انسولین گلوکز را از گردش خون . آزاد شدن انسولین از پانکراس است، ه جذب گلوکز روده ايبولیکی بدن بپاسخ طبیعی متا
این  یلی گرم در دسی لیتر نگه می دارد، کهم 90تا  60پاك می کند و غلظت سرمی گلوکز را در یک دامنه مشخص بین 

چه گلوکز اضافی در شرایط فعلی به عنوان چنان اما. عملکرد را با افزایش دادن گلوکز رسانی به بافت هاي بدن انجام می دهد
همچنین انسولین . و یا به صورت چربی ذخیره می شودمنبع انرژي مورد نیاز نباشد در کبد و یا عضلات به گلیکوژن تبدیل 

آغازگر تجزیه تري گلیسریدهاي بافت چربی  HSL. را سرکوب می کند) HSL(عملکرد و فعالیت لیپاز حساس به هورمون 
می شود ) FFA(ت که نتیجه آن آزاد شدن گلیسرول است که سریعا متابولیزه و یا تبدیل به گلوکز و اسید هاي چرب آزاد اس

بیانگر میزان تجزیه چربی است و اگر به درستی سرم HSLغلظت .اکسیداسیون متابولیزه می شوند-که آن ها نیز از طریق بتا
به وسیله بافت هاي محیطی بدن مصرف نمی شود و توسط کبد از  FFA .می شود  FFAتنظیم نشود سبب افزایش مقدار 

گردش خون خارج شده و جهت تولید انرژي متابولیزه می شود و در انتها به کتون بادي ها تبدیل یا به دنبال استریفیکاسیون 
شیمیایی را فرآیندهاي بیوکبد بر روي تري گلیسریدها یک سلسله . به تري گلیسریدها تبدیل می شود) پدیده صابونی شدن(

تبدیل ) VLDL(جهت خروج آن ها از کبد ابتدا این چربی ها را به لیپوپروتئین هاي با چگالی بسیار پایین  وانجام می دهد 
ها از دنبال هیدرولیز شدن تري گلیسرید ، سپس از کبد خارج و به بافت هاي محیطی منتقل می شوند و در ادامه بهکند

VLDL  روتئین لیپاز توسط لیپوپ)LPL(،  فعالیت . ها توسط سلول هاي بافت هاي محیطی مصرف می شوندتري گلیسرید
LPL  توسط انسولین و پلی پپتید انسولینوتروپیک وابسته به گلوکز)GIP ( تحریک می شود که یک هورمون مترشحه از

  .مصرف کربوهیدارت ها و چربی هاست دستگاه گوارشی در پاسخ به
در ابتدا بدن فعالیت هاي متابولیکی . ده و بالانس گلوکز بر هم می خوردنفی انرژي رخ دهد چندین اتفاق رخ دااگر بالانس م
سپس در گام دوم ترشح گلوکاگون افزایش و ترشح انسولین کاهش می یابد . ی دهد تا مصرف گلوکز را کاهش دهدرا کاهش م
بدن جهت ایجاد . ز و لیپولیز محیطی برقرار می شود، گلیکوژنولیوژنزگلوکونئ. این وضعیت رخداد کاتابولیسم است و اثر کلی

، سپس در گام نرژي به عنوان منبع اولیه می رودهاي چرب براي تامین اه گلوکز به بافت ها به سراغ اسیدمحدودیت در عرض
از آنجایی که تکسمیان . یابد یه چربی افزایش میت چربی انجام می شود به دنبال تجزبعدي هورمون لپتین که بیان آن در باف

به دنبال  ، بالانس گلوکز خون به شدت وابسته به گلوکونئوژنز و کاتابولیسم پروتئین هاست کهارندذخیره گلیکوژن محدودي د
  .هاي آمینه جهت تولید گلوکز بهره می بردمحدودیت انرژي از اسید

، دوره بهبودي پس از جراحی افزایش یکی از قبیل بیماريهاي فیزیولوژ پاسخ بدن به بالانس منفی انرژي در حضور استرس
ها است که منجربه افزایش غلظت پلاسمایی طی افزایش تولید گلوکوکورتیکوئیدمی یابد که پاسخ بدن به این چنین شرای

ت به عمل کورتیزول از ترشح و عملکرد انسولین ممانع. شبانه روزي ترشح کورتیزول می شودکورتیزول و بر هم خوردن ریتم 
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افزایش تولید کاتکول آمین ها . و بسیج پیش سازهاي انرژي را افزایش می دهد را تحریک کردهبدن می آورد اما کاتابولیسم 
می  ورسپتورهابتا آدرناثر بر گیرنده های سطحی بالاتر از طریق رد  HSLدر استرس ها و بیماري ها باعث تنظیم مجدد فعالیت

  .شود
  :لیسم انرژيبرهم خوردن متابو) ج

. این میان مقاومت به انسولین است چندین عامل باعث بر هم خوردن متابولیسم انرژي در اسب می شود که مهمترین علت در
ها و در حالی که جیره هاي غنی از قند ،انسولین در پونی هاي سالم می شودعدم دریافت خوراك منجربه القاي مقاومت به 

عدم فعالیت فیزیکی و افزایش سن نیز . یان هاي اخته نژاد تروبرد می شودانسولین در نر نشاسته ها سبب کاهش حساسیت به
، همین طور پونی هاي مبتلا به لامنیت در مقایسه با به انسولین می شوند اگر چه پونی و اسب هاي چاق منجر به مقاومت

افزایش  ،مقاومت به انسولین ،ارتباط بین چاقی امروزه. لم دچار مقاومت به انسولین بالاتري هستنداسب ها و پونی هاي سا
غلظت انسولین خون و افزایش غلظت تري گلیسرید خون با لامنیت به ویژه در پونی ها را تحت عنوان سندرم متابولیکی 

  .می شناسیم) EMS(اسبان 
مهمترین پیچیدگی که . ستزایش لیپولیز در اسبان همراه انیز با افزایش غلظت انسولین خون و اف) PPID(سندرم کوشینگ 

در مدیریت اسبان دچار بیماري هاي بالینی وجود دارد در واقع یک التهاب عمومی و فراگیر است که توام با مقاومت به 
 و به تازگی چندین مطالعه نشان داده که تزریق آندوتوکسین هاي باکتریایی به درون ورید باعث رخداد شودظاهر میانسولین 

  .ه انسولین می شودشرایط مقاومت ب
ش ، گسترش بالانس منفی انرژي می تواند باعث القاي افزایورهاي فوقیا تمامی ریسک فاکت در تمامی تک سمیان با یک

با حجم بالایی از کبد خارج و وارد  VLDLآزاد شده به تري گلیسرید تبدیل و  FFA. تجزیه بافت هاي چربی محیطی شود
تداخل در عملکرد  تري گلیسرید باعث بر هم خوردن مکانیسم هاي هموستاتیک طبیعی و و FFAخون می شود و این افزایش 

یابد که حاصل آن افزایش هایپرتري نیز مهار شده و میزان لیپولیز بافتی افزایش می  HSLدر ادامه . انسولین می شود
یدي در عضلات و تابولیت هاي لیپفراوان خون باعث تجمع م FFAمطالعات نشان داده نهایتا . گلیسرید در خون می شود

این تجمع سبب تخریب گذرگاه هاي متابولیکی طبیعی بدن و تداخل در گلوکونئوژنز کبدي و اختلال . بافت کبدي می شود
  .کننده گلوکز عضلات اسکلتی می شوددر فعالیت سلول هاي دریافت 

ون مسیر تولید کتون بادي ها در تکسمیان بخوبی فعال می تواند استفاده کند و چ تولید شده FFAپایینی از کبد از مقادیر 
، بروز ازوتمیا خون می شود و باعث لیپیدوز کبدي، لیپیدوز کلیوي نیست در نتیجه مقادیر بسیار بالایی از تري گلیسرید وارد

ال نفوذ به دنبه نشان می دهد پانکراس نیز شواهدي در دسترس است ک. ها و بدتر شدن اوضاع دام می شود بخصوص در پونی
  .ابت ملیتوس بالا می رودچربی ها آسیب دیده و احتمال ابتلا به دی

  :تشخیص بیماري) د
سایر علایم . ی اشتهایی و کاهش مصرف آب می شود، بصاصی است اما عموما شامل دپرسیونعلایم بالینی بیماري غیر اخت

  .کولیک، تب، اسهال، لاغري و ادم شکمی: عبارت از
چنان چه در نمونه خون اخذ شده . ردش خون استیماري در گرو تایید افزایش سطح لیپیدهاي در گتشخیص قطعی ب

در همه موارد ) لیپمیا(کدورت دیده شود و اصطلاحا سرم به رنگ شیري یا ابري در آید تشخیص قطعی است اما این حالت 
در دام هایی که . ایپرتري گلیسریدمیا شایع نیستجود ندارد و نیز در اسب هاي نژادهاي بزرگ مبتلا به ههایپرلیپیدمیا و

در بیمارستان ها تحت بستري هستند، حتما باید تحت شرایط استرس و بیماري ها هستند یا دچار پرخونی هستند و یا 
. ی سلامت دام مورد سنجش قرار گیردهاي سرمی به عنوان بخشی از آزمایشات روتین جهت بررسغلظت تري گلیسرید

اتولوژیکی نیز در این بیماري غیر اختصاصی است و عموما وابسته به بیماري زمینه اي است که باعث تغییرات هم
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 ، انحراف به چپ و، نوتروفیلی، نوتروپنه)تغلیظ خون( هموکانستراسیوناما عموما تغییراتی از قبیل . هایپرلیپیدمیا شده است
دچار مقاومت به انسولین نیز لا هایپوگلایسمیک هستند اگر چه عموما دام هاي مبت. ودشافزایش غلظت فیبرینوژن دیده می

از نوع پیش کلیوي و یا ازوتمی نیز در این بیماران دیده می شود که . بولیک در حیوانات مبتلا رایج استاسیدوز متا. هستند
زیم هاي سلولی کبد دیدگی کبدي ممکن است باعث افزایش غلظت بیلی روبین سرم و افزایش فعالیت آن آسیب. کلیوي است

  .اختلال کبدي می تواند مفید باشد هاي صفراوي خون جهت تایید وجوداندازه گیري اسید .اوي شودو صفر
  :شیوع بیماري) هـ 

کرد که به  نتایج یک مطالعه مشخص. اي مینیاتوري و بالغ شایع تر است، اسب ه Shetlandدر نژادهاي پونی بخصوص نژاد
، پیش آگهی پونی و الاغ مبتلا به بیماري وخیم بیماري می شوند در طول یک سال مورد مبتلا به 5، راس پونی 100ازاي هر 

، اگر چه مطالعات جدید نشان داده با پیشرفت هاي به عمل آمده و درمان درصد است 80تا  43مرگ و میر بین است و میزان 
  .درصد کاهش یافته است 33تا  0بین هاي تهاجمی میزان مرگ و میر 

تري گلیسریدمیا عموما در دام هاي شیروار و یا مادیان رخ می دهد و مقاومت به انسولین در حیوانات چاق و یا تکسمیان هایپر
  .سندرم هاي متابولیکی شایع تر استیا  PPIDمبتلا به 

با توجه به . د استدرص 57یک مطالعه گذشته نگر نشان داد شانس ابتلا به بیماري در اسبان بستري شده در بیمارستان ها 
، ت مصرف جیره هاي حاوي کربوهیدراتبه عل) غیر حرفه اي(افزایش نرخ ابتلا به چاقی در اسب ها به ویژه اسب هاي سواري 

  .ماري نیز امروزه بالاتر رفته استنرخ ابتلا به بی
  .اق و یا خیلی چاق بودندسی چاسب سواري مورد برر 319از % 45مطالعه اخیري که در بریتانیا انجام شد نشان داد حدودا 

  :پیشگیري) و
استرس هایی از قبیل جابه جایی تغییرات مدیریتی و . نس منفی انرژي مهمترین نکته استها و بالا جلوگیري از استرس

ت اجتناب از بالانس منفی انرژي به ویژه در مادیان ها دشوار اس. ی باید همگی کنترل و مدیریت شوندبیماري هاي انگلی داخل
باید وزن بدن دام تحت کنترل قرار . چون شیرواري و آبستنی دو دوره غیر قابل اجتناب از نظر بالانس منفی انرژي هستند 

ورزش و فعالیت بدنی بسیار مهم است که . گیرد و میزان کالري دریافتی روزانه را کاهش دهیم و به خوبی باید مدیریت شود 
افزایش متوسط فعالیت روزانه سبب افزایش فعالیت متابولیکی بدن و . کار برده شود  براي کنترل وزن بدن و چربی سوزي به

  .بهبود حساسیت به انسولین در عرض چندین روز می شود 
و بهبود کلیرانس بافتی تري گلیسرید پلاسمایی به  LPLه حاوي چربی هاي غنی شده نیز باعث افزایش فعالیت مصرف جیر

به نظر می رسد استفاده از این نوع جیره جهت کنترل بیماري در حیوانات حساس به . می شود   GIPدنبال افزایش فعالیت 
هایپر لیپیدمیا اقتصادي است اما این روش باید با احتیاط مورد استفاده قرار گیرد چون افت همزمان گلوکز و حساسیت به 

تزي تیروئید یعنی لووتیروکسین به عنوان روش هاي داروهایی از قبیل متفورمین و هورمون سن. انسولین را خواهیم داشت 
  .فارماکولوژیک جهت بهبود حساسیت به انسولین به کار برده می شوند 

متفورمین جهت کنترل غلظت سرمی گلوکز به وسیله ممانعت از گلوکونئوژنز کبدي و گلیکوژنولیز عمل می کند اما همچنین 
  .ولین می شود باعث افزایش حساسیت بافت هاي محیطی به انس

  .اما برخی مطالعات نشان داده این دارو به خوبی از طریق خوراکی در اسب جذب نمی شوند 
  .مصرف لووتیروکسین سدیم نیز باعث کاهش وزن و بهبود حساسیت به انسولین در اسب می شود 

ماه توام با اصلاح  6تا  3کی براي از طریق غذا به صورت خورا 48mg/dayاین دارو در اسب ها و پونی هاي بزرگ باید با دز 
 2براي  24mg/dayزمانی که بخواهیم دارو را قطع کنیم باید در ابتدا دز دارو به به . جیره و ورزش در دستور کار قرار گیرد 

  .هفته ادامه یافته و سپس قطع شود  2براي   12mg/dayهفته و سپس 
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  :مدیریت ) ز
میزان . در ادامه نمونه خون اخذ و وجود یا عدم وجود لیپمیا بررسی شود . است  نیازمند تشخیص سریع در مراحل ابتدایی

اگر وجود بیماري تایید شد مهمترین و اولین جزء مدیریتی اصلاح شرایط ایجاد شده که . تري گلیسرید خون ارزیابی شود 
باعث این امر  ود یک بیماري زمینه سازباعث بالانس منفی انرژي شده باشد که یا غلظت آن آبستنی و شیرواري است و یا وج

  .استدومین جزء مدیریتی اصلاح بالانس منفی انرژي به صورت خوراکی و یا تزریقی .  شده است 
  :درمان) پ

  .اثرات مطلوبی داشته است  5kcal/kg/dمصرف خوراکی مقادیر اندکی از یک قند ساده در مقادیر 
انرژي  4kcal/mlاین محصول حدودا . عنوان یک منبع کربوهیدراتی استفاده کرد می توان از شربت ذرت با فروکتوز بالا به 

براي یک 5kcal/kg/dayساعت یک باز می تواند 2میلی لیتر از این محصول به صورت خوراکی هر  60. فراهم می آورد 
است بنابراین براي  0/17kcal/mlداراي محتویات کالریک حدود % 5تزریق دکستروز . کیلوگرمی انرژي فراهم کند 500اسب 

فراهم آورد در نتیجه چندان    20kcal/kg/dayانفوزیون شود تا بتواند  5ml/kg/hتامین انرژي باید با سرعت و مقدار 
نیز باید با احتیاط انجام شده و توام با مایعات ایزوتونیک باشد تا % 50مصرف دکستروز . گزینه مناسبی براي درمان نیست 

  .اندوتلیال کلیوي نشود سبب آسیب هاي 
غ تزریق کرد و توام با آن تغذیه دوبار در روز به صورت زیر جلدي در پونی و الا 0/15IV/Kgمی توان انسولین زنیک را با دوز 

دز . می توان انسولین را به صورت ادامه دار انفوزیون وریدي کرد . خوراکی و وریدي با پیش ساز هاي گلوکز را ادامه داد 
ساعت تحت مانیتورینگ باشد و اگر پس از  4-2باشد ، البته گلوکز خون باید هر ساعت به مدت  0/07Iv/kg/hی باید ابتدای

کاهش % 50باید میزان سرعت و مقدار تزریق انسولین ) 180mg/dlیعنی غلظت بالاي ( دو ساعت هایپر گلایسمی رخ داد 
 3به صورت وریدي در % 50از محلول دکستروز  0/25ml/kgباید )  60mg/dlیعنی زیر ( یابد و اگر هایپوگلایسمی رخ داد 

  .دقیقه بعد گلوکز سرم بررسی شود  30دقیقه تزریق شود و  5تا 
  :سایر درمان ها ) ت

  .به غیر از اصلاح جیره و بالانس منفی انرژي و رفع بیماري اولیه ، به نظر نمی رسد که راهکار موثر دیگري وجود داشته باشد 
مصرف انسولین یک درمان منطقی حتی در دام هاي حساس به . ه مهمتر در این بین مصرف انسولین و هپارین است از هم

  .را سرکوب می کند  LPLو   HSLانسولین است به خاطر این که 
هپارین نیز در مطالعات مفید به نظر رسیده است چون باعث افزایش مصرف تري گلیسرید توسط بافت هاي محیطی و 

اگر چه کفایت این درمان هنوز هم در این دام ها تحت سوالات گسترده اي است چون در دام هاي . می شود  LPLیک تحر
همچنین این دارو رسیک بروز . برابر افزایش می یابد  2دچار کاهش نمی شود بلکه  LPLمبتلا به هایپرلیپمیا فعالیت 

مه این ها مطالعات نشان داده این دارو باعث افت سریع غلظت پلاسمایی اما با ه. ترومبوسیتوپنی و خونریزي را بالا می برد 
بسیار داروي عالی است اما باید هپارین براي یک دوره درمانی بسیار  1000mg/dlتري گلیسرید می شود و در موارد بالاي 

  .کوتاه استفاده شود 
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  :عضله در اسب –بیماري هاي عصب
  

Rhabdomyolysis of horses: 
مل میوپاتی بیماري هاي متابولیکی شا. عمولا در پاسخ به ورزش رخ می دهدیماري به علت هاي مختلفی رخ می دهد اما مب

و  Eدر کره ها یا کمبود ویتامین  glycogen branching آنزیم ، نقص درذخیره اي پلی ساکارید، میوپاتی میتوکندریایی
توان سبب بروز بیماري میوش شده با گاز هالوتان میاي بدخیم در اسب هاي بیه، هایپرترنیسلنیوم در کره ها و ندرتا در بالغ

ي یا به عنوان یک نوع کاربر با هربه صورت انفرادي در پاسخ به تمرین در دام هاي عادت نیافته به ورزش در هر نژاد و . شود
سندرم فامیلی راجعه . رخ می دهدقبلی سابقه با برد ه در اسب هاي تروبرد و استانداردبیماري راجع

exertionalrhabdomyolysis  راگاهی چیک سندرم ایدیوپاتیک هم در اسب هاي . شده است ثابتدر اسب هاي تروبرد
رابدومیولیز . درگیر می شوندصورت اولیه عضلات جوشی  یک سندرم خاص وجود دارد که به طور. در اروپا گزارش شده است

exertional اسپورادیک بیماري موارد .عضلانی و علایم بالینی می شوداري به دنبال آسیب حاد حاد سبب وقوع سریع بیم
  .مکرر در اسب هاي حساس رخ می دهد گاه رخ می دهد در حالی که موارد راجعه به صورتبه صورت تکی گه

1. Sporadic acute exertionalrhabdomyolysis in horses (azoturia; tying –up)  
  :اتیولوژي
علل احتمالی شامل هیپوتیروئیدیسم، کمبود سدیم یا پتاسیم، عفونت هاي موارد نوع حاد ناشناخته است اگر چه  علت اغلب
وقتی است ورزش شدید  بروز متداول ترین علت. لال در عملکرد هاي متابولیکی است، جیره با کربوهیدرات بالا و اختویروسی

ري همیشه با تمرین شدید یا گر چه بیماا. کی و هایپرترمیا می شودسبب خستگی متابولیو دام به آن عادت نکرده استکه 
هم  و کوتاه کم فعالیتترمیا همراه نیست و بعد از خروج از اصطبل و رفتن به چراگاه ممکن است به دنبال یک تمرین و هایپر
. ه به تمرین عادت کرده استی است کدر اسب) ها تا هفته هاروز(طولانی استراحت  مهمترین فاکتور موثر یک دوره. هدرخ د

رابدومیولیز غیر . ستنیدهد اما در بالغین متداول  و سلنیوم رخ می Eبیماري در اسب هاي جوان در نتیجه کمبود ویتامین  
اتع اروپا رخ هالوتان در اسب هایی که ژنوتیپ خاصی دارند در مرگاز وابسته به تمرین نیز در طی بیهوشی عمومی با استنشاق 

رابدومیولیز راجعه یک . رخ می دهد )Strangles)Strep.Equiبا رابدومیولیز راجعه در اسب هاي مبتلا به عفونت. می دهد
اسپورادیک در  exertionalرابدومیولیز موارد غالب شانس رخداد . داده شده در اسب هاي تروبرد است سندرم تشخیص

  .تسریع می شود تمریننتیجه 
  : اپیدمیولوژي
یا به صورت خود به  ودارندتمرین سابقه ي بیماري تقریبا مربوط به تمرین خیلی سنگین در اسب هایی که رخداد انفراد

علایم بالینی از . منتقل شده اند استاصطبل بر روي چراگاه حضور در نی خودي در دام هاي جوانی که بعد از یک دوره طولا
ی تمرین طولانی مدت نیز ظاهر ممکن است در ط چه علایمگر ،ف ورزش ایجاد می شودچند دقیقه تا چند ساعت بعد از توق

  . به خوبی مشخص نیستexertionalبر خلاف فرم راجعه اپیدمیولوژي رخداد شکل انفرادي بیماري . شود
نمی تواند  چون اطلاعات در دسترس اغلب ،مشکل است exertionalهاي رابدومیولیز تعیین میزان شیوع و ریسک فاکتور

و هاي وابسته به آن کوارتر و نژادنژاد و میوپاتی ذخیره اي پلی ساکارید اسب هاي  exertionalیولیز راجعه بین رابدوم
  . بیماري اسپورادیک در دیگر نژادها را از هم تفکیک نماید

، Rodo، )مسابقهنژاد (  racing، )چوگاننژاد (  poloدر اسب هاي  exertionalمیزان شیوع دوره اي رابدومیولیز 
Western   5<( پرش بالا استو نژاد%per annum( . فاکتورهاي این بیماري شامل تمرین، نژاد، نوع کاربردي و ریسک
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از اسب هاي بدون تحرك است و بین گروه هاي بیشتر برابر  10در اسب هاي ورزش کار تقریبا  وقوع بیماري. جنس است
اسب هایی که براي . ت به اسب هاي کورس مبتلا می شوندیشتر نسببرابر ب 3تقریبا ) چوگان(  poloاسب هايمختلف،  نژادي

رد سوارکاري دارند اسب هایی که کارب در قیاس با از بیماري اپیزودهاییدچار به نسبت بیشتري مسابقات استفاده می شود 
به بیماري ) سالم یا عقیم( هاب هاي ماده سه برابر بیشتر از نراس. استانداردبرد حساسندو اسب هاي نژاد تروبرد.مبتلا می شوند

یک روز هاي واضح شامل دیگر ریسک فاکتور. وبرد در معرض بزرگترین خطر هستندمبتلا می شوند و اسب هاي ماده جوان تر
 playingو playing polo ،نه اي در روز، لنگشگرم مواد داکیلو 4.5استراحت قبل از تمرین سخت، تغذیه بیش از 

early in the season بریتانیا  اسب هاي مسابقه اي تروبردي که قبلا مبتلا شده اند رخ می دهد در% 74ماري مکررا در بی
، طبیعت راجعه آن و نیاز به استراحت در ت رخداد مکرر در اسب هاي ورزشکاراهمیت اقتصادي بیماري به عل. دهدرخ می

اسب هاي  )دو سوم( 3/2از بیماري تمرین کند و تقریبا  روز بعد 6تروبرد نمی تواند تا  اسب. ب هاي مبتلا مورد توجه استاس
  .تمرین در رخداد بیماري واضح است هاياثر کاهش روز. ت در مسابقه اندکربتلا به خاطر بیماري ناتوان از شم

  : پاتوژنز
، کیناز سلولی شامل آنزیم کراتینینسبب اختلال عملکردي و مرگ میوسیت ها و متعاقب آن آزاد شدن محتویات بیماري 

ربطی  علت مستقیم مرگ میوسیت ها مشخص نیست اما. ونیک آنهیداز و میوگلوبین می شودآسپارتات آمینوترانسفراز و کرب
آسیب اکسیدانی سلول ها در نتیجه افزایش آزاد شدن و شکل گیري  ،مکانیسم احتمالی. به تجمع لاکتیک اسید ندارد

، یا سلنیوم که نادر است Eجدا از کمبود ویتامین. ن فعالیت آنتی اکسیدانی استی بودطی تمرین یا ناکاف تیوترکیبات اکسیدا
  .وجود نداردنیز هیچ نشانه اي از این که آسیب اکسیدانی علت رایج رابدومیولیز اسب باشد 

یا  انرژي و تخلیهمرگ سلولی مربوط به تجمع غیر طبیعی کلسیم به صورت ثانویه در مایع داخل سلولی به دنبال علت 
التیام و . لتراسون سلول هاي التهابی می شودسبب درد و التهاب عضلات به همراه انفی میوسیت هانکروز . است ییعملکرد غشا

آزاد شدن . ل می شودهاي نکروز کننده عضلانی حاصیک دوره چند هفته اي در غیاب اپیزوددر طی  هادژنراسیون میوسیت
ک و دفع رنگدانه از ، پاسخ التهابی سیستمیتی، آلکالوز متابولیک هیپوکلرمیک اولیهت سلولی سبب اختلالات الکترولیمحتویا
میوگلوبین و احتمالا . اسیدوز متابولیک باشنددچار ممکن است  اسب هایی که شدیدا مبتلا شده اند. ادرار می شودطریق 

درد و فقدان . نفروز میوگلوبینوري می شودنتیجه اد کلیوي و در حسایر ترکیبات سلولی نفروتوکسیک هستند و سبب نارسایی 
  .سبب قدم هاي خشک و کوتاه می شود عملکرد عضلانی
  :علایم بالینی

در  و یاعلایم ممکن است ملایم بوده و خود به خود رفع شود . د تا زمین گیري و مرگ متفاوت استاز کاهش عملکرعلایم 
، قدم هاي خشک و کوتاه یبالینی عدم درحد انتظار بودن بازده رایج ترین چهره. دنساعت شدید و پیش رونده باش 24عرض 

، ربط، مضتمایل به حرکت نداشته اسب ممکن است. ي پایینی اندام حرکتی اشتباه شودکه ممکن است با لنگش در بخش ها
م هایی که شدت دا. از یک پا به پاي دیگر می اندازد و پا روي زمین می کشد و مکررا وزن خود را باشدخسته و بی اشتها 

) glutealخصوصا ناحیه(، عضلات سفت و دردناك است ناتوانی در ادامه دادن تمرینبیماري در آن ها بیشتر است ممکن 
م دا. ش ضربان قلب و تنفس را نشان دهند، افزایریق شدید، لرزش و انقباضات عضلانی، نگرانی، مخالفت نسبت به حرکتعت

که  علایم پایدار توام با درد خیلی از دام هایی. دنبعد از تمرین شو بلافاصلهخصوصا  ایمهاي مبتلا ممکن است دچار هایپرتر
هاي شدیدا ، اسب می دهد اما یک یافته پایدار نیسترخ ) میوگلوبینوریا(ادرار قرمز تیره . شدیدا مبتلا هستند وجود دارد

  .زمین گیر شونددر ادامه است  ندرگیر ممک
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  :کلینیکال پاتولوژي
و  CK )20000 -5000( ، AST هايآنزیم ب هایی که به طور ملایم یا غیر آشکار درگیرند دچار افزایش متوسط دراس

LDH پیک . دو دیگر آنزیم هاي وابسته به عضله می شون) <100000(اسب هایی که شدیدا درگیر هستند مقدار . می شوند
  .ستساعت بعد تمرین ا 24روز و  5-6به ترتیب  ASTو  CKمقدار 

 12در سرم تقریبا  CKنیمه عمر . روز به سطح نرمال برگردد 7 -10ا در صورت عدم وجود آسیب عضلانی ممکن است ت
یک  CKدر مقایسه با  ASTافزایش پایدار فعالیت . سریعا کاهش می یابد نیساعت است و در صورت فقدان آسیب عضلا

غلظت میوگلوبین در طی تمرین در . درگیري است هايعد از اپی زودها یا هفته ها بروز بیماري حتیفاکتور مفید در تعیین 
در اسب هایی که  IIIانیدراز کربنیک. ساعت کاهش می یابد 24- 48در عرض  لیاسب هاي مبتلا افزایش چشمگیري دارد و

، ر هایپوناترمیدا مبتلا هستند دچااسب هایی که شدی. ند فعالیتش افزایش می یابدهست exertionalکه دچار رابدومیولیز 
. ز یا آلکالوز رخ می دهدو اسیدو) فزایش غلظت سرمی نیتروژن اوره و کراتنینا(، ازوتمیک هایپوکلرمیا هستند هایپوکالمی و

  .از دهیدراتاسیون است سرم را داریم که حاکیغلظت پروتئین تام و افزایش) 50بالاي  PCV(هموکنسانتراسیون 
ه طور کاذب بالا باشد که به دلیل آزاد شدن محتویات سلول هاي عضلانی آسیب دیده در میزان بی کربنات سرم ممکن است ب

میوگلوبینوریا هم به صورت . زور هاي شیمیایی اتوماتیک می شودموارد شدید بیماري است که سبب تداخل در عملکرد آنالی
در گذشته ارزیابی . موگلوبینوریا تفکیک شودو ه ااچوریقابل تشخیص است و باید از هم آزمایش ادراربالینی و هم از طریق 

بیوپسی عضلانی در . درمان یا پیشگیري کاربردي ندارد ،ادرار انجام می شد اما جهت تشخیصالکترولیت هاي ترشح شده در 
ملایم  میوزیت، )II )Fast twitch–Oxidativeعضلات تیپ  هاينقاهت حاکی از نکروز فیبر هطی فاز حاد یا دور

  .فیبروز استو ) خفیف(
  :کالبدگشایی

، متورم اند اما ممکن عضلات درگیر متمایل به سیاه. دیافراگم و قلب هم متاثر می شود دژنراسیون وسیع عضلات مخطط حتی
  . باشندو رگه رگهاست رنگ پریده 

  .ل مشاهده استقاب ادرار قهوه اي تیره در مثانه. هستند هوه اي تیره در ناحیه مدولاکلیه متورم و حاوي رگه هاي ق
در . رخ می دهد) Fast twitch – Oxidative( 2هاي تیپ ز و دژنراسیون هیالین غالبا فیبردر بررسی بافت شناسی نکرو

. بینوریک در موارد شدید رخ می دهدنفروز میوگلو. فرم راجعه شواهد دژنراسیون فیبرهاي عضلانی را داریم اسب هاي مبتلا به
  .ین جهت بررسی میکروسکوپ نوري استلیه و عضلات فیکس شده در فرمالک: نمونه براي بعد از مرگ
  :تایید تشخیص

سرمی در کنار بررسی علایم بالینی به تشخیص کمک می  ASTیا  CKتایید بیوشیمیایی آسیب عضلانی با ردیابی افزایش 
  .دکن

  :تشخیص تفریقی
Ear tick  )Otobiusmegnini( مسمومیت با  ،ه اي پلی ساکارید در اسب کوارترمیوپاتی ذخیر، عامل کرامپ عضلانی
 ،)فرم حاد(بیماري هاي اعصاب حرکتی پایینی اسب  ،)مادورامایسین–مایسین سالینو –لازالوسید  –موننزین (یونوفوره ها 
  .باید تفریق شودترومبوز آئورتوایلیاك و  پلورزي ،فلج دوره اي هایپرکالمیک، لنگش، کولیک  cassiaمسمومیت با

  :ماندر
ي از کمپیلیکاسیون جلوگیر ،، اصلاح دهیدراتاسیون و اختلالات الکترولیتیاما اصول استراحت. بستگی به شدت بیماري دارد

  .از جمله راه هاي درمان می باشد ، مصرف ضد دردهاي مثل نفروز، لنگش
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تاسیون هستند باید با فنیل بوتازون ، بدون دهیدرا، دما و تنفس نرمال 60ن کمتر از مواردي که درگیري خفیف است ضربا - 1
2/2mg/kg  خوراکی یاIV  افزایش تدریجی تمرین . ن شوند و به آن ها استراحت بدهیمروز درما 4تا  2بار به مدت  2روزي

  .دسترسی به آب بدون محرومیت باشد بزودي در آن هایی که علایم از درد عضلانی ندارند،
و عدم %  10- 8، دهیدراتاسیون درجه سانتی گراد 40، دماي بیشتر از 60بالاي  درگیري شدید است ضربان مواردي که - 2
مایعات . ند مگر این که ممکن نباشدگردانده شوو به اصطبل بر ندهیم، باید تمرین ایل یا ناتوانی در ایستادن دارندتم

برقراري (دیورزو اطمینان از  لمیاجهت اصلاح هایپرو IVمثل رینگر لاکتات به صورت  )حاوي املاح( نیکوپلی یایزوتونیک 
  استفاده می شود جهت جلوگیري از نفروپاتی میوگلوبینوریک) ادرار

. به دام خوراند  NG tubeساعت مایع را به روش 3- 2لیتر در  4-6در مواردي که شدت بیماري کمتر است می توان مقادیر 
یا %  3/1محلول (مانیتول و سدیم بی کربنات  از محلول میوگلوبین ادرار سیتیتوصیه می شود جهت کاهش نفروتوکسیچه گرا

. موثر نبوده استدر انسان مطالعات نشان داده اما استفاده شود ) ساعت 12گرم سدیم بی کربنات خوراکی هر  50تا  100
ساعت  8هر  ین وریديا، فلونکسین مگلومبوتازون وریدي یا خوراکیفنیل . مصرف نشودبهتر است ي دیورز هاروفروزماید و دا

هاي آرام بخش ملایم مثل استیل دارو. بار وریدي جهت کاهش درد مصرف شودساعت یک  12یک بار یا کتوپروفن هر 
اهش درد عضلانی و عضلانی یا زایلازین یا هر دو به همراه بوترفانل سبب ک) گرممیلی گرم بر کیلو 02/0 – 04/0(پرومازین 

ی مثل ریلاکس کننده عضلان. به اندازه کافی است استفاده شود هایی که آب بدنشان از آسپرومازین در دام اضطراب می شود 
بار غلتانده شود و جا به جا  ساعت یک 2- 4، اسب زمین گیر باید بستر مناسبی داشته باشد و هر متوکاربامول فعالیتی ندارد

  .اسب هاي شدیدا درگیر تمایلی به ایستادن ندارند. شود
  : کنترل

مشخص برنامه ورزشی،و الکترولیت) روزانه mg/kg 2/5(و سلنیوم )1IU/kgروزانه ( Eه با مقادیر کافی ویتامین بالانس جیر
  .جزو برنامه هاي کنترلی است گرم روزانه در جیرهگرم بر کیلو 5/0تا  1ربنات سدیم بی ک،استفاده از منظمو 

فید فنی توئین جهت درمان فرم راجعه م .نیست ها خوب کفایت آنسایر الکترولیت ها به جیره اسب مبتلا اضافه شود اما 
دي متیل . ا می توان از فنی توئین بهره بردبراي ماه ه. استساعت 12گرم بر کیلوگرم خوراکی هر  8-6است و دز آن 

 د اما کفایتستفاده می شوگاه در اسب مبتلا به فرم راجعه رابدومیولیز او پروژسترون و همه گه آلترنوجت، نل، دانتروگلایسین
جلوگیري از میوپاتی و تغذیه با جیره پر چربی و کربوهیدرات هاي کمتر قابل حل جهت جلوگیري از رخداد . ندارند چندانی

، ایدیوپاتیک ش در پیشگیري از موارد اسپورادیکفید نبودن این روم.مفید استذخیره اي پلی ساکارید در اسب کوارتر 
exertional مشخص نیست.  
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  تتانی مادیان شیرده 
Lactation tetany of mares   

 )Eclampsia , Transit tetany , Hiccup(  
اسب هاي مواردي از بروز بیماري در . ممکن است در نریان ها نیز رخ دهداین بیماري عمدتا در مادیان دیده می شود اما 

  .تلالات آب و الکترولیت رخ می دهدبیماري معمولا در اسب هاي مبتلا به اخ. بارکش نیز گزارش شده است
  :سبب شناسی

م کاهش علل دقیق و قطعی بیماري مشخص نیست اما هیپوکلسمی را مهمترین عامل مسبب می دانند که مسئول بروز علای
م با سابقه کار سخت و طولانی مواردي همچون تمرینات سنگین و فعالیت فیزیکی شدید توا. کلسیم یونیزه سرم خون است

، مصرف مقادیر بالاي بالا در انتهاي آبستنی ، تغذیه با جیره و علوفه حاوي کلسیماختلالات گوارشی، تزریق فروزمایدمدت، 
ه حاوي پروتئین خام بالایی هستند، ، چرا در مراتع سر سبز و پر آب بهاره کجه براي مدت طولانی در طی آبستنییون

نگهداري پونی هاي وحشی در . ا می توانند سبب شروع بیماري شودهوان هاي پر شیر و تزریق برخی دار، مادیهیپوکلسمی
که ) Mustang(همچنین اسب هاي نیمه وحشی . تواند زمینه ساز بروز بیماري شوداصطبل و حمل و نقل و جابه جایی می 

یماري ز رخداد بمواردي ا. علت استرس مستعد بیماري می شوند جهت تعلیم و تربیت و رام شدن به کار گرفته می شوند به
  .پس از تروما گزارش شده است

  :اپیدمیولوژي
حمل و نقل مهمترین عامل مسبب . عد از شیر گرفتن کره دیده می شودروز ب 1- 2روز ابتدایی زایمان و یا  10بیماري در 

مادیان  ،غیر اخته ري در نریان هاي اخته وبه طور کلی بیما. تمال وقوع بیماري را بالا می برداح%  60بیماري است که تا 
بیشترین موارد . ي بدون هیچ علت مشخصی رخ می دهندگاهی مواردي از بیمار. دهد شیروار و مادیان غیر شیروار رخ می
ام هایی که درمان نشوند بالا مرگ و میر در د. خیلی تمرین و فعالیت کرده است  Draftزمانی رخ می دهد که اسب نژاد

هیپوکلسمی به همراه علایم بالینی در اسب هایی که مدت . نریان و مادیان حمل و نقل است درمهمترین ریسک فاکتور . است
بسیاري از موارد خفیف به . روز شرکت کرده اند دیده می شود 3مدتبالایی تمرین داشته اند مثلا در مسابقه استقامت به 

و از شیر گیري مبتلا می شوند معمولا بیماري   Foal Heatمادیان هایی که در زمان. صورت خود به خودي بهبود می یابند
، گرمازدگی و مصرف گیاهان حاوي عواملی مثل آلکالوز. نمی شوند و مرگ و میر بالاتر استدر آن ها شدیدتر است و درمان 

  .فاکتور در وقوع بیماري مطرح باشداگزالات می تواند به عنوان ریسک 
  :علایم بالینی

مهمترین اختلال متابولیکی که در این . نیزه استخداد عمده علایم بالینی کاهش کلسیم یوهمان طور که گفته شد دلیل ر
، چون این آلکالوز باعث می شود میک همراه با افت منیزیم خون استدسته دام ها رخ می دهد آلکالوز متابولیک هیپوکلر

وردن نسبت کلسیم تام به یونیزه سرم شده و کلسیم خون به پروتئین آلبومین پلاسمایی متصل شود در نتیجه باعث بر هم خ
از . رخ می دهد )SDF )Synchronous Diaphragmatic Flutterدر نتیجه یک علامت بالینی اختصاصی به نام 

در عضلات جوشی صورت و ، فیبریلاسیون عضلانی خصوصا ین بیماري می توان به تعریق شدید، عدم تعادل، هایپرپنهعلایم ا
. اع منخرین حین دم و بازدم می شود، باز و بسته شدن غیر عادي و اتسه رفتنتطابق اندام ها و خشکی در را ، عدمناحیه شانه

دام مبتلا نسبت به صداهاي محیطی حساسیت . تریسموس در این بیماري وجود دارد اما پرولاپس پلک سوم وجود ندارد
دماي بدن معمولا . ی شودممکن است دچار تتان) دنتمرین داhandling;(خاصی ندارد اما در صورت دست گردان کردن 

قدم ها . مراحل انتهایی سریع و نامنظم استنبض در مراحل ابتدایی طبیعی و در . یعی و یا اندکی افزایش یافته استطب
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از قفسه سینه و حفره صدري   Thumpsصداي سکسکه یا صداي. راه رفتن کمی دم را بالا می گیردخشک است و دام حین 
باز در  –چون اختلال الکترولیتی و عدم تعادل اسید . دهلیزي است ریزاسیونبا دپولاتوام SDFیده می شود که این شن

محیط داخلی بدن رخ می دهد در نتیجه باعث بر هم خوردن پتانسیل الکتریکی طبیعی غشاي عصب فرنیک 
)phrenicnerve  (دنبال ایمبالانس  ه دیافراگم می رسد لذا بهمی شود و چون این عصب بین ریه و قلب عبور کرده و ب

لاریزاسیون دهلیزي منجر به و، کاهش آستانه تحریک پذیري این عصب رخ داده و تخلیه عصبی در پاسخ به دپالکترولیتی بدن
این حالت بعضا در انباشتگی هاي معده . یه به سکسکه در قفسه صدري می شودانقباض دیافراگم و شنیده شدن صدایی شب

  .، توقف دفع ادرار و مدفوع اشاره کردیم بالینی می توان به بی اشتهایی، فقدان حرکات دودياز سایر علا. ز شنیده می شودنی
ن گونه مبتلایان مادیان ها ممکن است که بخواهند آب یا غذا بخورند اما توانایی بلع ندارند و از سویی زدن لوله معدي در ای

فلج . ساعت تلف خواهد شد 48دام در طی  گیري نیز در ادامه بروز و در صورت عدم درمانتشنج و زمین . بسیار دشوار است
است چون در تک سمیان افت کلسیم سبب کاهش تثبیت غشاي سلول هاي   Spasmodicرخ داده در این بیماري از نوع

محرك هاي با قدرت کمتري  ریزاسیون غشا بهها می شود و در نتیجه براي دپولا عصبی و افزایش حساسیت به سایر یون
عضله آزاد نمی شود و منجر  –عصب   junction، استیل کولین ازشخوارکنندگان به دنبال افت کلسیماحتیاج است اما در ن

  .ت و اسپاسم هاي عضلانی رخ می دهدبه فلج می شود اما در تک سمیان تشنج رایج تر اس
  :علایم آزمایشگاهی

باشد تنها علایم مربوط به افزایش تحریک پذیري و تهیج دیده می شود وقتی  8mg/dlز وقوع سطوح کلسیم سرمی بالاتر ا
ف حین ایستادن و راه رفتن و عدم تطابق و تعادل خفی Tetanicبرسد سبب اسپاسم  8mg/dl-5مقدار کلسیم سرمی به 

اما . وشیاري می شودبرسد سبب زمین گیري و گیجی و کاهش ه  mg/dl 5وقتی سطوح کلسیم سرمی به زیر. می شود
 3، براي مثال در دامی که در یک مسابقه استقامت تام سرم caیونیزه سرم است نه  caچیزي که بسیار مهم است سطوح 

یونیزه به دنبال تغییر در وضعیت  caتام طبیعی باشد اما یک اختلال اندك در سطح  caروزه شرکت کرده ممکن است سطح 
در برخی موارد رخ می  0/9mg/dlهایپومنیزیمی با سطوح منیزیوم در مقادیر . وز علایم شودباز می تواند باعث بر –اسید 

ولیتی و آلکالوز نیز ، اختلال در بالانس الکترخیرا رخ داده است و دهیدراتاسیوندهد اما تنها مربوط به حمل و نقلی است که ا
  .دیده می شود

  :تشخیص تفریقی
تتانی و تهییج در مراحل اولیه اولیه ممکن است رخ دهد اما در کزاز پرولاپس پلک سوم را . شوداز بیماري کزاز باید تفریق 

از . بقه فعالیت فیزیکی در ارتباط استداریم و بیماري تتانی مادیان شیروار معمولا با کره زایی ، از شیر گیري و سا
Laminitis  و کنسانتره فراوان، زایمان، جفت ماندگی وجود  بوهیدراتدر این اسب ها سابقه مصرف کر. نیز باید تفریق شود

  .است Laminitisدرد در اندام حرکتی توام با گرم بودن قسمت انتهایی اندام حرکتی مورد نظر از علایم. دارد
  :درمان
یلوگرم به ازاي هر ک 0/5ccدرصد با دز  20درمان با تزریق وریدي بروگلوکونات کلسیم. اري عموما گذرا و قابل درمان استبیم

میلی  500تا  300با دز ) min 30 – 15درتزریق آهسته (درصد به صورت انفوزیون  25وزن بدن و یا بروگلوکونات کلسیم 
در درمان موثر % 5یا دکستروز تزریق وریدي سرم نرمال سالین و . کیلو گرمی به دست می آید 500یان لیتر براي یک ماد

هبودي دفع مقدار زیادي ادرار یکی از اولین علایم ب. سترس هاي محیطی را مرتفع کردو ا باید عوامل زمینه ساز بیماري. است
اگر تزریق کلسیم همراه با پاسخ به درمان . ن روز درمان به طول انجامیده استگاه گزارش شده که در مواردي چندیگه. است

  .ساعت بعد تکرار شود 24تا  12و بهبودي نشد باید 
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  :و پیشگیري کنترل
  تامین الکترولیت ها و عدم دستکاري جیره غذایی ) الف
  تامین و تکمیل ماکروالمنت هاي کلسیم و منیزیم در طول سواري هاي استقامت ) ب
کاهش کلسیم جیره در اسب هاي مستعد به بیماري چند روز قبل از مسابقات که سبب فعال شدن مکانیسم هاي ) پ

  .ستی را افزایش می دهدیت استئوکلاتنظیمی اندوکرینی می شود و فعال
  .با یونجه که غنی از کلسیم استتغذیه مداوم اسب ها ) ج
  .د مصرف علوفه در آن ها محدود شوداسب هایی که به طور مزمن مبتلا هستند بای) چ

ر کریستالینه بلافاصله پس از زایمان و تکرار آن در زمان از شی vitDمیلیون واحد  10تزریق یک دز وریدي یا زیر جلدي 
  .از مهمترین راهکارهاي پیشگیري کننده است گیري کره اسب براي مادر شیروار
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  تتانی حمل و نقل نشخوار کنندگان
Transit tetanus, Transit recumbency 

Stress-induced tetany 
که در انتهاي آبستنی هستند و در بره هاي  یک بیماري متابولیکی که پس از حمل و نقل طولانی در گاو و میش هاي آبستنی

مشخصه بیماري زمین گیري و استاز دستگاه گوارشی است که . تی که به کشتارگاه منتقل می شوندپرواري و گاو هاي گوش
بیماري به دنبال تنش . بسیار کشنده است و در اغلب کشورها رخ می دهد بیماري. ه دام وارد حالت کما شده می میرددر ادام

بیشترین . نس نر و ماده قابل انتظار می رودهاي شدید فیزیکی و روحی ناشی از حمل و نقل و در سنین مختلف در هر دو ج
اگر چه گاو در هر سنی در انتهاي . افت هاي طولانی حرکت داده می شودرخداد وقتی است که دام آبستن سنگین در مس

خشک  هاي، گاوشده  اي نر، گوساله هاي اخته، گوساله هزایمان کرده اند ستنی ممکن است درگیر شود اما گاوهایی که تازهآب
  .دام هاي پر تولید حساس ترند. و بره ها نیز مبتلا می شوند

  :ریسک فاکتور
ساعت در طول حمل و نقل،  24محرومیت از آب و غذا به مدت بیشتر از  تغذیه زیاد قبل از جا به جایی و حمل و نقل،

آب و فعالیت فراوان و ناگهانی بلافاصله پس از رسیدن به مقصد، حمل و نقل در فصول گرم، اگر مسافت  دسترسی نامحدود به
حمل و نقل طولانی باشد و طی مسیر دام ها استراحت نکنند،  اگر دام ها آبستن سنگین باشند،  وادار کردن دام ها به تنش 

  .استسبز از جمله ریسک فاکتور هپس از رسیدن و کمبود کلسیم و منیزیم و مصرف گیاهان سر 
  :پاتوفیزیولوژي

ها می شود و آشفتگی در متابولیسم بدن و اتکول آمین ها و کورتیکواستروئیداسترس وارد شده به دام سبب آزاد شدن ک
ت هاي جذبی دستگاه گوارشی می همچنین استرس وارده منجر به افت و توقف فعالی. عضلانی رخ می دهد –عملکرد عصبی 

الکترولیتی را پیچیده تر می  منیزیمی نیز به صورت ثانویه بر روي فعالیت و هموستاز کلسیم اثر گذاشته و آشفتگیهایپو. شود
هاي سرم خون در دام هایی که پس از رسیدن به مقصد آب زیادي می خورند علت رخداد بیماري رقیق شدن الکترولیت . کند

  .مل و نقل اجباري قابل تشخیص نیستدقیق بین بروز بیماري و جابه جایی و حبه طور کلی ارتباط . ناشی از مصرف آب است
  :علایم بالینی

: در مراحل ابتدایی علایم عبارتند از. عد از رسیدن به مقصد بروز می کندساعت ب 48علایم بالینی در زمان حمل و نقل و یا 
در مراحل بعدي  ،محرك هاي محیطییت نسبت به ، بی قراري و دندان قروچه و افزایش حساسهیجان زدگی، بی اشتهایی

با گیجی و منگی و تلو تلو خوردن، عدم دفع مدفوع و  عدم تعادل و تطابق و عدم تمایل به حرکت توام: علایم دیگري شامل
در  .امه فلج خلفی و استاز گوارشی است، و در ادادرار، لرزش عضلانی، حرکات پدالی اندام حرکتی خلفی، زمین گیري جناغی

  .روز تلف می شود 4تا  3و در عرض  مرحله انتهایی دام دچار زمین گیري جانبی شده و وارد فاز کما شده
درجه حرارت وابسته به فصل و مکان دارد اما در دام هاي دچار تهییج و تحریک در مراحل ابتدایی افزایش دماي بدن رخ می 

نتیجه دما و در . می شود  autointoxicationدهد زمینه ساز بروزدهد اما در ادامه چنان چه استاز دستگاه گوارشی رخ 
علت اصلی مرگ هیپوکسی محیطی به علت اختلال در عملکرد دستگاه تنفسی و عضلات بین دنده اي و . ضربان بالاتر می رود

  .هایپوکسی مرکزي با منشا مغز است دیافراگم و
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  :علایم آزمایشگاهی
  7/5تا  7غلظت کلسیم سرم افت ملایمی کرده و به . می متوسط در گاو مشاهده می شوداتیک هایپوکلسمی و هایپوفسف

زیمیک می شوند و بعضی دیگر منیاز گوسفندان هایپوکلسمیک و هایپوبعضی . میلی گرم در دسی لیتر می رسد
  .ییر بیوشیمیایی غیر طبیعی ندارندگلایسمی دارند اما برخی دیگر هیچ تغهایپو
  :گشایی کالبد
چه دام تلف شود عمده ضایعات مربوط به تبعات زمینگیري طولانی پس از مرگ است و باعث آسیب هاي عضلانی و چنان

  .می تواند شود ischemicنکروز 
  :درمان

رولیت ها تزریق مکرر محلول هاي الکت. درمان با تزریق ترکیبی از کلسیم، منیزیم و گلوکز پاسخ می دهند برخی از بیماران به
درصد موارد پاسخ به  50در بره تزریق زیر جلدي نمک هاي کلسیم و منیزیم توصیه شده است اما تنها در . شده است توصیه

. شده باشند بهتر است که ذبح شوند دام هایی که زمین گیر. حتمالا به دلیل نکروز عضلانی استدرمان مشاهده شده که ا
  .پرومازین مفید استهاي آرامبخش مثل آستزریق دارو

  :کنترل و پیشگیري
  .تنی از حمل و نقل دام اجتناب شوددر مراحل انتهایی آبس) الف
  .ه آن ها به طور متوسطی محدود شودچه حمل و نقل غیر قابل اجتناب است باید جیرچنان) ب
  .روز قبل از جابه جایی اجتناب شوداز خوراندن کنسانتره بالا چندین ) پ
ي دام فراهم شود و هر چند ساعت یک بار در طول مسیر وسیله نقلیه را متوقف نماییم در طول سفر آب و غذاي کافی برا) ت
  .باب استراحت دام ها را مهیا کنیمو اس
  .م در شب هنگام جابجایی صورت گیردک مسافرت شود و در فصول گربهتر است در فصول خن) ث
  .اد کنیممحرومیت از دریافت آب ایجساعت  24پس از رسیدن به مقصد به مدت ) ج
  .بخش از رخ داد تهییج جلوگیري شوددام ها عصبی و شرور قبل از پیاده شدن از وسیله نقلیه با یک دز داروهاي آرام) چ
  .نماییم تا جنب و جوش فراوان نکندروز فعالیت دام را محدود  3-2به مدت ) ح
  .عرض یک هفته افزایش یابدجی و در کنسانتره و دانه غلات پس از رسیدن دام به مقصد به صورت تدری) خ

  :تشخیص تفریقی
می شوند مثل مسمومیت حاد با سرب،  بیماري مذکور باید از بیماري هایی که علایم عصبی نسبتا مشابه دارند و سبب تشنج

  .تفریق شود Aو کمبود ویتامین  یانسفالومالاس، پلی فرم عصبی کتوز
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  بیماري هاي مربوط به کمبود مواد معدنی
  ع بیماري هاي متابولیکی انوا

  بیماري هاي وابسته به متابولیسم انرژي  - 1
  کمبود هاي مواد معدنی  - 2
  ، آهنریز مغذي ها شامل کبالت، مس، منگنز، ید: میکروالمنت) الف
  ، فسفر و منیزیم درشت مغذي ها شامل کلسیم: ماکروالمنت) ب
  کمبود ویتامین ها  - 3
  محلول در آب ) الف
  چربی محلول در ) ب
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  کلسیم                                                                  
  :هموستاز و بالانس کلسیم

ه و ب استنقش ساختمانی و متابولیکی  موجود زنده داراي باشد که دربدنکلسیم یکی از مهمترین عناصر موجود دربدن می
وجود کلسیم خارج سلولی براي فعالیت اعصاب و . دهددمعدنی اسکلت بدن را تشکیل میهمراه فسفر قسمت اصلی موا

کلسیم یک کاتیون دوظرفیتی است که درتمامی سنین . نزیمی بدن دخالت داردآماهیچه ها لازم است و درسیستم انعقادي و 
م وموثر در رخداد بیماریهاي متابولیکی و م سه عنصر مهکلسیم،فسفر و منیزی. ارگرفته استها قر ن در استخوانآ% 99تقریبا 

ن آشود و غلظت ندوکرینی دقیقی کنترل میآتغذیه اي گاو و گوسفند هستند اما از این بین فقط کلسیم بدن توسط سیستم 
هر یک از این سه عنصر درخون به دوشکل یون  .شوددرمقایسه با سایر عناصر تقریبا همواره در یک حد ثابت نگه داشته می

غلظت کلسیم و فسفر به تعادل بین ذخایر معدنی،فراخوانی استخوانی،جذب .درگردش هستندبا سایر عناصر اده و ترکیبات س
دو عامل تنظیم کننده اولیه غلظت  oH)2D3) ((1,25ویتامین دي هورمون پاراتیروئید و. روده اي و دفع کلیوي وابسته است

  . این یونها درپلاسما هستند
  :مفیزیولوژي کلسی

کلسیم صورت گرفته پایه اي رابراي بررسی هاي مجدد در پاتوفیزیولوژي  طبیعیهایی که در شناخت فیزیولوژي  پیشرفت
تعادل اسید و باز با  م،منیزی فسفر، تحقیقات ارتباط پیچیده اي را بین کلسیم،. اختلالات هموستاز کلسیم فراهم نموده است
کلسیم در . ویتامین دي و کلسی تونین به اثبات رسانیده اند یعنی پاراتیروئید،سه هورمون مهم تنظیم کننده کلسیم بدن 

  : خون به سه شکل وجود دارد
  % 50) زادآ(یونیزه ) پ       % 10) ترکیبی(کمپلکس ) ب    %  40متصل به پروتئین ) الف

البته اگر . وتئین خون کاهش می یابدکلسیم تام با کاهش غلظت پر. کلسیم یونیزه تنها فرم فعال فیزیولوژیک در خون است
کلسیم خارج سلولی،یون کلسیم را براي . ایجاد نشود اي کلسیم یونیزه خون نرمال باشد ممکن است تغییر فیزیولوژیکی غلظت

ونگهداري پتانسیل غشاي ) مسیر داخلی و مسیر خارجی(معدنی شدن استخوان،انعقاد خون  داخل سلولی، بقاي غلظت کلسیم
زاد پلاسما سبب افزایش نفوذپذیري غشاي اعصاب محیطی شده و آکاهش غلظت کلسیم . کندی سلول فراهم میپلاسمای

ستانه تحریک غشاي سلولی در سراسر بدن ودر نتیجه ایجاد حساسیت شدید و تتانی ملایم در مراحل آنهایتا سبب کاهش 
عنوان دومین پیام ه نزیم بآدر انقباض عضلانی و فعالیت  کلسیم. دهدتدریج جاي خود را به سستی میه شود که بابتدایی می

بطور کلی کلسیم در تنظیم تعداد زیادي از فعالیتهاي . نزیمی و ترشح هورمون موثر استآرسان تاثیرگذار بر روي فعالیت 
پذیري یت نفوذ نها میتوان به قابلیت تحریک عصبی عضلانی،قابلآبیوشیمیایی و فیزیولوژیکی دخالت دارد که از مهمترین 

نزیمی،ترشح هورمونها،واسطه هاي عصبی،نقش مهم پیام رسانهاي داخل سلولی براي برخی آغشاي سلولی،واکنشهاي 
یندها نیازمند غلظت هاي مناسبی از آهورمونها و نیز واکنشهاي معدنی شدن و استخوان سازي اشاره کرد که همه این فر

م بسیار حساس همواره غلظت یون کلسیم در این مایعات را درحد نوسانات همین منظور یک سیستم تنظیه ب. کلسیم است
  .داردبسیار اندك ثابت نگه می
  :توزیع کلسیم در بدن

کل کلسیم خارج . شودقسمت عمده بدن که عبارتند از بافت سخت،بافت نرم و مایع خارج سلولی یافت می 3کلسیم در 
می که به یاز کلس% 80حدودا . ه،متصل به پروتئینوکملپکس دیده میشودسلولی خون در پلاسما است و به سه شکلیونیز

چون کلسیم با بار مثبت به جایگاه . باقیمانده همراه با سایر گلوبولینها است% 20لبومین الحاق شده وآپروتئین متصل است با 
اتصال به پروتئین و کاهش کلسیم  لکالوز منجر به افزایشآ. استpH ن وابسته به آشود لذا اتصال هاي پروتئینی متصل می
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نیونهاي آدر کمپلکس کلسیم،. شودزاد میآن اسیدوز باعث کاهش اتصال به پروتئین و افزایش کلسیم آشود و برعکس زاد میآ
  .کوچک قابل نفوذ مثل بیکربنات،لاکتات،فسفاتو سیترات شرکت دارند

  :هاي جذب کلسیممکانیسم
کلسیم موجود در غذا به دوطریق جذب و . روده کوچک و خصوصا دوازدهه است محل اصلی جذب کلسیم موجود درجیره

غلظت کلسیم در روده و همچنین نیاز بدن . شود که یکی از این روشها انتشار غیرفعال و دیگري جذب فعال استواردخون می
اگر نیاز به کلسیم شدید . دکند که کدام یک از روشهاي فوق مورد نیاز است و باید انجام گیربه این عنصر تعیین می
براي جذب مقدار   Dن ویتامینآتواند جوابگوي این نیاز باشد و دراین شرایط انتقال فعال و متعاقب باشد،انتشارغیر فعال نمی

 Dبخشد به این صورت که ویتامینانتقال فعال کلسیم از روده را تسریع می Dویتامین. شودکافی کلسیم در روده ضروري می
یندها نهایتا منجر آچسبد وبعد از یکسري فردر سیتوزولها می مخصوص وارد سلولهاي روده شده و به رسپتورانتشار ق از طری

  .شودمی )Calcium binding protein( به تولید پروتئین باندکننده کلسیم
  :راههاي دفع کلسیم

کلسیم اگزوژن که همان )الف: به دو صورت است دفع از طریق مدفوع که خود ) 1:شودکلسیم به یکی از روشهاي زیر دفع می
ندوژن که خروج کلسیم بهمراه ترشحات وارد شده به دستگاه گوارش و عمدتا روده آکلسیم ) ب. کلسیم هضم نشده غذاست

ط گرم است و مستقیما با وزن و سن دام در ارتبا 9 -  8ن بصورت روزانه در گاو بالغ حدودا آشود و مقدار کوچک را شامل می
ستانه دفع کلیوي کلسیم بین آ: دفع از طریق ادرار) 2.  نیز هست  Dاست اما در موش علاوه بر سن و وزن تحت تاثیر ویتامین

مقدار کلسیم : دفع از طریق شیر) 3.  است و در نشخوارکنندگان عموما فاقد اهمیت است دسی لیتر میلی گرم در 8 - 5/6
  .برابر بیشتر از کلسیم خون است 13 - 12ن آت و غلظت گرم درصد سانتی مترمکعب اس 125/0شیر 

  :تنظیم غلظت کلسیم در مایعات خارج سلولی
م نیز کاتیونهاي مهم داخل سلولی محسوب م هستند،در مقابل پتاسیم و منیزیکلسیم و سدیم دو کاتیون خارج سلولی مه

سدیم همواره از ورود کلسیمو سدیم به داخل سلول  -کارگیري یک نوع پمپ کلسیمه سلول زنده با مصرف انرژي و ب. شودمی
ن در مایعات خارج سلولی آمرتبه کمتر از غلظت  1000نحوي که غلظت کلسیم داخل سلول تقریبا ه کند،بجلوگیري می

  .است
محدود زاد مایعات خارج سلولی حائز اهمیت بالایی است و تنها نوسانات بسیار آدر قبل اشاره شد غلظت کلسیم  همانطور که

سو تحت تاثیر اعمالی چون جذب روده اي و دفع کلیوي است و از غلظت کلسیم دراین مایعات از یک. ن قابل تحمل استآ
منظور ثابت نگه داشتن غلظت ه سوي دیگر تحت تاثیرتبادلات دیگر با بافت استخوانی است،درنتیجه یک سیستم حساس ب

-و هورمون کلسی تونین می    )Dشکل فعال ویتامین (،کلسی تریول)PTH(وئیدن هورمون پاراتیرآزاد که عوامل اصلی آکلسیم 
زاد پلاسما ازحد معینی کمتر شود غده پاراتیروئیدفعال شده و هم موجب انتقال آوقتی غلظت کلسیم . باشد شکل گرفته است

ازجذب کلسیم و دفع بیشتر شود وهم باعث افزایش بمقداري کلسیم و فسفات با منشا استخوانی به داخل جریان خون می
کند و نقش اصلی کلسی تریول علاوه براین پاراتورمون درکلیه ها سنتز کلسی تریول را تحریک می. شودفسفات از کلیه ها می

ید دربروز اثر پاراتورمون بر روي سطح بافت استخوانی و کلیه ها نیز آنظر میه افزایش جذب روده اي کلسیم است ولی ب
شود که عمل پاراتورمون و کلسی تریول منجر به افزایش غلظت کلسیم در مجموع این چنین نتیجه گرفته می. دخالت دارد

وقتی غلظت کلسیم . یابدگردد،درحالیکه غلظت فسفات ثابت مانده یا اندکی کاهش میدرمایعات خارج سلولی و پلاسما می
کند و منفی رابرعهده گرفته و ترشح پاراتورمون را مهار می زاد پلاسما به حدود طبیعی برسد خود هورمون نقش خودتنظیمیآ

زاد پلاسما موجبتحریک ترشح آشود،حتی دربرخی گونه ها افزایش غلظت کلسیم متعاقبا از سنتز کلسی تریول جلوگیري می
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شته و سبب رسوب شود و این هورمون عملی مخالف با پاراتورمون برروي استخوان داهورمون کلسی تونین از غده تیروئید می
  .شودزاد پلاسما میآکلسیمدر استخوان و کاهش غلظت کلسیم 
  :نقش پاراتورمون در تعادل کلسیم بدن

-34مینه هاي آ مینه تشکیل شده و اسیدآ اسید 84است که از  9500پاراتورمون یک هورمون پپتیدي ساده با وزن مولکولی 
پایین بودن سطح کلسیم سرم محرك ترشح این .ژیک این هورمون موثراندانتهایی در خواص و فعالیتهاي بیولو N–از جهت  1

ي پیامبر و کاهش تخریب  RNAشود و احتمالا این کار را از طریق افزایش تولید هورمون است وسبب افزایش پاراتورمون می
پردازیم که در بالانس یدر این بخش به برخی از اثرات بیولوژیکی این هورمون م.دهدداخل سلولی این هورمون انجام می

  :کلسیم بدن موثرند
شود،این وسیعترین عمل زادشدن کلسیم میآاثر مستقیم بر روي بافت استخوانی که باعث تخریب استخوان و ) الف 

رسد که این هورمون با افزایش حلالیت بخش معدنی یاین چنین به نظر م. پاراتورمون در ارتباط با هموستاز کلسیم است
کند و این عمل احتمالا با افزایش غلظت اسیدسیتریک و اثر خود را روي استخوان اعمال می) پاتیتآهیدروکسی (استخوان 

سري بررسی هاي انجام شدهظاهرا هورمون پاراتورمون همچنین براساس یک. گیرداسید لاکتیک دربافت استخوانی انجام می
  .دهدنجام میقسمتی از نقش خود را از طریق عمل یک پروتئین واسط ا

. کندن جلوگیري میآاثر مستقیم بر روي کلیه ها که سریعترین عمل پاراتورمون بوده وبا افزایش بازجذب کلسیم از دفع ) ب
از طریق کاهش جذب مجدد فسفات تصفیه شده گلومرولی در ) فسفاتوري(اثر روي کلیه ها سبب افزایش دفع ادراري فسفر 

ر نتیجه باعث کاهش سریع عیار سرمی فسفر و غیراشباع شدن مایعات سرمی بدن از فسفات باشد،دلوله هاي پروگزیمال می
علاوه براین با تاثیر بر روي لوله هاي دیستال باعث . گرددزاد میآ شود که در این شرایط این ملح از استخوانهاکلسیم می

- ن میآاري کلسیم سبب افزایش عیارسرمی درصدي کلسیم تصفیه شده گشته و لذا با کاهش دفع ادر 20الی  10بازجذب 
  .دنیل سیکلاز استآفعالیت این هورمون بر روي استخوان و کلیه وابسته به فعالیت .شود
ن باعث آاثر غیرمستقیم بر جذب کلسیم از روده توسط تحریک به افزایش سنتز کلسی تریول درکلیه ها که افزایش یافتن ) پ

دي  1,25به  Dهیدروکسی ویتامین -25 تبدیل چون دراین هورمون.شودم میبالا رفتن میزان جذب روده اي کلسی
نقش دارد در نتیجه در جذب کلسیم از روده هم دخیل است اما اثرش را به علت فوق بشکل  Dهیدروکسی ویتامین 

کلسیم و درنتیجه  نیز با تاثیر روي گیرنده هاي روده اي خود موجب سنتز پروتئین ناقل D3ویتامین . گذاردغیرمستقیم می
مورد  Dشود و در استخوان هم تحریک فراوانی در تشکیل پروتئین توسط ویتامینجذب فعال و غیرفعال کلسیم از روده می

مقادیر زیادي در غدد پستانی ه مینواسید است که بآنیز یک ) PTH rp(پروتئین وابسته به هورمون پاراتیروئید . نیاز است
در یک بررسی انجام شده بر روي ارتباط بین . ن درشیر بسیار بالاتر از سرم استآشود و غلظت تولید و همراه شیردفع می

تواند در انتقال کلسیم می PTH rpبه این نتیجه رسیدند که  محققین مینواسید در شیر و کلسیم تام شیرگاوها،آغلظت این 
 PTHدر بزها نیز تزریق . ي گوسفند،گاو و موش تایید نشدازخون به داخل شیر دخیل باشد اما این یافته در سایر مطالعات رو

rp در جفت هم کلسیم بطور فعال توسط . در ورید وداج منجربه تحریک ترشح کلسیم،فسفر و منیزیم به داخل شیر شد
ATPase  پاسخ دهنده بهPTH rp ئید هیپوکلسمی هاي طولانی مدت منتج به هیپرتروفی غدد پاراتیرو. شودانتقال داده می

-شود اما غلظت منیزیوم نیز در ترشح پاراتورمون دخیل است و غلظت بسیار پایین این عنصر به مهار ترشح پاراتورمون میمی
  .انجامد ولی سنتزش ربطی به منیزیوم سرم ندارد
  :نقش کلسی تونین در تعادل کلسیم بدن

یا Cمینه است که توسط سلولهاي تیپ آ اسید 23یک پلی پپتید زنجیري حاوي ) تیروکلسیتونین(هورمون کلسی تونین 
نبال ترشح ده زاد خون بآترشح این هورمون علاوه بر افزایش غلظت کلسیم  کهشوند پارافولیکولار غده تیروئید ترشح می
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بطور کلی وظیفه اصلی این هورمون کاهش .،گاسترین و گلوکاگون نیز تحریک به ترشح می شودهورمونهاي پنتاگاسترین
اثرش بر روي استخوان به سه طریق . کندهورمون مذکور بر روي استخوانها و کلیهاثرات خود را اعمال می.ون استکلسیم خ

اثرمیان مدت که باعث افزایش ) 2. شودکه سبب کاهش فعالیت سلولهاي استخوان خوار می، اثر سریع) 1: تواند باشدمی
  .گرددکه منجربه کاهش ساخته شدن سلولهاي استخوان خوار می اثر درازمدت) 3. شودفعالیت سلولهاي استخوان ساز می

شود،ممانعت از تخریببافتهاي مکانیسم عمده این هورمون درپستانداران که سبب کاهش غلظت کلسیم و فسفر بدن می
وردن آها و پایین عبارتی ممانعت از فراخوانی بافتهاي استخوانی است و این کار را با کاهش فعالیت استئوکلاسته استخوانی و ب

اما روش دیگر عمل پاراتورمون تاثیرگذاشتن بر روي کلیه ها است،این هورمون . دهددفع ادراري هیدروکسی پرولین انجام می
این عمل فسفاتوریک کلسی تونین مرتبط با فزونی یافتن دفع ادراري . شودسبب افزایش دفع ادراري فسفر و کلسیم می

  .فقط در دفع ادراري فسفرعملکردش تا حدودي مشابه با پاراتورمون است کهاست دنوزین مونوفسفات حلقوي آ
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  :فسفر
این ماده در بدن . فسفر یکی دیگر از ماکروالمنت هاي بدن است بعد از کلسیم بیشترین ماکروالمنت درون بدن است

برسد هایپوفسفاتمیا نامیده می شود که می تواند  4به زیر است و اگر  7mg/dl-4نشخوارکنندگان در حالت نرمال حدودا 
  .یک سري اختلالات به دنبال داشته باشد

  :اعمال فیزیولوژیکی که فسفر در بدن انجام می دهد شامل
و  DNA(دخالت در سیستم بافرینگ بدن است، یعنی فسفر به عنوان یک خنثی کننده است، در ساختار اسید نوکلئیک ها 

RNA  (ت دارد، نقش دیگر فسفر در کنترل و تنظیم جمعیت میکروبی و میکروفلورهاي دستگاه گوارش دخالت دارد، دخال
حضور دارد، بعد از کلسیم دومین ماده ي معدنی است که بیشترین سهم را در تشکیل  ATPفسفر در جهت تامین انرژي در 

  .ریلاسیون و دفسفریلاسیون کننده داردهاي فسفاستخوان و دندان را دارد، نقش اساسی در عملکرد آنزیم
یکی از عناصر جذب شده در روده کوچک است که از طریق یک فرآیند انتقال فعال باعث عکس العمل سریع نسبت به تولید 

تواند عامل کارایی جذب فسفر در روده زمانی که کمبود آن وجود دارد می. در هیدروکسی ویتامین دي می گردد 25و  1
دي هیدروکسی ویتامین دي باشد، بدین معنی که کاهش میزان فسفر پلاسما عامل تحریکی  25و  1ه تولید تحریک کنند

غلظت فسفر پلاسما به خوبی با میزان جذب شده در روده ها ارتباظ . شودبراي تولید این ویتامین در دستگاه گوارشی می
  . گرددو بزاق ترشح می مقادیر زیاد و بیش از حد فسفر جذب شده از طریق ادرار. دارد

دهد هورمون پاراتورمون ترشح شده و سبب افزایش فسفر در زمانیکه استرس ناشی از تغییر سطح کلسیم در بدن رخ می
دلیل . شودشود که این مسئله به عنوان یک عامل نگهدارنده غلظت طبیعی فسفر خون تلقی میدستگاه گوارشی و بزاق می
هورمون . تمایل به هایپوفسفاتمیک دارند نیز همین مکانیسم ترشح هورمون پاراتورمون است اینکه گاوهاي هایپوکلسمیک

پاراتورمون به طور امکان پذیري سبب افزایش غلظت فسفر خون شده و این عمل را با تحریک بازجذب مواد معدنی در 
ی ترشح می گردد نه هایپوفسفاتمی، این بدان بنابراین هورمون پاراتورمون در پاسخ به هیپوکلسم. دهداستخوان نیز انجام می

  . معنی است که تعادل کلسیم و فسفر در بعضی مواقع با یکدیگر مغایرت دارند
هنگامیکه میزان فسفر حاصل از دستگاه گوارش افزایش یابد، میزان ترشح فسفر خارج سلولی به منظور تولید بزاق به مقدار 

هاي شکمبه که به سهولت فسفر را در اختیار ترشح فسفر بزاق با میزان میکروب. دکنگرم در روز کاهش پیدا می 90تا  30
بیشترین فسفر ترشح شده در . باشدباشد، یعنی وجود فسفر منوط به هضم باکتریایی سلولز میگذارند در ارتباط میبدن می

فسفر به (قادرند تا با هضم اسید فایتیک هاي شکمبه میکروب. شوداي بازیافت نمیبزاق است ولی تمام آن توسط جذب روده
  . قسمت اعظمی از فسفر را آزاد کرده و در بدن دام مورد استفاده قرار دهند) هاي گیاهی باند شده استاین شکل در سلول
رم وزن کیلوگ 100گرم به ازاي هر  43/1هاي سازمان ملی تغذیه دامی آمریکا نیاز نگهدارنده بدن دام به فسفر مطابق با توصیه

گرم فسفر به ازاي هر کیلوگرم  2/1به طور کلی . باشدکیلوگرمی می 600گرم به ازاي یک گاو  6/8زنده دام است و به عبارتی 
کیلوگرم ماده خشک مصرف  20باشد، با این احتساب یک گاوي که در روز ماده خشک مصرفی مورد نیاز نگهدارنده بدن می

  . ي نیاز روزانه احتیاج داردگرم فسفر برا 24نماید تقریبا می
 6یابد و درست قبل از زایمان نیاز آن به گرم در روز افزایش می 190گرم در روز تا  5/1در طی آبستنی نیاز روزانه بدن از 

حیوانات جوان نسبت به مسن ترها نیاز به فسفر بیشتري دارند زیرا در حال ساختن استخوانهاي بدن . رسدگرم در روز می
باشد درحالیکه گرم در روز به ازاي هر کیلوگرم افزایش وزن زنده می 9هاي جوان به مقدار لذا نیاز به فسفر بدن دام. ندباشمی

 9/0در طی شیرواري مقدار . گرم فسفر به ازاي هر کیلوگرم افزایش وزن زنده مورد نیاز است 6هاي مسن تر مقدار براي دام
  . درصد چربی مورد نیاز است 4ر با حدودا گرم فسفر به ازاي تولید هر لیتر شی
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  کمبود فسفر
در گاوهاي شیري سبب . کاهش رشد، کاهش باروري و بعد  استئودیستروفی می شود  ،picaکمبود معمولا اولیه و به صورت 

  .ها و هموگلوبینوري بعد از زایمان می شود RBCافزایش شکنندگی 
  :اتیولوژي

  .افزایش غلظت کلسیم سرم تشدید می شودوDتوسط کاهش ویتامین  کمبود فسفر معمولا اولیه است اما
  :اپیدمیولوژي

آلومینیوم و آهن خاك سبب کاهش  زیاد، caاما . توزیع جغرافیایی بستگی به فسفر خاك دارد. کمبود فسفر بسیار رخ می دهد
. ان نگهداري فسفر خاك می شوداگر در مراتع سوپر فسفات استفاده شود سبب کاهش میز. دسترسی گیاه به فسفر می شود

در این مناطقرشد گیاهی ضعیف است و بوتولیسم و . ذخیره فسفر خاك کم بوده که این به دلیل احتباس فسفر زیاد است
شسته شدن فسفر . گوشت و پشم می شود سبب درجات خفیفی از کاهش تولید شیر، . آسیب هاي استخوانی نیز رخ می دهد

مراتعی که کمبود فسفر . ن و به دنبال شخم زدن و شرایط خشکی سبب بروز کمبود می شودخاك توسط بارش هاي سنگی
  .گیاهان آنها پروتئین کمی دارند  دارند،
  :گاو

میزان کمبود فسفر، میزان نیاز به فسفر و هماهنگی بین نیاز به فسفر و کمبود آنپیچیده است که احتمالا به علت این است که 
هایپوفسفاتمیا سبب انحراف اشتها و گنده خواري می شود و نیز ممکن . ذخیره فسفر استخوان بهره ببرنددام ها می توانند از 

  .است به دنبال مصرف لاشه هاي بوتولیسمی دچار بوتولیسم شوند
  .گویندstybsickte creepsدر موارد پیشرفته دام دچار خشکی اندام هاي قدامی می شود که به آن

در چند هفته اول شیرواري سبب هموگلوبینوري پس از زایش می شود و در دام هاي پر تولید  کمبود در گاوهاي شیري
هاي نگهداري باز است خصوصا در عموما درگیري در سیستم. گیري حاد اوایل شیرواري می شودمقادیر کم کمبود سبب زمین

علایم . به فسفر کمتري در غذا نیاز دارندگاوهاي نیم کره جنوبی . فصول خشک و بر سطح مرتع بیشتر قابل مشاهده است
  .ماه مصرف کند 6کمبود را دام وقتی نشان می دهد که جیره دچار کمبود را به مدت 

  : گوسفند و اسب
رخداد طبیعی در گوسفند . نسبت به گاو حساسیت کمتري به استئودیستروفی دارند و ابتلا ناشی از کمبود فسفر مراتع است

  .سبب کاهش بازدهی اسب می شود. عبور غذا بر روي جذب فسفر تاثیر منفی می گذارد افزایش سرعت. کم است
  :کمبود ثانویه

لازم نیست اما اگر فسفات کمتر از حد باشد کمبود  Dاهمیت آن کمتر است و جهت رخداد استئودیستروفی کمبود ویتامین 
مکن است سبب کاهش وزن به علت تداخل در هضم سبب کاهش فسفر ثانویه نمی شود اما م caدریافت . آن حیاتی می شود

 caاما سبب اخذ . وجود اسید فیتیک در گیاهان که فعالیت غیر قابل دسترسی است در علفخواران اهمیت کمتري دارد. شود
اگر میزان فسفر .سنگ هاي فسفاته آهن و آلومینیوم زیادي دارند. می شود و فسفر را در نشخوارکنندگان کاهش می دهد

  .ه پایین باشد، اخذ منیزیم زیاد ممکن است سبب هایپوفسفاتمی شودجیر
  :پاتوژنز

  .است 6/1به  1درصد فسفر بدن به صورت هیدروکسی آپاتیت در استخوان ها است که نسبت آن به کلسیم  85-80
ن آن در جیره باشد عنوان یک منبع مهم ذخیره اي فسفر جهت جذب وقتی که نیاز به فسفر بیشتر از میزافسفر استخوان به 

فسفر جهت فعالیت آنزیم هاي دخیل در متابولیسم . از فسفر استخوان در زمان کمبود قابل جذب است% 24تا  17. است
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انرژي و انتقال و نیز جهت انتقال صفات ژنتیکی آن مفید است،به عنوان یک بافر حیاتی در بدن عمل می کند، جهت نگهداري 
در ترکیب میلین وجود دارد، جهت رشد و فعالیت مطلوب میکروب هاي   مامیت آن لازم است،ساختار غشاي سلولی و حفظ ت

. فسفر غیر آلی در تولید پروتئین و آنزیم هاي بافتی دخیل است. شکمبه و جهت مینرالیزه شدن استخوان و دندان لازم است
ب سندرم کاهش وزن، پوشش موي فسفر داشته باشد سب 6gr/dayدر گاوهاي گوشتی ماده جیره اي که کمتر از 

شکستگی هاي خود به خودي مهره و لگن و دنده ها، دمینرالیزاسیون . ایستادن غیر طبیعی  و لنگش می شود خشن،
هاي درگیر و تخلخل سطح قشري آن ها توام با نرم و شکننده شدن آن ها قابل مشاهده بوده و بافت استوئیدي استخوان

کاهش حاد فسفر به صورت تجربی در گاو سبب کاهش وزن استخوان، استئوپنی رادیوگرافیک، . بخوبی مینرالیزه نمی شود
  .می شود BCSکاهش استخوان سازي، نارسایی در وزن گیري و 
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  کمبود روي 
Zinc Deficiency- Parakeratosis 

  : اتیولوژي
توان دسترسی به روي از خاك مثل درجه تراکم خاك و غلظت نیتروژن  ، عوامل زیادي رويبیماري نادر است اما رخ می دهد

  . وجود داردو فسفر خاك 
گیاهان خانواده گلومینه . بزنیم ریسک کمبود بالاتر می رود برسد و کود حاوي نیتروژن به خاك 5/6خاك به بالاي  Phاگر 

، تغذیه با غ که روي هضم پذیري اثر گذار استنابالعواملی مثل مصرف گراس . خانواده گرامینه روي کمتري دارندنسبت به 
علوفه یونجه خشک دیر درو شده که قابلیت هضم پایین دارد حضور سولفور بالا در جیره و نیز آلودگی سیلو به خاك هنگام 

  .ام را مستعد کمبود ثانویه می کنددرو کردن روي قابلیت هضم روي اثر می گذارد و د
  :اپیدمیولوژي
رت ژنتیکی نیاز به ها به صودر برخی نژاد. ه ها شایع تر استدر گوسال. ند و بز به صورت طبیعی رخ می دهدوسفدر گاو و گ

شناخته می  lethal trait A56به صورت ژنتیکی به عنوان  black pied و  Friesianبیماري در نژاد . روي بیشتر است
فرم . نقص اصلی در این موارد ناتوانی در جذب روده اي روي است . هفتگی بارز می شوند 8- 4ود در سن علایم کمب. شود

میلی گرم پر کیلو گرم روي بگیرد سالم  40، اگر گوساله جیره حاوي ه دنبال کاهش روي جیره رخ می دهدتجربی در گاو ب
یم کلس% 6/0روي و  میلی گرم پر کیلو گرم 80-20باقی می ماند اما اگر گاو بالغی که در سطح مرتع در حال تغذیه است

تغذیه . افت کند پاسخ به درمان مطلوب است، مس را هم دریاگر دام دچار کمبود بهمراه روي. بگیرد دچار پاراکراتوز می شود
جایی و یا دچار استرس می شود به دنبال جابوقتی گوساله . شود روي ممکن است درگیر پاسخ هاي سیستم ایمنی گوساله

IBR اکسیده ، زمانی که دام با روي ارگانیک مانع یافت ماده خشک و کاهش وزن می شودایل به درسبب تب و افزایش تم
شد غیر کمبود مرزي سبب ر. بز هاي بالغ تشخیص داده نشده استعلت کمبود در میش و . شدن منیزیم تغذیه می شوند
و در گوسفندانی که روي چراگاهی که ، کاهش غلظت روي سرم اما بدون علایم بالینی می شود طبیعی و باروري غیر طبیعی

کاهش ) آلپاکا –لاما (بیماري در شتر هاي بدون کوهان  در آلمان. پر کیلو گرم روي دارد رخ می دهد میلی گرم 10کمتر از 
  .وضعیت روي و مس رخ داد

  :پاتوژنز
معده قرار ) جداري(  parietalو سلول هاي RBCروي در ساختار آنزیم کربنیک انهیداز که در . به خوبی مشخص نیست

 RNAروي عملکرد . تنفسی و ترشح اسید هیدروکلریک از مخاط معده نقش دارد CO2گرفته وجود دارد و در جابه جایی 
داراي نقش در کراتینیزاسیون، کلسیفیکاسیون و بهبود زخم . مربوط به انسولین، گلوکاگون و سایر هورمون ها نیز ارتباط دارد

چون در متابولیسم پروتئین و اسید نوکلئیک نقش دارد کمبود تاثیر مرزي روي . جنسی نقش دارد و  somaticها و رشد
کمبود می تواند سبب کاهش رشد در دام هاي جوان و کاهش وزن در دام هاي . مکانیسم ایمنی وابسته به سلول ها می گذارد

 coronary bandل در رشد پشم و مو و ضایعات در اختلال در کراتینیزاسیون سبب پاراکراتوز، کاهش و اختلا. بالغ شود
نیز رخ می   dermisضایعات دیواره آرتریول هاي. می شود که احتمالا همگی بازتاب اهمیت روي در سنتز پروتئین است

. معدنی شدن در استخوان هاي حیوانات دچار کمبود روي غیر طبیعی است و غلظت روي در استخوان کاهش می یابد. دهد
ندگی و تاخیر در رشد بیضه هاي بره نر و مختل شدن کامل روند اسپرماتوژنز در نتیجه اشکال در سنتز پروتئین رخ می بازما
  .دهد
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  : علایم بالینی
پوست را درگیر %  40ست حدودا کنندگان در موارد شدید و طبیعی در گاو سبب پاراکراتوز و آلوپسی هم ممکن انشخوار - 1

  .پشت اندام خلفی، زانو، فلانک و گردن چشمگیر تر است  ،پرینه، راس دم، گوش  ،vulva، ضایعات در پوزه. کند
 1بعد از درمان با روي در عرض . یا با کاهش رشد مواجه انداز حد میانگین را دارند  خیلی حیوانات شرایط بدنی پایین تر

  . هفته کامل خوب می شود 3ر در عرض هفته علایم پیشرفت ظاه
تورم نرم حاوي  .را داریم ، تورم سم در ناحیه تاج ، مفصل و زانورشد کم، سختی و خشکی راه رفتن: رد تجربیعلایم در موا

، اسکروتوم و گردن و سر و خصوصا چروکیدگی پوست پا  ی،آلوپسی، مایع در بخش قدامی اندام حرکتی خلفی و فتلاك عقب
  .را داریم dental padاولسر دری،  هموراژي در اطراف دندان ها، اطراف بین

ه ب  teatدر نوع تجربی در گاو سبب پاراکراتوتیک شدن پوست در اندام هاي حرکتی عقبی و پستان و ضایعات مشابه در
  .پوسته پوسته می شود  pastern و  fetlock. دنبال شیرواري می شود

پوست . شکیدگی و ترك خوردگی می شودچار خدر ابتدا اگزودا دیده می شود و موها حالت نمدي می گیرند اما در ادامه د
 2علایم حدودا . بافت شناسی پاراکراتوز رخ می دهداز نظر . ه و انعطاف خود را از دست می دهدشروع به ضخیم شدن کرد

بافت هاي هفته بعد مصرف جیره فقیر از روي در بره و گوساله رخ می دهد اما هیچ شواهدي مبنی بر ذخیره شدن روي در 
. یابد و رشد کمتر از حد نرمال است، اندازه بیضه و روند اسپرماتوژنز کاهش می در بز ها رشد موها. ت وجود ندارداین حیوانا

در صد مرگ و میر انفرادي بالاست . محو علایم بالینی لزوما نمی شود برگرداندن دام روي جیره طبیعی و حاوي روي منجر به
  . روند بهبودي زخم ها همراه هستندمعمولا و زخم ها نیز با تاخیر چشمگیري در 

پشم خواري نیز . وست همراه استفرم طبیعی با کاهش و از دست رفتن پشم و افزایش ضخامت و چروکیدگی پ: گوسفند - 2
 4ت در گوسفند دیده می شود و ممکن است یکی از اولین علایمی باشد که در بره هاي که روي جیره فقیر از روي به مد

، رشح بزاق، التهاب زانو و لنگیدن، افزایش تی بیماري در بره ها سبب کاهش رشدفرم القای. نند دیده شودهفته تغذیه می ک
از قابل . تجربی در بز بسیار شبیه بره است فرم. ه در پوست اطراف سم و چشم ها شودچروکیدگی پوست و ضایعات سرباز کرد

جیره اي که حاوي . بیضه و قطع کامل اسپرماتوژنز است ، اختلال در رشدرات کمبود روي بره هاي نرتوجه ترین اث
2/44mg/kg DM اختلال در رشد بیضه و قطع اسپرماتوژنز و بروز علایم بیماري در سنین روي باشد منجر به ضعف رشد ،

20-24week 32/4جیره اي که حاوي . می شود mg/kg DM  ها و روند اسپرماتوژنز ضروري روي باشد براي رشد بیضه
توز اطراف ، پاراکرار زیادي بزاق از دهان حین نشخواردر فرم تجربی شدید کمبود در بره هاي نر سبب ریزش مقادی. است

رسیدن یک بوي  ، به مشامزش پشم که نشانه وخامت اوضاع استدیستروفی و ری، افتادن سم ها، ، پا و اسکروتومچشم، بینی
زدیک بودن پاها سبب کمانی شدن پشت حین ایستادن و چسباندن و ن ي نراما در فرم طبیعی در بره ها .تند از دام می شود
کمبود مرزي در میش فقط سبب کاهش دریافت غذا و کاهش چشمگیر دریافت غذا و کاهش چشمگیر . به همدیگر می شود

اقد علایم ف کنندگان حاضر بر چراگاهمسئله بسیار مهم است چون نشخوار این. دون هیچ تغییر خارجی دیگر می شودوزن ب
  .ممکن است تشخیص آن ها دشوار باشد، بالینی واضح کمبود روي

  .یر بودن خاك یا چراگاه در حد مرزي می باشدناشی از جیره فقیر از روي فق: ش هاناباروري می - 3
و در یک مطالعه تجربی میش هاي آبستن را با کمبود مواجه کردند و مشخص شدن که این امر سبب کاهش وزن بره ها 

مقدار روي جیره به صورت معنی داري بر توانایی . کاهش غلظت روي در بافت هاي بره به دنبال کاهش دریافت روي می شود 
توام شدن آبستنی با کمبود روي جیره سبب می شود تا کفایت استفاده از روي . شدن میش و نگهداري آن موثر نیست آبستن

پایانی  3/1کل روي دریافتی جیره را در طی %  35نین حدودا تا افزایش رشد، جن با خورده شده افزایش یابد و به دنبال آ
  .در بدن جنین ذخیره می شودآبستنی 
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، هیپوپلازي بیضه و ریزش مو و زبر شدن پوشش خارجی و سخت و تجربی سبب کاهش رشد و دریافت غذاایجاد : بز - 4
در قسمت پایین . روتوم و اندام حرکتی خلفی می شودسکخشک و کراتیزاسیون پوشش خارجی در سر و گردن و پوست و ا

رخداد طبیعی بیماري در بز هاي . ت اگزودایی نیز از آن ها خارج شودپاها ترك خوردگی و شیار دیده می شود که ممکن اس
و ، رشد غیر طبیعی سم و پوسته پوسته شدن سبب آلوپسی وسیع، قوز کردن، پاراکراتوز گسترده) pygmay(قد کوتاه 

، خارش راجعه، پر خونی. مشخص است آنقورهکراتوز نژاد اهمیت روي در آلوپسی و هایپر. ددردناك شدن تاج سم می شو
کفایت دستگاه  ، صورت و گوش و کاهشخلفی اندام حرکتی عقبی 4/1شم در پوسته پوسته شدن بدن اختلال در رشد پ

پلاسما داریم که بعد زایمان کم کم به حالت طبیعی بر می گردد و اصله افت غلظت روي ان بلافقبل زایم. تولید مثلی می شود
می تواند علت سخت زایی در تلیسه هاي پرواري . ستند شدید تر از سایر دام ها استدر دام هایی که دچار سخت زایی ه

گاو ها طی فصولی  میزان سرمی روي در. ین مکانیسم در گوسفند رخ نمی دهدکمبود تغذیه اي روي در قبل زایش باشد اما ا
لت به ع  sporidesminمی شود با افزایش همراه است و سبب مسمومیت با) facial eczema(که دچار اگزماي صورت 

  .کاهش روي ذخیره اي کبد می شود
  : کلینیکال پاتولوژي

  ) :Scraping(خراش دادن پوست  - 1
  .استست تایید گر وجود پاراکراتوز نتیجه اش منفی است اما بیوپسی پو

دراوایل شیرواري و در  pmol/L 250به زیر   B12غلظت سرمی ویتامین : سرمی B12و  ویتامین  MMA ارزیابی توامان  - 2
مول بر لیتر و در میش هایی که مکمل میکرو 2بدن در حدود  MMAغلظت  می رسد 100pmol/Lادامه شیرواري به زیر 

 2ه ها به بیشتر از شیر و کبد بر  B12بال مصرف مکمل در میش ها غلظتبه دن. میکرومول بر لیتر است 7تا  14د گرفته ان
معیار نسبتا دقیق تري در بررسی میزان تاثیر و پاسخ بدن میش به مکمل هاي  MMAارزیابی مقادیر سرمی . برابر می رسد

لزوما حاکی  MMAو بالا بودن  B12پایین بودن ویتامین . بر مقادیر سرمی این فاکتور هاست و تاثیر آن ها B12یا   coحاوي 
در   coاي مکمل هاي ح. یک فاکتور خوب جهت پیشگویی است MMAاز پاسخ دهی بدن بره شیر خوار به مکمل نیست اما 

 14 - 9سرم به بالا تر از  MMAاگر . سرم اثر می گذارد B12روز بره ها را تامین می کند و روي ویتامین 90میش ها تا 
و تفکیک پذیر ترین بهترین  MMAاست و غلظت سرمی   coیک تست قابل اعتماد جهت کمبود مول بر لیتر برسدمیکرو

میکرومول بر دسی لیتر برسد نشانه پاسخ دهی  13به بیشتر از  MMAاگر غلظت سرمی . فاکتور جهت ارزیابی کمبود است
  .خ دهی است میکرو مول بر لیتر برسد نشانه عدم پاس 7به دریافت مکمل و اگر به پایین تز از 

نشانه کمبود می  0/05mg / kg DMکبد است و زیر  0/20mg/kg DMدر گوسفند سالم بالاتر از : کبالت کبدي - 5
  .باشد

میکروگرم پر گرم نشانه کمبود   0/02میکروگرم در هر گرم وزن مرطوب است و زیر  0/03 –0/1مقدار طبیعی در بره ها بین
در   Ovine WhiteLiverدر بره هاي با علایم بالینی ناشی از. گرم خطرناك است میکروگرم پر 0/015 و زیر  Coبالینی
میکروگرم در هر کیلوگرم به  0/025 در گوسفند این مقدار زیر. میکروگرم در هر کیلوگرم می رسد  0/024تا   0/013کبد به

  .عنوان مرز کمبود است
جهت پیشگویی و ) Formiminoglutamic )FIGLUار وپلاسما و ادر MMAامروزه از : اسید سرمی مالونیکمتیل  - 6

در  MMA. در تعیین فرم بالینی و تحت بالینی بیماري پتانسیل بالایی دارد MMA. تشخیص وضعیت گله استفاده می شود
در گوسفندانی که جو می خورند  MMAمحدوده نرمال . متابولیزه می شود B12شکمبه توسط سیستم آنزیمی ویتامین

 MMA. میکرومول پر کیلوگرم است 5می خورند بالاتر از    grassمیکرومول پر کیلو گرم و در گوسفندانی که 10 بالاتر از
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 4میکرومول پر لیتر فرم تحت بالینی کمبود کبالت بیشتر از  4-2میکرومول پر کیلوگرم،  2سرمی گاو نرمال کمتر از 
  . میکرومول پر لیتر نشانه فرم بالینی است

کافی   Coبره هایی که. ادرار به شکل غیر طبیعی بالاتر است و در جهت تشخیص مزیت دارد MMAکمبود  حیوانات دچار
  . دریافت کرده اند

 / MMAمیکرو مول بر لیتر و نسبت  120میکرو مول بر  لیتر و ادرار آن ها زیر  5پلاسمایی آن ها زیر   MMAمیزان 

Creatinin   0/022ادرار کمتر از ����� گاو یک گله داراي یک اندیکاتور قابل اعتماد  10در  MMAاست اگر میزان  ������
میکرومول بر لیتر رسیده و به دنبال درمان سریعا   20 – 0/08 سطح آن در ادرار بره مبتلا به کمبود. بره است Coدر وضعیت 
جزو   MMA و  Formiminoglutamic Acid.یابد در فرم تحت بالینی این فاکتور در ادرار افزایش نمی. صفر می شود

  .است Coترکیبات طبیعی ادرار نیستند و حضورشان در ادرار به عنوان یک نشانه مثبت در بروز کمبود 
) شاید به علت هموکنسانتراسیون باشد(و ارتیروسیت ها اغلب نرمال است Hbکم خونی وجود دارد اما سطح : هماتولوژي - 8

و کبالت قابل   B12کاهش تولید سلول هاي مغز استخوان گوسفند که با مصرف. ورموکرومیک وجود داردآنمی نورمولیتیک ن
 0/3کبد  B12میزان طبیعی –u/L 20به  ALPو کاهش ) میلی گرم پر دسی لیتر 60زیر (هایپوگلایسمی . ترمیم نیست

mg/kg  است.  
  :کالبدگشایی

بعضا . کبد چرب و رنگ پریده دیده می شود white liver Diseasدر. لاغري و تحلیل عضلانی شدیدمشاهده می شود
در هپاتوسیت ها قابل  وشینلیپوف .سروئید را داریمدر نماي میکروسکوپی تجمع . را داریم هموسیدرینطحال تیره و تجمع 

  .مشاهده است، میزان آهن کبد و طحال بالا رفته و میزان کبالت کبد کاهش می یابد
  : تایید تشخیص

  .استفاده می شود)  B12بررسی ( سرم   2ml ، )   coبررسی ( گرم کبد  50از :شناسی سم 
  .کبد در فرمالین فیکس می شود و لام تهیه شده و با میکروسکوپ مورد مشاهده قرار می گیرد: بافت شناسی

  : تشخیص تفریقی
کمبود ویتامین   ، Seکمبود مس، کمبود  ، در دام هاي جوان از Enzootic marasmusباید از علل مسبب اختلال رشد، از

Dهمچنین از انگل هاي داخلی که سبب ضعف . ، از فقدان مواد غذایی مغزي در جیره که سبب لاغري می شود تفکیک شود
  .و لاغري پیشرونده می شود بیماري یون و همچنین علل مسبب کم خونی تفریق شود

  :درمان
موثر   B12خوب است اما درمان خوراکی با  B12خوراکی با کبالت و تزریق عضلانیپاسخ به درمان : B12کبالت و ویتامین - 1

میلی گرم روزانه در گوسفند باعث ایجاد ذخیره در  1در حدود   Coدوز خوراکی سولفات. است اما مقدار دز بیشتري نیاز است
  . بدن می شود

پاسخ به دز درمانی سریع است . رگ و میر کافی استمناسب و کاهش ممیلی گرم براي رشد  300دز ماهیانه خوراکی کبالت 
اگر یک دسته از دام هاي گله با دز کبالت بالایی درمان شوند ممکن است . سرم بالا می رودB12ساعت سطح  24و در عرض 

  B12ویتامین در بره ها . مرتع بالا رود Coهاي تغذیه اي گیاهان را پاسخ داده و سطح مدفوع آن ها نیاز Coبالا رفتن مقادیر 
کم ارزش تر و گران تر  Coنسبت به  B12درمان با ویتامین. رو گرم یک هفته در میان داده شودمیک 300 – 100باید بادز 

میلی گرمی سبب حمایت تا سن  1، یک تزریق یک عامل درمانی مناسب مطرح باشد است به عنوان B12است اما ویتامین 
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  B12روز با ویتامین  10درمان به مدت . هفته حمایت می کند 40رفته حداقل یر گهفتگی می شود و در دام هاي از ش 14
  .ي استبه نتیجه اش پاسخ مفید و فور  Ovine white liverدر بره هاي مبتلا به 

کیلوگرم دریافت کند سبب علایم مسمومیت شامل بی  50میلی گرم پر  45 – 40اگر گوساله مقدار : Coمسمومیت با  - 2
گوسفند نسبت به گاو . بی اشتهایی، عدم تطابق و هماهنگی عضلات و زبر شدن پوشش خارجی و کاهش رشد می شود  حالی،

  .باشند سبب کاهش اثر سمی می شود  Mnآهن و اگر مکمل هاي جیره حاوي متیونین،. مقاومت بالاتري به دز سمی دارد
  :  کنترل

 باید جهت دستیابی به حداکثر ممکن ویتامین . باشد 100����DMبراي گوسفند و گاو حدود: مکمل کبالت در جیره  - 1

B12 250در حدود����DM  اگر چراگاه فقیر است باید قبل از شیر گیري . باشدCo   و ویتامینB12  به جیره گوساله اضافه
  .شود 

هر  kg/ha 1/5 – 1/2بالت سالیانه یا کسولفات  g/ha 600-500افزودن نمک هاي کبالت،:  Coبهبود وضعیت چراگاه با  - 2
 0/08mg/kg DMجهت رسیدن به سطوح . چراگاه تغییر کند  Coسال یک بار چندین هفته زمان نیاز است تا اوضاع  4 - 3

در خاك گرانیتی زرد و قهوه  mg/kg DM 1/7کبالت در چراگاه که میزان نیاز حیاتی براي گوسفند است باید کبالت خاك 
  .در خاك زرد و قهوه اي رسی باشد mg/kg DM 2/2اي و 

3 - cobalt – heavy pellet : گرمی در گاو  20گرمی در گوسفند و  5اکسید کبالت هستند و به فرم بلوس %  90حاوي
آزاد می کنند اما در بره و گوساله که نگاري رشد یافته اي COهستند که در نگاري مستقر شده و آرام آرام مقادیر اندکی 

اگر آب مصرفی غنی از کلسیم باشد . سال پلت دفع می شود 1دام ها در عرض %  20در حدود . موثر و مفید نیستندارند 
ارزان تر   top – dressingبه مرتع و Coافزودن کود حاوي . از آن شود COممکن است سبب رسوب پلت و عدم آزاد شدن 

  .از روش درمان است
4 - controlled release glass boluses   : در پیش معده ها بیش از چندین ماه باقی می مانند و براي درمان در گاو و

  .گوسفند در دسترس هستند
. بدن بره ها باشد  Coو Seروش مناسب است چون لارو نماتود ها می تواند مسبب افت : با دارو هاي ضد انگل  Coترکیب - 5

در یک بررسی مشخص شده که از . یلی گرم جهت درمان باشدم 20 – 100موجود در داروي ضد انگل   Coباید حداقل میزان
میلی گرم به صورت ماهیانه اثر  250نظر تغذیه اي به صرفه تر هستند، در یک نتیجه گیري مشخص شده که مصرف بولوس 

  .است  Coگذار تر از ترکیب ضد انگل به علاوه
بدن بره ها  B12وش موثر در نگهداري وافزایش وضعیت زیر جلدي محلول یک رB12تزریق ویتامین :  B12تزریق  ویتامین - 6

هر ماه دو بار را جهت کاهش ریسک کمبود  B12میلی گرم ویتامین  2در مناطق فقیر بره ها باید دز . روز است 24براي 
ویتامین باعث افزایش و نگهداري سطح  زاگلیکولید کوپلی مر/لاکتیدمیکروکپسوله شده در B12مصرف ویتامین . استفاده کنند

B12  میش ها با ویتامین  هفته قبل جفت گیري در مناطق محروم، 5تا  4. روز می شود 210بدن برايB12  درمان می شود تا
تزریق فرم میکروکپسوله تاثیر چشمگیري روي رشد و وزن گیري . منبع کبدي خوبی را فراهم کرده و وارد شیر و آغوز شود

بدن را در حد نرمال نگهداري می  B12روز شرایط ویتامین  260هفتگی حداقل به مدت  6تا  4بره ها دارد و تزریق در سن 
تزریق شود، وضع ویتامین   Long– actمیکرو کپسوله ي B12مرتبه ویتامین  3کند اگر به میش طی شیرواري و آبستنی 

B12 بدن میش را افزایش می دهد.  
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 – 0/12دز . روزگی تخلیه می شود 58دریافت کرده بعد از  B12ن ذخیره اي بره هایی که مادرشا B12سطح کبدي ویتامین 
سرم را در حد استاندارد نگه می  B12روز میزان ویتامین  110میکوان کپسوله تا  LAمیلی گرم پر کیلو گرم از نوع   0/24
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  :Dویتامین 
  :در بدن Dبیوسنتز ویتامین 

- میدرمرحله اول که در پوست . گیردبافت مجزا شامل پوست،کبد و کلیه شکل می 3مرحله و در  3در امین این ویتبیوسنتز 
در سلولهاي  D2شود اما قسمت اعظم ویتامینمقادیر کم توسط مواد غذایی وارد بدن میه ب) ارگوسترول( D2ویتامین . باشد

کمک اشعه ماورا بنفش خورشید در طی یکسري واکنشهاي و به )استرول گیاهی(دي هیدروکلسترول- 7اپیدرمی و از منشا 
دهد یک پروتئین خاص مشتقات این ویتامین را از پوست در مرحله دوم که در کبد رخ می. شودنزیمی تولید میآفتولیز غیر

نش در حضور صورت پذیرد و این واک 25یا روده به کبد انتقال میدهد تا اولین مرحله هیدروکسیلاسیون بر روي کربن شماره 
سرانجام مرحله سوم در کلیه ها پیگیري . گیردنزیمهاي میکروزومی انجام میآ ،اکسیژن مولکولی وNADPHیون منیزیوم،

-تبدیل می D1,25(OH)2بهمشتق 1تحت تاثیر واکنشهاي هیدروکسیلاسیون درکربن شماره  OHD325شود و مشتق می
نزیم آو به کمک حداقل سه  NADPHروگزیمال و با حضور یون منیزیوم و یند درمیتوکندري سلولهاي لوله پآشود که این فر

ن دربدن ،مقداراعظمی توسط پروتئین انتقال دهنده اختصاصی آاز روده ها و یا تولید  Dپس ازجذب ویتامین. گیردصورت می
فیزیولوژیکی مهمی ندارد چون اثر  OHD 25به احتمال فراوان . یابدو مقدار اندکی نیز به کمک لیپوپروتئین ها انتقال می

نها برداشته شده است اثري بر روي آمده مشاهده شد که این ماده در حیواناتیکه کلیه هاي آبعمل هاي  درطی بررسی
در واقع فرم فعال متابولیکی . کلسیم از استخوان میشودخروج متابولیسم کلسیم در استخوانها ندارد ولی درخارج از بدن باعث 

نزیم بطور مستقیم و یا آشود و فعالیت این هیدروکسیلاز می- 24است که سبب فعال شدن   2 D(OH)1,25این ویتامین،
در شکل  .روددنبال هیپوکلسمی بالا میه نبآباشد و فعالیت غیرمستقیم نسبت به کلسیم و فسفر و پاراتورمون سرم حساس می

  .مشخص شده است Dمراحل بیوسنتز ویتامین  1
  :در بدن Dوظایف ویتامین 

و سلولهاي  سلولهاي استئوبلاست، این ویتامین سه بافت هدف اصلی دارد که عبارتند از سلولهاي مخاطی روده کوچک
  . است مارپیچی دیستال کلیه

  : در روده Dویتامین  کردعمل
یم،در قسمت بافت هدف عمده این ویتامین مخاط روده کوچک است که درقسمت هاي قدامی روده جذب و انتقال فعال کلس

به رسپتورهاي سیتوپلاسم و هسته سلولهاي روده باریک متصل  2 D(OH)1,25. دهدهاي انتهایی انتقال فسفر را افزایش می
داخل سلولهاي ه سرعت نفوذپذیري کلسیم را به ب Dویتامین . شودشده و با چندین مکانیسم سببافزایش جذب کلسیم می

همچنین باعث افزایش پروتئین هاي انتقال دهنده کلسیم  Dویتامین .بخشدا بهبود میروده افزایش داده و برداشت کلسیم ر
  . شوددرسطح پرزهاي موجود در روده باریک می

  :در استخوان Dویتامین  کردعمل
یز علاوه بر اثر غیرمستقیم در جهت معدنی شدن استخوانها،براي فعال کردن استئوکلاستها و فراخوانی کلسیم از استخوانها ن

شود و به دهد و این عمل در حضور پاراتورمون انجام میاین ویتامین برداشت کلسیم را ازاستخوانها افزایش می. ضروري است
  .رسد پروتئینهاي خاص نیز سنتز گردندنظر می
  : در کلیه Dویتامین  کردعمل

مشتق فعال . کندیم و فسفر را تحریک میفرم فعال این ویتامین از طریق افزایش بازجذب درلوله هاي پروگزیمال بقاي کلس
درغده پاراتیروئید نیز داراي یک اثرمستقیم بر روي سلولهاي پاراتیروئید است که گیرنده اختصاصی براي مشتق  Dویتامین 
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ل ، مکانیسم فیدبک منفی فعاDبا افزایش یافتن فرم فعال ویتامین 
  . شودو ترشح پاراتورمون از سلولهاي پاراتیروئید کاهش یافته که سبب کاهش تشکیل کلسی تریول هم می

همراه فسفر در رشد و استحکام ه از طریق ترجمه ژنهاي هسته سلول به رشد سلول کمک و ب

  
D  

بطور  بالا نیز بر عیار کلسیم بدن تاثیرگذار است و به علت اهمیت
تقیما بر عیار کلسیم بدن اثر دارند اما از سایر عوامل هومورال موثر دیگرکه مس

شکل غیرمستقیم بر روي تنظیم کلسیم ه توان به گلوکوکورتیکوئیدها،تیروکسین،هورمون رشد و گلوکاگون اشاره کرد که ب
و اثرمنفی بر جذب کلسیم از  Dنتاگونیستی بر روي ویتامین 

علاوه افزایش یافتن ه ب. نیز موثر است Dروده است،همچنین در متوقف ساختن جذب کلسیم از روده مستقل از ویتامین 
هیدروکسی ویتامین  25شود و ممکن است مقدار 

را تسریع و درنهایت باعث کاهش سطح این متابولیت درسرم 
  :زان کلسیم سرم نشان داده شده است

    بیماري هاي متابولیک                                      

                                                       ٧٠ 

با افزایش یافتن فرم فعال ویتامین . در داخل سیتوپلاسم و روي هسته دارند
و ترشح پاراتورمون از سلولهاي پاراتیروئید کاهش یافته که سبب کاهش تشکیل کلسی تریول هم می

از طریق ترجمه ژنهاي هسته سلول به رشد سلول کمک و ب Dعلاوه براین موارد ویتامین 
  .استخوانها از طریق کنترل تعادل کلسیم بدن نیز موثر است

Dبیوسنتز ویتامین  1شکل 
  : سایر عوامل موثر بر عیار کلسیم در بدن
نیز بر عیار کلسیم بدن تاثیرگذار است و به علت اهمیت D،ویتامین پاراتورمون و کلسی تونین

اما از سایر عوامل هومورال موثر دیگرکه مس. ن پرداخته شدآبه توضیح 
توان به گلوکوکورتیکوئیدها،تیروکسین،هورمون رشد و گلوکاگون اشاره کرد که ب

نتاگونیستی بر روي ویتامین آعنوان مثال گلوکوکورتیکوئیدها داراي اثر 
روده است،همچنین در متوقف ساختن جذب کلسیم از روده مستقل از ویتامین 

شود و ممکن است مقدار می Dمیزان گلوکوکورتیکوئیدهادر بدن منجر به تغییر متابولیسم ویتامین 
را تسریع و درنهایت باعث کاهش سطح این متابولیت درسرم  Dامین دي هیدروکسی ویت 1,25کاهش یابد و متابولیسم 

زان کلسیم سرم نشان داده شده استعوامل اثر گذار بر می

بیماري هاي متابولیک                                      

در داخل سیتوپلاسم و روي هسته دارند Dفعال ویتامین 
و ترشح پاراتورمون از سلولهاي پاراتیروئید کاهش یافته که سبب کاهش تشکیل کلسی تریول هم می

علاوه براین موارد ویتامین 
استخوانها از طریق کنترل تعادل کلسیم بدن نیز موثر است

سایر عوامل موثر بر عیار کلسیم در بدن
پاراتورمون و کلسی تونین علاوه بر هورمون 

به توضیح  فوقجداگانه در 
توان به گلوکوکورتیکوئیدها،تیروکسین،هورمون رشد و گلوکاگون اشاره کرد که بمی

عنوان مثال گلوکوکورتیکوئیدها داراي اثر ه ب. بدن دخالت دارد
روده است،همچنین در متوقف ساختن جذب کلسیم از روده مستقل از ویتامین 

میزان گلوکوکورتیکوئیدهادر بدن منجر به تغییر متابولیسم ویتامین 
D  کاهش یابد و متابولیسم

عوامل اثر گذار بر می 1در جدول . گردد
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  Dکمبود ویتامین
  :اتیولوژي

  .بافت هاي بدن می شود Dکمبود برخورد اشعه ماورا بنفش خورشید به پوست باعث کمبود ویتامین  
  :اپیدمیولوژي

رخداد . پاسخ می دهد Dبازماندگی رشد در گوسفند جوان به تزریق ویتامین . الینی با بهبود جیره رفع می شودکمبود ب 
  .و پروتئین و سایر کمبودهاي جیره مربوط است Dکمبود به ارتباط پیچیده بین کلسیم، فسفر و ویتامین

اگر پوست . ماه هاي زمستان سبب بروز کمبود می شودهواي ابري، تیرگی هوا  اتمسفر دودي و غبار آلود، : پرتوي ماورا بنفش
هاي سریع الرشدي که براي مدت طولانی در یک مکان بسته نگهداري دام تیره باشد یا پوشش خارجی زیاد باشد و دام

گوسفند با پوشش خارجی بلند نسبت به آن هایی که تازه پشم چینی شده خیلی کمتر  Dمیزان ویتامین . میشوند حساسترند
  .است

.  گیاهان پرتوگرفته استرولی داراي توانایی ضد راشتیک در برگ هاي مرده گیاهان در حال رشد هستند: جیره  Dویتامین 
  .می باشد Dسیلو شده حاوي مقدار کم ویتامین  grassعلوفه

در دام هاي جوان  ریکتزتغذیه در طی زمستان بر روي علف سبز غلات می تواند سبب افزایش بروز :حیوانات در حال چریدن
دارد اما این که به عنوان یک عامل  Dکاروتن که به مقادیر زیادي در این گیاهان وجود دارد توان ضد ویتامین . شود

  .باشد محتمل و مورد بحث است راشیتوژنیک

  تاثیر بر روي فسفر سرمی  تاثیر بر روي کلسیم سرمی  
فاکتورهاي 
  بیوشیمیایی

    

  کلسیم
  

  افزایش
  

_  
  

  فسفر
  افزایش  کاهش  

  منیزیوم
  _  افزایش  

  آلکالوز
  _  کاهش  

      هورمونال
  یدئوپاراتیر

  افزایش  افزایش  

 Dویتامین 
 

  کاهش  افزایش

  افزایش  کاهش  کلسیتونین
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  :پاتوژنز
. خته می شوددر پوست پستانداران و توسط نور ماورا بنفش سا dehydrocholest-7پیش ساز خود  ازD3ویتامین  

کلسی  آفتاب خورده وجود دارد و به وسیله تابش اشعه ماورابنفش به استرول گیاهی ساخته می شود،در علوفه  D2ویتامین 
ارگوسترول یک پروویتامین است و . شودبه صورت تجارتی توسط مخمرهاي آفتاب خورده تولید می Viosterolفرول یا 
خورده شده در روده کوچک جذب و به  Dویتامین . ن برخی ماهیان وجود داردبه صورت طبیعی در روغ D5وD4ویتامین 

مشتق اضافه از آن توسط  2تولید که به کبد منتقل و حداقل  hydroxy cholecalciferol-25کبد می رود و بعد در کبد
1-a-hydroxylase  25-1:شود که عبارتند ازتولید می-dihydroxy cholecalciferol)DHcc( 24,25گر و دی-

DHcc که در شرایط کمبود ،ca  1,25فرم غالبی که توسط کلیه تولید می شود-DH cc  است که در جذب و انتقال
caروز بعد از مصرف فرم تزریقی ویتامین  2تا  4. دخیل است و در متابولیسم و تنظیم جذبیون فسفات از کلیه نقش دارد
D1,25مصرف آنالوگ متابولیت فعال. ال آن تبدیل شوددر بدن زمان نیاز است تا به فرم متابولیت فع-DHcholecalciferol 

ساعت بعد مصرف می  12سبب افزایش غلظت پلاسمایی کلسیم و پتاسیم در a-hydroxy cholecalciferol-1یعنی 
  .شود و در کنترل فلج زایمانی گاو موثر است

  : وضعیت مادرزادي
  .ن در مادر و نوزاد گوساله وجود دارد که نشان از وابستگی به مادر استیک ارتباط معنی دار بین غلظت پلاسمایی آ

  :کلسیم –نسبت فسفر 
تولید موضعی . جهت مینرالیزاسیون استخوان افزایش می یابد Dباشد نیاز به ویتامین  to 2:1 1:1وقتی نسبت آن بیشتر از 

1,25-(OH)2D او هاي تازه زا ممکن است مهم باشدتوسط مونوسیت ها در عملکرد سیستم ایمنی خصوصا در گ.  
  : علایم

مهمترین اثر کاهش تولید، کاهش اشتها، کاهش وزن گیري و در نتیجه کاهش تولید در بالغین و در مراحل انتهایی لنگش 
در دام هاي جوان بزرگ شدن مفاصل قابل مشاهده است و همچنین می تواند سبب ریکتز و یا  خصوصا در اندام قدامی،

  .الاسی شوداستئوم
  : کلنیکال پاتولوژي

را داریم که بعد ALPهایپوفسفاتمیا، در ماه هاي بعدي، کاهش کلسیم سرم و افزایش آنزیمکلسیم و فسفر در مراحل ابتدایی 
  .از درمان به حالت نرمال باز می گردد

  : کالبد گشایی
یبروزا قابل مشاهده است که باید از استئودیستروفی استئودیستروفی فدر این بیماري نیز ،مانند بیماري ریکتز و استئومالاسی

  .تفکیک شود
  :درمان

  .کلسیم جیره اصول کلی درمان است –و بالانس فسفر  Dتزریق ویتامین 
  :کنترل

،  )باشیم Eاما مواظب کاهش ویتامین (، روغن کبد ماهی بدهیم مکمل به جیره بیفزاییم، دام در معرض نور خورشید باشد - 1
که شیر جانشین می گیرد و گاوي که علوفه نامرغوب می خورد یا مدت طولانی در معرض نور نبوده است مکمل گوساله اي 
 .می خواهد

 .در نشخوار کنندگان حمایت می کند ماه 6-3روغنی به مدت  D2، به صورت تک دز تزریقی فرم تزریقی - 2
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. شودو کاهش هورمون پاراتیروئید می dihydroxy vitD 1,25کمبود طولانی مدت سبب افزایش کلسیم تام پلاسمایی و 
فسفر غیر آلی به عنوان میانجی متابولیسم کربوهیدرات است و در متابولیسم کراتینین و واکنش هاي شیمیایی دخیل در 

ش کاه. انقباض عضلانی نقش دارد که در دام هایی که بعد از زایمان زمین گیر می شود و هایپو فسفاتمیا دارند مهم است
کمبود . باشدPPHفسفر توسط فسفولیپید هاي شیر که ناشی از شیرواري زیاد است می تواند یک فاکتور مهم در رخداد 

  .سبب افزایش حساسیت به نفخ می شود که یک فرضیه است
  : علایم بالینی

تحت بالینی و بعد  رشد آهسته دام هاي جوان و درگیري به ریکتز، در بالغین ابتدا یک مرحله. فقط در گاو رایح است
رشد . در تمام سنین کاهش دریافت اختیاري غذا است و پایه بروز علایم است Pاولین اثر کمبود . را انتظار داریم استئومالاسی

در گله گاو گوشتی شدیدا دچار کمبود درصد گوساله زایی از . تاخیري، کاهش تولید و کاهش باروري اولین علایم کمبود است
گرم فسفر روزانه مصرف می کنند است، نا  40که کتر از ) تلیسه(سد که حاکی از ناباروري نسبی در دام هایی می ر 20به  70

ممکن است اثر آن بر روي باروري به دلیل کاهش . باروري به صورت آنستروس، استروس نامنظم و تاخیر در بلوغ جنسی است
. نمی گیرد اما در کمبود کلسیم اختلالات شدید دندانی داریم رشد و پوسیدگی دندان خیلی تحت تاثیر قرار. انرژي باشد

Malocclusionدر فرم تجربی در گاوهاي گوشتی . اثر مینرالیزاسیون ضعیف و ضعف در رشد استخوان فک را داریم در
 همه چیز. شکستگی استخوان، ضعف و اختلال تولید مثلی شود  سبب علایمی، مثل کاهش وزن، عدم تمایل به حرکت،

می شود و قفسه  leggy appearanceخواري، کاهش فسفر و کاهش کلسیم سرم در مناطقی که کمبود شدید است سبب
گردد که میslab sideقسه سینه. سینه باریک می شود و لگن کوچک و استخوان ها نازك می شود و براحتی می شکند

مرگ و میر در موارد شدید کمبود به علت . گدانه استناشی از ضعف دنده ها و پوشش مویی خشن است و درخشنده و فاقد رن
هم می شود استخوان خواري متداول است و همراه آن  Aگرسنگی که در دوران خشکی سبب کمبود پروتئین و ویتامین 

  .احتمال رخداد بوتولیسم فراوان است
  .وي دست و پاي خود بایستدزمین می خورد و نمی تواند ردام همچنان . گیري در اواخر آبستنی رخ می دهدزمین

در اوایل . تجویز تزریقی نمک هاي فسفر غیر موثر است و تنها درمان خاتمه به آبستنی با تزریق کورتون یا سزارین است 
گیري حاد در گاو هایی که تولیدشان بالاست و کمبود مرزي علائم استئودیستروفی بالایی را نشان نمی دهند شیرواري زمین
  .ر شده و دچار انحراف اشتها می شود، انتظار می رودو ضعیف و لاغ

  .هیچ گونه ارتباطی بین فسفر خون و ناباروري اثبات نشده است
  :کلینیکال پاتولوژي

فسفر غیر آلی سرم با فاکتورهایی مثل سن، . شاخص خوبی نیست چون تا مدت ها در دام دچار کمبود نرمال است: فسفر سرم
زمان نمونه گیري باید استاندارد باشد . فصل سال، نژاد و الگوي تغذیه و فسفر جیره مرتبط است ی، میزان تولید، مرحله آبستن

  .تا تغییرات روزانه فسفر غیر آلی سرم کاهش یابد
  .فسفر را منعکس نمی کند مومیزان

فر سرم نرمال شدید معمولا فس هاي متوسط تادر کمبود. اخص خوبی از کاهش  فسفر شدید استهایپوفسفاتمی شدید ش 
در موارد خیلی شدید زیر . برسد mg/dl 3/5-1/3به  5mg/dl-4علائم بالینی وقتی ظاهر می شود که فسفر سرم از . است

1mg/dl در اینجا کلسیم سرم معمولا متاثر نمی شود. رسدمی.  
را جهت ارزیابی فسفر  بررسی آن در آب و غذا ارزشمند است ، در گوسفند می توان  فسفر مدفوع: محتواي فسفر جیره

  . نمونه بررسی کرد 3تا  30دریافتی از 
  .از دنده نمونه گرفته شود اطلاعات مفیدي می دهد اگر: خاکستر استخوان
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  .راه خوبی است اما بررسی خاکستر دقیق ترین روش وضعیت فسفر است: رادیولوژي
  : کالبد گشایی

  .مشابه استئودیستروفی و ریکتز است
  : تشخیص تفریقی

  .از ریکتز و استئومالاسی باید تفریق شود، بررسی براساس فسفر جیره و جراحات و علایم کمبود فسفر صورت می گیرد
  : درمان

)  30grدر  300ml(و فلج زایمانی که همراه با هایپوفسفاتمی است ، تزریق وریدي سدیم اسید فسفات  PPHدر موارد 
  .صورت می گیرد

  : کنترل
درمان دام توسط مکمل جیره یا آب و یا غیر مستقیم با اصلاح زمین و خاك و توسط کودها می توان از به صورت مستقیم با 

  .وقوع کمبود پیشگیري کرد
بسته به سیکل تولید دارد، نیاز به فسفر بسته به نژاد، هضم پذیري فسفر جیره، سیستم نگهداري بسته یا :نیاز به فسفر در گاو

  .ردباز و اثر بیماري و انگل دا
  :گاو شیري

براي گاوي که % 36/0کیلو روزانه شیر می دهد و  45براي گاوي که  DMدر % 0/36فسفر ) روز اول 90(براي اوایل شیرواري 
گاوي که جیره . فسفر لازم است%  42/0 هاي پر تولید در هفته هاي اول شیرواري تاکیلو شیر می دهد و براي گاو 35ه روزان

  .رار و مدفوع با آن مقابله می کنداهش دفع فسفر از ادفقیر از فسفر دارد با ک
از پودر . ي فسفر بر روي زمین اثر می گذارداگر فسفر جیره خیلی بالا باشد مقدار اضافی آن از مدفوع دفع و به عنوان کود حاو

ا مخلوط با مواد سدیم پروپیونات می توان به عنوان ممکل هاي نمکی ی استخوان، دي کلسیم فسفات، دي سدیم فسفات و 
بهبود چراگاه با کود هاي سوپر فسفاته . ودن فسفر به آب رضایت بخش تر استافز. براي افزایش فسفر جیره بهره برد معدنی

رفسفات هم به از سوپ به آب افزود و یا 20g/20L-10م دي هیدروژن فسفات را به مقدار یدمی توان مونوس .راه مناسبی است
  .جاي آن استفاده کرد

  ):feedlot cattle(رواري اوپگ
میزان پلاسمایی فسفر، ع و . می رسد 14.2g/dماده خشک جیره یا %  0/16نیاز به فسفر در انتها دوره پرواري به بیش از 

  .استخوان اندیکاتورهاي مشخص کننده این است که فسفر مورد نیاز از فسفر پیش بینی شده بیشتر یا کمتر بوده است
  :مسمومیت با فسفر

کود سوپر فسفات براي نشخوار .مونوسدیم فسفات براي خیلی دام ها بدمزه و سبب کاهش اشتها می شود. خطرناك است
، کوري واضح، خشکی CNSدپرسیون عملکردي علائم بالینی در گوسفند شامل اسهال، دندان قروچه،. کنندگان سمی است

  .حرکات، آتاکسی و مرگ و میر شدید است
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  : B1کمبود ویتامین 
  

  .که سبب علایم بالینی عصبی می شودبیماري به دنبال کمبود در بافت ها ایجاد می شود  
  :اتیولوژي

فرم اولیه به دنبال کمبود ویتامین در جیره و فرم ثانویه تخریب و از بین بردن ویتامین توسط تیامیناز جیره است و کمبود 
کافی در  لبه تعاد. کافی ویتامین حاضر است مر ها و شیر مقادیر اولیه بیماري کمتر رخ می دهد چون در دانه ها و مخ

، گوساله  يدر تک معده ا. بالانس وجود دارد شکمبه نشخوار کنندگان سنتز می شود و به خوبی در علوفه مصرفی به صورت 
تیامین شدیدا غیر . ت و بره نیز میکروب هاي موجود در دستگاه گوارشی تیامین را سنتز می کنند ولی میزان آن کافی نیس

آمپرولیوم یک کوکسیدیواستات است که آنتاگونیست تیامین است و . پایدار است و به آسانی توسط سرما تخریب می شود 
  .توسط گیاه ، باکتري ، قارچ و ماهی ممکن است تولید شود 

  :اپیدمیولوژي
در اسب . ت ماهی در گوشتخواران است رخ می دهد کمبود ثانویه به دنبال افزایش تیامیناز که یکی از عمل آن مصرف گوش

 bracken fern  )pteridiumequitinum )equisetumبه دنبال افزایش مصرف بیش از حد گیاهانی مثل 
arvense ( وhorse tail   همچنین به دنبال مصرف . که سبب علایم عصبی می شود رخ می دهد چون تیامیناز دارند

  .ه است شلغم در اسب نیز گزارش شد
در . اهش رشد بره از شیر گرفته می شودکاهش تیامین سبب ک. ن سبب پلی آنسفالو مالاسی می شوددر نشخوار کنندگا

تیامین بدن گوسفندانی که به علت  وع بره وجدا شد از مدف باسیلوس تیامنیولیتیکوسباکتري  ، میزانبررسی شکمبه و مدفوع
  .فته بودبودند کاهش یا همرد لی آنسفالومالاسیپ

  :پاتوژنز
باعث تجمع  آن ، کربوهیدرات و پروتیئن نقش دارد و کمبوددر فعالیت کربوکسی لازها، در متابولیسم چربی B1ویتامین 

  .پیروات آندوژن می شود
م یی بین کمبود تیامین و پیشرفت علااگر چه مغز وابستگی زیادي به کربوهیدرات به عنوان منبع انرژي دارد اما ارتباط واضح

الی از تیامین می توان ایجاد به صورت تجربی در بره ها قبل از این که نشخوار کننده شوند با جیره خ. عصبی وجود ندارد 
را مثال  کاهش پیش ساز اریتروسیت و اریتروسیت ترانس کتولاز که می شودعلایم اولیه در رخداد این بیماري وجود دارد. کرد
  .سیستم گوارش علل دیگر علل پاتوژنز وابسته به کمبود تیامین شناخته شده نیست علاوه بر علایم گردش خون و  .زد

فرم تحت بالینی به علت افزایش تیامیناز در دستگاه گوارشی سبب کاهش فعالیت اریتروسیت ترانس کتولاز و افزایش اثر 
  .ود روفسفات و در نتیجه کاهش رشد میشتیامین پی

  :)و گیاه دم اسبی در اسبت با سرخس مسمومی( علایم بالینی
زریق تیامین علایم ناپدید ، بی نظمی قلب علایم اصلی مسمومیت با گیاه است و بعد تعدم هماهنگی، افتادن، برادي کاردي

مت اولیه است ، بعد عدم هماهنگی، کشیدن اندام حرکتی قدامی و باز کردن تاب خوردن از طرفی به طرف دیگر علا. می شود
، مور عضلانی و ناتوانی در برخاستنتر. تاده پاها دور از هم، دام قوز کرده و پشت کمانی است، زمانی که ایسیاندام حرکتی خلف

و  ، اشتها تا اواخر بیماري خوب است تا زمانی که خواب آلودگی آمدهرا داریمو اپیستوتونوس در مراحل انتهایی ککلونیتشنج 
  .است تعداد ضربان تا مراحل انتهایی آرامدما نرمال و . دام دیگر نمی تواند غذا بخورد

  . ارد فلجی تارهاي صوتی رخ می دهددر برخی مو 
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  .مسمومیت ندرتا رخ می دهد
  :فرم تجربی

، خواب آلودگی، اول از دست رفتن هفته شامل بی اشتهایی 3لایم بعد روزه بر روي جیره فقیر دچار بروز ع 3تا  1: بره) 1
  .شدمی باتتانیکشریط و بعد تشنج 

  .داریمکوري و اسهال و کاهش وزن را: اسب) 2
ن، آتاکسی، ، افت ضرباروز سبب برادي کاردي 37-58وزانه میلی گرم بر کیلو گرم آمپرلیوم ر 400- 800به دنبال مصرف 

  .می شود، هایپوترمی دوره اي سم ، گوش و پوزه انقباض و لرزش عضله
  :کلینیکال پاتولوژي

، کاهش سطح تیامین خون از میکرو گرم بر دسی لیتر 6-8تر به میکرو گرم بر دسی لی 2- 3ب افزایش اسید پیرویک خون اس
  .را داریممیکرو گرم بر سی لیتر  5/2-3میکرو گرم بر دسی لیتر به  10-8
  .بی کفایتی قلبی قابل رویت است ECGدر 

  .ارد بالینی بیمار پایین تر استدر گوسفند غلطت تیامین شکمبه و کبد و فعالیت اریتروسیت ترانس کتولاز در مو
  :کالبد گشایی

قابل رویت ، وجود ضایعات در کبد و روده غیر اختصاصی در اسب، ادم بینابینی در ضایعات قلبی CHF، ضایعه ماکرو ندارد 
  .است

  :تشخیص تفریقی
  .می باشد سی به گیاهتشخیص فرم ثانویه در اسب بر اساس علایم بالینی شامل فلجی و شناسایی توانایی دام در دستر

و perennial ryegrass indigofera و  ragwort (senecio) – crotalaria sppتفکیک از مسمومیت هاي 
  .باید صورت گیرد انسفالومیلیت
  :درمان

ال آن لا وریدي و به دنبو، دز اول معمانجام گیرد ساعت 3بر کیلو گرم هر  ممیلی گر 5تزریق ویتامین با دوز  در موارد بالینی
  .صورت می گیرد روز 4تا  2به صورت عضلانی 

  .و هر اختلالی در جیره اصلاح شود روز 10منبع خوراکی تیامین روزانه تا 
  :کنترل

مخمر ، غلات ، مواد دانه اي و . میکرو گرم بر کیلوگرم است 30-60طور کلی نیاز روزانه به تیامین در تک معده اي ها به
  .تندیامین هسگوشت منبع تامین ت
جیره سبب دپرسیون  نمی شود اما متابولیسم سولفور و مس به هم وابسته است و افزایش سولفورPEM کمبود کلسیم سبب 
اهش عملکرد بوده است چون ممکن است سبب ک PEMمسمومیت مزمن با مس در بره در ارتباط با . مس سرم می شود

  .مالاسی مسمومیت سولفور می شودلو پلاسما و مستعد شدن به انسفا کبدي و افزایش سولفور
  .می شود PEMس چون حاوي سولفور غیر ارگانیک بالا است سبب افزایش تیامین مغز و کبد و بروز مسمومیت با م

  : محرومیت از آب و غذا
و  ساعت از آب و افزایش دریافت نمک 24-36ساعت سبب رخداد و یا محرومیت  24 – 48در برخی رخداد هاي محرومیت 

  .قابل مشاهده است به دنبال تغییر جیره در گوسفند ن همچنی
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مرگ و سبب فرم عصبی بیماري مشابه با علایم پلی انسفالو مالاسی غیر تیپیک : در گوسفند phalarisبه دنبال مصرف 
  .می شودناگهانی 
  :پاتوژنز

آنالوگ . نبال اسیدوز شکمبه رخ دهد بالا بودن تیامیناز شکمبه سبب تخریب می شود که می تواند به د: تیامین ناکافی  - 1
. ممکن است سبب رخداد شود  ممصرف آمپرلیو. اي ایجاد می شود  هاي تیامین می تواند به دنبال تیامیناز داخل شکمبه

دن حیوان به میزان تیامین ب. سبب رخداد بیماري نمی شود امینتپیریمصرف آنتاگونیست هایی از قبیل اکسی تیامین و 
تیامین یک جز . متابولیت هاي احتمالی دارد ور تیامیناز در شکمیه و اثر آنتی، حضفتی جیره، سنتز تیامینتیامین دریا

یروات و کاهش نسبت لاکتات به پیروات و پکمبود سبب افزایش . بولیسمی استضروري در چند آنزیم و واسطه هاي متا
تابولیسم کربوهیدرات اثر می گذارد و نا کافی بودن تیامین دپرسیون اریتروسیت ترانس کتولاز می شود که این عمل بر روي م

وز نسبت به متابولیسم گلوکز ی بیشتري به پنتگمغز گوساله ها وابست. شود ستقیم متابولیکی روي نورون ها میسبب اثر م
ها  ستروسیتدرگیري آداخل سلولی و ) اجزاي( compartment ادم . ییري که در مغز گوسفند رخ می دهداولین تغ. دارد

بوهیدرات ها در تولید شده به دنبال نقص در متابولیسم کر ATPادم می تواند به علت کاهش . و سلول هاي ستاره اي است
بررسی کورتکس مغز مبتلایان با . و ادم است، نکروز ادماتوز نکروز فشاري: ایعه اصلی رخ داده سه ض. آستروسیت ها باشد

  .کندتشخیص می  بهفلورسنت کمک خوبی 
  .پلی انسفالومالاسی اختصاصی نیست، اما در در بافت مغزي رخ می دهدdisorganization cristaeتورم میتوکندریایی و 

. زي استنتیجه بالا بودن سولفور جیره تولید هیدروژن سولفید در شکمبه و باکتري هاي بی هوا: ناشی از سولفات - 2
ز تنفس سلولار جلوگیري و سبب سولفید ا. روز عادت می کند 10-12ول ره در طفلور شکمبه به سولفات بالاي جیمیکرو
ز وکسی و نکروز نورون ها و پلی انسفالومالاسی می شود که علایم رخ داده در مسمومیت با سولفور در سیستم عصبی اپهای

  .این بیماري غیر قابل تفکیک است
اشی از ادم نکروز کانونی مغز زایش فشار داخل جمجمه اي نمعمولا در ارتباط با اف:  Laminarادم حاد مغزي و نکروز - 3

  .انجام شود ایعات قابل برگشت است اگر درمان زود. است
  :علایم بالینی

کوري ناگهان، راه رفتن بی . پرواري سطح چراگاه مرده یافت شودحیوان ممکن است بدون علایم خصوصا در گاو : گاو - 1
فک، بزاق کف آلود، سختی در حرکت،   champing، حرکاتدر سر و گوشهدف، آتاکسی، ترمور عضلانی، خصوصا 

، تشنج که تا چند ساعت ادامه دارد ،ابتدا حرکات غیر ارادي در اپیزودها رخ می دهددر . دیسفاژي، دندان قروچه رایج است
  .را نیز می توان مشاهده کرد تاگموس،  اپستوتونوس، تشنج تونیکیسن، مین گیريز

وده اما فعالیت دما معمولا نرمال ب. تانی اندام حرکتی جلویی رایج است، تخصوصا در آن ها که راه می روند کلونیکتشنج 
احتمالا کمک تشخیصی  افزایش دمااندکی نرمال یا  سطح زیردما ، ضربان نرمالتعداد . عضلانی بالا باشد، دما بالا می رود

ویت سرب است که روز که چهره ي تشخیصی مهمی براي مسمحرکالت شکمبه طبیعی باقی می ماند براي چند . نیست
گردد و یک معمولا نیست در مراحل حاد اما به آرامی به حالت نرمال بعد درمان بر می   menaceرفلکس. شکمبه استاز دارد

انقباض در موارد حاد ،ولا نرمال و به نور پاسخ می دهد، مردمک معمس پلکی نرمال استرفلک. علامت پیشگویی خوب است
، ادم دیسک تاگموس عمودي یا افقیسنی. رایج است  trochlearپشتی به علت کشیدگی عصب وسسممردمک، استرابی

  .بینابینی قابل مشاهده است
بهبودي در این  سن بیش از چند روز زنده می ماند و هما 18ي ساعت می میرد اما بالا 48 – 24ماهه در عرض  6-9گوساله 

، بعضی زمین گیري ر موارد کم حدت تر دام مبتلا، دچار کوري، فشار سر به دیوار، ایستادن طولانی مدتد. دام ها بیشتر است
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، دپرسیون ملایم و اختلال در بینایی که در برخی بینایی به حالت نرمال با کوري، بعضی بی اشتهاییتوام ، بعضی سرپا جناغی
پاسخ به درمان با تیامین بعد چند ساعت است . ی خورند و می آشامندمانند اما م ، اما برخی براي همیشه کور میرددگبر می 

  .ند احتمالا مسمویت با سولفور استو آن ها که پاسخ نمی ده
توتونوس س، بعضا چرخین یا ایستادن بدون حرکت و کوري و بعد چند ساعت زمین گیري و اپیحرکت بی هدف: گوسفند  - 2

  .یک قابل مشاهده استونکل –تاگموس و تشنج پریودیک تونیک ، نیسو کشیدن اندام ها، افزایش حساسیت
و چرخش نشان می دهد و در بز علایم اولیه شامل تهییج و  کانونی مثل انحراف اسپاسمودیک سردام علایم یک طرفه  گاهی
د به علت در گوسفن. عضلات و نیستاگموس نیز رایج است ، کوري و اپیستوتونوس شدید و سفتی شدیدفتن سر استبالا گر

 ،تو فشار سر اما بدون افزایش حساسی، کوري مرکزي روز بعد رخ می دهد و سبب دپرسیون 15-32علایم %)  43/0(سولفور 
  .و اسهال دیده می شود لاغريضعف و ناتوانی در بره ها و . نیستاگموس یا اپیستوتونس می شود

  :کلنیکال پاتولوژي
. افزایش می یابد) TPP(یت اریتروسیت ترانس کتولاز و اثر تیامین و پیرو فسفاتکاهش فعال: وضعیت تیامین و متابولیسم - 1

TPP  می رسد%  70 – 80به.  
  .احتمال آنالوگ هاي مولد تیامین در خون متغییر است و قابل اعتماد نیست علتبه : غلظت تیامین - 2

  .می رسد 50است که به زیر  nmol/L 185-75میزان نرمال 
  .فعالیت تیامیناز مدفوع بالا می رود افت ها کاهش می یابد و پیروات و لاکتات بالا و پیروات کیناز پایین وتیامین در تمام ب

یک استرس ملایم را نشان می دهد که می تواند جهت تفکیک آن از  WBCوضعیت . معمولا نرمال است: خون شناسی - 3
  .انسفالو چاتی باکتریایی مفید باشد

میزان  . می رسد 200mmبالاي به افزایش می یابد و  CisternaMagnaاخذ شده از فضاي CSFفشار  :CSFفشار  - 4
  . ین آن نرمال یا افزایش خفیف داردپروتئ

  ) مونوسیت یا فاگوسیت غالب( یک پلئوسیتوز ملایم تا شدید داریم
هی گاه سمت چپ وارد ز در تگاcap و  استیلتاستریل با  8/9cmو  18گیج  نبا یک سوز: ه گیري سولفید شکمبهانداز - 5

  .وصل می شود و اندازه می گیریم H2Sبعد به کالیبراتور . شکمبه می شود
ل فراخوانی بینایی غیر پتانسی. فندانی که سولفور بالا خورده اندتغییر گذرگاه هدایتی نورون ها در گوس: عملکرد مغزي - 6

  .طبیعی است
  :کالبدگشایی

  .را داریم Dorsal cortical gyriدر  ادم مغزي منتشر و تغییر رنگ زرد
  .نوم و پیچ خوردگی بخش خلفی داریممخچه هل داده شده به عقب در سوراخ مگ

قابل  UVکه به وسیله نور   Occipitalماکروسکوپیک در نواحی حرکتی و لوب  Decorticationدر دام بهبود یافته
ضایعات بافت . و تغییرات بیوشیمیایی وجود دارد نتارتباط خوب بین حضور اختصاصی فلورس کدر کل ی. تشخیص است

و  Occipital(مغز  8، نکروز لوب ، نکروز عمقی مغز Laminarطرفه 2، نکروز مغز  Cortexشناسی خصوصا در
Parietal( .را داریمانسفالیکمزینکروز دو طرفه تالوموس و هسته ها .  

  .اري داردشدت ضایعه بستگی به علایم، سن، مدت بیماري و شدت بیم 
  : تشخیص تفریقی

فقیر است و شب که جیره  A، کمبود ویتامین در گوساله رایج است، مسمومیت سرب تحت حاد هاز مسمومیت حاد با سرب ک
در گوسفند از . ناگهانی و زمین گیري و تب می شودسبب آتاکسی  ی کهنسفالیت هیستوفیلوسمننگوا. کوري را داریم
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ی دهد که در آن گلوکز بندي رخ مسفند غیر واکسینه خصوصا در پروارکه در گو) قلوه نرمی( پرفرنژنز Dآنتروتوکسمی تیپ 
ستریوز، لیسفالومیلیت، انقرینه که تک گیر است و بدون پاسخ به درمان، در بز از لکو، انسفالومالاسی کانونی اوري داریم

  .ک شود آنتروتوکسمی، توکسمی آبستنی، مسمومیت با سرب و مننگوانسفالیت تفکی
  :درمان

دز و  5ساعت یک بار تا  3میلی گرم بر کیلو گرم و در ادامه هر  10بهترین انتخاب است با دز اولیه : تیامین هیدروکلراید - 1
  .صورت می گیرد ساعت بعد درمان 2تا  1ساعت بعد شروع در گوسفند و بز  24بهبود کامل تا 

انتقال شیره شکمبه گاو علوفه خورده به دام مبتلا جهت . بر می گردد ریج و در عرض چند روزبینایی و وضع روانی به تد
  . دچار نکروز قشري شده خوب نمی شودبهبود حرکات شکمبه و اشتها آن هایی که 

گرم تیامین هیدروکلراید به  1خوراندن . تزریق بررسی شود 2خ دام باید به حداقل پاس. ر موارد پیشرفته درمان موثر نیستد
  .می تواند موثر باشد گرم به گوساله 5و بره و بز 

  .ها مقاوم و محلول در چربی و جذب روده اي دارند موثر استتقات تیامین که نسبت به تیامینازمصرف مش
  .در شکمبه شود هادپرس عمل تیامیناز ساعت بعد مصرف خوراکی می تواند سبب 2تیامین پروپیل دي سولفید 

، افزودن علوفه به جیره) کیلو گرم وزن بدن 100کیلو گرم پر  5/1% ( 50زودن حداقل تغییر جیره و اف: مدیریت شیوع - 2
  .هفته اثر پیشگیري کننده دارد 3ا ت 2میلی گرم بر کیلوگرم براي  50تیامین به جیره 

  .تیامین هیدروکلراید توصیه می شوددرمان اختصاصی ندارد فقط مصرف : مسمومیت سولفور - 3
  :کنترل

میزان . ه کمبود تیامین دارد گنجانده شودگرم در جیره دام هایی کمیلی گرم بر کیلو 10تا  5: تیامینمکمل هاي  - 1
3mg/DMkg میلی گرم 20شود اما در همه شرایط پیشگیري کننده نیست و بالاي در جیره براي گاو و گوسفند توصیه می 

ماهه  6مرتبه هفتگی در گوساله  3، تیامین IMصورت میلی گرم به  500فرم تزریقی . بر کیلو گرم پیش گیري کننده است
  .استفاده می شود

و کبالت در جیره  مواد معدنین، ویتامی. ن سبب کاهش اثر پیروفسفات می شوددر گوساله جوا ممیلی گر 100فرم خوراکی 
  .باشد

از تغییرات مدیریتی .اقتصادي نیستپرواري هاي دامگرم وزن اما در کیلو 100 به ازايکیلو گرم  5/1میزان : خوردن علوفه - 2
  .باید اجتناب شود جدي

  .باید صورت گیرد آنالیز آب و خوراك از نظر سولفور و کاهش دهی سولفور دریافتی: PEMمسمومیت با سولفور  - 3
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Hypovitaminosis A   
  Aکمبود ویتامین

  
. در دستگاه گوارش باشد Aا اختلال در جذب ویتامین و ی Aممکن است به علت جیره فقیر از ویتامین  Aکمبود ویتامین 

اساسا در دام هاي جوان تظاهرات کمبود مربوط به فشار مایع مغزي نخاعی است و در بالغین سبب شب کوري، کراتنیزه شدن 
ن دچار سبب نواقص مادرزادي در نوزادان حاصل از مادرا. قرنیه، شوره، نقص در سم، کاهش وزن و اختلال باروري می شود

  .کمبود می شود
  :  اتیولوژي

یا پیش سازهاي کاروتن در جیره باشد و یا ثانویه باشد و با  Aممکن است به صورت اولیه و به علت کمبود کامل ویتامین 
وجود کافی بودن ویتامین یا پیش سازهاي آن به علت اختلال در متابولیسم، جذب و یا هضم آن سبب ایجاد کمبود در سطوح 

  .شودبافتی 
  :اپیدمیولوژي 

اهمیت اقتصادي مهمی در گروهی از دام هاي جوان در حال رشد بر روي چراگاه و یا در حال : Aکمبود اولیه ویتامین  - 1
در انگلستان در گاو هاي اصطبلی که مقدار کمی علوفه سبز در جیره . تغذیه از جیره فقیر از ویتامین یا پیش سازهاي آن دارد

حیواناتی که بر روي چراگاه هستند مقادیر کافی از ویتامین را دریافت می کنند جز در موارد . دهدآن ها است رخ می 
خشکسالی هاي طولانی مدت اما حیواناتی که به صورت بسته نگهداري می شوند اگر مکمل حاوي ویتامین کافی در جیره آن 

ر قند خشک شده و کنسانتره و علوفه خشک بدون مثلا جیره اي که حاوي تفاله چغند. ها نباشد دچار کمبود می شوند
  . کیفیت می تواند سبب رخداد کمبود در گاو هاي پروراري که در مکان بسته نگهداري می شوند، گردد

در گاو هاي پروراري و گوسفندانی که دوره خشکسالی از محدوده مراتع خشک تغذیه : نشخوار کنندگان بر سطح مرتع) الف
فرم بالینی کمبود معمولا در این شرایط همیشه رخ نمی دهد چون ذخیره کبدي معمولا خوب است و . می کنند رخ می دهد 

گوسفندانی به طور طبیعی بر روي . دوره محرومیت به اندازه کافی طولانی نیست تا ذخیره موجود به زیر سطح بحرانی برسد
ماه می شوند اما رشد  5-8جدي ذخایر ویتامین در  مراتع خشک و حاوي علوفه خشبی چرا می کنند ممکن است دچار تخلیه

ماه بر روي جیره  18گوسفندان بالغ ممکن است به مدت . طبیعی به مدت یک سال ادامه دارد و سبب علایم ظاهر می شود 
فقیرند می  Aگاو ها در مراتعی که از ویتامین . فقیر باشند قبل از این که ذخایر کبدي تخلیه شود و علایم بیماري ظاهر شود

گر چه در طول فصول خشک . ماه وضع عادي خود را حفظ کنند و سپس آثار بیماري را نشان دهند  18تا  5توانند به مدت 
گله هاي گاو، گوسفند، بز مناطق ساحلی غرب آفریقا که گیاه گراس خشک و حاوي چوب و فیبر زیاد ) ژوئن –اکتبر (سال 

این شرایط نامساعد سبب کمبود ویتامین . و پروتئین خام می شوند Aهداري ویتامین تغذیه می شوند، دچار نقص و کمبود نگ
A  کاهش میزان رشد، نارسایی تولید مثلی و افزایش مرگ و میر )بیرون زدگی کره چشم(با علایم شب کوري، گزروفتالمیا ،

رواري به مقدار زیادي وابسته به چراگاه چوپان گله باید مراقب شب کوري در گله باشد و جهت درمان آن دام هاي پ. می شود
ماهه بر روي چراگاه هاي خشک  8تا  6گوساله هاي پرواري . و علوفه اي دارد که نسبت مهمی از جیره را شامل می شود

  .تابستانه تغذیه می کنند عموما دچار کمبود مرزي بیماري می شوند
راس تلیسه بر  240در یک رخداد در . در گوساله هاي گله شودمی تواند سبب شیوع نارسایی مادرزادي : کمبود مادري ) ب

-1راس زنده متولد شدند اما کور و ضعیف بودند و بعد از  47راس از گوساله ها تلف شد و  A ،89روي جیره فقیر از ویتامین 
گوساله هاي %  25. کوري با گشاد شدن مردمک، نیستاگموس، ضعف و عدم تطابق و هماهنگی مشخص است. روز مردند 3
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وضعیت دام مادر بازتاب کننده میزان کاروتن و علف سبز . اختلالات چشمی دارند UKمتولد شده از مادران دچار کمبود در 
جیره است و نمی تواند از سد جفتی عبور کند و جیره حاوي علف سبز مرتعی قبل از زایمان نمی تواند سبب افزایش ذخیره 

توانایی ) مانند روغن ماهی(  Aویتامین  استرياگر چه فرم . ه و بزغاله تازه متولد شده باشد در گوساله، بر Aکبدي ویتامین 
 Aعبور از سد جفتی را در گاو دارند، تغذیه این روغن ها یا تجویز منابع تزریقی سبب آماده سازي و افزایش ذخایر ویتامین 

در آغوز و برگشت به  Aمی تواند سبب افزایش ویتامین   Aن تغذیه با کاروتن و اشکال الکلی ویتامی. در کبد جنین می شود
حیوانات جوان به ویتامین موجود در آغوز وابسته هستند و همیشه مقادیر بالایی . سطوح طبیعی چند روز بعد زایمان شود

مولا به مکمل گاوهاي پرواري آبستن که در زمستان از علوفه کم کیفیت تغذیه می کنند مع. ویتامین در آغوز وجود دارد
  .در طول ماه هاي زمستان جهت رشد جنین و تامین ویتامین در آغوز بعد زایمان نیاز دارند  Aویتامین 

. ممکن است همیشه براي جلوگیري از کمبود کافی نباشد  Aافزودن مکمل هاي حاوي ویتامین : کفایت مکمل ها ) پ
محصولات روغنی به نظر می رسد . شباع سریعا اکسیده می شوندو کاروتن خصوصا در حضور اسیدهاي چرب غیر ا Aویتامین 

پلیت . کمتر از محصولات خشک و آبدار رضایت بخش هستند خصوصا اگر بخواهند غذا را براي مدت طولانی ذخیره نمایند
عدنی گرما، نور و ترکیبات م. در خوراك حیوانات شود Aویتامین %  32جیره ممکن است به طور جدي سبب کاهش  کردن

در  Aویتامین %  47- 92در یک مطالعه . می شود Aعوامل موثر شناخته شده اي هستند که سبب افزایش تخریب ویتامین 
، رطوبت بالا، نور خورشید و دماي بالا قرار  trace mineralچندین مکمل معدنی تنها یک هفته بعد از این که در معرض

  .گرفتند، تخریب شد
کمی دارد براي مدت چند ماه و علایم بالینی در گاو هاي   Aجیره میزان کاروتن و ویتامین زمانی که: گاو گوشتی) ت 

در مراتع کوچک گاو گوشتی که از گیاهان . ماه بعد از تغذیه جیره فقیر رخ می دهد 12تا  6پرواري در حال رشد به مدت 
غلات بجز ذرت . ویتامین کافی دارد رخ می دهد غلات مثل جو و کاه جو بدون وجود مکمل هاي ویتامین و یا مکمل هایی که

هر نوع علوفه خشک دیر . زرد حاوي مقادیر ناچیزي از کاروتن هستند و علوفه غلات خشک شده غالبا یک منبع فقیر هستند
درو شده، شسته شده به وسیله باران، خشک شده توسط آفتاب یا نگهداري شده براي مدت طولانی مقدار زیادي از کاروتن 

  . میزان کاروتن ذرت زرد به دنبال نگهداري طولانی افت می کند. خود را از دست می دهند
بیماري در گاو هاي پرواري، در گوساله هاي پرواري که با جیره تلیسه هایی تغذیه می شوند که ممکن است از نظر بالنی 

به وسیله جسم زرد در تلیسه ها  Aویتامین  طبیعی باشند رایج  است به نظر می رسد دوگانگی جنسی می تواند سبب تولید
  .شود
  .سال بوده ممکن است از نظر بالینی طبیعی باشد 3اسب بالغی که بر روي جیره فقیر براي مدت : اسب) ث
  : Aکمبود ثانویه ویتامین  - 2

کبد است که محل  در اپی تلیوم روده و Aبه علت بیماري هاي مزمن کبد یا روده چون بیشتر تبدیل کاروتن به ویتامین 
در حیوانات مسموم می شود  Aنفتالین کلرینه بالا سبب تداخل در تبدیل کاروتن به ویتامین . است Aاصلی ذخیره ویتامین 

اثر می گذارد و  Aدریافت فسفر غیر ارگانیک نیز بر روي ذخیره ویتامین . و این دام ها مقدار کمی از این ویتامین را دارند
این ممکن است یک اثر جبران کننده بر روي نیاز به . جیره باعث تسهیل در ذخیره ویتامین می شودپایین بودن فسفات 

در طی دوران خشکسالی زمانی که فسفر دریافتی پایین است داشته باشد و اثري برعکس در گاو هایی که در  Aویتامین 
  . طویله و بر روي جیره حاوي مواد دانه اي مرغوب هستند داشته باشد

در جلوگیري از دست رفتن  Eو  Cر چه در صورت کمبود فسفر ممکن است کفایت تبدیل کاروتن پایین بیاید ویتامین گ
فاکتور هاي دیگري که ممکن است نیاز به ویتامین را افزایش دهند شامل . در دستگاهگوارشی کمک می کنند Aویتامین 

پایین . و سرعت وزن گیري می شود Aتبدیل کاروتن به ویتامین دماي محیطی بالا، بالا بودن نیترات غذا که باعث کاهش 
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در بدن حیوان و بالا بودن میزان کاروتن دریافتی ممکن است سبب کاهش قدرت حیاتی کاروتن  Aبودن میزان ویتامین 
 مصرف مداوم روغن معدنی که ممکن است جهت پیشگیري از نفخ در گاو مصرف شود ممکن است سبب. خورده شده شود 

ولی در شرایطی که این روغن ها . استریو سطح کاروتن در چربی هاي می شود Aکاهش سطح کاروتن پلاسما و ویتامین 
و کاروتن جیره  Aکمتر استفاده می شود اثر سو کمتري احتمالا خواهد داشت چون دوره مصرف آن ها کوتاه و مقدار ویتامین 

  . بالاست
  : پاتوژنز

نایی ضروري است جهت دید در شب، براي رشد طبیعی استخوان و ساخت و نگهداري اپیتلیوم جهت ساخت رنگدانه بنفش بی
بافت هاي مشابه اي در تمامی دام ها درگیر می شود، اما بین پاسخ بافتی و ارگان ها در گونه هاي . طبیعی نیز ضروري است

  .ري ممکن است رخ دهدمختلف تفاوت وجود دارد به ویژه علایم بالینی که در سطوح پیشرفته بیما
  .به علت  اختلال در دژنراسیون رنگدانه بنفش بینایی توانایی دیدن در نور ضعیف شب کاهش می یابد: دید در شب  - 1
است که یک اندیکاتور خیلی حساس تر از  CSFیکی از اولین اختلالات رخ داده در گوساله افزایش فشار :   csfفشار  - 2

دریافتی بیشتر از دو برابر نیاز جهت جلوگیري از  Aست و وقتی رخ می دهد که میزان ویتامین تغییرات چشمی در گوساله ا
و  آراکنوئیدبه علت کاهش نفوذ پذیري بافتی ویلی هاي  CSFسبب نقص در جذب  CSFافزایش فشار . شب کوري باشد 

است که  CSFشنج افزایش فشار و ت syncopeعلت . افزایش ضخامت بافت همبندي ماتریکس سخت شامه مغزي می شود 
 . رخ می دهد  Aدر گوساله ها در سطوح ابتدایی کمبود ویتامین 

Syncope به نظر می رسد به دنبال کمبود . و تشنج ممکن است به صورت خود به خودي یا به دنبال تهیج و ورزش رخ دهد
فشار باز هم افزایش می یابد تا به حد تشنج می  تحت بالینی فشار مایع مغزي نخاعی افزایش می یابد و به دنبال ورزش این

  .رسد 
به دنبال . جهت حفظ وضعیت نرمال استئوبلاست ها و استئوکلاست ها و فعالیت آن ها ضروري است : رشد استخوانی - 3

ه کمبود تاخیري رشد سلول هاي غضروفی استخوان حاصل نمی شود اما شکل گیري و رشد ناهماهنگ استخوان را داریم و ب
در برخی مناطق ممکن است اثر کمی داشته باشد اما در برخی نقاط ممکن است سبب . صورت مطلوب قالب گیري نمی شود 
ممکن است رشد انبوه حفره مغزي رخ دهد که نتیجه آن بیرون زدگی و فتق مغز و . آسیب جدي به سیستم عصبی شود 

شامل پاپیلوادما ، سنکوپ و  Aعلایم مشخصه کمبود ویتامین . ت برابر حالت طبیعی اس 6تا  4به مقدار  CSFافزایش فشار 
اعصاب جمجمه اي و فتق مخچه به سوراخ مگنوم ) کشیدگی ( فشردگی ، پیچ خوردگی و طویل شدن . عدم هماهنگی است 

اعصاب  در  localسبب ضعف و آتاکسی و ورود طناب نخاع به فضاي بین مهره اي سبب آسیب دیدگی ریشه اعصاب و علایم 
 Aبالا بودن مقدار ویتامین . فلج صورت و کوري به دنبال فشردگی عصب بینایی از عواقب این اتفاق است . محیطی می شود 

  .است  Dو اثر رشد آن روي استخوان با تاثیر بر ویتامین 
یالی است که وظیفه ترشح را آتروفی سلول هاي اپیتلیال است اما اثر مهم محدود به سلول هاي اپیتل: بافت هاي اپیتلیال  - 4

در طی کمبود این نوع . سلول هاي ترشحی فاقد قدرت تقسیم و تکثیر از اپی تلیال بازال تمایز نیافته هستند . نیز دارند 
سلول ها تدریجا توسط سلول هاي مطبق و اپی تلیوم شاخی جایگزین می شود که این نوع جا به جایی بیشتر در غدد بزاقی ، 

نا پدید شدن ( و غدد فوق چشمی و دندان ) شامل جفت اما نه تخمدان ها یا توبول هاي کلیوي ( اري تناسلی دستگاه ادر
. مخاط معده به مقدار چشمگیر درگیر نمی شود . ترشح تیروکسین کاهش چشمگیري می یابد . می شود ) ادنتوبلاست ازمینا 

در فرم تجربی کمبود . ن جفت ، گزروفتالمیا و تغییرات قرنیه می شود تغییر در اپی تلیوم سبب ظهور علایم بالینی ، دژنراسیو
در بره سبب تغییر در اپی تلیوم روده کوچک و وزیکول هاي میکروویلار و دژنراسیون و اختلال و آسیب اندوتلیوم مویرگی شد 

  .اما اسهال رخ نداد 
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در گاو می تواند سبب اشکال مادرزادي  Aتامین کمبود مادري وی. جهت شکل گیري ارگان ها ضروري است: رشد جنین - 5
فشردگی کانال بینایی . کمبود در گوساله شود که مشخصه آن کوري و مردمک گشاد، نیستاگموس، ضعف و عدم تطابق است

. و ضخامت سخت شامه سبب نکروز ایسکمیک عصب بینایی و ادم دیسک بینایی می شود که نتیجه آن کوري است
و استخوان   Frontalو گنبدي شدنSphenoidو   Occipitalضخامت استخوان. ز رخ می دهددیسپلازي شبکیه نی

Parietal  گشاد شدن بطن جانبی نیز ممکن است به دنبال افزایش فشار . و فشردگی مغز می شودCSF رخ دهد .  
ز بیماري هاي باکتریایی، برخی مطالعات نشان داده که کمبود سبب افزایش برو. اثر آن قطعی نیست: مکانیسم ایمنی - 6

و بتاکاروتن در سیستم دفاعی اختصاصی و غیر اختصاصی  Aویتامین . ویروسی، ریکتزیایی و عفونت هاي انگلی می شود
  . موثرند

بر روي واسطه ها اثر داشته و سبب افزایش عملکرد نوتروفیل هاي چند هسته اي می شود اما این تاثیر تحت اثر وضعیت 
به صورت تجربی کمبود شدید در بره سبب تغییر عملکرد سیستم ایمنی . مثل شیرواري در گاو شیري است فیزیولوژیک دام

  .می شود اما مکانیسم دقیق ناشناخته است
  : علائم بالینی 

این یک علامت . از اولین علایم در همه گونه ها جز خوك است) سپیده دم یا نور ماه(ناتوانی در بینایی شب : شب کوري  - 1
  .تشخیصی مهم است

در دیگر گونه ها، . قرنیه تنها در گوساله رخ می دهد) ابري شدن(اگزوفتالمی واقعی با ضخامت و کدورت : اگزوفتالمیا  - 2
و فوتوفوبیا  اولسرترشحات سروزي موکوسی رقیق از چشم خارج می شود به دنبال آن کراتیزاسیون قرنیه، ابري شدن و بعضا 

  .رخ می دهد
پوست و پوشش خارجی خشک و خشن و ژولیده و دوشاخه شدن نوك مو ها در خوك قابل مشاهده : در پوستتغییر  - 3

کراتیزاسیون شدید در گاو هاي مسموم با نفتالین کلرینه رخ می دهد اما در دام هایی که به طور طبیعی دچار کمبود . است 
  . دیده می شود  شوره شدید شبیه سبوس گندم در پوست گاو. شده اند اینطور نیست

درماتیت . سم هاي خشک و ترك خوردگی هاي متعدد به همراه شکاف هاي عمودي خصوصا در اسب جلب توجه می کند
  .سبوره اي نیز در خوك به این شکل است

در شرایط طبیعی یک کمبود ساده به تنهایی کمتر رخ می دهد و لاغري که اتفاق می افتد مربوط به کمبود : وزن بدن - 4
  . اد پروتئین و انرژي استزی

ضعف، کندي رشد و لاغري تحت شرایط تجربی کمبود شدید رخ می دهد که حتی  این ) بی اشتهایی(گر چه کم اشتهایی 
و پایین آمدن  Aبه طور تجربی گوسفندان وزن خود را با وجود کمبود شدید ویتامین . امر در دام هاي چاق هم دیده می شود

  .در پلاسما حفظ نمودندفوق العاده میزان آن 
در نر و ماده رخ . از دست رفتن عملکرد تولید مثلی یکی از مهمترین علل خسارت در کمبود است : کفایت تولید مثلی  - 5

 seminiferousباقی می ماند اما دژنراسیون اپی تلیوم زاینده لوله هاي) کاهش میل جنسی( لیبیدودر نر سبب . می دهد 
در قوچ هاي جوان بیضه ممکن است به طور مشهودي . سپرماتوزآهاي متحرك و طبیعی می شودسبب کاهش در تعداد ا
  . کوچکتر از حد نرمال باشد

در جنس ماده آبستنی معمولا تحت تاثیر قرار نمی گیرد اما دژنراسیون جفت منجر به سقط و تولد نوزاد مرده یا ضعیف می 
  .جفت ماندگی رایج است. شود 

  فلج در عضلات اسکلتی به علت آسیب وارده به ریشه اعصاب محیطی  ) الف  : سیستم عصبی - 6
  انسفالوپاتی به دنبال افزایش فشار داخل جمجمه اي  ) ب
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  . کوري به دنبال فشردگی کانال عصب بینایی ) ج
  .اسب رخ می دهد این ها در هر سنی رخ می دهند اما در دام جوان در حال رشد بیشتر دیده می شوند و در همه گونه ها جز

اختلال در گام برداشتن به علت ضعف و عدم تعادل، اول اندام حرکتی خلفی معمولا متاثر می شود و بعد اندام : فلج )  الف
  .نهایتا فلج کامل اندام ها را داریم. حرکتی قدام درگیر می شود 

ماهه رایج است و معمولا به  6-8شتی سبب تشنج می شود که در گوساله هاي گو CSFبه علت افزایش فشار : تشنج ) ب
به صورت خود به خودي یا متعاقب فعالیت یا جابه . دنبال خروج از چراگاه خشک تابستانه در زمان از شیر گیري رخ می دهد

تونیک خواهند شد  –و در طی زمین گیري جانبی بروز تشنج کلونیک ) Syncope(جایی ، گوساله هاي مبتلا دچار کلاپس 
ثانیه بعد مرگ در طی تشنج رخ می دهد و یا حیوان زنده مانده و آرام بر روي زمین دراز خواهد  30 – 10به مدت  و نهایتا

  menaceگوساله هاي مبتلا معمولا کور نیستند و رفلکس. کشید و اگر حالت فلج دارد قبل آن که تشنج دیگري رخ دهد
در . برخی دچار افزایش حساسیت به لمس و صدا می شوند. شدممکن است اندکی مختل شده باشد و یا بیش فعال شده با

سر و گردن، بعضا اپیستوتونوس و عموما بسته شدن تتانیک پلک ها و عقب رفتن کره چشم   ventro flexionطی تشنج 
ت و پروگنوز معمولا عالی اس. هم می رسد%  25این فرم در گوساله ها شایع است و درصد مرگ و میر به . دیده می شود

و ) تشنج(صرع . ساعت بعد درمان ادامه داشته باشد 48ساعت اثر گذاشته اما تشنج ها ممکن است تا  48درمان در عرض 
  .مرگ حاد نیز در خوك ها رخ می دهد

این دام ها . سال رخ می دهد  3تا  2و در سن ) ماهه  12-18( ساله  1فرم چشمی بیماري معمولا در گاو هاي : کوري  - 3
شب کوري ممکن است توسط مالک تشخیص داده شود یا نشود چون گاو . دچار کمبود مرزي براي چندین ماه هستند معمولا

هاي مبتلا معمولا مدت ها در یک محل نگهداري می شوند و تغذیه می شوند ممکن است شب کوري در آن ها جلب توجه 
ست ، هر دو مردمک کاملا متسع و ثابت هستند و پاسخ اولین علامت فرم چشمی کوري هر دو چشم در روشنایی روز ا. نکند

  tapetumادم دیسک بینایی ممکن است برجسته باشد و ممکن است مقداري کاهش درخشندگی رنگ. به نور نمی دهد
شبکیه و  peri papillary و  papillaryشبکیه، هموراژي  peripapillaryدرجات متفاوتی از جداشدن. معمول باشد
معمولا به طور کامل وجود ندارد اما   menaceرفلکس. ریب رنگدانه اپی تلیوم شبکیه ممکن است رخ دهداختلال و تخ

حیوان نسبت به اطراف خود آگاهی دارد و معمولا می خورد و می آشامد جز در مکانی . رفلکس پلکی و قرنیه اي موجود است
تشنج ممکن است در گاو . یافته اما مانند شکل عصبی نیستدر این دام افزایش  CSFفشار . که به اطراف خود نا آشنا است

پروگنوز فرم چشمی با وجود . هایی که آن ها را مجبور به حرکت یا سوار بر وسیله نقلیه جهت جابه جایی می کنند رخ دهد
تالمی و ترشح در بعضی موارد اگزوف. کوري نا مطلوب است و درمان ناموثر بوده چون دژنراسیون عصب بینایی رخ داده است

  .شدید اشک را داریم
. در گوساله محدود به کوري مادر زادي به علت فشردگی عصب بینایی و انسفالوپاتی می شود: اختلالات مادرزادي - 7

  Aphakiaشامل درموئید قرنیه اي، Aدچار کمبود ویتامین ) تلیسه(اختلالات چشمی در گوساله نوزاد متولد شه از مادر 
  .در برخی موارد پوشیده شدن چشم ها با پوست مودار استو ) فقدان لنز(
کفایت آغوز در پیشگیري از بروز اسهال در گوساله ها به . افزایش حساسیت به عفونت  ایجاد می شود : دیگر بیماري ها -8 

  . آغوز مهم تر است Abموجود در آن بستگی دارد اما بالا بودن میزان  Aمیزان ویتامین 
پاتوژنز . در گاوهاي پرواري خصوصا گوساله هاي پرواري است Aم حرکتی و سینه به علت کمبود ویتامین اندا: آناسارکا

  .تلیسه ها درگیر نمی شوند. اندام، دیواره شکم و بیضه ها می شود 4ادم می تواند گسترده باشد، شامل . مشخص نیست
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  : کلنیکال پاتولوژي 
 A 20حداقل مقدار مناسب پلاسمایی ویتامین . ار هاي تجربی کاربرد داردجهت تشخیص و ک: پلاسمایی  Aویتامین  - 1

میزان ) nyctolopia(است و قبل شب کوري  Aپاپیلو ادما از اولین علایم کمبود ویتامین . میکرو گرم بر دسی لیتر است
  . میکرو گرم بر دسی لیتر می رسد 18پلاسمایی به زیر  Aویتامین 

در مطالعه تجربی کمبود در بره، سطح . میکرو گرم بر دسی لیتر است  25 – 60در گاو بین  Aرنج طبیعی سرمی ویتامین 
  ) میکرو گرم بر دسی لیتر 1/45نرمال(میکرو گرم بر دسی لیتر رسید  8/6به  Aسرمی ویتامین 

قتی غلظت سرمی در یک شیوع در گاو پرواري و. مربوط می شود Aعلایم بالینی به غلظت سرمی به غلظت سرمی ویتامین 
میکروگرم بر دسی لیتر سبب  4 – 88/8بین . میکرو گرم بر دسی لیتر بود فقط سبب کاهش وزن شده بود 89/8تا  5/18بین 

علایم وقتی . میکروگرم بر دسی لیتر سبب تشنج و فشردگی عصب بینایی شد 88/4درجاتی از آتاکسی و کوري و در زیر 
میکرو  25جهت سلامت کامل باید میزان آن . میکرو گرم بر دسی لیتر برسد 5که به زیر  ظاهر می شود، انتظار آن ها می رود

  .گرم بر دسی لیتر یا بیشتر باشد
اسب  71میزان میانگین آن در . برخی اطلاعات در مورد ارزش رتینول پلاسما در تروبرد در دسترس است: پلاسما  رتینول - 2
  .میکروگرم بر دسی لیتر بود 5/16
میکرو گرم بر دسی لیتر است  150در گاو حداقل میزان استاندارد آن . با جیره تغییر خیلی زیادي می کند: روتن پلاسماکا - 3

در گوسفند . میکرو گرم بر دسی لیتر برسد علایم بالینی ظاهر می شود 9و اگر مکمل در جیره نباشد وقتی سطح آن به 
  .حتی وقتی دام بر روي چراگاه سبز است کاروتن تنها در مقادیر اندکی در خون ظاهر است

وجود ندارد لزوما، چون وقتی میزان  Aارتباط مستقیمی بین سطح پلاسمایی و کبدي ویتامین : کبدي Aویتامین  - 4
کاهش موقتی در زایمان و . شروع به کاهش یافتن نمی کند تا زمانی که ذخیره کبدي تخلیه شود Aپلاسمایی ویتامین 
هفته آخر  3در آغوز گاو طی  Aترشح مقادیر زیادي از کاروتن و ویتامین . ر اغلب حیوانات رخ می دهدعفونت هاي حاد د

و کاروتن می توان در دام زنده از  Aسطوح کبدي ویتامین . پلاسما شود Aآبستنی ممکن است سبب کاهش زیاد در ویتامین 
میزان کبدي . توسط دستگاه خاصی انجام می شود طریق بیوپسی تخمین زد که هم مطمئن و بی خطر است و هم آسان و

میکرو  20 – 800که این میزان عموما بالا تر از . میکرو گرم در گرم کبد باشد 40و  60و کاروتن باید به ترتیب  Aویتامین 
 5/0و  2 و کاروتن به ترتیب Aنقطه بحرانی جهت ظهور علایم بالینی وقتی است که مقدار ویتامین . گرم بر دسی لیتر است
  .میکرو گرم بر گرم باشد

5 - CSF : به عنوان یک اندیکاتور حساس وضع پایین ویتامینA 100در گوساله فشار نرمال زیر . می باشدmm است که در
در فرم تجربی گاو . می رسد mm 150-70است که به  mm 65-55، در گوسفند سطح نرمال 200mmبیماري به بالاتر از 

 tapetumو در بررسی افتالموسکوپی  شوددیده می تحمه ايمل  smearهاي اپیتلیاي قرنیه اي درافزایش چشمگیر سلول 
lucidium  فرم طبیعی ارزش دارد در تشخیص.  

  : کالبد گشایی 
فشردگی و آسیب جمجمه و ریشه . کاهش اندازه حفره جمجمه و مهره ها را داریم. ضایعات ماکروسکوپی ندرتا دیده می شود

 photoدر صورت رخداد شب کوري که علایم اولیه است سبب آتروفی لایه . عی خصوصا عصب بینایی را داریماعصاب نخا
receptor  اختلالات مادرزادي چشمی گوساله شامل . شبکیه در هیستولوژي می شود اما در ماکروسکوپی چیزي نیست
aphakia فقدان ،uveal tract   و aqueous humour ، ستخوانی دررشد بیش از حد اoccipital ،  فشردگی مخچه و

متاپلازي سلول هاي سنگفرشی داخل مجراي پاروتید غدد . اختلالات غیر طبیعی در قبل مشابه تترالوژي فالوت رخ می دهد
  .رفع شود Aهفته بعد از دریافت ویتامین  4-2بزاقی که در گوساله و بره دیده می شود اما موقتی است و ممکن است 
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تمایز غیر عادي سلول هاي اپی . ات میکروسکوپیک چشمگیر تر است و در انتهاي دهانی مجراي پاروتید رخ می دهداین تغییر
، مجراي پانکراس و اپی تلیوم  preputialتلیالی با درجاتمتفاوتی در بررسی بافت شناسی ناي، مري، مخاط شکمبه، خطوط

عفونت باکتریایی ثانویه شامل پنومونی، . وفیز در گاو می شودکمبود سبب افزایش بروز کیست هاي هیپ. ادراري می شود
  .اوتیت داخلی رایج است که به علت کاهش عملکردي اپیتلیومی است

  : نمونه تایید تشخیصی
  . گرم غذا صورت می گیرد 500گرم کبد و  50با استفاده از : سم شناسی
بقیه ) ریشه اعصاب(طناب نخاع گردنی ) عصب بینایی(کراس، مغز ، شکمبه، هیپوفیز، پان)مجرا(از  غده پاروتید : بافت شناسی

formalin fix   ، bouin's – fixed eye (L.M)  نمونه گیري می شود .  
  : تشخیص تفریقی 

تشخیص پاپیلوادما و تست براي شب . اگر علایم کمبود را دیدیم و دام مکمل یا علف سبز در جیره نداشت باید مشکوك شویم
اولین  CSFافزایش فشار در فشار . کمبود یافته در نشخوارکنندگان است Aترین متد تشخیص اولیه ویتامین کوري راحت 

پاسخ به درمان . پلاسما و کبد است Aتایید آزمایشگاهی بسته به بررسی ویتامین . تغییر قابل اندازه گیري در گوساله است
کوري (از پلی انسفالومالاسی ) در فرم عصبی(اروتید در گاو جهت تایید کالبدگشایی و بررسی بافتی غدد پ. سریع است

گاو شیروار سطح چراگاه در هواي سرد و (، تتانی هیپومنیزیمی )ناگهانی، فشار سر به دیوار، تشنج، بالا بودن سولفات جیره
تدریجی و ریزش  فلج بالا رونده پیشرونده( Rabis،)در گوساله در سطح چراگاه رایجتر است(، مسمومیت با سرب )بادي
دو  افتالمیت (محیطی کوري ) پلی انسفالو مالاسی، مسمومیت سرب، مننگو انسفالیت) (در فرم چشمی(، کوري مرکزي )بزاق
  .باید تفریق شود) سبب نقص در رشد، نارسایی تولید مثلی(، از دست رفتن شرایط بدنی طبیعی در گاو )طرفه
  :  درمان

تزریق وریدي فرم محلول در آب . دارد 440IV/kgکمبود فورا درمان شود که نیاز به دز باید دام دچار :  Aویتامین  - 1
پاسخ به درمان در موارد شدیدتر سریع و کامل است اما در موارد مزمن ممکن است غیر قابل . نسبت به روغنی ارجح تر  است

ساعت بعد درمان به حالت  48معمولا  CSFگوساله هایی که دچار فرم تشنجی هستند به علت افزایش فشار . برگشت باشد
  . گاو با فرم چشمی کمبود و کوري به درمان پاسخ نخواهد داد و باید کشتار شود. نرمال بر می گردند

برابر حالت نرمال در گوساله سبب کاهش رشد، لنگش، آتاکسی، فلج،  100حدودا (دز روزانه سنگین : Aهایپر ویتامینوز  - 2
چهارم همه اندام هاي حرکتی و ناپدید شدن غضروف اپی فیز در   digitسرم phalanxاز   plantarاگزوسیتوز در سطح

در . می شود CSFطی تزریق دزهاي پایدار در گوساله رخ می دهد و سبب لنگش و رشد شدید شاخ و دپرسیون فشار 
  . ود می باشدمشه  frontalکالبدگشایی اگزوسیتوز در قدام استخوان متاکارپ و نازك شدن استخوان

  : کنترل
 70- 80آبستنی  واحد، 40ماهه  8-6واحد، گوساله شیر خوار  40درگوساله در حال رشد  Aنیاز مجاز روزانه به ویتامین 

- 80واحد، گوسفند آبستن و شیروار  50واحد، آبستن و شیروار  40واحد، اسب در حال رشد  20- 30، اسب کار 80شیرواري 
  .واحد می باشد 40-30بستنی و بره واحد و گوسفند اوایل آ 70

% 50-100به ازاي هر کیلو گرم است که در همه جیره ها به مقدار  IU 40حداقل نیاز روزانه در همه گونه ها : نیاز تغذیه اي
 گوساله. افزایش می یابد%  50-75در طی آبستنی، شیرواري و رشد سریع نیاز به . بیشتر از این مقدار در نظر گرفته می شود

ویتامین به ازاي کیلوگرم در ماده خشک دریافت کند تا نیاز به رشد مرتفع و  11000IUقبل از نشخوار کننده شدن باید 
  .کبد به حد ذخیره برسد Aسطوح ویتامین 
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  .بسته به نوع چهار پایان دارد و راحت ترین روش دریافت ویتامین دارد: متد مکمل - 2
شود، در گاو پرواري که در ابتدا روي جیره حاوي علوفه فقیر از غذاي کامل افزوده می به Aدر گاو پرواري و شیري ویتامین 

کاروتن طی آبستنی بوده است ممکن است افزودن مکمل بر پایه روزانه به جیره امکان پذیر نباشد، هر چند ممکن است 
 10هفته اي یک باز اجازه داریم (داده شود  به همراه مکمل پروتئینی به دامباشد و به طور منظم  Aکنسانتره منبع ویتامین 

  ).مرتبه بدهیم 15تا 
روز  50– 60که براي  IU/kg 6000-3000روز  50-60جایگزین روش مکمل فرم عضلانی است که هر : روش تزریقی - 3

د تا میزان روز قبل زایمان باش 50- 40در گاو پرواري آبستن آخرین تزریق نباید بیشتر از . سطح را مناسب نگه می دارد
  .نیست AD3Eهیچ تقدمی با تزریق . روز مانده به زایمان باشد 30آغوز کافی باشد و باید آخرین تزریق  Aویتامین 

در شیر شده در طی  Aمیلی گرم پر کیلوگرم سبب افزایش سطح ویتامین  8/2مصرف یک تک بولوس : فرم خوراکی - 3
 Aهم پودر و هم قرص سبب افزایش سطوح ویتامین . آب آشامیدنی استگرم پودر به  10فصول خشک و موثر تر از افزودن 

  . روز بعد مصرف می شوند البته زیاد روي شب کوري موثر نیست 3شیر تنها 
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  :و سلنیوم   Eکمبود ویتامین 
White Muscle Disease (WMD)- Nutritional Muscular Dystrophy (NMD) 

  
ورزش در دامی که عادت ندارد و افزایش میزان اسید چرب اشباع جیره را  ي مستعد کننده می توان به رشد سریع،از فاکتورها

می   selenium – responsive diseaseو سلنیوم رخ می دهد را Eبه بیماري هایی که به دنبال کمبود ویتامین . نام برد
در گوسفند و گاو و کاهش کارایی تولد مثلی به   ill – thriftري ها مثل در نیوزلند و استرالیا و آمریکا شمالی بیما. گویند 

  .مصرف سلنیوم پاسخ می دهند 
  :  اتیولوژي

با یا بدون حضور فاکتور هایی از قبیل بالا بودن مقادیر اسید چرب اشباع در جیره رخ می  Eیا  seبه دنبال جیره دچار کمبود 
. می توان ایجاد کردE / Seطبیعی رخ می دهد را به صورت تجربی با جیره فقیر از  همه این بیماري هایی که به صورت. دهد

در گوساله هایی که به صورت دستی و با مقادیر زیادي اسید چرب اشباع تغذیه می شوند به عنوان یک فاکتور خطر در رخداد 
اثر می گذارند چون ویتامین  Eامین اسید هاي چرب بر روي شرایط ویت. تجربی بیماري است که یک عامل میوپاتیک است

گوساله و کره در سطح چراگاه عوامل میوپاتیک  در موارد رخداد طبیعی دیستروفی عضلانی در بره،. نقش آنتی اکسیدانی دارد
بر علیه دیستروفی عضلانی ناشی از تغذیه روغن کبد ماهی در  Seیک فاکتور حمایتی است، گر چه  Seناشناخته است اما 

  .نقش محافظت کننده ندارد گوساله
  : Eو ویتامین  Seعملکرد بیولوژیکی 

– GsH( یک جز بیوشیمیایی در ساختار آنزیم گلوتاتیون پر اکسیداز Se: گلوتاتیون پراکسیداز و پراکسیداسیون بافتی - 1
PX  (فعالیت آن در اریتروسیت ها به طور مثبتی وابسته به غلظت . استSe  اسب دارد و یک در خون گاو و گوسفند و

به عنوان یک جز هورمون غده  Seهمچنین . بافت هاي حیوان است Seو تعیین وضع  Seکمک مفید در تشخیص کمبود 
از غشاي سلولی و از ارگان هاي حاوي لیپید دو برابر آسیب هاي پراکسیداتیو به وسیله تخریب  GSH-PX. تیروئید است

  . در حفظ یکپارچگی غشا موثر است Eامین پراکسید هاي آندوژن حفاظت و به همراه ویت
هیدروژن پراکسیداز و لیپید پراکسیداز این توانایی را دارند تا سبب دناچوره شدن پروتئین هاي ضروري سلول به صورت غیر 

باعث کاتالیز و شکسته شدن هیدروژن پراکسیداز هاي  GSH-PX. قابل برگشت شوند و منجر به دژنراسیون و نکروز شوند
  GSH-PXوابستگی فعالیت . می شود) اکسیداسیون و احیا(  redoxcyclingانیک توسط گلوتاتیون و در طی پروسهارگ

اسید آمینه هاي سولفور دار . و اسید آمینه هاي گوگرد دار است Eبه حضور سلنیوم بیانگر ارتباط بینابینی سلنیوم و ویتامین 
ز به عنوان یک جز در چندین پروتئین مثل سلولز پروتئین عضلات، سلنیوم نی. ممکن است پیش ساز گلوتاتیون باشند

در تسهیل . سلنوفلاژلین، پروتئین ترانسپورتر سلنیوم و آنزیم هاي باکتریایی، فورمات دهیدروژناز و گلایسین ردوکتاز است
ت زایی آرسنیک، سلنیوم در بی اثر کردن نقش مسمومی. موثر است  xenobioticتغییرات متابولیسمی چندین دارو و

  .کادمیوم، جیوه، مس، نقره و سرب موثر است
اکسینوزید ها . گلوتاتیون پراکسیداز بر روي آبشار آراشیدونیک اثر موثر دارد : آبشار آراشیدونیک، فاگوسیتوز و پاسخ ایمنی - 2

  . مهمترین میانجی هاي ایمنی و عملکرد تولید مثلی هستند
پیشگیري کننده از آسیب اکسیداتیو به غشاي حساس لیپیدي با کاهش شکل گیري یک آنتی اکسیدان : Eویتامین  - 3

نقش اصلی را در حمایت از غضاي سلولی در مقابل لیپوپراکسیداسیون خصوصا غشاهاي غنی از . هیدروپراکسیداز می باشد
  .لیپید غیر اشباع مثل میتوکندري، شبکه آندوپلاسمی و غشاي پلاسمایی دارد
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و سلنیوم و اسیدهاي  Eدر پیشگیري از برخی بیماري هاي تغذیه اي بین ویتامین : و سلنیوم Eابینی ویتامین ارتباط بین - 4
از شکل گیري هیدروپراکسیداز اسیدهاي چرب ممانعت کند و اسید آمینه Eاگر ویتامین . آمینه سولفور دار ارتباط وجود دارد

پراکسیداز ها نقش داشته باشد سبب ایجاد یک نتیجه بیوشیمیایی و سلنیوم در تخریب )   GSH-PXپیش ساز (سولفوردار 
حمایت از آسیب اکسیداتیو به . می شود و آن کاهش غلظت پراکسید یا محصولات تولید کننده پراکسید در بافت ها است

ندازه کافی در ترکیبات درون سلولی ممکن است به ا). Eنه ویتامین ( پروتئین هاي حساس غیر غشایی بر عهده سلنیوم است
ذاتا پایین باشد حتی اگر میزان سلنیوم جیره کافی  GSH-PXبرابر آسیب اکسیداتیو حمایت شوند در صورتی که مقدار 

نوع غیر وابسته به سلنیوم در ترکیب . غیر وابسته به سلنیوم)  2وابسته به سلنیوم، ) 1: وجود داردGSH-PXدو نوع . باشد
علیه هیدروژن پراکسید نشان نمی دهد اما نسبت به هیدروپراکسیداز هاي ارگانیک واکنش می  خود سلنیوم ندارد و واکنش بر

  .دهد
اریتروسیت ها، مغز، تیموس، بافت چربی و عضلات مخطط گوساله فقط داراي نوع وابسته به سلنیوم  طحال، عضلات قلبی، 

د و بافت کبدي حاوي مقادیر بالایی از نوع وابسته به کبد، ریه، غده آدرنال، بیضه و کلیه حاوي هر دو آنزیم هستن. هستند
  .از واکنش سمی آهن تزریقی و خوراکی جلوگیري می کند Eویتامین . سلنیوم است
  : اپیدمیولوژي

1 (Enzootic nutritional muscular dystrophy   
الرشد، بره و بزغاله و کره متولد از مادري در همه گونه ها وجود دارد اما عموما در جوانترها، گوساله هاي سریع :  رخداد) الف

یک . و سلنیوم تغذیه شده است Eکه براي مدت طولانی طی آبستنی در ماه هاي زمستان با جیره حاوي مقادیر کم ویتامین 
این بزغاله نیاز بیشتري به سلنیوم نسبت به بره و گوساله دارد که (ماهگی  3علت مهم مرگ بزغاله ها از زمان تولد تا سن 

. بیماري در بزغاله ناشی از پایین بودن سطح آلفا توکوفرول و نرمال بودن سطح سلنیوم است) دلیل شیوع بیشتر در آن است
در اسب هاي بالغ به خوبی مشخص نیست اما موارد اسپورادیک دژنراسیون عضلانی . ماهگی رخ می دهد 7در اسب عموما در 

بیماري در گاو هاي یک ساله که جیره دانه اي دارند رخ می دهد، . شده استساله گزارش  10تا  5دیستروفیک در اسب 
استرس هایی که از قبیل خارج شدن از فضاي محصور در زمستان بر روي چراگاه، راه رفتن طولانی مدت و فاصله زیاد، تنه 

ساله هاي پرواري و گاو هاي نر بیماري در گو. زدن و جا به جایی حین واکسیناسیون و شاخ بري از فاکتور هاي خطر هستند
شیوع شدید و کشنده اي در تلیسه ها در زایمان رخ می دهد اگر بر . ماهه در شرایط پرواربندي رخ می دهد 12-18جوان 

بیماري به دنبال جابه جایی و افزایش فعالیت حرکتی و استرس رخ می . و سلنیوم داده باشند Eروي جیره فقیر از ویتامین 
، بدون کمبود سلنیوم داشته اند گزارش Eی و لیپیدوز کبدي در بره هاي شیر خوار که جیره فقیر از ویتامین میوپات. دهد

دیستروفی قبلی که عموما در گوساله هاي جوان و بره و گاهی : فرم حاد) 1: دو سندرم میوپاتی مهم وجود دارد . شده است
  .لتی که در گوساله هاي مسن تر و گاو یک ساله رخ می دهددیستروفی عضلات اسک: فرم تحت حاد) 2. کره رخ می دهد

میانگین سلنیوم در خاك و علوفه به ترتیب . در انگلستان، آمریکا، اسکاندیناوي و استرالیا رایج است: توزیع جغرافیایی) ب
  .می باشد ppm 0/07و   0/03

خاك هایی با منشا . متر از بزغاله هاي سالم بودک%  36داشتند  NMDمیانگین سلنیوم سرم بزغاله هایی که علایم بالینی 
اصولا دچار کمبود سلنیوم هستند و گیاهان غلات، گیاهان و ذرت که در این   pumiceصخره هایی مثل گرانیت و شن

  . نواحی رشد می کنند فقیر از سلنیوم هستند
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سلنیوم در خاك جهت رشد گیاهان کافی  میلی گرم پر کیلو گرم  0/5غلظت بیش از: سلنیوم خاك، گیاهان و حیوانات) پ
. گونه هایی که ریشه عمیق تري دارند مقادیر بیشتري سلنیوم در خود دارند. سلنیوم جهت رشد گیاهان یک نیاز نیست. است

  . شایع است WMDسلنیوم هستند رخداد  mg/kg DM 0/10در مناطقی که علوفه حاوي کمتر از 
  

  : لنیوم خاك توسط گیاهفاکتورهاي موثر بر توانایی جذب س
1 - Ph  حضور مقادیر بالاي سولفور که با جذب  قلیایی بودن خاك سبب تشویق جذب سلنیوم توسط گیاه می شود،: خاك

  .سلنیوم توسط گیاه و دام رقابت می کند دو فاکتور مهم در کاهش توانایی است
گلومینه مقادیر کمتري سلنیوم نسبت به  ،)converter  )selectorگیاهان تنوع بین گیاهان از نظر توان جذب سلنیوم، - 2

grass  دارند .  
مقدار در بهار کمتر است و زمانی که بارندگی سنگین داریم سطح خونی سلنیوم : تاثیر شرایط فصلی روي سلنیوم چراگاه - 3

کمبود مرزي خاك ممکن . در گاو هاي شیري آمریکا در طی تابستان پایین تر است و در طی زمستان و بهار کمتر می شود
افزایش  است سبب ایجاد یک کمبود واضح در چراگاه شود و اگر چنان چه از کود سوپر فسفات استفاده شده باشد پس

. در ماه هاي بهار اگر بارش سنگین باشد و چراگاه و چمن پر آب و نوع غالب گیاه شبدر باشد. محتویات سولفور را داریم
، گوساله هاي ضعیف و WMDسبب افزایش رخداد   desulfurizationنابع گاز گیاهانسولفور دفع شده در نزدیکی م

  .بازماندگی رشد می شود اما در فرم تجربی رخ نداد
. ود رخ می دهدتغذیه می ش) ریشه اي(کیفیت یا کاه یا گیاهان غده اي عموما زمانی که دام با علوفه کم : Eویتامین ) ت

سطح آلفا توکوفرول در گراس و . حاوي مقادیر کافی ویتامین هستند  well – cureه تازه، چراگاه سبز و علوفساقه غلات
شبدر بالاست اما غلظت آن در ناحیه اي به ناحیه ي دیگر متفاوت است و سطح آلفا توکوفرول سرم گوساله هاي متولد شده از 

فاکتور هاي موثر بر آلفا توکوفرول . خورده اند grassهایی است که علف  تر از آنخورده اند بالا  grassمادرانی که سیلوي
 mg/kg 210-90میزان آن در شبدر . لفا توکوفرول آن ها کاسته می شوداز آ%  90به هنگام بلوغ گیاهان تا  -1: چراگاه
DM و درryc grass  22-350 mg/kg  DM  است.  

و اسید ) غلات(به صفر می رسد، حضور گیاه دانه اي گیاهان افت و بعضا بعد برداشت و انبار کردن مقدار آلفا توکوفرول 
ترین و تازه می خورد بالا  grassاسب در زمانی که Eمیزان سرمی ویتامین . هم از این کاهش جلوگیري نمی کند پروپیونیک

ن بالا گاو شیري طی تابستاپلاسماي  Eسطوح ویتامین . ده می خورد پایین ترین استزمانی که محصول درو شده و انبار ش
غلات خیلی مرطوب عمل آوري شده با اسید پروپیونیک  فشیوع در گاو هاي یک ساله ممکن است به دنبال مصر. تر است

غلات عمل آوري شده با اسید افت فاحشی می یابد و سبب افزایش  Eویتامین . هت جلو گیري از رشد قارچی رخ دهدج
در . می شود) ثانویه Eکمبود ویتامین (کسیدان هایی مثل توکوفرول نتی اسطوح پراکسیداز چربی در فقدان حضور طبیعی آ

) جو و ذرت(ویات آلفا توکوفرول غلات مرطوب محت. که ناکافی است mg/kg DM 0/65این شرایط سطح سلنیوم خاك زیر 
  . سید پروپیونیک افت بیشتري می کندماه با یا بدون ا 6ذخیره شده براي 

، چربی خوك موجود روغن کبد ماهی، روغن تخم کتان، دانه سویا، روغن ذرت: جیره) PUFAS(اسید چرب غیر اشباع ) ث
به . ونده حاوي این مواد تغذیه می شودمی شود خصوصا در گوساله هایی که با شیر جایگزین ش WMDدر جیره سبب 

ماهه سبب رخداد  9تا  6او و سلنیوم و حاوي اسید لینولئیک در گ Eصورت تجربی به دنبال تغذیه با جیره کم ویتامین 
تازه بهاره حاوي مقادیر بالایی لینولئیک اسید   grass.سیون عضلات اسکلتی و قلبی می شودبیماري می شود که سبب دژنرا

اکسیداسیون به دنبال فساد روغن ها سبب تخریب ویتامین و در نتیجه افزایش نیاز به ویتامین . است WMDجهت ایجاد 
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Eویتامین . روغن ها سبب رخداد بیماري می شودامل میوپاتیک در این و به وجود آمدن عوE  در کنار سلنیوم کفایت
  .چراگاه آبدار گلومینه هستند داردپیشگیري از رخداد بیماري را در بره هایی که روي 

وزیز در گوسفندان لوپین. چرب غیر اشباع در ماهی و روغن سبزیجات از این نوع استاسید : سایر عوامل میوپاتیک جیره ) ج
دارند سبب خشکی راه رفتن، بی میلی در راه رفتن، قوز کردن و  phomopsisچرا کرد و آلودگی قارچی با  lupineکه از 

  .جمع کردن پا زیر شکم می شود
در . ماهه بیماري رخ می دهد 2-4وساله سریعا به دنبال ورزش عادت نیافته در گ: عدم وجود سابقه ورزش و فعالیت بدنی) چ

ک فاکتور لذا یک ریس. هفته بیرون می رود 3تا  1در سن  لد و بعدومتفضاي طویله گوسفندانی که بره هاي آن ها در داخل 
تواند سبب فرد فوق حاد قلبی  در بره هایی که می دوند و شیر خوارند و روي چراگاه فقیرند می. مهم است اما ضروري نیست

  . شود
ورزش در اسب سبب افزایش . ی مسافت طولانی باشدیجاع فرم حاد ممکن است به علت جا بشیوماه  3در بره هاي بزرگترتا 

  .الدهید اریتروسیت و تولید پراکسیداسیون می شودديمالون
2 - Congenital nutritional muscular dystrophy  :در بره و گوساله تنها در چند . در حیوانات مزرعه نادر است

از جفت گاو می گذرد و کمبود  سلنیوم در جنین گاو می تواند سبب نکروز قلب و نارسایی قلبی  روزگی رخ می دهد چون
  .لو گرم استمیکرو مول بر کی 4/4و   7/5مقدار نرمال در کبد و بافت کلیه جنین به ترتیب . شود 

در بره  WMD، تولید شیر در گاوح چراگاه، کاهش طدر بره ها و گوساله هاي س ill thrift: اختلالات وابسته به سلنیوم - 3
وري و مرگ جنینی در گوسفند و گاو، ماندن غشاي جنینی، متریت، کاهش توان بازیابی ، کاهش بارها، گوساله ها و بزغاله ها

قبل نوزادي  ، مرگ)بلوغ زودرس(در عملکرد ایمنی، پیش بلوغ  صگاو، ورم پستان تحت بالینی، نق، کیست تخمدانی در رحم
مصرف خوراکی سلنیوم . نیوم تنها در حد مرزي کمبود باشداین ها همه وقتی ظاهر می شوند که سل. گاو می شودو سقط در 

ی شود و رشد پشم هم بیشتر می سالگی م 1در بره ها مناطق دچار کمبود سبب افزایش وزن گیري از زمان شیر گیري تا 
  .می باشد ام ها، چراگاه و بافت دشخیص کمبود وابسته به آنالیز خاكت. شود

  . )نرمال (  2، تقریبا ) مشکوك(  1/1 – 9/1، ) کمبود (  1: میزان سلنیوم خون گوسفند 
  .یک ایندکس خوب در وضعیت سلنیوم گوسفند است  GSH-PXفعالیت 

 سطح پلاسمایی گوسفندان مبتلا پایین است ولی علایم واضح وجود ندارد و باروري و: کمبود تحت بالینی سلنیوم - 4
  .استروس با مکمل سلنیوم تحت تاثیر قرار نمی گیرد

. عمل می کند)   T3( به تري یدوتیرونین فعال تر )  T4( با بررسی میزان گلوتاتیون پراکسیداز خارج تیروئیدي تیروکسین 
ه هاي متولد پایینی دارد و تیروئید نقش مهمی در تنظیم ترموژنز دارد و بر T3و  T4، غلظت لذا میش دچار کمبود سلنیوم

 شده از مادرانی که مکمل ید گرفته اند طی استرس هاي سرمایی دماي رکتال بالاتري دارند اما در کمبود تحت بالینی سلنیوم
  .توانایی تنظیم دما مختل نمی شود

روز  35و  15در  شتزریق سلنیوم به می. قیح می شود روز بعد تل 30-20مرگ جینی : گوسفند  - 1: عملکرد تولید مثلی - 5
  . طی ماه اول آبستنی توصیه نمی شودبعد از جفت گیري سبب کاهش بقاي جنین می شود و در 

در کاهش بروز ورم  Eویتامین . بار مصرف آن رایج است 4. ي دارد بر روي سلامت و باروري گاو شیري اثر معنی دار:  گاو - 2
 Eتزریق عضلانی ویتامین . بر روي سیستم ایمنی است Eویتامین اثر اولیه . پستان اثر دارد در دوره خشکی و اوایل شیرواري 

زایش درصد آبستنی در اولین تلقیج، هفته قبل از زایش بر روي اندکس هاي مامایی اثري ندارد ولی سبب اف 3و سلنیوم 
بر اساس  مصرف آن. ین گوساله زایی تا آبستنی می شود، کاهش بروز جفت ماندگی و کاهش فاصله بکاهش تعداد تلقیح
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درمان گاو . یر بی اثر است، میزان کلی تولید ش، روز هاي غیر آبستنیSCCاطلاعات در اواسط یا اواخر شیرواري اثري بر روي 
  .می شود GSH-PXها با پلت هاي سلینوم خوراکی سبب بهبود نرخ آبستنی در تلقیح اول و بالا رفتن سطح خونی 

تزریق سه هفته قبل . به سطوح مرزي سلنیوم پلاسما است ماندگی مربوط رخداد جفت%  10بیش از : جفت ماندگی - 3
یق سبب کاهش روز هاي جمع شدن رحم، و سلنیوم سبب کاهش جفت ماندگی می شود و یک تزر Eزایمان ویتامین 

  . دوره ي آغازین بعد زایمان می شود، کیست تخمدانی طی متریت
عملکرد  ، یر در پاسخ آنتی باديیو سلنیوم بدن می تواند سبب تغ Eیتامین سطح و: مقاومت نسبت به بیماري هاي عفونی - 4

و سلنیوم طی دوره خشکی بر روي  Eمصرف ویتامین . مت به بیماري هاي عفونی می شودو، پاسخ لمفوسیتی و مقافاگوسیت
، ایمنی می شودد سلنیوم سبب ساپرس کمبو. لی شیر در میش هاي شیري موثر استسلامت غدد پستانی و شمارش سلو

  : سبب Seکمبود . شود می Igافزودن مکمل سلنیوم سبب افزایش عملکرد 
  عدم مقاومت نسبت به عفونت ویروسی و میکروبی ) الف
  افت عملکرد نوتروفیل ها ) ب
  کاهش تولید آنتی بادي ) ج
  در پاسخ به میتوژنز  Bو  Tپرولیفراسیون لمفوسیت هاي ) د

  . لمفوسیت هاي طبیعی کشنده می شود و Tهاي تخریب سلولی لمفوسیت ) هـ 
که جهت مقابله با استرس حمل و نقل در گاو پرواري استفاده می شود سبب کاهش غلظت  Eمکمل هاي حاوي ویتامین 

. دي از بیماري هاي تنفسی موثر استپروتئین هاي فاز حاد سرم می شود علاوه بر این بر روي پاسخ ایمنی همورال و بهبو
. در خون در روز زایمان می شود T3آغوز و افزایش  Igو سلنیوم طی آبستنی سبب افزایش سلنیوم و  Eتامین مصرف وی
  . اهش ورم پستان بالینی نیز می شودسبب ک

علاه بر این مصرف سلنیوم سبب . موثر است) روفیل هاي چند هسته اينوت(  PMNSکمبود روي : عملکرد نوتروفیل ها - 5
گرم بر لیتر جهت بهینه میکرو 100مقادیر . ربی شددر گاو و پاسخ بهینه آنتی بادي همورال در روش تج افزایش سلنیوم خون

آراشیدونیک  ،نوتروفیل ،B4لکوتریند سلنیوم تولید وبزهاي دچار کمب. ت ایمنی در گاو پرواري ضروري استسازي مقاوم
نوتروفیل هاي گاوي که جیره با . ا کاهش می یابدنوتروفیل ه تیکینکموکو قدرت کموتاکسی و  یژناسیونسلیپوک،اسید

داشته و ممکن است تولید هم بالاتر  اکسید بیشترشتن میکروب بالا تر و تولید سوپرسلنیوم بالا داشته بعد از زایمان قدرت ک
. رخ می دهد Eو ویتامین DMIکاهش قدرت فاگوسیتوز و کشندگی داخل سلولی نوتروفیل ها به موازات کاهش  .باشد

تان، متریت، ، همچنین بر روي بروز ورم پسایمان اثري روي جفت ماندگی نداردیک هفته قبل ز Eمصرف تزریقی ویتامین 
گرم بر میلی لیتر در هفته آخر اما افزایش مصرف آلفا توکوفرول یک میکرو. لنگش و جابه جایی شیردان ،آندومتریت، کتوز

  . می شود %  20ریسک جفت ماندگی تا آبستنی سبب کاهش 
. شود  e coliب پاسخ و تولید آنتی بادي بر علیمی تواند سب Eمصرف سلنیوم به تنهایی و یا همراه ویتامین : پاسخ ایمنی - 6

  .  بب تحریک مکانیسم ایمنی در گاو شدر بررسی تجربی س Eویتامین 
و سلنیوم با افزاش بروز  Eمبود ویتامین شواهد در دسترسی وجود ندارد تا نشان داد که رخداد طبیعی ک: مقاومت عمومی - 7

  .در بروز پنومونی گوساله ها نبود ریسک فاکتور کمبود سلنیوم به عنوان یک. بیماري هاي عفونی در ارتباط است و شدت
مکمل هاي . وم از جفت عبور و به جنین می رسددر گوسفند سلنی: ن، آغوز و شیربه جنی Eانتقال سلنیوم و ویتامین  - 8

ولد سلنیوم بدن روز بعد ت 18م براي میش هاي آبستن سبب بهبود وضع سلنیوم در بره هاي متولد شده می شود اما سلنیو
ارتباط معنادار بالایی . می رسد پایداريمیزان سلنیوم شیر در یک هفته بعد اززایمان کاهش و به سطح . بره تخلیه می شود

سلنیوم در گاو هم از جفت عبور و از سد پستانی هم انتقال ویتامین . ردد داوبین سلنیوم خون گاو و غلظت سلنیوم شیر وج
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E سطح پلاسمایی ویتامین . ق جفت در گاو و گوسفند محدود استاز طریE در جنین و بره تازه متولد قبل خوردن آغوز از ما
 Eد  اما سبب افزایش ویتامین بره ندار  Eتوسط مادر اثر معنی داري روي ویتامین Eمصرف ممکن  ویتامین . پایین تر است

 ) است 5تا  11شیر میش برابر  Eویتامین (براي بره است  Eآغوز میش منبع غنی ویتامین . شیر و آغوز می شود
. بالا بودن سلنیوم گوساله هاي تازه متولد  اثر حمایتی بر روي مرگ و میر نوزادان دارد: و مرگ و میر نوزادانهمه گیري  - 9

بدن گوساله در  GSH-Pxو سلنیوم در گاو شیري در انتهاي آبستنی سبب افزایش مقدار آغوز و افزایش  Eمصرف ویتامین 
مصرف مکمل هاي نمک معنی حاوي سلنیوم . و رشد نقشی ندارد  passiveاما روي ایمنی. روزگی می شود  28زمان تولد و 

به آغوز و افزایش سطح سلنیوم گوساله می  IgGقال در گاو پرواري سبب افزایش غلظت ایمنوگلوبولین سرم و افزایش انت
  .شود
مصرف . است Eافزایش بروز ورم پستان در اوایل شیرواري توام با سطوح سرمی پایین ویتامین : ورم پستان در گاو شیري -10

لوگیري از هفته قبل زایمان در گاو شیري سبب ج 1هفته بعد زایمان و یک دز تزریقی  8هفته قبل تا  4از E ویتامین 
وضعیت سلنیوم نیز بر روي شیوع ورم پستان و غده . ساپرس نوتروفیل خون و عملکرد ماکروفاژ ها طی ابتداي زایمان می شود

به حد   Seچنان چه میزان. پایین است SCCخون گاو بالا باشد مقدار  GSH – PXچنان چه مقدار . پستانی موثر است
. رخداد ورم پستان کلی فرمی تجربی در گاو هاي دچار کمبود بیشتر است. ش می یابدمرزي برسد عملکرد فاگوسیتوز نیز کاه

  .کمتر است  staphو   e coliدر کشتن و نابودي  Seتوانایی نوتروفیل هاي شیر گاو دچار کمبود 
ش می یابد در ، حساسیت اریتروسیت ها به همولیز افزایWMDدر گاو هاي جوان مناطق اندمیک از نظر : اختلالات خونی - 6

سبب افزایش معنی دار در  WMDزمان مقابله با سالین هایپرتونیک در گوساله هاي مبتلا به فرم بالینی و تحت بالینی 
. جهت حفظ تمامیت غشایی سلولی وجود توکوفرول ضروري است. همولیز اسموتیک و پراکسیداتیو اریتروسیت ها می شود

در گاوهایی که از گیاهان رشد یافته در خاك . مولیز اریتروسیت ها می شودکمبود در گوساله سبب افزایش حساسیت ه
peaty muck   سبب آنمی و کاهشPCV  وHb و شکل گیري هینز بادي می شود.  

سبب  Eاست و مصرف مکمل ویتامین  Eاساس ارثی دارد و مربوط به کمبود ویتامین : میلوانسفالوپاتی دژنراتیو اسب - 7
  .می شود کاهش رخداد بیماري

سبب سندرم عصبی  somaticیک بیماري نورودژنراتیو نورون هاي حرکتی پایینی : بیماري نورون هاي حرکتی اسب - 8
  .سالگی است 16پیک رخداد در سنین . عضلانی قشر در اسب بالغ می شود

9 - steatitis  ممکن است علت کمبود ویتامین : عمومیE  و سلنیوم باشد)but in horse not clear   .( بعضا در اسب
به تنهایی یا میوپاتی اولیه یا   steatitisعمومی منجر به  cachexiaنگهداري شده یا کره شیر خوار رخ می دهد در کره

  . ثانویه می شود به جاي آن نکروز چربی و بیماري زرد می گویند  steatitisمیوزیت با اهمیت
  :  پاتوژنز

سم  GSH – PXنقش . ینه گوگرد دار نقش حمایت در برابر آسیب اکسیداتیو دارندو سلنیوم و اسید هاي آم Eویتامین 
 fatty acidاز شکل گیري  Eویتامین . غیر رسمی است  hydroxyl fatty acidزدایی لیپید پراکسید و تبدیل آن ها به

hydroproxid بالا بودن . جلوگیري می کندPUFA  جیره سبب افزایش نیاز به ویتامینE ود و اگر سلنیوم جیره می ش
از اندام هاي غشایی غنی از  Eویتامین . کم باشد اکسیداسیون بافتی رخ می دهد و سبب دژنراسیون و نکروز سلولی می شود

سلنیوم در جلوگیري از دیستروفی عضلانی بره . جیره پیش نیاز بیماري نیست PUFAلیپید خصوصا محافظت می کند، لذا 
  .ر پروفیلاکتیک دارد اما اگر در جیره روغن کبد ماهی باشد نمی تواند از رخداد جلوگیري کندو گوساله سطح چراگاه اث

و سلنیوم سبب گسترش لیپوپراکسیداسیون بافتی و دژنراسیون هیالین و  Eکمبود ویتامین : دیستروفی عضلانی تغذیه اي - 1
مبود تجربی سلنیوم در بره باقی ماندن کلسیم در فیبر یکی از اولین تغییرات در ک. فیکاسیون فیبر هاي عضلانی می شودکلسی
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ه دنبال دژنراسیون عضلانی، آنزیم ب. ه اکسیداتیو و بروز علایم می شودعدم عادت به ورزش سبب تسریع پروس. عضلانی است
اگوسیت دژنراسیون عضلات اسکلتی و تهاجم ف. آزاد می شود که در تشخیص مهم استCPK، آلدولاز و لاکتات دهیدروژناز

، یر می شود در همه اسکلتیمهم ترین عضلاتی که درگ. ارد فیبروز جایگزین تخریب می شودها و دژنراسیون در عضلات میوک
نارسایی  سبب رخ داده و، بره و کره وکاردي عموما در گوساله هاي جوانفرم دیافراگمی و می. دي و دیافراگمی استمیوکار

  .رگ سریع علی رغم درمان رخ می دهدمی شود و مو دیستروفی تنفسی ) AHF(حاد قلبی 
بیماري عموما در دام هاي گوساله مسن تر رخ می دهد و گاو یکساله و کره بزرگتر و سبب ضعف و زمین گیري فرم اسکلتی 

خصوصا حساس از است در ) Biceps Femuris(دو سر ران . شده و معمولا کم شدت تر است و به درمان پاسخ می دهد
در عضلات جنینی یافت می (عضلات II Cتیپ در کره هاي مبتلا به بیماري مذکور . و بیوپسی کمک کننده استگوساله 

 2تا  1کاهش می یابد و  IICدر مرحله بهبودي . کمتر درگیر می شود IIAو  Iبیشتر و تیپ ) شود و تمایز نیافته است
سبب آزاد شدن میوگلوبین به خون و میوگلوبینوري  WMDفرم حاد . ماهبعد بیماري همه فیبرهاي عضلانی نرمال می شود

در مقایسه با گوساله هاي جوان که غلظت میوگلوبین . می شود که در گوساله هاي مسن، اسب ها، گاو یک ساله رایج تر است
  .عضلات آن ها کم است، لذا تمایل به میوگلوبینوري بستگی به گونه و سن دام دارد

روي هورمون هاي تیروئیدي و متابولیسم و توزیع آن ها موثر در تبدیل هورمون هاي حاوي : نیکمبود سلنیوم تحت بالی - 2
  .قوي تر اختلال ایجاد می کند T3به  T4ید و 

  : علایم بالینی
تهیج در گوساله می تواند سبب مرگ فوق . کلاپس و مرگ سریع بعد ورزش بدون علایم: دیستروفی عضلانی انزوتیک حاد - 1

دام .  توام با خروج دیس شارژ کفی یا خون آلود از بینی را داریم ناگهانی، دیسترس شدید تنفسی،  dullnessرخداد. حاد شود
رفلکس هاي . اگر سر پا شود لنگ می زنند. مبتلا معمولا زمین گیري جانبی است و ممکن است در جناغی شدن ناتوان باشد

  .معمولا تشنه و توانایی بلع را دارد و زبان کمتر درگیر استعصبی نرمال است، بینایی و وضعیت روانی طبیعی و 
، افزایش شدت صداهاي تنفسی، دما معمولا نرمال یا افزایش اندك، عموما مرگ 60-72، آریتمی، تنفس 200 – 150ضربان 

  .رخ می دهد%  100دام هاي حساس و مرگ و میر تا %  15شیوع تا . ساعت بعد از علایم رخ می دهد 6-12در 
 – stiff(و بره هاي جوان ) WMD(رایج ترین فرم در گوساله هاي سریع رشد : دیستروفی عضلانی انزوتیک تحت حاد - 2

lamb (علایم خشکی در راه رفتن، . زمین گیري جناغی و ناتوانی در ایستادن اما برخی جهت ایستادن تلاش می کنند. است
ایستادن براي بیش از چند دقیقه، قدم برداشتن در گوساله توام با حرکات  لرزش اندام ها، ضعف و در خیلی موارد ناتوانی در

ترمور عضلانی چناچه دام . می باشد) راه رفتن شبیه غاز( goose steppingو خشکی حرکت در بره و   hockچرخشی
تر شدن عضلات  دچار بزرگی قرینه و نرم  shoulderو   dorsolumbar  ،glutealلمس عضلات . بهبود به ایستادن شود

درگیري دیافراگم و عضلات بین دنده اي سبب دیسپنه . اغلبا اشتها دارند و توان مکیدن را دارند اگر نگه داشته شوند. را داریم
دما معمولا طبیعی اما ممکن است یک تب مواج داشته باشیم به علت . و زجر تنفسی و تیپ غیر طبیعی تنفس می شود

روز توان ایستادن  5-3یش ضربان اما معمولا ریتم تغییر نمی کند، پاسخ به درمان و بهبود در عرض میوگلوبینمی و درد و افزا
 flying، بر آمدگی بالاي ستون فقرات از سینه جدا می شود که به آن scapulaدر برخی موارد زاویه بالایی. دارند

scapula   اختلال سبب پارگی . بر چراگاه بهاره رخ می دهدماهه چندین روز بعد رفتن  18- 24می گویند و در تلیسه هاي
در فتلاك و   knucklingو مفصل متاکارپ یا گاهی درگیري پنجه پا. در گوزن قرمز می شود serratus ventralisقرینه 

ا ، ناتوانی در بالا گرفتن سر، سختی بلع، ناتوانی در استفاده از زبان و شل شدن عضلات شکم ر)پنجه(  toeایستادن روي
دهد در میوگلوبینوري پارالایزیز گاو یک ساله معمولا تاریخچه رفتن از در حین تلاش جهت نوشیدن رخ می Choke. داریم

اصطبل زمستانه به چراگاه تابستانه هست که علایم در یک هفته بروز و شامل خشکی راه رفتن، زمین گیري، 
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مرگ در عرض چند روز یا مرده یافتن بدون علایم در موارد نادر موارد شدید سبب . هایپرپنه و دیسپنه استمیوگلوبینوري،
. خواب آلودگی، بی اشتهایی، اسهال و ضعف از اولین علایم تشخیص داده اند و به دنبال آن زمین گیري و میوگلوبینوري داریم

سرم و  CKافزایش آنزیم ساعت بعد تولد هنوز زمین گیر بوده و 12فرم مادرزادي در گوساله هاي تازه متولد رخ داده و 
  .و سلنیوم رخ می دهد Eو سلنیوم را داریم که درمان به دنبال مصرف ویتامین  Eکاهش ویتامین 

هفته که سبب کلاپس و لنگش و مرگ در عرض چند دقیقه  4در بره   Eپارگی زیر کپسول کبدي بره به علت کمبود ویتامین
اسب در ماه هاي اول خصوصا در هفته اول، سبب ناتوانی در مکیدن، زمین در کره . یا چند ساعت بعد از ظهور ضعف می شود

در کره . گیري، سختی در بلند شدن و لرزش اگر مجبور به ایستادن شود، معمولا نرمال است اما پلی پنه و تاکی کاردیا داریم
. نی پیش رونده داریمکه سبب مرگ سریع می شود یا سندرم تحت حاد با ضعف عضلا fulminantاسب یک سندرم حاد 

در فرم تحت حاد مرگ . از کمپلیکاسیون هاي رایج است  stuntingنارسایی در انتقال ایمنی غیرفعال، پنومونی استنشاقی و 
در اسب بالغ سبب خشکی راه رفتن، میوگلوبینوري، دپرسیون، ناتوانی در غذا خوردن، گرفتن سر به پایین، . را داریم%  45-30

فرم تحت بالینی تغذیه اي در دام هاي سالم . رایج است و در ابتدا علایم کولیک را ممکن است نشان دهند ادم سر و گردن
سرم در دام هاي حساس چند روز قبل ظهور علایم و اگر با  CPKافزایش . گله رخ می دهد وقتی فرم بالینی حاضر است

در برخی موارد قبل ظهور علایم ممکن است رخ  ECGت اختلالا. و سلنیوم درمان شوند به سطح نرمال می رسد Eویتامین 
  .دهد

  : کلنیکال پاتولوژي
خیلی اختصاصی براي عضلات قلبی و اسکلتی که . است WMDرایج ترین کمک تشخیص : پلاسما  CK) 1: میوپاتی) الف 

اما براي یک دوره سه روزه  ساعت 4تا  2نیمه عمر . بعد ورزش تمرین نیافته وارد خون می شود و دژنرسانس عضله را داریم
-5000می باشد که در گاو و گوسفند به ترتیب به  58±6، اسب 26±5، گاو 52±10سطح نرمال در گوسفند. ارزشمند است

1000 IU/L , 1000IU/L جهت ارزیابی بهبودي عضلات نیز کاربرد دارد. چند روز بعد تمرین افت می کند. می رسد.  
روز بالا باقی  10تا  3. است اما غیر قابل اعتماد است چون در آسیب کبدي هم بالا می رود اندیکاتور آسیب عضله: AST) ب

می رسد   IU/L 3000 – 2600و در بره   IU/L 900-300در فرم حاد گوساله به . می ماند و نیمه  عمر طولانی تري دارد
ست که آسیب عضلانی و دژنراسیون خیلی شاید حاکی از این ا CKو کاهش  ASTافزایش . است 100و مقدار نرمال زیر 
  .فعالیت طولانی ندارد

میلی گرم بر کیلوگرم کمتر باشد غلظت   0/5کافی است، در خاك از 0/1mg / kg DMدر علوفه و مواد دانه اي : سلنیوم) ج
  : تست جهت بررسی وضعیت سلنیوم بدن گاو و گوسفند قابل انجام است 3. ناکافی است

  ل سلنیوم خون کام - 1
  سلنیوم سرم  - 2
  . فعالیت گلوتاتیون پراکسیداز  - 3

سطح سلنیوم خون و سرم ثبات بیشتر جهت . افزایش سلنیوم سرم در پاسخ به مصرف سلنیوم سریعتر از سلنیوم خون است
رم پر میلی میکروگ  0/50 – 0/8نانوگرم پر میلی لیتر و در گوسفند  0/30 – 0/8میزان طبیعی سلنیوم سرم گاو. ارزیابی دارد
��� 2 – 1.2مقدار نرمال کبدي صرف نظر از سن و گونه، . لیتر است  DM میکروگرم پر گرم در قشر   1/4 – 0/6وجود . است
مقدار سلنیوم در کبد جنین هایی که با ضایعات . میکروگرم پر گرم در کبد گاو حاکی از کمبود است  0/6 – 0/07کلیه و

ارزیابی سلنیوم خون و شیر به عنوان یک اندیکاتور در بررسی اثر . میکرومول پر کیلوگرم بوده است 5/5قبلی همراه بوده اند 
 – 70به تدریج سطوح سرم ها با افزایش سن بالا می رود و مقدار نرمال آن در گاو بالغ . مکمل ها بر روي وضعیت گله است
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در گوساله مبتلا به . نانوگرم پر میلی لیتر است 160 - 130و در اسب  150 – 120نانوگرم پر میلی لیتر و در گوسفند  100
  . رسدنانوگرم پر میلی لیتر خون می 7/1

میزان سلنیوم موجود در تانک شیر گله ارتباط نزدیکی به میانگین سلنیوم خون و شیر دام ها دارد و یک روش بررسی 
  .تهاجمی، کم قیمت در بررسی کمبود در گله است

و مقدار سلنیوم خون و بافت دام وجود دارد، مقدار آن در  GSH – PXارتباط مستقیم بین فعالیت : سیدازگلوتاتیون پراک) د
مقدار آن با افزایش سن ممکن است . در هموگلوبین است  mu / mg 30یلی لیتر ونانوگرم پر م 100خون گاوي با سلنیوم 

یون به دریافت مقادیر کم سلنیوم باشد در خاك و علوفه مقدارش در گوسفند تحت تاثیر تنوع نژادي، آداپتاس.کاهش یابد
  .متغیر است

GSH-PX چون سلنیوم در ساخت . یک اندیکاتور حساس در بررسی میزان سلنیوم دریافتی و پاسخ به آن استGSH-
PX  لنیوم هفته بعد مصرف س 6-4موجود در اریتروسیت ها فقط در طی اریتروپوز شرکت می کند و افزایش آنزیم در خون

فعالیت . خیلی سریع بالا می رود و بالا می ماند چون ربطی به شرکت سلنیوم در اریتروسیت ندارد GSH-PX. رخ می دهد
. آنزیم در حیوانات دچار کمبود خیلی افزایش می یابد و مقدارش در کره بازتاب وضعیت سلنیوم بدن مادر طی آبستنی است

آزمون هاي سریع بالینی نیز در دسترس بوده و در سطح گله .و صورت می گیردخون گا در ELISAساندویچ بررسی به روش 
  .قابل انجام است

می  Eارزیابی توکوفرول کم ارزش تر است اما بررسی در خون و کبد اطلاعات خوبی در زمینه وضع ویتامین: Eویتامین ) هـ
است که در گاو دچار کمبود به  mg/kg WW 6و در گوسفند  mg/kg WW 20نرمال ) گاو(مقدار آن در کبد دام . دهد

5 mg WW  2و در گوسفند به mg/kg WW ساعت خون اسب باید از نظر توکوفرول ارزیابی شود اگر  72تا . می رسد
  .شود ماه جدا 3درجه سانتی گراد براي  16- سرم یا پلاسما در نمی توانیم باید 

LDH  - جهت تشخیص فرم تحت بالینی : ایزو آنزیمWMD فید است چون به علت شکستگی و پارگی عضله م
  .افزایش معنی داري می یابد LDHمیزان

  : کالبد گشایی
عضلات اسکلتی به صورت دو طرفه و قرینه درگیر و حاوي نقاط دژنراسیون و نکروز سفید . ضایعات عضلانی نسبتا پایدار است

ضلات مبتلا نرم و ادماتوز و ممکن است معدنی شده ع. یا قهوه اي رنگ هستند که این محل ها ممکن است خط دار باشد
در موارد درگیري میوکارد نقاط سفید دژنراسیون خصوصا زیر . پنومونی ثانویه وقتی عضلات سینه و گلو درگیر شود. باشند

بین دو  ممکن است دیواره. احتقان و ادم ریوي داریم. آندوکاردیوم بطن چپ در گوساله و هر دو بطن در بره دیده می شود
در بافت شناسی ضایعات عضلانی دژنراسیون هیالین، نکروز انعقادي، درجاتی از معدنی شدن داریم و غیر . بطن هم درگیر شود

در موارد بیماري نورون حرکتی اسب دژنراسیون این نورون ها و کاهش و از دست رفتن شاخ شکمی طناب . التهابی هستند
عمومی کره هاي زیر دو ماه در بررسی   steatitisدر. را داریم  sacro caudalisعضله نخاعی را داریم و آتروفی نوروژنیک

 و   steatitisیک مورد. میکروسکوپی شواهد نکروز چربی زرد و قهوه اي با انفیلتراسیون نوتروفیل ها را داریم
panniculititis  ندولار در مادیان دچار کمبود گزارش شده است.  
  : تایید تشخیصی 

  .گرم کبد نیاز است 50: شناسی سم
فیکس توسط فرمالین صورت ) نیم کره(مغز ) دیواره راست و چپ دهلیز(، قلب )چندین محل(عضلات اسکلتی : بافت شناسی

  .می گیرد و نیز رنگ آمیزي مخصوص جهت دیدن کلسیم را انجام می دهیم
  .گیرددر خوك صورت می  Disease Mulberry Heartفقط براي: باکتري شناسی
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  : تشخیص تفریقی
WMD ناگهان در چند حیوان رخ . هاي جوان سریع الرشد که کمبود ویتامین و سلنیوم در جیره دارند رایج تر استدر دام

فرم قلبی آن در گوساله و گاو یک ساله باید از سپتی سمی . را داریمCPافزایش  می دهد، به دنبال ورزش و فعالیت ناگهانی،
ین گیري و ضعف می دهد و پنومونی پاستورلایی که سبب ضعف و توکسمی و دیسپنه می شود تفکیک که زم) هموفیلوس(

، استئودیستروفی و پلی  blacklegتروماتیک، عفونی، (فرم تحت حاد انزوتیک باید از بیماري هاي عضلانی اسکلتی . گردد
، )میلیت و مسمومیت با حشره کش ارگانو فسفره طناب نخاع، مننگوانسفالیت هموفیلوس و(، بیماري هاي نورن ها )آرتریت

که   sway backآتاکسی آنزوتیک و(در بره و بزغاله ) اسیدوز لاکتیک، شوك، دهیدراتاسیون (بیماري هاي دستگاه گوارش 
بیماري هاي عضلانی اسکلتی حاد، اختلالات نورون ها که سبب گام (در کره ). در هر دو خشکی راه رفتن بر جسته نیست

  .را تفکیک شود) مننژیت، آسیب تروماتیک طناب نخاعی رداشتن غیر طبیعی می شود، پلی آرتریت، ب
  : درمان

  IU/mlDL 150گرم سلنیوم به همراه  3در دام هاي جوان   WMDدر درمان. ترکیب سلنیوم با آلفا توکوفرول کافی است
موارد . به صورت عضلانی که یک بار تزریق معمولا کافی است کیلوگرم وزن بدن 45میلی لیتر به ازاي  2آلفا توکوفرول استات 

در موارد . بقیه حیوانات گله درمان پروفیلاکسی شود%  90درگیري قلبی شدید معمولا پاسخ نمی دهد به درمان و مرگ تا 
  . روز خوب شده و در عرض یک هفته می ایستد 3تحت حاد معمولا بعد 

  : کنترل
سلنیوم اساسا سمی است و . تواند سبب انتقال مادري به نوزاد شودسلنیوم در جیره دام آبستن میو   Eفراهم آوري ویتامین 

نیاز جیره اي سلنیوم، سولفات بالاي جیره، فعالیت گلوتاتیون پراکسیداز، متدهاي مختلف افزودن  سلنیوم موجود در شیر، 
  .مکمل براي کنترل باید به دقت زیر نظر باشد

گران است و کمتر پایدار می باشد، لذا فرم تزریقی  Eفرم مکمل تغذیه اي ویتامین: و سلنیوم Eتامین فراهم آوري وی - 1
  .غلظت آن در فرم تزریقی ناکافی است Eارزان است اما در مورد ویتامین 

در می نوع خوراکی باعث افزایش غلظت خونی ما. مصرف سلنیوم توسط مادر طی آبستنی صورت می گیرد: انتقال مادري - 2
روز بعد زایمان غلظت آنها در شیر  7. مصرف در اواخر آبستنی جهت بالا رفتن ویتامین و سلنیوم در آغوز انجام می شود. شود

  . افت می کند
  .کارسینوژن است و زمان منع مصرف قبل کشتار باید حتما رعایت شود: سلنیوم اساسا سمی - 3
  .باید مواظب افزایش سلنیوم شیر و سمیت براي انسان باشیم. رت می گیردمصرف آن در گاو شیروار صو: سلنیوم در شیر - 4
  .براي نشخوار کنندگان می باشد  mg / kg DM 0/1: نیاز جیره اي سلنیوم - 5
  .اجتناب از سولفات بالاي جیره، اما اگر مقدار سلنیوم جیره کافی باشد اثر سولفات را رفع می کند: سولفات بالاي جیره - 6
فعالیت آن در خون یک روش براي ارزیابی وضعیت سلنیوم است اما در گوسفند و گاو قابل : ت گلوتاتیون پراکسیدازفعالی - 7

  .اعتماد نیست
غنی سازي ) خوراکی د) مصرف انفرادي تزریقی  ج ) مکمل در غذا یا آب ب) الف : روش هاي مختلف افزودن مکمل - 8

  .هزینه و شدت کمبود و علایم دارد چراگاه که استفاده از این روش ها بستگی به
بعد یک تزریق عضلانی سدیم سلنات مقدارش بالا رفته و در : فرم تزریقی سلنیوم - 2  افزودن آن ها به جیره: مکمل جیره - 1

 آن کم است و توان اصلاح کمبود Eروز به مقدار قبل تزریق می رسد ولی مقدار ویتامین  16روز و در بره بعد  23گوساله بعد 
  . در گاو پرواري آبستن را ندارد Eفردي ویتامین 
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میلی گرم پر کیلو گرم سه هفته قبل از  1زیر پوستی به مقدار  سلنات آهسته رهشباریوم : تزریق زیر جلدي گاو و گوسفند
را در  گیري در میش سبب افزایش سلنیوم شیر طی شیرواري و افزایش گلوتاتیون خون بره می شود و مقدار گلوتاتیونجفت

زیر جلدي از نوع  1mg/kg. هفته کافی است 12د تا ماه بالا نگه می دارد و سلنیوم که به بره منتقل می شو 5بدن مادر تا 
  .ماه می شود 5هفته و حفظ سطح بالاي آن تا  4باریوم در گاو سبب افزایش گلوتاتیون تا 

آبستنی و  3/1میلی گرمی براي هر میش قبل جفت گیري،  5در موارد کمبود شدید دز : سلنیوم خوراکی به همراه ضد انگل
دز به بره که اولین دز در زمان دم بري، دز دوم زمان شیرخوارگی و دز سوم سه ماه بعد و دز چهارم  4هفته قبل زایمان و  3

  .سه ماه بعد از دز سومتکرار می شود
می توان آن را . کافی است و از سدیم سلنیت بهتر است ماه 12سدیم سلنات به مرتع براي  10gr / kgافزودن :اصلاح چراگاه

  .به کود سوپر فسفات افزود یا به تنهایی استفاده کرد
  . پاسخ به درمان با مکمل سلنیوم بستگی به درجه کمبود و مقدار سلنیوم آن دارد. مصرف زیاد سدیم سلنیت سمی تر است

باشد و میزان آلفا توکوفرول  mg/kg DM 0/1تنی در جیره میزان سلنیوم گاو و گوسفند طی آبس: دیستروفی عضلانی
میلی گرم به ازاي هر کیلوگرم بیشتر   0/1در برخی شرایط باید از. میلی گرم است 75گرم و میز  1دریافتی براي گاو روزانه 

می توان در میش . سدبر mg/kg DM 0/2اگر دام با یونجه تغذیه شده باشد جهت پیشگیري از بروز باید این مقدار به . باشد
میلی  150هفته قبل زایمان به مقدار روزانه  4 – 3هفته قبل زایمان دز تزریقی عضلانی آلفا توکوفرول را زد یا خوراکی  2

  .گرم مصرف کرد
یی ماه انتها 6مخلوط نمک معدنی براي بره ها و گوساله هاي غیر شیر خوار پرواري و در دام آبستن در : گاو پرواري و گوسفند

میلی گرم سدیم سلنات به هر کیلو مخلوط نمک هاي معدنی که  90افزودن . جلوگیري می کند WMDآبستنی از رخداد 
در انتهاي آبستنی گاو . ماه در گوساله پروراي هاي به شدت فقیر از سلنیوم می شود 3سبب افزایش سطح گلوتاتیون تا 

  .دریافت کند Eویتامین  IU 1000پرواري باید روزانه 
جانشین شونده هاي شیر گوساله باید حاوي . باشد mg / day 5-7براي گاو شیروار و آبستن خشک باید بین : گاو شیري

300 IU/kg  DM   0/1آلفا توکوفرول استات در میزان mg /kg DM جانشین شونده باشد شیر .  
واحد روزانه جهت کاهش نرخ جفت ماندگی کافی  1000واحد روزانه دارد، وجود  3000تا  100قبل زایمان گاو شیري نیاز به 

  .، کتوز می شودDAهفته قبل زایش سبب کاهش متریت، ورم پستان، لنگش،  1است، تزریقی 
  . میکروگرم بر میلی لیتر پلاسما باشد 3غلظت آلفا توکوفرول قبل زایش باید 

WMD سلنیوم به تنهایی محافظت می کند: در نوزادان .  
افزایش بقاي بره ها، افزایش وزن تولد و از شیر گیري، یک تک تزریق : گوسفند -1: مثلی رشد به سلنیوم پاسخ عملکرد تولید

  .قبل جفت گیري و زایمان اثر عالی دارد حتی بر روي تعداد بره ها و استروس و باروري دارد
  .درم نداشته استاثر خوبی تزریق سلنیوم به گاو آبستن در کاهش بروز این سن: سندرم  گوساله ضعیف - 2
میلی گرم به صورت روزانه سبب کاهش بروز  1مصرف . میلی گرم به صورت هفتگی کافی است 6دریافت سلنیوم، : اسب - 3

  . دژنراسیون عضله در کره و اسب بالغ می شود
سال می  2اي آهن براي گاو است که سبب افزایش گلوتاتیون بر%  90سلنیوم و %  10حاوي ): پلت داخل شکمبه اي(گاو  - 4

در گاو پلت . می شود WMDماه آخر آبستنی در گاو پرواري سبب افزایش سلنیوم شیر و پیشگیري از 3مصرف آن در . شود
  .نوع داخل نگاري هم موجود است. کبالت است%  7/12سلنیوم و %  6/4حاوي ) گرمی 18(
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دارد و سبب افزایش وزن گیري میش بالا نگه میسال در  4سطح خونی را  تا ): گوسفند(پلت سلنیوم داخل شکمبه اي  - 5
از گوسفندان در سال اول دفع می شود و در برخی کلسیم فسفات رویش رسوب می کند و %  15ولی حدودا در . می شوند

  . ها سه ماه بعد مصرف استپیک سلنیوم آزاد شده توسط این پلت. رودکفایت آنها در آزادسازي سلنیوم از بین می
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  بیماري هموگلوبینوري بعد از زایش
PPH )Post – parturition hemoglobinuria(  

این بیماري یک بیماري متابولیکی است که در . وري مشاهده می کنیمیک بیماري بعد از زایش می باشد که در آن هموگلوبین
  .آبستنی اتفاق می افتد در انتهاي گاو میش ها هم مشاهده می شود با این تفاوت که

، به شدت ي گاوسانان استبیماري در رده .ت اما به درستی علت آن مشخص نیستمهمترین علت بیماري کمبود فسفر اس
هر چه از زایمان فاصله می گیریم، میزان  چون. اي سپري شده ي بعد از زایمان است، سن و هفته هان تولیدوابسته به میز

بعد از زایمان بیشترین پیکی است که رخداد این بیماري را می توانیم  6تا  3در نتیجه از هفته ي ، تولید افزایش می یابد
  .یادي از طریق این شیر دفع می شودببینیم چون شیر بسیار زیادي تولید می کند و فسفر ز

فسفر  و ذخایر کلسیم ،چون هر چه سن افزایش پیدا می کندسالگی به بعد شانس دیدن بیماري افزایش می یابد  5سن از 
از روده ها کاهش پیدا می کند چون که کفایت عمل سلول  و فسفر بدن کاهش پیدا می کند و از طرف دیگر بازجذب کلسیم

و میزان ذخیره ي کلسیم و فسفر  شودبر روي استخوان ها کممی VitD3هاي روده در جذب کاهش پیدا می کند و اثر 
 پس هر چه گاو پر شیر تر و مسن تر باشد شانس رخداد بیماري در آن بیشتر .پیدا می کند د از هر زایمان کاهشاستخوانی بع

  .است
و همولیز می شود که این ها در کنار    RBCو یکی از عواملی که باعث تخریباست کمبود انرژي  ،علت بروز هایپوفسفاتمی
  .باشدبیماري  آغازگرهم یا به تنهایی می تواند ا

  :اپیدمیولوژي
  .یشتر کشورهاي جهان دیده شده استبیماري در ب این

دیده می شود که تلفات زیاد  که در نیوزلندبیماري فرم نیوزلندي .فرم جهانی دارد که در همه ي کشورها دیده می شودیک 
تی فسفاتمی خیلی خفیف وجود دارد و درجامی شود که یک آنمی خفیف و هایپو ساله دیده 2فرم دیگر در تلیسه هاي .دارد

  .یک فرم تک گیر و انفرادي وجود دارد.د مس در این بیماري دیده شده استاز کمبو
، در ایران بیشتر در زمستان مثلا در کشور مصر بیشتر در بهار بروز بیماري در مناطق مختلف در فصول مختلفی رخ می دهد ،

  .ریکا بیشتر در تابستان رخ می دهدو در آم
ار چون علف سبز جیره بالا می در به ،ان بروز بیماري تاثیر بگذارند، یکی از آن ها جیره استزم تواند رويیدلایل مختلفی م

  .به دریافت انرژي جیره می شود ، در زمستان مربوطرود
  .برابر این میزان است 10وز حدودا میلی گرم فسفر را از بدن خارج می کند که در آغ 100یک لیتر شیر حدودا 

، که این در دام داري هاي غیر صنعتی و چرا یکی این که فسفر در جیره کم است ،ابل مشاهده استعارضه به دو شکل قاین 
  .در سطح مرتع رخ می دهد چون اگر دامداري صنعتی باشد کنسانتره فسفر کافی دارد

روي رخداد بیماري جه ، کلم بروکلی و چغندر قند فسفر خیلی پایینی دارند در نتییونجه، شلغم، ترب  ،خانواده ي کلم سانان
  .ي شوددام اگر به مدت طولانی از این جیره ها استفاده کند می تواند باعث بیمار.تاثیر دارند

چون  ، این نسبت نباید کمتر یا بیشتر از این باشدباشد 1-2یعنی کلسیم به فسفر   ،فسفر باید بر قرار باشد –بالانس کلسیم 
  . روي جذب فسفر اثر منفی دارد

این  ، ذرت و سبوس می باشند که اگر در جیره وجود داشته باشندکه فسفر زیاد دارند شامل غلات، جو، گندمتی ترکیبا
  .بیماري معمولا دیده نمی شود
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کمبود انرژي جیره بیشتر در فصول سرد در دام هایی که در سطح مرتع هستند دیده می شود ، یا زمانی که برف روي علوفه 
  .ید می باشد یا خشکسالی است ، یا وقتی که دام آب سرد زیادي می نوشد را پوشانده یا دام پر تول

تاثیر بگذارد و این غشا  RBCکه این آب زیاد می تواند بر روي غشاي  در داخل خون تغییر رقت خون را مشاهده می کنیم ،
  .که آسیب ببیند به سمت لیز شدن پیش می رود و حاصل آن هموگلوبینوري است 

این بیماري  می تواند باعث ایجاد... ، متیونین و متیل سولفوکساید، اگزالات  S،ولیز کننده مانند سیستئینسمی هم عوامل
  .شود

متیل سیستئین تاثیر می گذارد که خود می Sمتیل سیستئین وجود دارد که در دستگاه گوارش به  در کلم ماده اي به نام
  .تاثیر بگذارد RBCتواند روي 

، به دلیل این که فسفر نرسد  RBCمورد نیاز به ATPتاثیر می گذارد که باعث می شود یا   RBC این عوامل روي غشاي
)P (یا این که به طور مستقیم به غشاي کم است ،RBC  آسیب می زند به این صورت که عوامل همولیز کننده روي غشاي

RBC  می نشینند و باعث لیزRBC  اختاري در تامین انرژي در غشايمی شوند یا این که آنزیم هایی که نقش سRBC   را
  . دارند مختل می کنند
ین می نشینند و باعث می شوند که هموگلوبین در یک نقطه جمع شود که به ا  RBCدیواره ي وينهایتا این عوامل ر

  .ساختار هینز بادي گفته می شود
دي ها را جمع می کند و داخل سیستم رتیکولو به صورت اتوماتیک سیستم رتیکولو اندوتلیال به رهبري طحال تمام هینز با

، از وبین را به خون باز می گرداندلگوکلیه تا یک حدي هم ،از لیز شدن از کلیه دفع می شوداندوتلیال می برد و در نهایت بعد 
  .می رودقرمز یا شکلاتی پیش  یک نقطه به بعد هموگلوبین وارد ادرار می شود و رنگ ادرار در اینجا به سمت قهوه اي،

که ، یعنی از عملکرد اکسیداتیو و یکسري ترکیبات مانند پروکسید هیدروژن یک ویتامین آنتی اکسیداتیو است Eویتامین 
  RBCآسیب بزنند و باعث لیز  RBCکم باشد این ها می توانند به غشا  Eاگر ویتامین . آسیب رسان است جلوگیري می کند

  .شوند
  .ه در فعالیت هاي آنزیمی دخیل استمس مهمترین ساختار است ک. تمس هم یک میکروالمنت دیگر اس 

 RBC، در دیواره ي تخوانی در متابولیسم تاثیر دارندآنزیم هاي زیادي به مس وابسته هستند که در بافت استخوانی و غیر اس
  .س کم باشد آنمی ها اتفاق می افتد، وقتی منقش دارند  RBCو محافظت از غشاي 

SOD کسی دسموتاز که در کنار ویتامین یا سوپر اE  که وجودش وابسته به مس است  ،یک عامل آنتی اکسیداز است.  
  :علائم بالینی بیماري

  .تغییر رنگ ادرار قابل مشاهده است، یعنی اگر یک نمونه ي ادرار بگیریم ي مهم ترین علامت این بیماري استهموگلوبینور
  .ار را اندازه گرفتروجود هموگلوبین در ادینی که می توان با نوارهاي تشخیصی سریع بال

  .کمبود فسفر بدن قابل مشاهده است ، همراه بافت شدید تولید شیر که به علتکاهش اشتها
یا به میزان کمی افزایش  ، دماي بدن نرمالو روي دفع مدفوع تاثیر می گذارد حرکات دستگاه گوارشی دچار اختلال می شود

  .می یابد
اهاي مخاطات ایکتریک و یا بی رنگ هستند که به علت گردش بیلی روبین کنجوگه و غیر کنجوگه در خون به علت آنمی غش

  .رسانند و باعث تغییر رنگ می شوندمی باشد که خود را به مویرگ ها می 
گردش خون  ،فزایش می یابد و یک آریتمی داریم، در نتیجه وقتی ضربان زیاد باشدچون کم خونی داریم قطعا تعداد ضربان ا

که به همراه تاکی وجود دارد پنه یک تاکی کاردي به همراه هایپرزیاد می شود که قطعا تعداد تنفس هم افزایش می یابد پس 
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دو را نمی  کاردي یک آریتمی داریم که فاصله ي سیستول و دیاستول کم می شود و به هم می چسبند و گاهی اوقات این
  . توان از هم تفریق کرد

در صورت تشخیص اولیه دام به راحتی قابل درمان است اما اگر دام به سمتی برود که . که دام را بکشدوري نیست بیماري ط
  .عمولا پیش آگهی خوبی نخواهد داشتزمین گیر شود م

  .نی و فسفر می تواند باعث سقط شوداگر در گاومیش آبستن رخ دهد به علت کمبود خونرسا
هیدراته می شوند چون بیشتر مایعات خارج بافتی هستند و سریع مصرف می شوند و در این معمولا گاو و اسب بسیار سریع د
  .نه می تواند دام را دهیدراته کندبیماري چون دام تعریق و هایپر پ

  .بولیسم گلوکز به فسفر وابسته است، چون فسفر کم شده و متامی تواند بیماري کتوز هم رخ دهد در کنار این بیماري
ام هایپوفسفاتمی مواجه می شویم اگر بخواهیم مایع درمانی کنیم فسفر به آن تزریق می کنیم که در کنار آن باید وقتی با د

  .خل سلول برود به گلوکز نیاز داردحتما گلوکز تزریق کنیم چون براي این که فسفر به دا
خاص که خیلی نادر اتفاق  د هاي تغذیه اي، به این دلیل کتوز ناشی از کمبوفر براي عمل به هم نیازمند هستندگلوکز و فس
  .تواند رخ دهدمی افتد می

  :یافته هاي آزمایشگاهی
ه به شدت بیماري به زیر است ولی بست 7mg/dl-4، افت میزان فسفر سرم است که بین قطعا مهمترین یافته ي آزمایشگاهی

  .می رسد 4
  .کاهش می یابد  RBC، تعداد و هموگلوبین کاهش می یابد PCVکم خونی داریم پس 

  :تفریقیتشخیص 
  .تواند باعث تغییر رنگ ادرار شود که می  ،تفریق داده شود مانند لپتوسپیروزباید از بیماري هایی که اکثرا عفونی هم هستند 

  .اریم که این بسیار کمک کننده استدر علایم بیماري هاي عفونی ما معمولا یک تب شدید د
  .یتوز و نوتروفیلی را نشان می دهدسی کنیم که نشان دهنده ي عفونت و التهاب است که لکوسمی توانیم تابلوي خونی را برر
روي دام ببینیم  بابزیا باعث همولیز داخل عروقی می شود که می توان براي تشخیص کنه را. بابزیوز، یک بیماري انگلی است

  .یا اسلاید بزنیم
  .دهیم ریق خون با رنگ آمیزي تشخیصکه از ط آناپلاسما ،

  .لم که باعث خون شاش شدید می شوندمسمومیت با پیاز یا مسمومیت با ک
  .مسمومیت مزمن با مس

  .ی شود که بیشتر در اسب رخ می دهدمسمومیت با افراي قرمز که در آمریکاي شمالی دیده م
  .تشخیص کمک کننده است تاریخچه استچیزي که در 

  .عد زایمان اتفاق می افتدبتدایی بدر گاو در حدود یک ماه ا PPHدر تاریخچه ي 
، ممکن انتقال خون در گاو انجام می دهیم، وقتی که ما نتقال خون این چنین حالتی رخ دهدگاهی اوقات ممکن است بعد از ا

فتد و خون دهنده با خون گیرنده یک اختلال اتفاق ا )خونی گاو یکی از گروه هاي( Jاست به علت وجود ایزو آنتی بادي آنتی 
  RBC، در نتیجه آنتی ژن هاي خون دهنده به آنتی بادي هاي خون گیرنده حمله می کنند و باعث لیز بق نداشته باشدطات

  .درار و رنگ پریدگی مخاطات می شودمی شود و باعث تغییر رنگ ا
  :شیوع بیماري 

  .است ولی تلفات نادر است%  10تا  7میزان شیوع بیماري بین 
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  :درمان
ساعت از  72تا  48آغاز شود اتفاق خاصی براي دام نمی افتد ولی اگر  )ساعت 16- 12زیر ( انی به سرعتدرم اگر پروسه ي

  .معمولا پاسخ به درمان مطلوب نیستبیماري گذشته باشد 
  .د حتما انتقال خون انجام می دهیمبه مقدار زیاد افت کرده باش PCVو  RBCاگر با دامی رو به رو هستیم که 

ساعت بعد تکرا  12کیلو گرمی نیاز است  که می توان  500سی سی براي یک گاو  300تا  200، شکل وریديفسفر به تزریق 
  .گلوبینوري از بین برود ادامه دادکرد و در ادامه به صورت زیر جلدي تزریق را تا زمانی که همو

  .دکستروز بریزیم و سپس تزریق کنیمبهتر است فسفر را داخل سرم 
آسیب دیده است و سرم هایپرتونیک   RBCتونیک قندي استفاده کرد چون غشاي ی توان از سرم هایپرن بیماري نمدر ای

  . بیشتر لیز شود RBCباعث می شود که آب داخل سلولی بیرون کشیده شود و 
ارد از طرف دیگر سرم هاي هیپوتونیک هم منع مصرف د. ونی ها استفاده از سرم هاي هایپرتونیک منع مصرف دارددر کم خ

  .برده و باعث ترکیدن آن می شود RBCچون آب را به داخل 
  .اضافه کردن ترکیبات غذایی حاوي فسفر به جیره مانند غلات و سبوس

  .ازاي هر دام به جیره اضافه کنیم گرم هر روز به 150- 110که می توانیم ) دي کلسیم فسفات( DCPترکیب شیمیایی 
  .می کردند که الان منسوخ شده است استخوان به جیره اضافه کار دیگري که قبلا استفاده می شد پودر
  .اضافه می کنیم یا تزریق می کنیم مس و سلنیوم به جیره ، Eیک سري ریز مغذي هم مانند ویتامین 
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  ، فلج زایمانیتب شیر
Parturient paresis ( milk fever ) 

  

  :اتیولوژي
گرم آغوز کیلو 10سبب افزایش درخواست کلسیم می شود، گاوي که شروع شیرواري . استکاهش کلسیم یونیزه نقص اصلی 

از دست رفتن . یم پلاسمایی استبرابر میزان کلس 9گرم کلسیم از دست می دهد که تقریبا  23به یکباره  کندتولید می
مترین نیاز به کلسیم در زمان ک. ی شودده اي و استخوانی کلسیم جایگزین مکلسیم پلاسمایی سبب افزایش بازجذب رو

ساعت بعد از زایمان  48دام باید در طول . رخ می دهد Dدر فقدان عملکرد مناسب پاراتیروئید و ویتامین  .وجود داردخشکی 
  .ده اي و افزایش جذب استخوانی شودو جذب رو موبیلیزاسیونبا افزایش هورمون هاي پارا تیروئیدي و ویتامین سبب 

  : اپیدمیولوژي
ساله بیشتر رخ می دهد و ندرتا در شکم اول و دوم و  5 – 10در بالغین بین سن . پر تولیدها بیشتر مبتلا می شوند :گاو

خداد قبل از زایمان و در چند روز آخر زمان ر. نژاد جرسی حساس تر است. می کنیممشاهده  7-3بیشترین شیوع را در شکم 
شود به علت اینرسی رحم ضی موارد در چند ساعت قبل زایمان که سبب می بع. نی و در طول زایمان محتمل تر استآبست

عد از زایمان هم روز ب 10ساعت اول بعد از زایمان است و تا  48بیشترین وقوع رخ داد در . مرحله دوم زایمان صورت نگیرد
هیجان نیز مستعد کننده  خستگی مفرط و. هفته بعد از زایمان رخ می دهد 8 تا 6مواردي در  گاهی. ممکن است رخ دهد

روز  2-1هیپوکلسمی  هاياپیزود. ن و کاهش اشتها حساسیت بیشتر استاست و زمان استروس به علت افزایش سطح استروژ
فرم تحت بالینی هیپوکلسمی مهم تر است چون سبب مهار . بار در طی روز رخ دهد 3تا  2است طول کشیده و ممکن 

  .ی انرژي در اوایل شیرواري می شودفنگاري و بالانس من و حرکات شکمبه
Calcium cycler هایی هستند که در آن ها مکانیسم هموستاز کلسیم به صورت کاهش یافته آداپته شده و در طول دام

  . تین هفته هاي شیرواري روي می دهدنخس
زمستان در مرحله اولیه اه هاي تغذیه از علوفه بی کیفیت طی م. ساعت سبب افت کلسیم سرم می شود 48گرسنگی به مدت 

  .ر نیز هیپوکلسمی ممکن است رخ دهدپرخوري کربوهیدرات هاي قابل تخمی یا
عث کاهش کلسیم یونیزه ، خصوصا نئومایسین و جنتامایسین و دي هیدرواسترپتومایسین باتزریق وریدي آمینو گلیکوزیدها

  .سرم می شود
  .ساعت می شود 24میش ها سبب افت شدید کلسیم سرم بعد از  مصرف اکسید روي به عنوان جلوگیري از اگزماي صورت در

  :گوسفند و بز
، چرا روي مراتع ري، طی مسافت طولانی، محرومیت ناگهانی از غذادر گوسفندان به صورت گروهی بعد حرکت و فعالیت اجبا

هفته بعد از زایمان این  6هفته قبل تا  6، خصوصا بالغین حساسیت بیشتري دارند. حاوي اگزالات یا دانه اي سبز است
.  ستانه ممکن است بیماري ایجاد شودبه دنبال چردن در مرتع زم. گله را درگیر کند%  25ممکن است  حساسیت وجود دارد و

به دنبال مصرف مکمل هایی که منیزیم زیادي دارند . یش در اوایل شیرواري حساس تر استبه علت ایمبالانس کلسیم م
بیماري ساپرس تولید گلوکز . ستنی یا اوایل شیرواري رخ می دهددر انتهاي آب%  20ر انفرادي و مرگ و می%  10شیوع 

هاي شیروار بز. بز افت فسفر و کلسیم مثل گاو استدر . یپرکتونمیا یا توکسمی آبستنی استآندوژن و به عنوان یک محرك ه
له آتاکسی و زمین گیري وجود ینی مانند گاو در دو مرحسندرم بال. سالگی دارند 6-4حساس تر هستند و بیشترین ابتلا را در 

  .دارد
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  :همه گیري و مرگ و میر
فرم تحت بالینی در طول هفته اول . گله را درگیر می کند%  30تا  25 عمدتا اسپورادیک است اما ندرتا%  5 – 10وقوع 

یم گاو هاي مسن در نگهداري کلس%  50 و بیشتر از%  23 – 39شیرواري رخ می دهد که وقوع آن بر اساس ارزیابی سرمی 
  .سرم در حد نرمال ناتوان هستند

  :هاریسک فاکتور
تلیسه به ندرت درگیر می شود چون توانایی آداپتاسیون با . زایمان به علت شیرواري رخ می دهدافت کلسیم سرم حین 

ام درگیر هیپوکسی متوسط تا شدید می شود و افزایش نیاز به کلسیم را دارند ولی با افزایش سن آداپتاسیون کاهش یافته و د
  : سیم تحت تاثیر سه فاکتور استهموستاز کل. جذب روده اي کلسیم نیز با افزایش سن کم می شود 

  .از استخوان باشد موبیلیزاسیون واز دست رفتن کلسیم زیاد در آغوز که بیشتر از ظرفیت جذب روده اي ) 1
  یمان نقص در جذب کلسیم از روده حین زا)2
موبیلیزاسیون کلسیم از ذخیره اسکلتی آن ممکن است به اندازه کافی سریع نباشد تا کلسیم را نرمال نگه دارد و میزان ) 3

  .وري در انتهاي آبستنی افت می کندکلسیم و کلسیم قابل دسترسی ف ونیموبیلیزاس
استئوبلاست ها که رسپتور . ز تب شیر داردت کمی در پیشگیري اهاي مسن جذب استخوانی سهم کمتري دارد و اهمیدر گاو

را بیان می کنند و کاهش تعداد استئوبلاست ها قوام با افزایش سن می تواند در توانایی استخوان   D(OH2)-1,25پروتئینی 
  .در کلسیم پلاسما تاخیر ایجاد کندها 

گاو مبتلا و غیر مبتلا زان فعالیت آن در اما می. تنظیم می شود vitD-1,25هموستاز کلسیم توسط هورمون پاراتیروئید و 
در dihydroxy vit D -1,25 گاو هاي مبتلا دچار عود مجدد می شوند و این ها در تولید میزان کافی %  20. مشابه است

. با برابر آن هاست که عود می کننددر آن هایی که دوباره عود نمی کنند تقری Dمیزان ویتامین . شیرواري ناتوان هستند
هاي مسن تر توانایی کمتري سن کاهش یافته که علت این که گاوبا افزایش  dihidroxy vitD-1,25زان رسپتور بافتی می

  .دارند همین است dihydroxy Vit D-1,25در پاسخ به 
BCS هاي با بتلا می شود و شانس ابتلا در گاوو بالا بودن آن سبب افزایش خطر اBCS  اي ن روز هدر نخستی 5/4بیشتر از

  .عمولا اضافه وزن بیشتري هم دارنداین دام ها م. است 3/4بعد از زایمان 
  : جیره و عوامل محیطی 

یک گاو . بب افزایش بروز هیپوکلسمی می شودگرم کلسیم در دوره خشکی س 100تغذیه روزانه با بیش از : کلسیم جیره) 1
اگر کلسیم جیره بالا باشد نیاز به . ي آبستنی نیازمند استاز در انتهاگرم کلسیم جهت تامین نی 31کیلویی روزانه به  500

کلسیم از طریق جذب غیر فعال تامین می شود و انتقال فعال کلسیم از جیره و باز جذب استخوانی دپرس و حین زایمان دام 
سیم بالایی در زمان اگر جیره کل. از روده را ندارد و درگیر می شودده از ذخیره کلسیم استخوان و جذب کلسیم فاتوان است

بالا بودن منیزیم جیره . یابدمی کاهش بروز بیماري  شده و درنتیجه شانسد سبب افزایش کلسیم روده قبل زایمان داشته باش
اگر جیره میش کاتیونی باشد سبب کاهش کلسیم یونیزه خون می . مکن است دام را مستعد بیماري کنددر میش آبستن م

  .شود
الا باشد قبل زایمان سبب افزایش شانس بروز بیماري می شود چون سبب افزایش فسفر سرم شده و بر اگر ب: فسفر جیره) 2

  .سبب کاهش جذب کلسیم روده می شود اثر مهاري داشته و VitD(OH2) 25 ,1روي آنزیم هاي کلیوي مولد 
کلسیم جیره قبل آن از میزان بیماري دارد و بالانس رخداد یک اثر خطی قوي روي : )DCAD(کاتیون جیره  –آنیون ) 3

حاوي جیره هاي قلیایی و . ر دچار بیماري می شوندکمت -Sو  -Clآن ها که آنیون بالایی دارند خصوصا . زایمان مهمتر است
متابولیک دام را مستعد  آلکالوز. ودشیایی هستند سبب رخداد بیماري میمینه و گراس که پتاسیم بالایی دارند و قللگوعلوفه 
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خوان را از است سیدوز متابولیک شده که جذب کلسیمافزودن آنیون به جیره قبل از زایمان سبب بروز ا. ي می کندبیمار
  .تسهیل می بخشد

DCAD=(Na+K)-(Cl-+S+)،  اسیدي شدن . نیز در وضعیت اسید و باز تاثیرگذار هستندم و فسفر ، منیزیکلسیم
در کلسیم از استخوان می شود که  و موبیلیزاسیونقاي کلسیم و افزایش ب PTHبدن سبب افزایش پاسخ به سیستمیک 

. در کاهش خطر ابتلا به تب شیر استدو فاکتور مهم  DCADمیزان گوگرد جیره قبل زایمان و . پیشگیري مفید است
  .افزایش میزان سدیم و پروتئین خام شانس ابتلا را افزایش می دهد

وانی را قبل زایمان می شود و جذب روده اي کلسیم و بازجذب استخ Vit D 1,25(OH2)جیره آنیونی سبب افزایش میزان
. سیم سرم و فسفر غیر آلی سرم داردساعت قبل زایمان ارتباط منفی با کل 48ادرار  Ph. قبل شیرواري فعال می کند

% 81و %  100به ترتیب  8/25تر از بالا cut-off، ویژگی و ارزش پیشگویی کننده مثبت یا منفی ادرار قبل زایمان با حساسیت
  .است% 100و % 55و 

  : اهمیت اقتصادي
متریت   ) سخت زایی و بیماري هاي تولید مثلی    هـ ) سندرم گاو زمینگیر     د) جفت ماندگی    ج )عود مجدد    ب)  الف
به علت عوارض  cullingافزایش میزان ) افت موقت وزن      چ) افزایش جابه جایی شیردان   خ) افزایش ورم پستان   ز) و

  .استمستقیم و غیر مستقیم آن 
  : پاتوژنز

اثرات فیزیولوژیک  از plain muscleآتونی عضلات اسکلتی و . یک بیماري استدلیل علایم سیستم: هیپوکلسمی
کاهش ب کلسمی سبهیپو. ود و تاثیر ثانویه داردشر در میزان منیزیم سرم ایجاد میهیپوفسفاتمی و تغیی. هیپوکلسمی است

میزان . ودشحرکات شکمبه و شیردان می، کاهش تون و درصدي فشار خون 50حجم ضربه اي و برون ده قلبی، کاهش 
در موارد ناباروري ممکن است . چربی و پروتئین در شیرواري دارد کلسیم پلاسما در زمان زایمان ارتباط معنی داري با
  . ریتمی شود که به کلسیم پاسخ نمی دهدهیپوکلسمی سبب عوارض میوکارد و تاکی کاردي و آ

هورمون هایی هستند که اساسا از    natriureticهاي پپتید. میوکارد استحاکی از آسیب   natriureticهايافزایش پپتید
  .کاهش حجم مایع خارج سلولی می شودقلب ترشح می شوند و با افزایش ترشح کلیوي سدیم سبب 

یم ایجاد هیپوکلسمی کرده که سبب کاهش کلس) ماده ضد انعقاد شیمیایی( Na2EDTA با استفاده از: هیپوکلسمی تجربی
قدرت حرکات شکمبه شد اما غذا  کلسیم تام و فسفر غیر آلی و منیزیم سرم شد و همچنین سبب کاهش تعداد و ،یونیزه
  .دن و نشخوار نرمال بودرخو

رت نرمال یا به صوغلظت منیزیم سرم معمولا نی ادامه می یابد اما ، علایم بالیاگر همزمان با هایپوکلسمی باشد: هیپومنیزیمی
کلسمی مربوط به احتمالا تتانی هایپو. رخ می دهد ن و کما ویضعف عضلانی، دپرس، شلی .بیش از حد نرمال است

  .بینیمد اما ندرتا کاهش آن را می در زمان زایمان در حالت نرمال منیزیم سرم افزایش می یاب. هایپرمنیزیمی است
خوراندن سدیم فسفات به صورت خوراکی و یا تزریق در دام هاي تب . در ایجاد علائم بالینی دخیل است :هایپوفسفاتمیا
ویه نسبت به هیپوکلسمی هایپوفسفاتمی در این بیماري به صورت ثان. ریق کلسیم پاسخ نمی دهد موثر استشیري که به تز
  .ولانی تر می کندمی زمینگیري را طفسفاتهایپو. رخ می دهد
  :علائم بالینی

عدم حرکت و غذا خوردن و . ور عضلانی سر و اندام ها می باشدسرپا است اما دچار تهیج و افزایش حساسیت و ترم) 1مرحله 
عدم ، رزش سر ممکن است وجود داشته باشد، بیرون افتادن زبان، دندان قروچه، دما نرمال و یا کمی بالا، خشکی اندام خلفیل

، ر می شود که دام دچار بی اشتهاییاگر خوب معاینه شود یک مرحله قبل این مرحله آشکا. ل را می توان مشاهده کردتعاد
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به سرعت به کلسیم پاسخ می . هییج و افزایش حساسیت وجود نداردشود اما تقطع تولید و استاز شکمبه و کاهش دفع می
  . دهند
 ،گردن و قرار دادن سر روي تهی گاه،چرخش جانبی یاري و خواب آلودگیهوشاهش، کگیري جناغی طولانیزمین) 2حله مر

تتانی اندام ها . ن می آورند و نمی توانند بایستندها دهان خود را باز کرده و سر و گردن را می کشند و زبان را بیروبعضی گاو
ال پایین تر از حد ی سرد و دماي رکتپوزه خشک و پوست اندام هاي تحتان. اول وجود دارد در این مرحله نیستکه در مرحله 

نبض سرخرگی . عدد در دقیقه می رسد 80ضربان به بالاي  ، افزایش تعدادصداهاي قلبی ، کاهش قدرتطبیعی می باشد
دمک ضعیف ، رفلکس مرگاها ناله بازدمی دارد، چشم ها معمولا خشک. کم است) خصوصا نبض وداجی(ضعیف و فشار وریدي 
در گاوي . ودشدیده می anus، شلی آنوس و عدم رفلکس ستاز شکمبه و نفخ ثانویه و یبوستا. است و قطر مردمک متفاوت

می شود و به تجویز کلسیم زایمان  2که چند ساعت قبل یا بعد زایمان دچار هایپوکلسمی می شود سبب تاخیر در مرحله 
  .رحله پرولاس رحم متداول استاین مدر . سریع داده و زایمان طبیعی می کندنات وریدي پاسخ بروگلوکو
گیري به صورت جناغی ، شلی کامل و عدم توان زمیندام در کما است، تقریبا به صورت جانبی است زمین گیري) 3مرحله 

عدد در  120بالاي ، افزایش ضربان به نویم، صداي قلب را نمی ششود، سیستم قلبی عروقی مختل میاست، افت دما را داریم
رخ می  کلاپسو مرگ بعد شوك و رخ داده گیري و نفخ به علت زمین اجی مشهود استد، عدم امکان لمس ودقیقه را داریم

  .دهد
تهییج و انقباض پلک و تشنج . یت می شودهیپومنیزیمی همزمان اگر باشد سببتتانی ضعیف تا متوسط و باعث افزایش حساس

ه فسفاتمی همرااگر با هایپو .رگ را داریم که بدون درمان استم، تریسموس و افزایش ضربان و تنفس و تتانیک به لمس و صدا
  .ن با کلسیم قادر به ایستادن نیستبعد درما باشد دام

  : گوسفند و بز
، گاها تتانی اندام ها را داریم اما درصد امل گیج شدن و ترمور عضلات مثانه، بعد زمینگیريدر میش مثل گاو و علایم اولیه ش

در بز هاي ماده هم همین طور است و در وضعیت . گیر می شوند کمتر از گاو استاولیه زمین میش هایی که در مراحل
بدن است یا به عقب کشیده شده، سر روي زمین قرار می گیرد، تجمع موکوس در منخرین، کاهش  جناغی هستند و پا زیر

، استاز یج و افزایش ضربان قلب، تهیوستی و ضعیف شدن رفلکس قرنیه و آنوس، یبوضعیت روانافت ، دپرسیون ،فشار وریدي
  .افزایش تنفس دیده می شودشکمبه و نفخ و 

ع و سرپا شدن در یپاسخ به درمان سر. است در صورت عدم درمان رخ می دهدبیماري  ساعت بعد از رخداد 6 –12مرگ 
یشتر است که شاید به علت توکسمی شیروار وقوع بدام بت به سدر دام آبستن ن. اتفاق می افتددقیقه بعد از تزریق  30ض رع

یک سندرم مشابه در میش هاي چاق در انتهاي آبستنی داریم که جیره آن ها مواد دانه اي . منیزیمی می باشدآبستنی و هیپو
  . و روده می شود زیاد دارد و سبب پرولاپس واژن

  : کلینیکال پاتولوژي
میلی گرم بر دسی لیتر می رسد که بستگی به شدت سندرم  5یر میلی گرم بر دسی لیتر و بعضا ز 8میزان کلسیم به زیر 

لسیم یونیزه میزان ک. است 0/4±3/8و در بز  1/5±4/6و در گوسفند  mg/dl 1/2± 5/2میزان کلسیم تام سرم گاو . دارد
یزان کلسیم تام م. ماندتغییري در میزان یون ها باقی میساعت بدون هیچ  8 – 4خون به مدت نمونه . اندیکاتور بهتري است

م معمولا به طور متوسطی میزان منیزیم سر. کند اما در گوسفند این طور نیست ها در حین زایمان کلا افت میسرم در گاو
وکز یک افزایش گل. میزان گلوکز خون طبیعی است. کاهش می یابد  3mg/dl-1/5میزان فسفر غیر آلی معمولا به. بالا است

  . ستشاخص پیش گویی کننده ضعیف ا
  .را داریم ASTو  CPK، افزایش گیري طولانی و نکروز ایسکمیک به دلیل زمین: آنزیم هاي سرم
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، نوتروفیلی و لمفوپنی را به علت افزایش فعالیت بخش قشري آدرنال و همچنین افزایش کورتیزول ائوزینوپنی: هموگرام
  .اریمترس و دهیدراتاسیون است را دکه به علت اس PCVپلاسمایی و افزایش 
  : کالبد گشایی

  .توام با آن بیماري دیگري رخ دهد هیچ یافته اختصاصی ندارد مگر این که
  :تشخیص تفریقی

در میش تاریخچه . رسی فاکتور هاي سرم صورت می گیردتشخیص بیماري براساس تاریخچه و پاسخ به درمان با کلسیم وبر
  .یک استرس فیزیکی وجود دارد
حاد منتشر و ورم  ، توکسمی شدید مثل پریتونیتخوري با کربوهیدرات ها، پرگیر، هیپومنیزیمیتفکیک از سندرم گاو زمین

زایمان رخ می دهند و تفکیک  و آسیب هاي فیزیکی که همه بعد BSE، پستان کلی فرمی، سندرم گاو چاق، هایپوکالمی حاد
توام با شوك و توکسمی، آسیب به  ، بیماري هايیمی دهد مثل بیماري هاي متابولیکاز بیماري هایی که در زمان زایمان رخ 

  .لازم است ، میوپاتی دژنراتیو و سندرم گاو زمین گیرلگن و اندان خلفی
  : بیماري هاي متابولیک) الف

ن با تب اهایپوفسفاتمیا معمولا همزم. یري شود یا توام با هیپوکسی باشدهایپومنیزیمی ممکن استبه تنهایی سبب زمین گ
هایپوکالمی در گاو شیري سبب ضعف شدید یا . ه درمان انفرادي با کلسیم می شودهد و سبب عدم پاسخ بشیر رخ می د

  .بالاستپتاسیمون می شود و مرگ ومیر با وجود درمان با درمان کتوز با ایزوفلوپردگیري خصوصا بعد زمین
ی را پیچیده کند و علایم عصبی آن ممکن کلسمکتوز ممکن است هایپو. در کالبدگشایی میوپاتی مشهود استدر این موارد 

  .است باعث بدتر شدن وضعیت آن شوند
  :بیماي هاي توکسمی و شوك) ب

ل و گیري و استاز شکمبه و اسهاورم پستان فوق حاد که سبب هایپوترمیا و افزایش ضربان و دهیدراتاسیون و دپرس و زمین
یه به دنبال ریگورژیتاسیون و آسپیره شدن محتویات شکمبه در پنومونی استنشاقی ثانو. بعضا تورم غدد پستانی می شود

مرگ و میر  .شود و صداي ریه غیر طبیعی استسبب تب و دیسپنه و ناله بازدمی و دپرسیون می کهمرحله سوم تب شیر 
، افزایش دمیتب، زمین گیري، ناله باز  ،ي یا رحم سبب دپرسیونبالایی در پریتونیت حاد منتشر به دنبالسوراخ شدن نگار

  . در زمان سمع قلب می شودگشیناسپلصداي ضربان و 
یون و متریت سپتیک که چندین هفته بعد زایمان رخ می دهد و سبب دپرس: تب شیر است، مثل 2ی موارد شبیه مرحله برخ

ارگی آن جفت ماندگی که ممکن است سبب شوك و تاکی کاردي به دنبال پرولاپس رحم و پ. افزایش ضربان و تب می شود
  .یري و مرگ رخ دهدشود و افت دما و زمین گ

  .م سبب افزایش ضربان و مرگ می شوددر موارد توکسمی و افزایش دما با کلسی
  : آسیب به لگن و اندام لگنی) پ

دام . را داریم gastrocnemiusپارگی عضله  ،لگن ، در رفتگی مفصل  radialعصب فلج. لگنی استبه دنبال شلی لیگامان 
  .مدفوع و ادرار، ضربان و دما طبیعی استدرگیر نمی توانند بایستند اما خوردن و آشامیدن و دفع  هاي

ه ها بعد سخت زایی رخ می دهد اما پس از است که در تلیس maternal obstetrical paralysisمتداول ترین آسیب 
متناوب  kickingخفیف ترین فرم آن سبب  ،عیفض BCSخصوصا در گاو با  در گاو بالغ نیز می تواند رخ دهد،راحت  زایمان

  .را داریم  knucklingمی شود و در فرم شدید آن stuck between clawاندام خلفی و 
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ب زمین بمیوپاتی دژنراتیو هم س. نزدیک شدن اندام هاي خلفی می شودکه سبب نقص در   Obturatorآسیب به عصب
  .گیري می شود

  : )یسکمیک عضلاتنکروز ا(میوپاتی دژنراتیو ) ت
 به صورت بالینی از. گیر بوده اندخصوصا در دام هایی که بیش از چند ساعت زمین. بزرگ ران درگیر می شودکه ابتدا عضلات 

  .ابتدایی رخ می دهد اپیزودهايسرم در تب شیر نیز در  CPKافزایش . فلج عصب سیاتیک قابل تشخیص نیست
  : گیرسندرم گاو زمین) ث
ندین ساعت قبل از درمان با کلسیم در حالت زمین در دام هایی که براي چ. هاي متداول تب شیر استیکاسیونکمپل ی ازیک

-از نظر بالینی نرمال اما زمین. شود اما نمی تواند بایستندعلایم تب شیر رفع می گیري جناغی هستند، بعد درمان با کلسیم
  .و دام می خزد و می چرخداها در موقعیت قورباغه اي هستند ، پگیر، بعضا بی اشتها، صداي ناله به گوش می رسد

  : هیپوکلسمی غیر زایمانی) ج
ممکن است . در غیر نشخوارکنندگان رخ می دهد ندرتا. روانی و کاهش کلسیم سرم می شودسبب پارزي و دپرسیون وضعیت 

لسمی می ندرتا سبب پارزي هیپوک TRPنبال استاز ناگهانی شکمبه به د. پرخوري با کربوهیدرات ها رخ دهد هیپوکلسمی بعد
این مواقع پاسخ به کلسیم خوب در . )تغذیه با گیاهان غنی از اگزالات(است کننده اسهال بر روي مراتع پر آب مستعد . شود
  .است
  : پارزي هیپوکلسمی گوسفند و بز) چ

ها به یمان بزدر زمان زا. کتونوري داریم سخ داده نمی شود واز توکسمی آبستنی باید تفریق شود که در آن به کلسیم پا
  .شابه با هیپوکلسمی زایمانی دارندآنتروتوکسمی و هیپوگلیسمی ندرتا حساسند که هر دو علائم م

  : درمان
اگر بیش . گیر جلوگیري شودبسیار سریع بعد از شروع علایم و قبل از زمین گیري باید درمان شود تا از بروز سندرم گاو زمین

کلسیم بروگلوکونات . شود) 2مرحله ( sternalباید ) 3مرحله (  lateralگاو. شودت زمینگیر باشد شرایط پیچیده میساع 4از 
 100-200 gr  به عنوان درمانchoice پاسخ می دهند% 3/8م بروگلوکونات گرم از ترکیب کلسی 10-8ها به اکثر گاو. است.  

دقیقه اي تزریق می  15ک دوره مول است که به صورت وریدي و در ییک دوز مع% 25میلی لیتر محلول  800-400در گاو 
ی ها به تزریق وریدي کلسیم پاسخ نمی دهند چون این افزایش در الکترولیت ها موقتی است لذا باید به آرامگاو% 50تا . شود

ه صورت زیر گرم ب 10-5و گرم به صورت وریدي  20-15در گوسفند و بز توصیه به تزریق . تغییر انجام گیرد تا موثر باشد
  .جلدي می شود
دیا یا تاکی کاردیا ، برادي کارب باید حتما به علت رخداد آریتمیروش وریدي ارجح است ولی قل: )SC,IV(روش مصرف 
  . باید بقیه دز را زیر جلدي بزنیم اگر بی نظمی قلب رخ داد. گوش داده شود
حجم . هت پیشگیري بعد زایمان مناسب استمی و طی مرحله اول و ج، در مراحل ابتدایی علایم و هیپوکلسروش زیر جلدي

ساعت طول می کشد تا  1از بیش . ی موضع را ماساژ دهیم تا جذب شودناحیه انجام شود و به خوب 2تزریق بهتر است در 
  .جذب شود

مورد استفاده قرار  محلول هاي نمک کلسیم خصوصا با هدف افزایش شانس بهبود و پیشگیري از عود مجدد: روش خوراکی
  . )کلسیم کلراید(می گیرد 
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مور عضلانی خصوصا ، تروریدي آن مطلوب و شامل آروغ زدن پاسخ به فرم: پاسخ مطلوب و قابل انتظار به کلسیم بروگلوکونات
نرم و  ، مدفوعشدن و بهبود در دامنه و فشار نبض، افزایش شدت صداي قلب، تعرق پوزه، دفع ادرار، آرام در ناحیه فلانک

  .یده شده از موکوس را خواهیم داشتپوش
  .متناوب اندام ها نیز دیده می شودتتانی خفیف . درار تا زمان ایستادن طول می کشددفع ا
. مراه توکسمی و بلوك قلبی حاد استتوام با افزایش چشمگیر در تعداد ضربان به ه: سخ نامطلوب به کلسیم بروگلوکوناتپا

ه مسمومیت مزمن نیز رخ می دهد و سبب اورمی شدید ب. یم این مساله بیشتر مشهود استلسخصوصا بعد مسمومیت با ک
  .علت رسوب کلسیم در کلیه می شود

  .دم پاسخ به درمان را خواهیم داشتکافی عبه دنبال درمان ناصحیح یا ناکامل یا نا: عدم پاسخ به درمان
توان لایم بالینی به طور سریع به دنبال مصرف کلسیم و یا عدم عدم تغییر قابل مشاهده در ع: پاسخ ضعیف به درمان شامل

  .ایستادن بعد مصرف کلسیم است
تان توصیه نمی سدمیدن در پ. کلسیم هوا در پستان دمیده می شوددمیدن در پستان به عنوان درمان جایگزین بعد از تزریق 

  .ک روش درمان منسوخ شده قدیمی استشود چون ی
یگورژیتاسیون شود و از پنومونی استنشاقی و ر) جناغی(  sternalگیر به صورتدام زمین: قبت بالینیمی و مرامسمومیت عمو

  .جلوگیري به عمل آید
  : کنترل

بلافاصله قبل از  Vit D، مصرف ژل کلسیم خوراکی در زمان زایمان و مصرف ر دوره انتقالی قبل و بعد زایمانمدیریت جیره د
  . می شود زایمان توصیه

  :در دوره ي خشکی گاوها حداقل به دو گروه تقسیم شوند: از زایمان  یت جیره قبلمدیر
 ) Far-off(هاي اوایل یا اواسط دوره خشکی گاو )1
 ) Transitional , Lead feeding , Pre.fresh . Close-up(هفته آخر قبل زایمان  3ها در گاو )2

  .ودکه باید به گروه دوم توجه بیشتري ش
کم کلسیم سبب ، سبب افزایش بروز تب شیر و جیره لسیم در طی قبل زایمان بالا باشداگر ک: جیرهسطح کلسیم و فسفر 

پایین بودن کلسیم . گرم کلسیم نیاز دارد 33کیلویی در دو ماه آخر آبستنی روزانه تنها  500گاو . کاهش تب شیر می شود
اهش موثر روز پایین بودن کلسیم جیره جهت ک14حداقل  .لا قابل اعتماد و موثر استجیره در دو هفته آخر قبل زایمان کام

جابه جایی (کلسیم و توانایی موبیلیزاسیون  تغذیه با جیره کم کلسیم سبب فعال شدن هموستاز. رخ دهی تب شیر نیاز است
فته و ترشح شده و بازجذب کلیوي کلسیم افزایش می یابد و تحریک بازجذب استخوانی بالا ر PTHمی شود و بعد ) کلسیم

سلول هاي ساخته و سبب انتقال کلسیم در عرض  D (OH2)1,25افزایش می یابد و  Vit Dنیز تحریک متابولیسم کلیوي 
  . اپی تلیومی روده می شود
تا سبب کاهش سیلیکات آلومینیوم یا اکسید روي به جیره در اواخر شیرواري افزوده شود  ترکیباتی: باند شدن کلسیم جیره

هفته در طول آبستنی داده شود که  2کیلوگرم به صورت روزانه به مدت  4/1مثل زئولیت به میزان . گرددکلسیم تام سرم 
افزودن زئولیت در ماه آخر آبستنی . می شود 2D(OH)1,25نتیجه آن افزایش کلسیم در حوالی زایش است و سبب افزایش 

در ) روغن دانه سویا(مصرف روغن گیاهی . یري می کندی آن در گاو جرزي پیشگبه جیره از بروز تب شیر و فرم تحت بالین
به دنبال . شیر در ابتداي شیرواري موثر است هفته آخر آبستنی در پیشگیري از تب شیر و افزایش حجم مواد خشک 3- 2طی 

fasting )سیم به وجود می آیدنیز یک افزایش چشمگیر در توان جذب کل) بی اشتهایی .  
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و عدم  D (OH2)1,25ود و سبب کاتالیز شگرم سبب افزایش بروز تب شیر می 8انه آن به بالاي افزایش روز: جیره Pمیزان 
  .شودجذب کلسیم از روده می

 1:6برابر  Ca:Pاگر نسبت . اگر نسبت کلسیم پایین باشد، سبب تحریک پاراتیروئید می شود: نسبت کلسیم به فسفر جیره
باشد اصلا  1:3و اگر نسبت آن ها %  15باشد احتمال بروز بیماري  1:1ت آن ها و اگرنسب%  30باشد بروز بیماري با احتمال 

  .بیماري رخ نمی دهد
بالا و  Ca:Pتغذیه با جیره با نسبت . روش قابل اعتمادتر در کنترل بیماري است): DCAD(اسیدي کردن جیره قبل زایش 

افزایش . م جبرانی غیر تنفسی جبران می شودسط سیست، سبب یک اسیدوز متابولیک ملایم شده که کاملا توي آنیون هاحاو
تا  DCAD ،100. نشان می دهند meq/kgDMرا با  DCAD. شود افزایش جذب کلسیم روده میغلظت کلسیم سبب 

  .میزان جهت پیشگیري است حداقل -50
و پیشگیري از  6ر به ادرا phو افت  - 15/100grبه  DCAD، سبب کاهش هفته آخر آبستنی 3نیونی جیره در مکمل هاي آ
  .شودبیماري می

. شودو افزایش بروز تب شیر می DCADافزودن نمک هاي کاتیونی مثل سدیم بیکربنات به جیره گاوه خشک سبب افزایش 
DCAD جیره باید براي پیشگیري منفی باشد.  

هیدروکلریک اسید، آمونیوم کننده جیره شامل ک هاي آنیونی اسیدي نم: نیونی اسیدي کننده جیره قبل زایشنمک هاي آ
  .، منیزیوم سولفات استکلراید، کلسیم کلراید، کلسیم سولفات، سولفور
ضعیف است و سولفات یک اسیدي کننده . ره و کلرید کلسیم بدترین آن استیسولفات منیزیم خوشمزه ترین نمک آنیونی ج

- سبب کاهش دریافت ماده خشک میر جیره باشند د meq 300اگر بیشتر از ها ، البته این آنیون مصرفش باید محدود شود
  .ین است، ارزان و ایمن ترآمونیوم کلراید موثرترین. دنوش

. کاهش غلظت منیزیم پلاسما می شود هایپومنیزیمی بر روي غلظت کلسیم سرم اثر می گذارد و بالا بودن پتاسیم جیره سبب
  .شود ی میمسلسبب القاي هایپوکبالا بودن فسفر جیره 

 Dویتامین . ن در پیشگیري از تب شیر موثر استژل خوراکی کلسیم کلراید یا کلسیم پروپیونات فورا بعد از زایما مصرف
میلیون واحدي به صورت عضلانی از  10ک تک دز ی. در برنامه پیشگیري جایی نداردامروزه به خاطر سمیتی که دارد زیاد 

VitD3 ،2کیلو وزن بدن  45اي هر ن که می توان یک دز یک میلیون واحدي به ازیا ای.روز قبل از زایمان مناسب است 8ا ت
تا حدودي  dihidroxy vitD-1,25و یا hydroxy cholecalciferol-25مثل vit Dتزریق سایر ترکیبات . تزریق کرد

  .می تواند مفید باشد
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Rickets   
  ریکتز

  .می باشد ناقص استخوان هاي در حال رشد بیماري دام هاي جوان در حال رشد به علت کلسیفیکاسیون
جراحات به علت کلسیفیکاسیون موقتی و باقی ماندن غضروف هاي هیپرتروفیک و بزرگی استخوان هاي بلند در محل اتصال 

  .خوان ها تحت فشار انحنا می یابنداست. رخ می دهد ،نامیده می شود  rachitic rosaryاستخوان به غضروف که 
  :اتیولوژي

  .در حال رشد علت رخداد بیماري استدر دام هاي جوان   D ، فسفر و ویتامینسبی کلسیمد مطلق و نکمبو
  :اپیدمیولوژي

کلسیم و فسفر و قرار  فراهم آوري جیره بالانس از نظر. بالینی از نظر اقتصادي مهم نیست فرم بالینی آن به اندازه فرم تحت
اد آن در محیط هاي بسته بالا یک بیماري متداول نیست اما رخد. ستی اگرفتن در معرض نور آفتاب جهت پیشگیري الزام

  .است
طولانی در طویله بوده اند در گوساله هایی که مدت  Dکمبود اولیه فسفر در مناطق فقیر از فسفر و کمبود ویتامین  : گوساله

اگر . نی نگه داري شده در طویله استولادر گاو هایی که مدت ط D، کمبود ویتامین متداول ترین فرم ریکتز. متداول است
کافی نباشد در گاوهاي سطح مرتع   1,7dihydrocholestrolاز D3میزان نور در طول زمستان جهت بیوسنتز میزان کافی 

هاي در گاو. حاوي فسفر ناکافی مصرف کرده اند ساله که در طول زمستان از محصولات 1هاي اخته گاو. هم رخ می دهد
نعت از حرکت و ، مماباعث ضعف پا، خشکی D، کلسیم و ویتامین در سیستم پرورش بسته، کمبود فسفر در حال رشدجوان 

بعضا پارگی تاندون آشیل و شکستگی خود به خودي و کنده شدن تاندون آشیل از مبدا خود از بخش . رشد تاخیري می شود
  .رخ می دهد  calcaneousبالایی از 
میزان کمتر چرا روي مرتع پر مراتع سبز غلات و به  .یت کمتریدارندنسبت به گاوها حساس هاهبرفرم اولیه کمبود به  : بره ها

  .است  Dدر طول زمستان سبب شیوع زیاد ریکتز می شود که علت کمبود ثانویه ویتامین) خانواده گراس(آب 
که میزان بالاي کاروتن به عنوان در مراتع سبز جوي دو سر یا هر محصول سبز دیگري رخ می دهد که نشان دهنده این است 

  .مطرح است) مسبب راشیتیسم( rachitogenicیک ماده 
  .داول نیست و ندرتا گزارش شده استبه صورت طبیعی مت: کره ها
  : پاتوژنز

ر ناقص استخوان ها و ماتریکس غضروفی د) استخوانی شدن(سبب مینرالیزاسیون  D، فسفر و ویتامین کمبود کلسیم
سبب افزایش پهناي اپی در این حالت رشد پایدار و ممتد غضروفی اپی فیز هیپرتروفیک . در حال رشد می شوداستخوان هاي 
کلسیفیکاسیون ضعیف اسپیکول استخوان دیافیز و غضروف اپی فیز در اثر استرس هاي طبیعی سبب خم شدن . فیز می شود

  .ودفیز و بزرگی مشخص مفصل می ش استخوان هاي بلند و پهن شدن اپی
  :علایم بالینی

که معمولا به ، بزرگ شدگی مفاصل اندام هاي قدامی خصوصا خمیدگی غیر طبیعی استخوان هاي بزرگ خشکی راه رفتن
، نی شدن پشت و انقباض و کلاپس استخوان لگن، کماگش و تمایل به افتادن طولانی مدت، لنسمت عقب یا جلو است

سوراخ دار (  pitting، کلسیفیه شدن ضعیف ودندان ها و رشد نامنظم آن هارشد ، تاخیر در استخوان هااحتمال شکستگی 
استخوان فک و عدم بسته شدن دهان، خروج زبان از دهان، ریزش بزاق و سختی در جویدن  ضخیم و نرم شدن ،)شدن
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، افزایش تتانی، آخردر مراحل . جزو علایم بالینی استپنه و نفخ مزمن شکمبه می شودکه سبب دیس دفرمیته قفسه سینه ،غذا
  .حساسیت و زمین گیري و بعد مرگ رخ می دهد

  : کلینیکال پاتولوژي
علت رخداد است میزان فسفر کمتر از حالت نرمال است و تا  Dاگر کمبود فسفر و ویتامین . رخ می دهد ALPافزایش 

3mg/dl میزان . می رسدD3 ,D2 (25-hydroxy)  احل انتهایی بیماري تنها در مرمیزان کلسیم . نرمال استکمتر از حد
ها استخوانارزیابی رادیولوژیک مفصل ها با ارزش است که کاهش دانسیته انتهاي استخوان هاي بلند وتقعر . کاهش می یابد
  .تبررسی پاتولوژیکی نیاز اس برداشت جراحی جهت. مشهود است
  :کالبد گشایی
رسوب  شدن بدنه استخوان ها و بزرگ تر شدن قطر آن ها که ناشی ازتر ، نرمدرگیري استخوان ها و دندان ها  ضعف عمومی،

وسفند بررسی در گ .مقطع غضروف اپی فیز ضخیم تر است مفاصل بزرگ و در سطح. بافت استخوان زیر پوست است
  .یردصورت می گ پاتولوژیک جهت تشخیص

کستر استخوان کمک تشخیص خوبی خا. خش دیستال استخوان متاکارپ و متاتارس استبهترین نتیجه ارزیابی غضروف ب
به ) دچار راشیتیسم( rachiticاست اما در استخوان هاي  2به  3، که نسبت آن در حالت عادي خاکستر به ماده ي آلی است

  .استخوان نشانه استئودیستروفی استوزن %  45، افت در موارد پیشرفته. می رسد 2/1یا  3/1
  :تایید تشخیص با

 .ارسال شود) Dکلسیم و فسفر و ویتامین (غذا   500grن بلند و استخوا: سم شناسی  )1
 .لند مورد بررسی بافتی قرار بگیردصفحه رشد استخوان ب: بافت شناسی )2

  :تشخیص تفریقی
در بالین . و پاتولوژیک مشابه ریکتز می شود زیر یک سال سبب علایم رادیوگرافیک) گاو(در دام هاي جوان  :کمبود مس

اکارپ و متاتارس تورم بخش دیستال مت. ایل به حرکت و کاهش وزن را داریم، عدم تمقدم هاي خشککمانی شدن پشت، 
  . میزان مس در پلاسما و کبد پایین می باشد. قابل مشاهده است

در پاتولوژي و رادیوگرافی می سبب لنگش و تورم فیز دیستال و اپی فیزیت نکروتیک  :اپی فیزیت در گاو بالغ سریع الرشد
  . شود

  . و کره هاي در حال رشد دیده ي شوددر تازه متولدین  :زادي و اکتسابی دستگاه اسکلتیاختلالات مادر
  . که از طریق کالبدگشایی است تفریق شود لویاییوپریزاریکتز در بره ها باید از آرتریت کلامیدیایی و 

  : درمان
تر ممکن است با درمان مناسب بهبود یابند اما دفرمیتی دفرمیتی هاي کوچک. درمان می شود Dفسفر و ویتامین با کلسیم، 

و  D3درمان در بره ها با ویتامین . و فسفر به حد نرمال بر می گردد ALPدر بهبودي کامل . هاي بزرگتر به این گونه نیست
دام . ستخوان استدادن پروتئین و پودر انات که حاوي منیزیم و فسفر است به صورت تزریقی و و کلسیم بروگلوکو Aویتامین 
 .عد از چند روز می تواند راه برودگیر بزمین
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Osteomalacia  
 

. کامل است  endochondralبیماري در دام هاي بالغ بروز می کند که استخوان ها را درگیر کرده و کلسیفیکاسیون
  .گی متداول استلنگش و شکست. یل ماتریکس غیر کلسیفیه زیاد استجراحات تشخیصی شامل استئوپروز و تشک

  :اتیولوژي
زمان آبستنی و شیرواري رخ ود خصوصا در شز به کلسیم و فسفر سبب تخلیه میمثل ریکتز جز این که در اینجا افزایش نیا

  . می دهد
  : ياپیدمیولوژ

توام گوسفند وقوع اصلی در مناطق فقیر از فسفر و در . در دام هاي بالغ در مناطق و شرایط مشابه دام هاي جوان رخ می دهد
نگهداري دام پرواري بر روي . در گاو متداول تر از گوسفند است بیماري در دام هاي سطح مرتع.  با هایپوفسفاتمیا رخ می دهد

شرایط را  Dکمبود مرزي فسفر و ویتامین . حیط بسته مستعد کننده بیماري استجیره با فسفر بالا و بدون کلسیم در م
ان هاي بلند و ، استخواند دچار شکستگی خودبه خودي مهره، لگناله که مکمل ناکافی گرفته هاي یک سگاو. تشدید می کند

  .ودشتوبرکولین سبب تسریع شکستگی می فعالیت هاي روتین مثل تست. زمین گیري می شوند
  :پاتوژنز

و  که سبب استئوپروز جهت تامین نیاز طی آبستنی و شیرواري و متابولیسم آندوژن فزایش بازجذب مواد معدنی استخوانا
هاي کلسیفیه شده روي دیافیز رسوب و بعد شکستگی پاتولوژیک به میزان زیاد استوئید. ضعف و دفرمیتی استخوان می شود

  .انی در زمان حمل و نقل رخ می دهددنبال تحریک ناگه
  : علائم بالینی

و لیسیدن و جویدن  BCSید و باروري و افت در مرحله ي اول علایمی مثل کمبود فسفر شامل کاهش تول :نشخوار کنندگان
علایم . می شود TRP، بوتولیسم و این مرحله شروع و سبب انسداد مري، حلق، دهان، مسمومیت سربدر  بی هدف

، این پا و آن پا شدن گش ملایم، لنوان ها و مفاصل شامل قدم هاي خشکاختصاصی استئومالاسی شامل درد استخ
)Shifting ( سپس درگیري شدید پاي عقبی رخ داده و مفصلحین راه رفتن، کمانی شدن پشت، صداي کراکل ،Hock   به

  .دراز کشیدن را داریمعدم تمایل به حرکت و . داخل می چرخد
در گاوهاي پر Milklegو  peglegو  milk lamness و   cripplose bogles و  Stiffis: نام هاي دیگر سندم شامل

  .تولید است
  : وژيکلنیکال پاتول

  .کاهش دانسیته استخوان هاي بلند را داریم. کاهش  فسفر سرم قابل مشاهده است و LAPافزایش 
  : کالبد گشایی

ه صورت مشهود ممکن ب  calcaneusها ندرتا بزرگ می شوند و تغییرات استخوانفیزاپی. تشواهد بالینی تشخیص دشوار اس
امکان مشاهده   Pکمبوددچار هاي غضروف مفصلی در گاو) Erosion(نازکی قشر استخوان ها و تخریش . است دیده نشود

درجاتی از در بافت شناسی استخوان غیر طبیعی که ترابکول ها را می پوشاند و . کن است غده پاراتیروئید بزرگ شودمم. دارد
  .اده آلی کاهش یافته استکستر به م،  نسبت خار از حالت نرمال و در تست خاکستراستخوان روشن ت. بافت فیبروزه را داریم

  :  هاي مورد نیاز جهت تشخیص قطعینمونه
  .جیره به آزمایشگاه ارسال می شود گرم500استخوان بلند و : سم شناسی
  .د بررسی بافت شناسی قرار می گیرداستخوان و پاراتیروئید مور: اسیبافت شن
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  : تشخیص تفریقی
افت تولید مثلی و کاهش . م بالغ که باعث استئومالاسی می شودستگی پاتولوژیک داشک و همچنینغیر اختصاصی  لنگش

  .قابل مشاهده است Dکلسیم و فسفر و ویتامین 
  . را نشان می دهد) نتره بالا و علوفه با جیره پایینمصرف کنسا(که علایم کمبود منیزیم استئوپروز در گاو در ژاپن 
  .می گذارد رم دندان و استخوان اثرروي ففلوئوروز مزمن در گاوکه 

  : درمان
  .مشابه ریکتز می باشد
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Osteodystrophia Fibrosa    
  

ی ، نرم است و استخوان ضعیف می شود و کلسیفیه نمسلولی تفاوت آن در بافت فیبروزه وپاتوژنز مشابه استئومالاسی اما 
  .بیماري در اسب و بز دیده می شود. شوند

  :اتیولوژي
در جیره دارند این  9/2به  1در اسب هایی که نسبت کلسیم به فسفر . م به علت جیره از فسفر رخ می دهدثانویه کلسی کمبود

به  1نسبت کلسیم به فسفر اگر . می باشد 4/1به  1تا  9/0به  1نسبت نرمال کلسیم به فسفر در اسب . بیماري مشهود است
  .ماه بیماري رخ می دهد 5د در عرض شو 13
  :میولوژياپید

که فسفر بالا و  اسب مسابقه به این بیماري مستعد تر است و به علت جیره خصوصا درآن ها. اسب سانان و بز مبتلا می شوند
  .کلسیم پایین است

اسب در هر سنی بعد از شیر گیري مبتلا می شود اما . زیاد مستعد کننده است ، تغذیه با سبوسواد دانه ايت و معلوفه غلا
در رخداد موثر ته و گیاه ستاریا مصرف گیاهان اگزالا. ره هاي ایجاد کننده مواجه می شود، چون با جیسالگی 2 – 7بیشتر در 

  .است
  : پاتوژنز

ممکن است پاسخ به ضعف استخوان یا تحریک . زي فیبروز را می توان دیدمعدنی شدن ناقص استخوان و بروز دیسپلا
صالات تاندونی را تسریع خوان شکستگی و جدا شدن عضله و ات، ضعف استزیاد باشددیسم به علت مصرف فسفر هایپرپاراتیروئی
  .می بخشد

  .زخم مفصلی می تواند سبب لنگش شود. ی جایگزینی فسفر مغز استخوان استعلت ایجاد آنم. تخریش مفصل متداول است
  :علایم
د هیچ در بسیاري موار شود امامیدیده  ، لنگش خفیفو کمانی شدن پشت) لنگش مواج(  Shifting Lamenessاسب

.  اندون و لیگامان ها شنیده می شودحین راه رفتن به علت شل شدن تدر جیر بعضا صداي جیر. دفرمیته فیزیکی وجود ندارد
در اسب مبتلا بیشتر دیده می  در موارد پیشرفته شکستگی و کشیدگی تاندون ها داریم اما اختصاصی این بیماري نیست اما

تگی استخوان ستون مهره حین مسابقه تورم موضعی لبه هاي پایینی و آلوئولار فک پایین و بزرگی متقارن در شکس. شود
استخوان هاي صورت که سبب تداخل در تنفس می شود که ابتدا نرم و هرمی شکل است و بعد از بالاي قسمت قدامی سه 

ري شدید و ، لاغدگی لیگامان ها، شکستگی و جداشدندهضایعات متقارن و دو طرفه، صاف شدن . تیغ صورتی ایجاد می شود
  . مرگ را در نهایت داریم

شد تاخیري، اسهال و بیرون ماه مصرف کند سبب لنگش و ر 9- 8جو باشد به مدت %  40جیره کاه گندم و %  60وقتی : بز
  .و دردناك است  firmه، استخوان هاي بزرگ در ملاسفک، برجستگی چشم ، بزرگی صورت وافتادن زبان، افتادن زبان

  :کلینیکال پاتولوژي 
 Trans Lucencyو افزایش  ALPافزایش . سرم پایین و فسفر آلی آن بالاست کلسیم. تغییرات مشخصی موجود نیست

  . )وژي و رنگش به بافت نزیک می شودیعنی در رادیول(استخوان را داریم 
  .بعد تزریق کلسیم میزان کلسیم به حد طبیعی بر نمی گردد

  :کالبدگشایی
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جایگزین جدیدي بافت هاي . استخوان بینی را داریمو  mandibleو  maxillaryاستخوان منحرف و ضخیم شدن
همچنین در متافیز استخوان هاي بلند در بافت شناسی پرولیفراسیون افت فیبروزه و . می شود  calcaneousاستخوان

پر ، بزرگی پاراتیروئید و بزرگی کلیه به صورت هاینازك و غیر طبیعیول ترابکول هاي افزایش فعالیت استئوکلاست ها در ط
  .)استخوان، پاراتیروئید، کلیه(شود پاراتیروئیدیسم ثانویه می
  : تشخیص تفریقی

اگزوستوز آدنومالی غده پاراتیروئید و . شخیص در مراحل ابتدایی دشوار استبه دلیل آسیب هاي تروماتیک متداول پاي اسب ت
  .گانه را داریم ارثی چند

  : درمان و کنترل
یا تغذیه علوفه غلات را توام با شبدر و یونجه کنیم و . نباشد 4/1به  1و بیشتر از  1به  1بالانس فسفر و کلسیم جیره با نسبت 

  .ستخوان که فسفات بالا دارند باشدو پودر ا) DCP(، فسفات دي کلسیم روي زمین حاوي سنگ آهک
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Degenerative joint disease   
  

م هاي گاو خصوصا به صورت اسپورادیک در دام هاي نر جوان که سبب دیسپلازي لگن به علت کآرتروپاتی دژنراتیو همه نژاد
. زایش وزن گیري سریع دام جوان استبیماري ژنتیکی و ارثی مغلوب است و علت آن اف. عمق شدن حفره استابولوم می شود

  . ماهگی ظاهر می شود 6اس علائم در در گله حس
  :علائم

خش خش حین حرکت در . می شود ترماهگی شدید 12تا  6فته شده و در پاي عقب و کم کم پیشر 2یا هر  1لنگش در 
  . از یک طرف به طرف دیگر را داریم جنبیدن. شودمفصل درگیر شنیده می

  :روش تشخیص
صداي خش  ،گوش رسیدن حرکات غیر طبیعی اندامرفتن دام است و به ت در رکتوم روي مفصل لگن حین راه سگذاشتن د

 Stifleدرگیري شدید لگن در موارد پیشرفته درگیري متوسط مفصل . یمرا دار) Clickingیا تق تق(خش یا صداهاي بلندتر 
ی عضلات را داریم که مفاصل متورم نیستند اما در موارد پیشرفته آتروفی موضع. دن و عدم تمایل به حرکت را داریم، افتا
  . تشخیصی استشدید در رادیوگرافی قطعی و   Fetlockجراحات در. ب بزرگ به نظر رسیدن مفصل می شودسب
  
  

  :  کالبدگشایی
می شود و نیز ناپدید شدن  calcaneous ، تخریش وسیع سطح مفصلی که اغلب سبب سوراخ شدنمشخص ترین یافته

قهوه اي و کدر شدن مایع مفصلی و افزایش ضخامت کپسول . می شود  Stifleفیزسطح نرمال سر استخوان فمور یا اپی 
درگیر شود غضروف  Stifleاگر . ف مفصلی از دیگر یافته هاي کالبدگشایی استمفصلی و اگزوسیتوز کوچک در سطوح اطرا

Miniscus کوچک و حتی ممکن است ناپدید شود میانی.  
  :درمان و کنترل بیماري

صورت  گرم جهت کنترل بیماريمیلی گرم بر کیلو 15یم به مقدار یت جیره با کلستقو. جیره اصلاح شودلسیم و فسفر ک 
پر تولید رخ  ا علایم مشابه در گاوهاي شیريآرتروپاتی دژنراتیو اسپورادیک ب. جیره مقداري مس اضافه شود همچنین به.دگیر

  .تالانس منفی کلسیم طولانی مدت اسداده که احتمالا به علت ب
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  



  جناب آقاي دکتر زکیان: مدرس     بیماري هاي متابولیک                                      

امیر حسین نصیرائی: ایپ و تنظیم ت                                                        ١١٩ 

Downer cow syndrome (non–ambulatory cow with non-progressive neurological)  
  سندرم گاو زمین گیر 

  :اتیولوژي
  .رخ می دهد  obturator، آسیب عضلات اطراف لگن و عصبلگنی، نکروز ایسکمیک عضلات بزرگ متعاقب تب شیر

  :به دو دسته تقسیم می شود اتیولوژيبر اساس 
1( Non ambulatory non progressive   = فاقد جراحات سیستم عصبی 
2( Ambulatory paralysis   = داراي جراحات سیستم عصبی 

  :اپیدمیولوژي
  .و پرخوري کربوهیدراته رخ می دهد ر و متعاقب ورم کلی فرمییهاي پر تولید متعاقب تب شروز بعد زایمان در گاو 3 – 2در 

  .هدرخ می د CNS، عفونت و سپتی سمی و بیماري هاي به علت آسیب و تروما  progressiveدر گاو پرواري فرم
  :بروز

  .است  obturatorفسفاتمی و فلج عصبوقوع بالا به دنبال فلج مادرزادي، هیپو
  :ریسک فاکتور

  : عوارض تب شیر)  1 
  .بیشتر رخ می دهد زنخصوصا در دام هاي سنگین و) ساعت 6-4بیش از (بزرگترین ریسک است زمین گیري طولانی 

  .سخت زایی و جفت ماندگی بیشتر استریسک ابتلا در دام مبتلا به . برابر می کند 5را مرده زایی و هیپوکلسمی خطر ابتلا 
  : یب تروماتیک به لگن و اندام لگنیآس) 2

  .دحین زایمان آسیب می بین  obturatorعصب سیاتیک و . گاو هاي زمین گیر مشاهده می شود % 25در 
  :ایمبالانس الکترولیتی و کمبود املاح) 3
گیري طولانی و نوع پایدار آن یا عدم درمان مناسب تب شیر در گاو هاي بزرگ و سنگین جثه سبب زمین : هایپوکلسمی) 1

  . نکروز عضله می شود
گاو زمین گیر در تب م نوع پایدار آن سبب سندر. موازات هایپوکلسمی کاهش می یابد سطح سرمی آن با: هایپوفسفاتمی) 2

  .شیر می شود
  .صوصا اگر توام با هایپوکلسمی باشدمیزان کم آن به مدت طولانی سبب سندرم گاو زمین گیر می شود خ: هایپومنیزیمی) 3
در دام هاي ) هاي خزندهگاو(  Creeperهمراه با هایپوفسفاتمی متداول ترین دلیل در رخداد سندرم: هیپوکالمی) 4

هاي عضلانی شده و سبب از دست رفتن پتاسیم درون فزایش نفوذپذیري غشاي سلولی فیبرکالمی سبب اهیپو. هوشیاراست
  . پاسخ به درمان خوب است. و فلج عضلانی و زمین گیري می شودسلولی 

  : عوامل محیطی و مدیریتی
  .ر خطر آفرین استلغزنده باشد بیشت ، خصوصا در زمان زایمان اگر بسترلغزنده بزرگترین فاکتور خطر است سطح
  : پاتوژنز

زمین گیري طولانی و تاخیر در درمان تب شیر سبب آسیب فشاري به عضلات می شود و نکروز ایسکمیک عضلات بزرگ 
و پشت زانو آغاز و فشار به عضله سبب آنوکسی بافتی و آسیب سلولی و   semi tendinousاندام هاي خلفی خصوصا عضله
موارد میوکاردیت کانونی %  10در . و پرفیوژن بافتی را محدود می کندم سبب افزایش فشار شده التهاب و تورم می شود و تور

زمین گیر غیر  پاتوژنز گاو. ورم پستان حاد است از عوارض اضافه زمین گیري. هد که پاسخ به درمان نامطلوب استرخ می د
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منجر ) کلسیم، فسفر، منیزیم و پتاسیم(ملاح معدنی د مخلوطی از کمبود اهوشیار به درستی مشخص نیست اما به نظر می رس
  .به بروز عارضه می شود

  : علائم
 24ادن در گاو هاي درمان شده در تب شیر قادر به ایست%  30. ن نمی کند و یا نمی تواند بایستدتلاش مکرر جهت بلند شد
است یا  بان نرمال یا اندکی افزایش یافته، دما نرمال و ضرکاهش اشتها. شیار هستند، این ها هوساعت بعد درمان نیستند
تلاش . ب عضلانی پروتئین اوري رخ می دهد، به علت آسیتنفس و مدفوع و ادرار طبیعی است ،آریتمی بعضا دیده می شود

پا و بی حس شدن آن ها  دیده می شود که با کمک بعضا می ایستند اما خشکی Creeperمکرر جهت ایستادن در سندرم 
در بعضی موارد پاي عقب به . زیاد خمیده شود  fetlockوقتی رخ می دهد که مفصل  peronealآسیب عصب. وجود دارد

  .کن است در رفتگی مفصل لگن رخ دهدمم. وزن روي بخش میانی عضله ران است طرفین کشیده شده و
 . زي دارند و غیر هوشیار هستندمغ در موارد شدید افزایش حساسیت داشته و نمی توانند غذا بخورند و آب بیاشامند و آسیب

در آن . یابندب مراقبت شوند می توانند بایستند و بهبود میخو رخداد بیماري بهروز اول یا کمتر  4گاو هایی که %  50تقریبا 
ع علایم به علت ساعت بعد شرو 48 – 72، مرگ ممکن است زمین گیر هستند پروگنوز ضعیف استروز  7ها که بیشتر از 

  .ت رخ دهدمیوکاردی
  :بر اساس علایم بالینی بیماران سه دسته هستند 

 .که تلاشی براي ایستادن نمی کنند هوشیار )1
 .وشیار که دچار آسیب مغزي شده اندغیر ه )2
 .حال تلاش مکرر براي بلند شدن هستندپا قورباغه اي و سندرم گاو خزنده که در  )3

  :کلینیکال پاتولوژي
  24. ساعت بعد از زمین گیري را داریم CPK 24و افزایش ) بهبود یا عدم بهبودياخص پیشگویی بهترین ش( ASTافزایش 

  .اوریا در ادرار قابل پیگیري است ساعت بعد از زمین گیري بروز پروتئین 18 -
  :گشاییکالبد

هاي  کروز عضلانی جزو یافته، خونریزي اطراف مفصل لگن و نهموراژي و ادم نواحی ضربه خورده، دژنراسیون عضله ران
  .کالبدگشایی است
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Cerebrocortical Necrosis of Ruminants  
  مالاسی پلی آنسفالو

  : اتیولوژي
گذشته تصور می شد که علت آن مقادیر ناکافی تیامین است اما در حال حاضر دلایل مختلفی به عنوان علت شناخته شده  در

  .است 
حیوانـات مبـتلا   . زریق تیامین در چند ساعت بعد از شروع علایم پاسخ مـی دهـد  حیوانات مبتلا به ت: ناکافی بودن تیامین -1

ده علایم بالینی و ضایعات پاتولوژیک ایجـاد ش ـ . دارند) TDP(یافته هاي بیوشیمیایی دال بر ناکفی بودن تیامین دي فسفات 
وراکی یـا داخـل   خصوصـا آمپرلیـوم خ ـ   )آنالوگ ساختاري تیامین(هاي روزانه زیاد پیریمیدین در گاو و گوسفند به تجویز دوز

  .صفاقی پاسخ می دهد
کمبودي  مصرف مقادیر بالاي سولفور در آب و غذا می تواند سبب بیماري در گوسفند و بدون هیچ: بالا بودن سولفور جیره -2

  .در سطح تیامین بافتی شود
  : اپیدمیولوژي 

منجربـه   مقادیر نـا کـافی علوفـه مـی توانـد     . وار کنندگان استو بز و سایر نشخ اسپورادیک در گاو جوان، گوسفند: رخداد -1
) ماهگی 12تا  9پیک (ماهگی  18تا  6رند در بین سنین بیماري در گاو هایی که تغذیه خوبی دا. کاهش در سنتز تیامین شود

ع غذا خوردن مبتلا مـی  از شروبره هاي پروراري تنها چند هفته بعد . چند هفته در پرواربندي بوده اند شایع تر است که براي
در بز هاي دو ماهه تا سه ساله رایج است و مربوط به شـیر  . بز و گوزن دم سفید هم رخ می دهد بیماري در بز کوهی و. شوند

بیماري در گاو بالغ نادر است که احتمالا به علت مقدار بالاي . ه با کنسانتره در دام مسن تر استجانشین شونده بزغاله یا تغذی
  .ده گزارش شده استدریافتی است گر چه گزارشاتی از رخداد گاو بالغ در سطح چراگاه که آب حاوي سولفور بالا بوعلوفه 

و در گاو %  25 – 50، مرگ ومیر انفرادي تغذیه شده را ممکن است درگیر کندگاو هاي % 25تا : همه گیري و مرگ و میر -2
است و اگر در درمان بـا تیـامین تـاخیر کنـیم     ) ماهه 18 -12(ي مسن تر مرگ و میر بیشتر از دام ها) ماهه 9-6(هاي جوان 

  .گ رخ داده پلی انسفالومالاسی استتمام علل مر%  19در بره هاي پرواري تقریبا . تر می رودمرگ و میر بالا
ی یدر گاو ها. بوده است ي و نا کافی بودن علوفهبالا بودن مواد دانه ا ،گذشته نا کافی بودن تیامین جیرهدر : ریسک فاکتور -3

ها در جیره  و بالا بودن سولفات یره شان وجود دارد حضور تیامینازذیه خوبی دارند و غله زیادي در جغماهه که ت 6 – 12که 
  .از جمله ریسک فاکتور ها هستند جیره
شود مثل کنسانتره بالا و  به دنبال هر شرایطی که سبب ناکافی شدن سنتز میکروبی تیامین در شکمبه: ریسک فاکتورها) الف

 آنزیم، فقدان آپوآنزیم یا کـو ه هاي تیامین در بافت هاي میزبان، حضور ممانعت کنند، فسفریلاسیون تیامینپایین جیرهعلوفه 
از جملـه ریسـک فـاکتور هـا     همگی باند شونده براي تیامین، افزایش تقاضاي متابولیکی با تیامین، افزایش میزان دفـع تیـامین  

  .توانند باعث شروع بیماري شوندمی که هستند
  .هش عملکرد و کمبود تیامین می شوددر گله هایی که همه جیره کنسانتره است سبب کا: تیامین ناکافی ) ب
تیامیناز تیپ . اي تیامیناز در شکمبه و روده استمهمترین خطر رخداد بیماري تخریب تیامین توسط باکتري ه: تیامیناز ) پ
I  یامینولیتیکوس و کلستریدیوم اسپیروژنز تولید و تیامیناز تیپ تتوسط باسیلوسII  تولیـد   ولیتیکوسینآنورتوسط باسیلوس

  .می شود
  .برخی قارچ هاي رشد یافته روي غذاي مرطوب نیز تیامیناز تولید می کند
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تیامیناز در شکمبه و . ت فاکتور هایی که سبب پیشرفت کلونیزاسیون و رشد باکتري هاي مولد تیامیناز می شود ناشناخته اس
فعالیت تیامیناز هاي مـدفوع در  . ک کمبود تحت بالینی داشته باشد رخ دهد یرمال از نظر بالینی که ممکن است مدفوع دام ن

مصرف . کاهش عالیت ترانس کتولاز اریتروسیت ها نشانه ناکافی بودن تیامین است . روزگی بره قابل تشخیص است  5-2سن 
در  Iمقدار بـالایی تیامینـاز تیـپ    . له نرمال سبب کاهش چشمگیر فعالیت و اثر تیامین پیروفسفات می شود تیامین در گوسا

  .است   horse tailو  bracken fernریزوم 
در گوسـفند بـا پلـی     amarathusblitoidesدر گوسفند سبب کمبود می شود ، مصـرف   marsileadrummoمصرف 

  .انسفالومالاسی در ارتباط است 
نمـک هـاي    . بیشتر مشاهده می شـود  شکل سولفاتدر ، خصوصا ارتباط با سولفور بالاي جیره استبیماري در : سولفات  )پ

ه بالاي چنان چه دماي آب ب. می تواند سبب رخ داد بیماري شود ) سولفات کلسیم(  gypsumغیر ارگانیک سولفات در فرم
آب بیشـتري مـی    ع سولفور باشد در رخداد می توانـد مـوثر باشـد چـون    رم باشد و منبگد و یا هوا سدرجه سانتی گراد بر 32

 2000ppmوقتی مقدار سولفات آب . می گویند  gyp waterم باشد را ي مقادیر بالایی سولفات منیزیاوآبی که ح. خورند 
تیامین بدن اثر مـی   بالا بودن سولفور جیره و پایین بوده کلسیم بر روي وضع. شتر باشد سبب کاهش عملکرد می شودو یا بی

ارتبـاط   PEMسولفات آمونیوم که به عنوان اسیدي کننده ادراري استفاده می شود بـا  . است PEMگذارد و مستعد کننده 
  .یونجه بر روي سولفور% 35سوسپانسیون کردن اسپري . می شود%  8-0درصد و مرگ  48-16ع دارد و سبب شیو
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Hypomagnesemic tetany   
  

  : ژياتیولو
  .در خطر ابتلا هستند  اما نشخوار کنندگان. ا رخ می دهد کمبود ندرت. مهمترین کاتیون داخل سلولی است

میزان منیزیم مایع خارج . هیچ مکانیزم تنظیم براي کنترل میزان منیزیم بدن نشخوار کنندگان وجود ندارد :هموستاز منیزیم 
  .جیره منیزیم دفعی از شیر و مدفوع و کلیه است سلولی متاثر از منیزیم دریافتی 

  .در حالت نرمال میزان کافی از جیره خوب جذب می شود و مقدار اضافی از ادرار دفع می شود :دریافتی جیره 
مهمترین ارگان تنظیم کننده منیزیم ، کلیه است که از گلومرول ها به صورت آزاد فیلتر شده و توسط توبول : ترشح ادراري 

رسیده باشد بازجذب  1/8mg/dlي ادراري بازجذب می شود که اگر منیزیم جیره ، خون و مایع بینابینی پایین باشد و به ها
  . انجام می شود 

، باعث نگهداري منیزیم در بدن  PTHآستانه کلیوي ترشح منیزیم تحت کنترل هورمون پاراتیروئید است که افزایش میزان 
  .می شود 

دار زیادي در استخوان ذخیره شده که منبع خوبی براي گوساله هاي جوان است ولی با افزایش سن مق: ذخیره منیزیم 
  .مقدارش کاسته می شود و این مکانیسم منیزیم مورد نیاز را در بدن نگه می دارد 

زان آن نشان میزان منیزیم شیر زیاد نیست و کاهش می. سبب دفع منیزیم از شیر و کاهش منیزیم خون می شود : شیرواري 
  .بیشترین رخداد کمبود منیزیم در زمان شیرواري است . دهنده اخذ آن از جیره است 

در نشخوار کننده بالغ جذب بیشتر در داخل پیش معده ها و کمتر در شیردان و روده : فاکتور هاي اثر گذار بر جذب منیزیم 
ه سو جذب آن در پیش معده ها گو و جبران کنندسخروده بزرگ انجام میشود اما پا در گوسفند مقداري جذب در. است
  .نیست

وابسته به سدیم  ATPaseمنیزیم در عرض اپیتلیوم پیش معده ها توسط فعالیت : نسبت پتاسیم به سدیم در شکمبه  - 1
جذب و غلظت منیزیم بدن تحت تاثیر نسبت کلسیم به سدیم شکمبه است که با توجه به جیره و غلظت . منتقل می شود 

  .می شود تامیندیم پتاسیم بزاق س
  .شود کاهش می یابد  3:1شود افزایش و اگر  5:1سبب افزایش جذب منیزیم می شود و اگر نسبت  Na:Kافزایش نسبت 

حاوي سدیم کم و پتاسیم بالا هستند و می تواند سبب کمبود سدیم در نشخوار کنندگان و  grassعلوفه جوان سریع الرشد 
  .شود و نقص در جذب منیزیم رخ دهد ایع شکمبهدر م Na:Kنسبت  افت

جایگزین و با هم  Naو  Kتحت تاثیر آلدسترون . ست اما وقتی کمبود سدیم جیره هستبزاق زیاد ا Na:Kمیزان و نسبت 
آن از پیش معده ها %  20کل منیزیم مایع خارج سلولی روزانه در بزاق ترشح و %  40تقریبا . جذب منیزیم افت می کند

  . ذب می شود بازج
علوفه جوانی که کود نیتروژنه گرفته میزان پروتئین خام بالا دارند و به دنبال تخمیر : سایر فاکتورهاي موثر بر جذب - 2

  .به سبب نقص در جذب منیزیم می شودآمونیاك آن ها زیاد می شود و آمونیوم در شکم
یم از شکمبه و افزایش جذب می ي جهت انتقال فعال منیزسبب افزایش انرژ UFAافزایش کربوهیدرات جیره و افزایش تولید 

  . جیره سبب کاهش جذب منیزیم می شودافزایش پروتئین . شود
منیزیم اثر جذب اسید چرب و آلومینیوم بر روي  ات،تیآکونترانس  ،د هاي ارگانیک مانند اسید سیتریککلسیم و فسفر و اسی

  .می گذارد 
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هایپر منیزیمی می تواند به دنبال . وابسته به منیزیم علوفه است  ان منیزیم بدن دام چراگاه ،میز: منیزیم چراگاه و خطر تتانی 
 8/1تا  2/2g/kg DMو در شیرواري  1تا  1/3g/kg DMمیزان منیزیم مورد نیاز در آبستنی . تغذیه بد جیره فقیر باشد 

  .براي هر دو دسته باشد   g / kg DM 2/5براي گاو ، اما کلا بهتر است مقدار آن در چراگاه . است 
ممکن است علوفه منیزیم کافی داشته باشد اما پتاسیم و سدیم بالاي آن سبب نقص : زیست فراهمی منیزیم چراگاه و خطر 

محاسبه می کنیم و چراگاهی که  meqرا بر حسب  K/(ca+mg)لذا براي تعیین توان علوفه نسبت . در جذب منیزیم شود 
  . باشد ریسک فاکتور است   2/2meqاز علوفه آن بالا تر 

رخداد فقط محدود به مصرف علوفه سبز و پر آب نیست بلکه در طی زمستان و در طویله در زمستان : کمبود منیزیم زمستانه 
همچنین در گاو هایی که زمستان در محیط نامساعد و . شیرواري و تغذیه با علوفه منیزیم مرزي دارند سبب رخداد می شود 

  .بیرون می چرخند  سرد
. خصوصا در مسمومیت با غلات مشاهده می شود  .نیست با هم رخ می دهند اما مثل تب شیر: هایپو منیزیمی و هایپوکلسمی 

 Dو کاهش هیدروکسیلاسیون ویتامین  PTHکمبود منیزیم روي هموستاز کلسیم اثر گذار است و با کاهش تولید و ترشح 
کمبود منیزیم مزمن دام را مستعد تب شیر و سندرم گاو زمین  D3و ویتامین  PTHها به در کبد و حساسیت زدایی بافت 

  . گیر می کند 
  :خلاصه اتیولوژي 

در تتانی شیرواري گاو و گوسفند به دنبال تغذیه علوفه پر آب در بهار سبب کمبود منیزیم اولیه جیره و حضور غلظت  - 1
  .ذب منیزیم و احتمالا کلسیم می شود و نیتروژن جیره سبب کاهش ج Kنسبتا بالاي 

به دنبال خوردن مقادیر زیاد سبب افزایش پتاسیم و کاهش کلسیم جیره و هایپو ) گندم ( در مسمومیت چراگاه غلات  - 2
  .منیزیمی و هایپوکلسمی می شود 

ایش فعالیت غده حتمالا افزدر گاو هایی که روي چراگاه زمستانه هستند آب و هواي بد و کاهش اخذ منیزیم از جیره و ا - 3
شامل  بدترین ترکیب اتیولوژیکی در ایجاد بیماري. این ها از همه مهمتر شیرواري استگر چه در بین همه ا. تیروئید را داریم

  .، رطوبت و باد هستند در گاوهاي تازه زا که تحت سرما ، منیزیم کم جیرهناکافی بودن انرژي جیره
  : اپیدمیولوژي

هاي شیري و گوشتی که علوفه پر آب خصوصا وقتی زمستان در طویله بوده اند و در گاو: ک تتانی شیرواري ع و رسیوقو) 1
هایی که زمستان در طویله بوده اند و علوفه زمستانی بیشترین رخداد در گاو. می دهدبهار بر روي مرتع پر آب آمده اند رخ 

  . ا دارده اول بهار بیشترین وقوع رخورده اند و بعد در دو هفت
سالگی است حساس تر است که  7-4هایی که در دو ماه اول شیرواري و در سن گاو. کودهاي نیتروژنه یک ریسک فاکتور است

به جرزي غلظت هاي فریزین نسبت گاو. لید شیر و افزایش دفع منیزیم استافزایش ریسک به علت افزایش تو بازتاباحتمالا 
تی گراد سبب درجه سان 7سانتی گراد و دماي خاك زیر  15- 7در دماي بین  ومتریکبارکاهش فشار . منیزیم کمتري دارند
  .افزایش رخداد می شود

. چون با میزان اندك هم رخ می دهد مسمومیت با غلات نام غلطی است: )گندم(یت با علوفه وقوع و ریسک براي مسموم -2 
ند تفاده می شود که این جیره ها کمبود را در گاو و گوسفبیشترین رخداد وقتی است که غلات جوان براي چراي زمستانه اس

  .خطر وجود دارددر هر فصلی در مراتعی که سریع رشد می کنند . آبستن و شیروار را سبب می شود
  .حساس تر است Bosindicusنژاد

یه کرده اند و کمترین هایی که از مراتع زمستانی تغذبیشترین وقوع در گاو: ریسک براي هایپومنیزیمی زمستانه وقوع و - 3
  .استمیزان مکمل را گرفته اند و در معرض آب و هواي نا مساعد بوده اند و هیچ پناهگاه و درختی نبوده 
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  : همه گیري و مرگ و میر
رخداد بسته به . می رسد%  2و در بعضی تا %  12از در بعضی گله ها به بالا تر . ها شیوع بالا و متغییر را داریم در همه فرم

مرگ و میر انفرادي در . الاست چون دوره بیماري کوتاه استمرگ و میر ب. و وضع آب و هوا و مرتع خاص دارد دیریتم
البته مربوط به .  می رودبا افزایش شکم زایش شیوع بالا . می رسد و در گاوهاي گوشتی بالاتر است%  3اوهاي شیري تا گ

  .گاوهاي مرتع می باشد
  :  ریسک فاکتور هاي چراگاهی

 grassغلظت کلسیم و منیزیم گاو گلومینه بالاتر است از . است کمبود بیشتر رخ می دهد grassدر مراتعی که گیاه غالب ) 1
  .یل بالاتري در رخداد بیماري داردخصوصا گراس فصول سرد پتانس 

و   Agrostisحاويپتاسیم بیشتري نسبت به منیزیم و کلسیم دارند و اگر مرتع  Loliumو   Phalarisگونه هاي 
Bromus   باشد رخداد بیماري کمتر است.  

علوفه مراتع سبزي که کود نیتروژنه می گیرند چون  پتاسیم بیشتري نسبت به منیزیم و کلسیم دارند و اگر مرتع حاوي 
agrostis  و bromus   اسیم علوفه مراتع سبزي که کود نیتروژنه می گیرند چون پت. باشد رخداد بیماري کمتر است

  . بیشتري دارند سبب افزایش وقوع می شوند 
به ترتیب  ryegrass،جو دو سر، جو  ،میزان رخداد در مراتع گندم. ن استمیزان پتاسیم بالا و منیزیم پایی: چراگاه غلات - 2

  .کم می شود
ي فصول رشد در علوفه م و کربوهیدرات هاي محلول در ابتدایبیشترین غلظت پتاسیم و نیتروژن و غلظت پایین سد: فصل - 3

 + K/ caاما نسبت کاهش نیابدمنیزیم چراگاه ممکن است . از دوره سرما و رطوبت رخ می دهد و به دنبال رشد سریع بعد
mg افزایش می یابد.  

  .افزایش پتاسیم و نیتروژن می شود پتاس و کود نیتروژنه سبب کاهش منیزیم و کلسیم گیاه و: کود - 4
کاهش ک و شن در خاك سبب مافزایش اسیدیته و ن. سبب افزایش کمبود منیزیم می شود اكافزایش خ: تیپ خاك - 5

  .افت منیزیم گیاه می شودافزایش آلومینیوم خاك . منیزیم می شود
  :دام و ریسک فاکتور هاي مدیریتی

1 - DMI  :شود نسبی سبب افت منیزیم خون می کاهش دریافت ماده خشک و انرژي و محرومیت غذایی کامل یا.  
  .ناکافی بودن فیبر جیره در ماه هاي زمستان سبب کاهش منیزیم می شوددر چراگاه 

  .که علوفه مراتع استفاده می کنند لیپولیز در گاو و گوسفند
باید دوره گرسنگی . استرس یا گرسنگی موقت رخ می دهد هایی ازخیلی موارد به دنبال اپی زود: دوره محرومیت غذایی -2 
ه نامطلوب نیز در ، حمل ونقل و حرکت به مرتع جدید یا مراتع با مزآب و هواي نا مساعد. فی در دام شیروار باشداندازه کا به

  .رخداد موثر است
3-Alimentary Sojourn : رایج است به تتانی شیرواري به همراه کاهش جذباسهال در مراتع بهاره.  
در آب و هواي سرد و مروطب بدون مصرف مکمل بیماري رخ . د دارد بین آب و هوا و منیزیم سرم رابطه وجو: آب و هوا  - 4

ي شود و حتی در صورت مصرف مکمل باز هم شتها و بالانس منفی انرژممکن است بدي آب و هوا سبب کاهش ا. می دهد 
  .بیماري رخ می دهد 

  .حرکت گله رخ می دهد ه بعد تهییج وسبب آزاد شدن اپی نفرین و افت منیزیم سرم می شود ک: جابجایی دام - 5
وي حاصل از آن ها خطر رخداد خاك و زمینی که پتاسیم بالا دارد یا سیل: )بسته(  intensiveدام هاي شیري سیستم - 6

  .دارد
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  :هایپومنیزیمی در گوسفند
قلو  خصوصا در میش هاي تولیدي در میش هاي دو. نامناسب سبب افزایش رخداد می شودرایج نیست ولی استفاده از مرتع 

  .دیده می شودآبستن بیشتر 
  .می باشدهفته بعد زایمان  8هفته بعد از زایمان تا  4تا  1بیشترین رخداد 

، خصوصا وقتی اوایل وقتی میش علوفه سر سبز می خورد. یت غذایی سبب تسریع رخداد می شودمدیریت بد و محروم
هیپو منیزیمی خود . دریافت غذت شود نیز موثر استاهش شیرواري روي علوفه غلات جوان باشد آب و هواي بد که سبب ک

دام را توکسمی آبستنی . ا مطلوب و به درمان جواب نمی دهدبه دنبال جیره ن. و کتوز بعد زایمان نیز رخ می دهدبه خودي 
  . مستعد هیپومنیزیمی می کند

  : پاتوژنز
به عنوان ممکن است اثر همزمان داشته و حتی  مهمترین شواهد رخداد تتانی هیپو منیزیمی است اما هایپوکلسمی راجعه

  . می رسد)   mg/dl 3 – 1/7= نرمال (   1mg / dlنی سطح منیزیم سرم به زیر یدر اغلب موارد بال. فاکتور غالب باشد
در گله هاي درگیر خیلی دام ها سطح سرمی پایین تر از نرمال دارند اما علایم را نشان نمی دهند که در این مواد 

، اثر بر آزاد شدن ال ایمپالس در سیستم عصبی عضلانیمنیزیم در انتق. ننده باشدپوکلسمی همزمان می تواند مستعد کهای
، فعال کردن سیستم کولین استراز و ین بر حساسیت انتهاي صفحات حرکتی، در آستانه هاي غشاي عضلانیاستیل کول

  .تر استتر و موثربه  CSF mgبررسی . زایش تحریک پذیري عضلات موثر استاف
  .دقیقه بهبود می یابد 30یک تاخیر بعد از  CSFبه دنبال درمان با نمک هاي منیزیم سطح منیزیم 

  :علایم بالینی
، انقباض و لرزش عضلانی و غیر طبیعی، اضطراب  postureناگهان از چریدن دست کشیده و یک :تتانی شیرواري حاد - 1

ک و در طی ، تشنج کلونیدیوانگی و تهاجم، تلو تلو خوردن ،به کوچکترین تحریک ت و پاسخ نسبتگوش ها و افزایش حساسی
دن گوش ها و عقب رفتن پلک می ، سیخ کرتشنج دچار اپیستوتونوس، نیستاگموس، قفل شدن فک ها، خروج کف از دهان

ساعت  5- 1رگ در عرض ، مافزایش صداي قلب. د به علت انقباضات عضلانی می رسددرجه سانتی گرا 40 – 5/40دما . شود
  .، خیلی موارد قبل درمان می میرند ولی اگر در مراحل اولیه درمان شود بهبود قابل قبول است مرگ و میر بالا. را داریم

کاهش خفیف اشتها، حالت . روز طول می کشد 4- 3وقوع تدریجی تر و خفیف تر است،  :تتانی شیرواري تحت حاد - 2
مت به حرکت، تکرر ادرار و مدفوع، کاهش اشتها، تولید و حرکات شکمبه، دام ها و مقاو، تشدید حرکت انوحشی شدن صورت

ج ناگهانی ممکن است ، حرکت و تهییترمور عضلات، تتانی ملایم اندام هاي خلفی، باز کردن پا حین راه رفتن، تریسموس
ا تمایل پاسخ به درمان خوب است ام. شودمی یابد یا دام زمین گیر می  در طی چند روز بهبود خود به خود. سبب تشنج شود

  . چشمگیري به عود مجدد هست
در برخی . ممکن است مرگ ناگهانی رخ دهد. تر از حد نرمال و بدون علایم استمنیزیم سرم کم :منیزیمی مزمنهایپو - 3

خ فلج شبیه تب شیر ر در گاو شیروار. ددام ها افسردگی و اشتهاي متغییر و به دنبال یکی از سندرم هاي واضح رخ می ده
تحت  این فرم ممکن است در دام هایی که از فرم. تولید نیز در این فرم رخ می دهد کاهش. داده که به کلسیم پاسخ نمی دهد

  .حاد بهبود یافته اند رخ دهد
بل زایمان با ساعت ق 48ترکیبی از فلج قابل برگشت و کلاپس گردش عروقی در گاو بالغ  :فلج زایمانی با هایپومنیزیمی - 4

  .رخ می دهد استازیا و تتانی جاي آن را می گیردو افزایش هایپر فلج شلعلایم افسردگی، 
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  :کلنیکال پاتولوژي
اگر دام مرده و مشکوك به هایپر منیزیمی هستیم . براي موارد بالینی صورت می گیرد بررسی میزان سرمی و ادراري منیزیم
  .نوتروفیل و مونوسیت ها را داریم مرحله پاسخ التهابی حاد با لکوسیتوز و افزایشنمونه گیري از سایر دام هاي گله در 

خطر بروز تتانی وقتی . می باشد   mg/dl 2-1و فرم تحت بالینی   mg/dl 3 – 1/7میزان نرمال : غلظت منیزیم سرم - 1
درجه  م نبینیم که علت در تفاوتبرسد اما علای  mg / dl 0/4برسد ممکن است منیزیم به   mg/dl 1/2است که به زیر 

  . ممکن است بعد تشنج موقتا منیزیم سرم بالا برود . یونیزاسیون منیزیم سرم است
طبیعی یا کمتر از  فسفر غیر آلی سرم ممکن است. کن است در پیشرفت علایم مهم باشداست و مم 5-8کلسیم تام سرم بین 

  .ش کلسیم و منیزیم و افزایش پتاسیم را داریم اگر مسمومیت با غلات باشد ، کاه. حد نرمال باشد
  .می رسد 25/1در دام تتانیک به . است  mg / dl 2میزان نرمال تا . ساعت بعد مرگ ارزش دارد 12تا : CSFمنیزیم در  - 2

 به منیزیم سرمپاسخ بهتري نسبت  CSFمنیزیم . کمري فرق داشته باشد CSFبطنی ممکن است با  CSFمقدار آن در مایع 
  .در نکروپسی می دهد

  .تانی کاهش آن اندیکاتور خوبی استدر موارد ت: منیزیم ادرار  - 3
  Crبا منیزیم تصحیح شده، غلظت باید منیزیم سرم، منیزیم ادرار. ررسی منیزیم ادرار دقیق ترین استب: تشخیص گله - 4

  .دد تا خطر تتانی وجود نداشته باشباش 1، باید منیزیم ادرار زیر بررسی شود
  :کالبد گشایی
آمفیزم ممکن رخ . پریکارد و آندوکارد و جنب و صفاق، روده رخ دهد، زیر ممکن است خونریزي زیر پوستی. رد چیز خاصی ندا

  .زیم زجاجیه را می توان بررسی کردساعت بعد مرگ منی 72دهد تا 
  :تشخیص تفریقی

سندرم  و ، کمبود کلسیمدر گوسفند phalarisبا ، مسمومیتBSE ،هاري، کتوز عصبی  ،مسمومیت حاد سربدر گاو از 
stagger باید تفریق داده شود.  
  :  درمان
  .منیزیم و کلسیم  باید صورت بگیردمنیزیم یا  IVتزریق 

  . جهت کاهش شدت تشنج انجام می شود هیدرات کلرالتزریق وریدي . در مراحل ابتدایی خیلی بالا است پاسخ به درمان
  .وارد پیشرفته می تواند بالا باشدمان خصوصا در ممرگ و میر حتی با در

  %) 25کلسیم بروگلوکونات % + 5فسفیت منیزیم هیپو(است  ایمن تر:  mg/caترکیب
ساعت  6- 3به حد نرمال در  فزایش منیزیمابه صورت وریدي سبب %  20میلی لیتر از سولفات منیزیم  300-200منیزیم تنها 
  .می شود
تزریق وریدي خطر آریتمی و نارسایی . به صورت زیر جلدي هم می تواند موثر باشد %  50ز نوع میلی لیتر ا 200تزریق 

  .تنفسی و دپرس را دارد 
  .منیزیم لاکتات طولانی تر اثر می کند 

  :  کنترل
  .اه با ریسک پایین ببریمدام حساس را به چراگرخداد بیماری فصلدر طی 

  .نیزیم، کربنات آن بهتر استیره به صورت اکسید مافزودن منیزیم به ج
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  :مکمل هاي منیزیم
سبب در گاو گرم  180گرم روزانه توصیه می شود اما بیشتر از  60و یا منیزیم اکسید به جیره به مقدار  افزودن مگنزیت 

  .اسهال می شود
  .تا طعم آنها مطلوب شودباید آن ها را با ملاس میکس کنیم : هاي منیزیمبدمزگی مکملمشکل 
  :ي روي علوفهاسپر
  : پلت

  باید منیزیم در پلت میکس شود با غلات یا ملاس 
  :خوراندن روزانه

  . استفاده می کنیم گرم منیزیم براي هر گاو روزانه از منیزیم اکسید یا منیزیم کلرید 10 
  بالا  منیزیم حاويبولت هاي 

  :اصلاح چراگاه
  .استفاده می شود5600kg/haسنگ آهک منیزیم  یا Calcined magnesit 1125kg/haاز
  : افزودن به آب 

  .شودریخته می لیتر آب 100گرم در  420، لیتر آب یا کلرید منیزیم به آب 100گرم در  500سولفات منیزیم 
  .ر ماه هاي سرد زمستان اجتناب شوداز زمان زایمان د ازپناهگاه استفاده شود و همچنین زمان گوساله زاییدردر فصول سرد 

  :نامطلوب لف یا در چراگاهتغذیه با ع
  .در این چراگاه ها چرا نکننددام ها در زمان آبستنی و خصوصا شیرواري 
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Hypomagnasemic tetany of calves  
  :اتیولوژي 

  .بود کلسیم هم باشدممکن است همزمان با کم. زیم جیره باعث این بیماري می شودناکافی بودن منی
کیلو  50میزان منیزیم شیر کم است و مقدار منیزیم شیر نیاز یک گوساله در حال رشد تا وزن : در گوساله هموستاز منیزیم 

در گوساله جوان منیزیم . راي افزایش وزن ناکافی خواهد بودب mgدریافت . است sole dietگرم را تامین می کند اما اگر شیر
اکثر حساسیت به به طرز چشمگیري کاهش می یابد و حد ماهگی 3چه کفایت جذب تا سن می شود، گردر روده جذب 

گوساله بر خلاف گاو بالغ می . روده به علت اسهال کاهش می یابد کفایت جذب با کاهش زمان عبور در. بیماري رخ می دهد
اري در گوساله بیم. ذخیره استخوان را مصرف کند%  40 تواند از ذخایر منیزیم بدن که بیشتر از استخوان است بهره ببرد و تا

  .ستروفی عضلانی انزوتیک رخ می دهدغالبا همزمان با سایر بیماري ها مثل دی
  : اپیدمیولوژي
ماهگی و آن هایی که فقط شیر  4تا  2در سن . کمی در مدت کوتاهی درگیر می شونداسپورادیک و یا تعداد . متداول نیست

م و باعث مصرف شیر جایگزین کم منیزی. ند و رشد زیادي دارندیادي می خورخوار هستند خصوصا که گوساله هایی که شیر ز
در گوساله هایی که اجازه جویدن فیبر را پیدا می کنند مثل بستر یک مقدار معنی داري که از . اسهال می شود رخ می دهد

مصرف علوفه . دز دست رفتن منیزیم آندوژن می شومنیزیم از طریق مدفوع دفع می شود چون جویدن سبب افزایش بزاق و ا
 3-6ه علت تتانی در کنسانتره نیز بعضا در گوساله سبب رخداد شده مصرف سیلویی که منیزیم آن کم است سبب مرگ ب

رخ می ماهه چاق  که جهت توبید گوشت در طویله پرورش می یابند نیز  6بیماري در گوساله هاي جوان . ماهگی می شود
  . در جیره نیست Dامین فسفر جیره بالا است و احتمال ویت. دهد

علایم در کرده جوان شبیه . م و کلسیم بالا سبب رخداد می شودبه صورت تجربی به دنبال استفاده از جیره فقیر از منیزی
  .ون دیوار عروقی در هر دو دیده شدگوساله است و کلسیفیکاسی

  : پاتوژنز
برسد تتانی  6/0قتی به می رسد و و 8/0گی افت و به ماه 3- 2که در سن  mg/dl 2/5-2منیزیم سرم گوساله در زمان تولد 

کمبود منیزیم از آزاد شدن . باشد اما علایم کمی نشان می دهندممکن است بعضی منیزیم سرمی کمتري داشته . رخ می دهد
ستروفی یبیماري با د. تمال دارد تتانی را ایجاد کندجلوگیري و سبب هیپوکلسمی می شود و احPTHو عمل هورمون 

  .ندارد اما ممکن است همزمان شوند ضلانی انزوتیک رابطهع
  : علایم

، دما طبیعی، افزایش قدرت نبض، افزایش حساسیت به لمس. ین علامت حرکت پایدار گوش ها استدر موارد تجربی اول 
وانایی ن چرخش، عقب گرفتن گوش ها، عدم ت، آتاکسی بدو، لرزش سر، اپستوتونوس clonusافزایش رفلکس تاندونی با
، در مرحله بعد ترمور حساسیت به محرك خارجی بدون تتانی، بعد عقب رفتن پلک ها و افزایش نوشیدن، ابتدا خستگی

شنج، ترخداد در مرحله . گد زدن و قفل شدن فک ها را داریمخروج کف از دهان و اسپاسم عضلانی و تشنج ، ل بعدعضلانی و 
، ادرار و مدفوع غیر طبیعی، بیرون زدن و عقب کشیدن پلک ها، نبض بالا اندامحرکات تونیک و گلونیک قفل شدن فک، 

بعد تشج می میرد اما گوساله هاي جوان ممکن 20- 30در گوساله ها با سن بالاتر در گوساله هاي با سن بالا تر  ،200 -250
  .است موقتا بهبود یابد تا حمله دیگر آغاز شود
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  :کلینیکال پاتولوژي
نشان   0/8mg/dlمقدار منیزیم سرم زیر. میزان منیزیم سرم کمتر است. است  mg/dl 2/7-2/2زیم سرممیزان نرمال منی

  .برسد علایم بالینی رخ می دهد mg/dl 0/7-0/3دهنده هایپو منیزیمی حاد است و وقتی مقدار 
 1به  70کلسیم به منیزیم نسبت . میزان کلسیم سرم پایین می آید. نیزیم اریتروسیت ها کاهش می یابددر موارد مزمن م

  .نشانه تخلیه کامل منیزیم بدن است 1به  90و بالاي ) 1به  50برابر با  در گوساله نرمال(برسد نرمال 
  : کالبد گشایی

ك هاي کلسیفیه شده آئورت و اندوکاردیوم یا دژنرسانس هیالن در عضلات و ضایعه کلسیفیکاسیون طحال و دیافراگم و پلا
در موارد تجربی خونریزي مثانه، اپی کارد قلب، چربی پري . زوتیک در موارد بالینی رخ می دهدلانی انشبیه دیستروفی عض

  . قابل مشاهده می باشد ، دیواره عروقی و رودهکاردي، آئورت
  :تشخیص

  .، مننژیت D، کمبود ویتامین می، پلی انسفالو مالاسی، تتانی، آنتروتوکسسرب حادمسمومیت 
  :  درمان

100ml  10ز سولفات ا mg  %مواج است.  
  :کنترل

  .استفاده شودعلوفه حاوي منیزیم مثل یونجهدر جیره از 
  :مکمل هاي حاوي منیزیم

گرم در  3، هفتگی 10تا  5روز از گرم در  2، هفتگی 5گرم در روز تا  1. هفتگی ادامه یابد 10دگی و حداقل روزگی زن 10از  
  . استفاده شود برابر این دز از ترکیبات آن 2م یا هفتگی از اکسید منیزی 15تا  10روز از 

  :بولت منیزیم
  .مناسب استدر جیره  D3وجود مقادیر کافی ویتامین  ودر روز براي هر گوساله منیزیم گرم  1بولت گوسفندي  2 

  
  
  
  
  
  
  
  
  


