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چکيد‌ه 

   هدف از پژوهش حاضر بررسی ارتباط بین برخی از فاکتورهای خونی، فاکتور نکروز کننده تومور آلفا )TNF-α( و ناهنجاری‌‌های متابولیکی 

طی دوره‌‌ انتقال در گاوهای هلشتاین بود. بدین منظور 50 رأس گاو هلشتاین آبستن با نمره وضعیت بدنی 0/75±3/5 و نوبت زایش سوم انتخاب 

انجام شد و غلظت پلاسمایی اسیدهای چرب غیراستریفه  از زایش به‌‌صورت هفتگی  تا دو هفته پس  از زایش  از دو هفته قبل  شدند. خون‌گیری 

)NEFA(، بتاهیدروکسی بوتیرات )BHBA( و مقدار فعالیت آنزیم‌‌های آسپارتات آمینوترانسفراز )AST( و آلانین آمینو تراسفراز )ALT( در نمونه‌‌ها 

اندازه‌‌گیری و دام‌‌ها بر مبنای نتایج حاصل به دو گروه سالم و دارای ناهنجاری متابولیک تقسیم ‌‌شدند. نتایج نشان داد غلظت پلاسمایی TNF-αدر 

گاوهای دارای ناهنجاری متابولیک بیشتر از گاوهای سالم بود ولی بالعکس غلظت پلاسمایی انسولین و گلوکز در گاوهای دارای ناهنجاری متابولیک 

کمتر از گاوهای سالم بود. تاثیر زمان بر غلظت پلاسمایی گلوکز معنی‌‌دار بود به‌‌طوری‌‌که غلظت آن در هر دو گروه تا زمان زایش افزایش و سپس تا 

روز 14+ کاهش یافت. غلظت پلاسمایی گلوکز در روز 7+ و 14+ در گاوهای سالم بیشتر از گاوهای دارای ناهنجاری متابولیک بود. غلظت پلاسمایی  

فاکتور نکروزکننده تومور آلفا در کل دوره پژوهش در گاوهای بیمار بیشتر از گاوهای سالم بود. به‌‌طور کلی نتایج پژوهش حاضر نشان داد با توجه 

به غلظت بیشتر فاکتور نکروزکننده تومور آلفا قبل از زایش در گاوهای مستعد به ناهنجاری‌‌های متبولیک، اندازه‌‌گیری غلظت فاکتور نکروزکننده 

تومور آلفا قبل از زایش می‌‌تواند در شناخت گاوهای مستعد ابتلا به ناهنجاری‌‌های متابولیک و استفاده از راهکارهای مناسب برای کاهش شدت 

وقوع آن کمک کند.

کلمات کلیدی: فاکتور نکروزکننده تومور آلفا، کبد چرب، کتوز، گلوکز، گاو هلشتاین
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The objectives of present study was to evaluate  the association among blood metabolites, tumor necrosis factor (TNF)-
alpha and metabolic diseases in Holstein cows during transition period. Pregnant multiparous Holstein cows (N = 50), 
with body condition scores (BCS) 3.5±0.75 and third parity were selected. Blood samples were collected weekly from 2 
week prior to calving to 2 weeks after calving to determine plasma concentrations of non-esterifies fatty acids (NEFA), 
beta-Hydroxyl butyrate acid (BHBA) and activity of aspartate aminotransferase (AST) and alanine aminotrans-ferase 
(ALT) enzymes. According to above parameters cows divided into healthy (N =10) and diseases cow (n= 10) and 
plasma concentrations of glucose, insulin and TNF-α compared weekly from 2 week prior to calving to 2 weeks after 
calving.Results showed cows with metabolic disorders had higher plasma concentrations of NEFA, BHBA, AST and 
TNF-alpha compared to healthy cows (P < 0.05) but conversely plasma concentrations of glucose and insulin were 
lower in cows with metabolic disorders compared to healthy cows (P < 0.05). Plasma glucose concentration affected by 
time and increased from -14 to calving in both treatments and after that decreased until d +14. Glucose concentrations 
at d +7 and +14 were greater in healthy cows compared to cows with metabolic disorders. Plasma TNF-α concentra-
tion were greater in cows with metabolic disorders compared to healthy cows during whole esxperiment. In conclusion 
due to greater TNF-α concentration in cows with metabolic disorders before calving, using this item could be useful 
to predict cows suspicious to metabolic disorders after calving therefore we can use suitable strategies to prevent or 
decreased incidence of metabolic disorders.
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مقدمه

در بسیاری از گاوداری‌‌های شیری صنعتی، عواملی که باعث افزایش 
مدیریت  کنترل  در  است  ممکن  می‌‌شود  گله  راندمان  کاهش  و  حذف 
آن واحدها نباشند. کنترل و ممانعت از ابتلای گاوهای شیری به برخی 
از ناهنجاری‌‌های متابولیکی و عفونی همچون کبد چرب، کتوز، لنگش، 
ورم پستان و اندومتریت تاثیرات بسزایی در افزایش راندمان تولید شیر، 
دوره   .)13( دارد  گله  تولیدمثلی  راندمان  نهایت  در  و  سلامت عمومی 
انتقال در گاوشيري )سه هفته پيش تا سه هفته پس از زايش( با تغيير قابل 
توجه در وضعيت هورمونی حيوان از جمله افزايش غلظت كورتيزول، 
استروژن، اسیدهای چرب غیراستریفه )NEFA(، بتاهیدروکسی بوتیرات 
ایمنی  سطح  کاهش  و  پروژسترون  انسولین،  گلوکز،  كاهش   ،)BHBA(

همراه بوده )11، 13، 5( و دوره‌‌ای چالش‌‌زا برای گاو شیری محسوب می‌‌شود.
در دوران پس از زایش و اوایل شیردهی میزان جابه جایی و انتقال 
یک  متابولیکی  سوخت  عنوان  به  آن  از  استفاده  چگونگی  و  چربی‌ها 
های  بیماری  یا  متابولیکی  ناهنجاری‌‌های  به  ابتلا  برای  کلیدی  فاکتور 
و  کبد  از  نشده  استریفه  چرب  اسیدهای  شدن  آزاد  می‌‌باشد.  عفونی 
عملکرد دستگاه ایمنی و همچنین تولید محصولات پیش التهابی همچون 
سایتوکین‌‌ها )فاکتور نکروزه کننده تومور آلفا )TNF-α( و اینترلوکین 1 
و 6( باعث ایجاد التهابات سیستمیک و گسترده و ضعف سیستم ایمنی 
گاوها در دوران پس از زایش می‌شوند. بسیج شدید ذخایر چربی موجب 
کاهش  گاو  در  را  گلوکونئوژنز  که  کبد می‌شود  در  تری‌گلسیرید  تجمع 
می‌‌دهد و حیوان را مستعد ابتلا به سایر اختلالات متابولیکی می‌نماید )6، 

ارتباط بین برخی از فاکتورهای خونی، غلظت فاکتور...
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13(. علاوه بر این به واسطۀ تجمع بیش از حد تری‌گلیسرید در سلول‌‌های 
حد  از  بیش  افزایش  می‌‌شود.  مختل  سلول‌‌ها  این  طبیعی  کنش  کبدی، 
حجم سلو‌‌ل‌‌های کبدی در پی ذخیره‌‌ی بیش از اندازة چربی نیز می‌تواند 
موجب آسیب دیدن غشای سلول و پارگی آن و در نتیجه افزایش غلظت 
در   )ALT( تراسفراز  آمینو  آلانین  و   )AST( آمینوترانسفراز  آسپارتات 

خون شود )18(. 
التهاب حلقه‌‌ای گمشده در آسیب شناسی ناهنجاری‌‌های متابولیک 
التهاب سیستمی حاد شامل  متابولیک  آثار   .)7  ،5( است  گاو شیری  در 
بسیج بافت چربی، تجزیه گلیکوژن کبد و تجمع چربی در کبد همگی 
در دوره انتقال رخ می‌‌دهد. به طور اختصاصی، سیتوکین‌‌ها تجزیه ذخایر 
چربی را از طریق کاهش مصرف خوراک، تشدید مقاومت به انسولین و 
تحریک مستقیم تجزیه چربی )15،14( افزایش می‌‌دهد. همه این شرایط 
با وقوع کتوز و کبد چرب همراه است )11(. همچنین شواهدی وجود 
دارد که نشان می‌‌دهد فاکتور نکروز کننده تومور آلفا تولید گلوکز در 
می‌‌شود  کبد  در  چربی  تجمع  افزایش  سبب  و  می‌‌دهد  کاهش  را  کبد 
است  کبد ممکن  و ساز  بر سوخت  آثار مستفیم سیتوکین‌‌ها   .)9،14،5(
نقشی کلیدی در افزایش وقوع ناهنجاری‌‌های متابولیک در دوره انتقال 
داشته باشد به‌‌ویژه سیتوکین‌‌های که با ناهنجاری‌‌های عفونتی یا افزایش 

نمره وضعیت بدنی در ارتباط است. 
به‌‌دلیل اهمیت این ناهنجاری‌‌های متابولیکی و درگیر شدن پستان 
یافتن متغیرهایی  به نظر می‌‌رسد که  تولید‌مثلی گاوها،  البته دستگاه  و 
قبل از زایش و بررسی آن‌‌ها و اندازه‌‌گیری این متغیرها پس از زایش و 
فهم تغییرات برخی از فاکتورهای خونی در سیستم ایمنی گاوهای شیری 
ناهنجاری  این  به  ابتلای گاوها  الگویی مناسب جهت پیش‌‌بینی  یافتن  و 
متابولیکی می تواند بسیار مفید و البته کاربردی در سطح دامداری‌‌های 
صنعتی کشور باشد و در نهایت سبب كاهش بروز ناهنجاريهاي متابوليكي 
شود. لذا هدف از پژوهش حاضر بررسی ارتباط بین برخی از فاکتور های 

خونی، فاکتور نکروز کننده تومور آلفا و وقوع ناهنجاری‌‌های متابولیکی 
طی دوره‌‌ انتقال در گاوهای شیری بود. 

مواد و روش‌ها

این پژوهش در شرکت شیر و گوشت مهدشت ساری انجام شد. بدین 
منظور 50 رأس گاو هلشتاین پرتولید آبستن با نویت زایش سوم بر اساس 
تاریخ احتمالی زایش، سوابق تولیدمثلی، رکورد پیشین و نمره و ضعیت 
 TMR ) Total انتخاب شدند. گاوها با یک جیره کاملا مخلوط )BCS( بدنی
Mixed Ration( فرموله شده مطابق توصیه NRC تغذیه شدند. گاوها پس 
از زایش سه نوبت در روز )7 صبح، 3 بعدازظهر و 11 شب( دوشیده شدند. 

مجموع شیر سه نوبت به عنوان تولید روزانه در نظر گرفته شد. 
9 صبح  و 14+ ساعت  زایش(، 7+  )روز   0  ،  -7  ،  -14 روزهای  در 
)سه ساعت پس از خوراک صبحگاهی( از سیاهرگ دمی خونگیری شد 
 )g1000( دور   3000 با  و  دقیقه   15 برای  بلافاصله  خون  )نمونه‌‌های 
درجه   -20 دمای  در  حاصل  پلاسمای  و  شدند(  سانتریفیوژ  دقیقه  در 
 RA( سانتی‌‌گراد نگهداری شد. نمونه‌‌ها با استفاده از دستگاه اتوآنالایزر
کیت  با   NEFA غلظت  شدند.  آنالیز  آمریکا(  تکنیکون،  شرکت   ،1000
 Abbott Diabetes( با کیت BHBA ،)انگلستان ،Randox Laboratories(
Care، انگلستان(، گلوکز با کیت )پارس آزمون،  ایران(، SGOT با کیت 
)پارس آزمون،  ایران(، SGPT با کیت )پارس آزمون،  ایران(، انسولین 

اندازه‌‌گیری شد. 
جايي  جابه  هيپوكلسيمي،  شير،  تب  شامل  متابوليكي  ناهنجاري‌‌هاي 
شيردان، کتوز وکبد چرب به دقت در طول دوره آزمايش ثبت خواهند 
شدند. گاوهايي كه در 72 ساعت پس از زايش علايمي از جمله بی‌حالي، 
تلوتلو خوردن، علايم عصبي، درجاتي از گيجي با گوش‌هاي سرد را نشان 
می‌دهند به عنوان گاوهاي مبتلا به تب شير شناخته خواهند شد. جفت 
زايش  از  پس  اول  ساعت   12 در  كه  می‌‌شود  اطلاق  گاوهايي  به  مانده 

جدول 1- غلظت TNF-α ،ALT،AST ،BHBA ،NEFA، گلوکز و انسولین )±خطای استاندارد( در گاوهای سالم و گاوهای بیمار )دارای ناهنجاری متابولیک(

NEFA= اسیدهای چرب غیراستریفه، BHBA= بتاهیدروکسی بوتیرات، AST= آسپارتات آمینوترانسفراز، ALT= آلانین آامینوترانسفراز،  TNF-α= فاکتور 
نکروزه کننده تومور آلفا.

NEFA
)میلی مول در لیتر(

BHBA
)میلی مول در لیتر(

AST
)واحد در لیتر(

ALT
)واحد در لیتر(

TNF-α
)نانوگرم در میلی 

لیتر(

گلوکز
)میلی گرم در دسی 

لیتر(

انسولین
)نانوگرم در میلی 

لیتر(

0/06±1/190/20±0/0363/65±0/831/40±5/7917/68±0/24106/63±0/21/62±0/73دام‌‌های بیمار 

0/03±2/010/41±0/0371/12±0/631/02±5/7918/58±0/1475/56±0/10/54±0/27دام‌‌های سالم  

P value0/010/010/060/650/010/0050/01
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لايه‌هاي جنيني در فرج، مهبل و رحم در بررسي‌هاي مهبلی قابل مشاهده 
با  گاوهای  نشود.  خارج  جفتشان  زايش  از  پس  ساعت   12 در  و  باشد 
غلظت كلسيم كمتر از 8 ميلي‌گرم در دسي لیتر سرم در روز 1، 7 و 14 پس 
از زایش به عنوان گاوهای دارای هیپوکلسمی مشخص شدند. جابه‌جایی 
شیردان به صورت كاهش در توليد شير و اشتها و شنيدن يك صداي زنگي 
در زمان ضربه زدن بين دنده‌هاي 9 و 12 در سمت راست يا چپ حفره 
شكمي تعريف می‌شوند )17(. در دوره پس از زایش دام‌‌هایی در گروه 
کتوز تحت بالینی قرار گرفتند که همزمان غلظت NEFA در خون بیشتر 
از 0/7 میلی‌مول در لیتر و غلظت BHBA بیشتر از 1/2 میلی‌مول در لیتر 
 NEFA داشتند، همچنین گاوهای که در هفته اول پس از زایش غلظت
خون آن‌‌ها بیشتر از 0/7 میلی‌مول در لیتر بود و همچنین مقدار فعالیت 
آنزیم AST در آن‌‌ها بیشتر از 100 واحد در لیتر بود به عنوان گاوهای 
دارای کبد چرب در نظر گرفته شدند. سپس بر مبنای شاخص‌‌های سلامت 
پس از زایش دام‌‌ها به دو گروه هشت راسی سالم و بیمار تقسیم ‌‌شدند 
و غلظت گلوکز و فاکتور نکروز‌کننده تومور آلفا به عنوان شاخصی از 
سیستم ایمنی در فاصله سه هفته قبل از زایش تا دو هفته پس از زایش 
به صورت هفتگی در این دام‌‌ها مقایسه شد. داده‌‌های حاصل با استفاده 
 SAS نرم‌افزار MIXED آنالیز شدند. آنالیز زمان نیز با رویه t از آزمون

ورژن 9/2 انجام شد. 

 نتایج
)میلی مول   BHBA لیتر(،  در  )میلی مول   NEFA غلظت پلاسمایی 
در لیتر(، AST )واحد در لیتر(،ALT )واحد در لیتر(، TNF-α )نانوگرم در 
میلی‌لیتر(، گلوکز )میلی‌گرم در دسی لیتر( و انسولین )نانوگرم در میلی 
نتایج نشان داد غلظت پلاسمایی  لیتر( در جدول 1 گزارش شده است. 
NEFA، BHBA و مقدار فعالیت آنزیم AST، به عنوان شاخص‌‌هایی از 
وضعیت سوخت‌‌وساز کبدی در گاوهای دارای ناهنجاری متابولیک بیشتر 
از گاوهای سالم بود ولی مقدار فعالیت آنزیم ALT تفاوتی بین گاوهای 
سالم و بیمار نداشت. غلظت پلاسمایی انسولین و گلوکز در گاوهای سالم 
بیشتر از گاوهای بیمار بود )جدول 1( ولی غلظت پلاسمایی TNF-α در 

گاوهای بیمار بیشتر از گاوهای بیمار بود.
نتایج نشان داد تاثیر زمان بر غلظت پلاسمایی گلوکز معنی‌‌دار بود 
به‌‌طوری‌‌که غلظت آن در هر دو گروه تا زمان زایش افزایش و سپس از 
روز زایش تا روز 14+ کاهش یافت )P>0/05(. غلظت گلوکز در روزهای 
 .)P>0/05( بود  بیمار  گاوهای  از  بیشتر  سالم  گاوهای  در   +14 و   +7
 )P=0/03( قرار گرفت  زمان  تاثیر  تحت  نیز   TNF-α پلاسمایی   غلظت 
و در گاوهای بیمار روندی افزایشی داشت. غلظت پلاسمایی TNF-α در 
روزهای 14- ، 7- ، 0 )روز زایش(، 7+ و 14+ در گاوهای بیمار بیشتر از 

گاوهای سالم بود )P>0/05 ، شکل 1(. 

شکل 1- غلظت پلاسمایی گلوکز )میلی گرم در دسی لیتر( و فاکتور نکروز کننده تومور آلفا )نانوگرم در میلی لیتر( از دو هفته قبل از زایش تا دو 
هفته پس از زایش در گاوهای سالم و بیمار )دارای ناهنجاری متابولیک(. abc نشان دهنده اختلاف معنی‌‌دار )P>0/۰۵( بین زمان‌‌های مختلف بود و 

* نشان دهنده اختلاف معنی‌‌دار بین گاوهای سالم و بیمار در آن روز خاص بود. 

ارتباط بین برخی از فاکتورهای خونی، غلظت فاکتور...
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بحث 
گاوهای  در   BHBA و   NEFA پلاسمایی  پژوهش حاضر غلظت  در 
با پژوهش‌‌های پیشین )3،2، 10،  از گاوهای مریض بود که  بیمار بیشتر 
15، 19( مطابقت داشت. NEFA و BHBA محصولات کاتابولیسم چربی 
بوده که می‌‌توانند انرژی را برای بدن تامین کنند. افزایش این دو ترکیب 
در بدن شاخصی از توازن منفی انرژی بوده و نشان دهنده بسیج مقدار 
زیادی چربی می‌‌باشد )2(. بتا اکسیداسیون NEFA به‌‌طور عمده در جگر 
رخ داده و افزایش قابل توجه آن سبب تشکیل رادیکال‌‌های آزاد اکسیژن 
و توسعه تنش اکسیداتیو می‌‌شود )19( در نتیجه در سوخت وساز گلوکز 
ناهنجاری‌‌های  ایجاد  و  چربی  تجمع  سبب  و  کرده  دخالت  جگر  در 

متابولیک می‌‌شود. 
نتایج پژوهش حاضر نشان داد مقدار فعالیت آنزیم AST در گاوهای 
بیمار بیشتر از گاوهای مریض بود ولی مقدار فعالیت آنزیم ALT تفاوتی 
بین گاوهای سالم و بیمار نداشت. افزایش بیش از حد حجم سلول‌های 
کبدی در پی ذخیره بیش از اندازة چربی می‌تواند موجب آسیب دیدن 
غشای سلول و پارگی آن و در نتیجه افزایش غلظت AST و GGT در خون 
شود. این دو آنزیم، آنزیم های درون سلولی موجود در کبد، ماهیچه، 
و سلول های با فعالیت متابولیکی شدید هستند که در پی جراحت یا 
 AST مرگ سلولی در جریان خون آزاد می شوند. حداکثر فعالیت آنزیم
در هفته اول پس از زایش بوده و با افزایش روزهای شیردهی کاهش 
می‌‌یابد )21(. گزارش شده است بر خلاف AST، مقدار فعالیت ALT در 
سلول‌‌های جگر نشخوارکنندگان، اسب و خوک معنی‌‌دار نیست و حتی 
یا نکروز مقدار فعالیت آن معنی‌‌دار نیست در  در حالت آسیب بافتی 
نتیجه استفاده از این شاخص برای تشخیص کبدچرب و کتوز خیلی مفید 

به نظر نمی‌‌رسد )18(.
در پژوهش حاضر غلظت پلاسمایی  فاکتور نکروز‌کننده تومور آلفا 
در گاوهای دارای کبد چرب و کتوز بیشتر از گاوهای سالم بود همچنین با 
انجام زایش در گاوهایی که مستعد ناهنجاری متابولیک روندی افزایشی 
 )2011( همکاران  و  گالواوو  حاضر  پژوهش  نتایج  تایید  در  داد.  نشان 
گزارش کردند بیان ژن فاکتور نکروزکننده تومور آلفا در هفته اول پس از 
زایش در گاوهای دارای عفونت نسبت به گاوهای سالم بیشتر بود و طی 
سه هفته اول پس از زایش افزایش یافت. پژوهش انجام شده طی سال‌‌های 
اخیر وجود ارتباط بین میانجی‌گرهای التهابی و ناهنجاری‌‌های متابولیک 
را به اثبات رسانده است. غلظت پلاسمایی تعدادی از شاخص‌‌های التهابی 
مانند فاکتور نکروزکننده تومور آلفا )13(، هاپتوگلوبین و سرم آمیلویید 
A در گاوهای دارای کبد چرب افزایش داشت )1(. پژوهش انجام شده 
در سه گله گاو شیری در ایتالیا نشان داد التهاب کبدی با مشکل در انتقال 
از آبستنی به شیردهی در ارتباط بود )4(. تقسیم بندی وضعیت التهاب 
کبدی گاوها بر اساس غلظت پروتئین‌‌های فاز حاد نشان داد گاوهایی که 
سطح التهابی در آن‌‌ها بیشتر بود نسبت به گاوهایی که سطح التهاب در 
آن‌‌ها پایین بود هشت برابر بیشتر در معرض خطر ابتلا به یک یا چند 
و  داشته  طولانی‌تری  تلقیح  تا  زایش  فاصله  بوده،  متابولیک  ناهنجاری 
در نهایت طی ماه اول شیردهی تولید شیر کمتری داشتند )4(. پژوهش 
التهابی  میانجی‌گرهای  داد  نشان  و  کرد  بیشتر  را  شواهد  این  بعدی 
به‌‌طور مسنقیم مشکلات متابولیکی را تحریک می‌‌کنند. تزریق خوراکی 

اینترفرون-آلفا )نوعی سیتوکین( به‌‌صورت روزانه و طی دو هفته انتهایی 
آبستنی برای تحریک التهاب رحمی و آزادسازی پروتئین‌‌های فاز حاد در 
افزایش غلظت کتون پلاسما طی دو هفه  با گروه کنترل سبب  مقایسه 
نکروز  فاکتور  زیرپوستی  تزریق  همچنین   )22( شد  زایش  از  پس  اول 
در  را  گلیسرید جگر  تری  مقدار  روز  به مدت هفت  آلفا  تومور  کننده 
که  اثبات می‌‌کند  این شواهد همگی   .)5( اواخر شیردهی دوبرابر کرد 
التهاب سوخت وساز طبیعی بدن را مختل می‌‌کند، زیرا هر دو تیمار بالا 
با این وجود که در دوز کم و کوتاه مدت استفاده شدند به ترتیب سبب 
افزایش کتوز و کبدچرب شد. بر پایه تغییرات متابولیکی که طی التهاب 
سبب  می‌‌توانند  پلاسما  در  موجود  سیتوکین‌‌های  می‌‌افتد،  اتفاق  حاد 
تحریک کاهش وزن شوند. شرایطی مانند التهاب، عفونت و سرطان که 
به‌‌طور معمول با افزایش تولید سیتوکین‌‌ها در ارتباط است با بی اشتهایی 
لیپولیز  و  ماهیچه  پروتئین‌‌های  تجزیه  است.  ارتباط  در  وزن  کاهش  و 
به‌‌وسیله سیتوکین‌‌های پیش التهابی میانجی‌‌گری می‌‌شود. این سیتوکین‌‌ها 
را  لیپولیز  و  پروتئین‌‌های ماهیچه  تجزیه  از شبکه‌‌ای هستند که  بخشی 
با ساخت پروتئین‌‌های فاز حاد در کبد مرتبط می‌‌کند )3،4،6(. شواهد 
جدید نشان می‌‌دهد کنش ایمنی با نمره وضعیت بدنی در ارتباط است 
التهاب، عفونت  به  ابتلا  برای  بیشتری  گاوهای چاق در معرض خطر  و 
دوره  به  ورود  زمان  در  دام‌‌ها  این  متابولیک هستند.  ناهنجاری‌‌های  و 
غلظت‌‌های  نتیجه  در  داشته  بیشتری  چربی  ذخیره  انرژی  منفی  توازن 
بیشتری از NEFA و اجسام کتونی در خون داشته همچنین تجمع تری 
گلیسرید در کبد این گاوها بیشتر بود. )10(. فزون بر متغیرهای مرتبط با 
انرژی گاوهای چاق به احتمال سطوح بالاتری از تنش اکسیداتیو را تجربه 
می‌‌کنند در نتیجه در معرض التهاب بیشتری بوده و کنش ایمنی در ان‌‌ها 
ناقص است )16(. یکی از سازگاری‌‌ها در مقابل افزایش ورود NEFA به 
جگر در اوایل دوره شیردهی افزایش ظرفیت اکسیداسیون پراکسیزومی 
افزایش  چرب.  اسیدهای  اکسیداسیون  برای  جایگزین  مسیری  است 
افزایش  را  سلول  کلی  اکسیداسیون  ظرفیت  پراکسیزومی،  اکسیداسیون 
به‌‌جای  هیدروژن  پراکسید  تولید  مسیر  این  در  گامه  اولین  ولی  داده 
میتوکندریایی  اکسیداسیون  با  مقایسه  در  نتیجه  در   )7( است   NADH
ROS بیشتری تولید می‌‌کند. افزایش تولید ROS همراه با افزایش غلظت 
NEFA، تشکیل پراکسیدهای لیپیدی را افزایش می‌‌دهد. انتقال از گامه 
افزایش شاخص‌‌های  با  زیاد  بدنی  به شیردهی و نمره وضعیت  آبستنی 
پراکسیدهای   .)3( هستند  ارتباط  در  پلاسما  در  لیپیدی  پراکسیداسیون 
لیپیدی آبشار التهابی را فعال کرده که به نوبه خود سوخت وساز مواد 
مغذی را تغییر می‌‌دهد. فزون بر این، ROS برای سلول‌‌های ایمنی مضر 
بوده و می‌‌توانند توانایی سلول‌‌های ایمنی در پاسخ به عفونت را کاهش 
دهند )ROS .)20 می‌‌توانند با شروع پراکسیداسیون لیپیدی سبب آسیب 
سلولی به بافت شوند. سلول‌‌های ایمنی به این دلیل وجود غلظت زیاد 
اسیدهای چرب غیراشباع در غشای خود به تنش‌‌های اکسیداتیو حساس 
هستند و زمانی که تحریک می‌‌شوند مقادیر زیادی ROS تولید می‌‌کنند 
)20(. ترکیباتی که بتوانند غلظت لیپید در کبد را کاهش دهند ممکن است 
تنش  پراکسیداسیون  برای  دسترس  در  اسیدهای چرب  مقدار  کاهش  با 
اکسیداتیو را مهار کنند. تنش اکسیداتیو بیشتر می‌‌تواند کنش گلبول‌‌های 
سفید را مختل کرده و همچنین آسیب‌‌های التهابی به بافت‌‌های تولیدی 
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طی پاسخ ایمنی را افزایش می‌‌دهد.     
نتایج پژوهش حاضر نشان داد غلظت گلوکز و انسولین پلاسما در 
گاوهای دارای کبدچرب و کتوز کمتر از گاوهای سالم بود که با پژوهش‌‌های 
افزایش  بر  تاثیر  از  بیشتر  کبدی  التهاب  داشت.  تطابق   )13  ،5( پیشین 
وقوع کبد چرب و کتوز ممکن است به صورت مستقیم تولید گلوکز را 
به مدت  آلفا  تومور  کننده  نکروز  فاکتور  زیرپوستی  تزریق  کند.  مختل 
)5(. همچنین  داد  را کاهش  گلوکز  بیان چندین ژن سازنده  هفت روز 
ورم پستان ناشی از اندوتوکسین‌‌ها بیان ژن‌‌های موثر در تولید گلوکز در 
کبد را کاهش داد )12(. در اوایل شیردهی اختلال در تولید گلوکز منجر 
به تجزیه بافت چربی، افزایش سطح NEFA خون و افزایش تولید اجسام 
کتونی در کبد می‌‌شود )13(. پس از زایش، آغاز تولید شیر و همچنین 
گلوکز  به  نیاز  در  زیادی  افزایش  به  منجر  شیر  تولید  در  افزایش سریع 
نیز هنوز  از قضا در همین زمان  و  )جهت سنتز لاکتوز شیر( می شود 
دلیل  به  است.  نرسیده  مقدار خودش  بیشترین  به  ماده خشک  مصرف 
میکروارگانیسم‌های  توسط  غذایی  جیره  کربوهیدرات‌های  اغلب  اینکه 
شکمبه تخمیر می‌شوند در نتیجه مقدار اندکی گلوکز مستقیمًا از دستگاه 
به  وابسته  بسیار  نشخوارکنندگان  بنابراین  می‌‌شود.  جذب  گاو  گوارش 
عمل گلوکونئوژنزیس کبدی )سنتز گلوکز( از پروپیونات هستند. محدود 
تامین  که  است  معنا  بدین  زایش  دوره  اوایل  در  شدن مصرف خوراک 
کاهش   .)11،23( است  شده  محدود  نیز  گلوکز  سنتز  برای  پروپیونات 
مصرف خوراک در اوایل دوره پس از زایش و توازن منفی انرژی همراه 
با افزایش فاکتور نکروز کننده تومور آلفا با برهم زدن تعادل بین سیستم 
اکسیدانی و سیستم آنتی اکسیدانی سبب ایجاد تنش اکسیداتیو می‌‌شود 
)3، 19( و ممکن است با اختلال در کنش ناقلین گلوکز و دخالت در مسیر 
را  گلوکز  احشایی مصرف  بافت‌‌های  و  در جگر  انسولین  فرسته  انتقال 

مهار کند و سبب آسیب به سلول‌‌های کبدی شود )23(.   
غلظت  به  توجه  با  داد  نشان  حاضر  پژوهش  نتایج  کلی  به‌‌طور 
گاوهای مستعد  در  زایش  از  قبل  آلفا  تومور  نکروز‌کننده  فاکتور  بیشتر 
نکروز‌کننده  فاکتور  غلظت  اندازه‌‌گیری  متبولیک،  ناهنجاری‌‌های  به 
به  ابتلا  مستعد  گاوهای  شناخت  در  می‌‌تواند  زایش  از  قبل  آلفا  تومور 
از راهکارهای مناسب برای کاهش  ناهنجاری‌‌های متابولیک و استفاده 
انجام  پژوهشی در مقیاس  نیاز به  شدت وقوع آن کمک کند. هرچند 

وسیع‌تر برای ارزیابی دوباره این شاخص می‌باشد.
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