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 چکیده

 های مربوط بهراسنجههفته قبل از زایمان مورد خون گیری قرار گرفتند. ف 6س میش آبستن به صورت هفتگی از أر 20در این آزمایش 

آسپارتات  سفراز واسیدهای چرب غیراستریفیه، تری گلیسرید، کلسترول، آلانین آمینوترانبتاهیدروکسی بوتیرات، گلوکز، اوره، 

م بستنی تقسیآسمویت ها به دو گروه سالم و دچار مگیری شد. پس از زایمان، براساس علائم بالینی میشآمینوتراسفراز خون اندازه

ی چرب ااوره، اسیده بتاهیدروکسی بوتیرات، گلوکز، نشان نداد. بین دو گروه و کلسترول تفاوتیهای آمینوترانسفراز آنزیمشدند. 

ه قبل از زایمان به . غلظت اوره و تری گلیسرید، گلوکز دو هفت(>0001/0Pدر بین دو گروه داشت ) معنا داری غیراستریفیه تفاوت

ن یرات خوه و بتاهیدروکسی بوتیراستریفیاسیدهای چرب غهای مبتلا نشان داد. ترتیب افزایش و کاهش معنی داری در میش

بطورکلی شان داد. آبستنی بالا و در دو هفته مانده به زایمان کاهش ن 20و  19های در هفته مسمویت آبستنیبه  مبتلا هایمیش

ستنی پایانی آب هفته ر دودو ( اسیدهای چرب غیراستریفیه)افزایش غلظت فرایند لیپولیز  ، ازیک ماه مانده به زایمانهای مبتلا در میش

 کنند. أمین انرژی استفاده میبرای ت )افزایش غلظت اوره خون( از گلوکونئوژنز

 های خونمتابولیت ،متابولیسم ،مسمویت آبستنی ،اواخر آبستنی ،: گوسفندکلمات کلیدی
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 مقدمه 
ا ی بای از تغییرات مورفولوژیکی، اندوکرینی و فعالیتمجموعه

 ی یکی ازآبستنآید. وجود میه آغاز آبستنی در بدن مادر ب

باشد که سبب تغییرات می زامهمترین عوامل استرس

شود. در سه ماهه هماتولوژیک و بیوشیمیایی در حیوان می

ه اد مغذی و سطح خون رسانی بپایانی آبستنی، احتیاجات مو

حت و مادر برای پاسخ به این نیازها تیابد جنین افزایش می

 (2007)ایریادام، گیرداسترس قرار می

افزایش، کاهش و شدت این تغییرات در بین  ،مان آغازز

باشد. با پیشرفت آبستنی، نژادهای گوسفند متفاوت می

ر ، رشد جنین بطویابداحتیاجات و نرخ رشد جنین افزایش می

نسبی در مراحل اولیه آبستنی سریع و نسبی بوده و رشد 

بسته به دهد. آن در اواخر آبستنی رخ می آشکار و ماکزیمم

دردسترس بودن مواد مغذی و توانایی جنین همچنین 

های جنینی، فاکتورهایی مانند ژنتیک، محیط و هورمون

بنابراین جنین به گلوکز، اکسیژن،  سرعت رشد متغیر است

رات، وتیپروتئین بیشتر نیاز پیدا کرده و اوره و بتاهیدروکسی ب

و یابد ن مادر تجمع میاسیدهای چرب آزاد بیشتری در خو

اسد، )الشریف و شودبیشتر شایع میسمومیت آبستنی م

 (.1998، هنز و همکاران، 2001

ها و قند در ومیت آبستنی یا اختلال در متابولیسم چربیممس

 هفته پایانی 3باشد که بطورخودبخودی در گوسفند و بز می

 ،لتلادهد. همراه با این اخقبل از زایمان گوسفند و بز رخ می

یش قابل توجه اجسام کتونی خون اتفاق افت گلوکز و افزا

ن میأهای دوقلو زا در تافتد. احتمالاً عدم توانایی میشمی

)بلیک و  گرددها سبب این اختلال میگلوکز مورد نیاز جنین

 . (2007همکاران،

مسمومیت آبستنی یکی از عوامل عمده ضرر مالی در صنعت 

 بیمار به باشد که به علت پاسخ ضعیف دامپرورش گوسفند می

باشد. درمان خوراکی و حتی تزریق درون وریدی دکستروز می

های احشایی علایم بعد از مرگ شامل تحلیل رفتن چربی

و افت غلظت گلوکز مراکز عصبی حیوان بویژه در کبد 

هایی های تلف شده جراحتباشد. در بررسی مغز میشمی

در  اند.شود که به کمبود گلوکز نسبت داده شدهدیده می

های دچار مسمومیت آبستنی علایم واضحی بسیاری از میش

در  اینشود تااینکه دام بطور ناگهانی تلف شود. بنابردیده نمی

دهد فاز اولیه بیماری دام هیچ علایمی را از خود نشان نمی

 ،1998اسکات و همکاران،  ؛1994)سارگیسون و همکاران،

1995). 

یک ط با تغییرات متابولروی فاکتورهای مرتبرچندین تحقیق ب

و  ربهگها در انسان، اند. این بررسیاواخر آبستنی تمرکز داشته

 و تغییر سازگاری هاز برخی هورمونرت تغییرات قابل تمای

دهد. در اواخر آبستنی بدن در اواخر آبستنی را نشان می

غلظت اجسام کتونی نسبت به اوایل  ،زاهای چندقلومیش

 هایاسیدعلاوه بر هیپرکتوز، افزایش  ،باشدشیردهی بالاتر می

سمی شاخص تیپیک اواخر یو هیپوگلچرب غیراستریفیه 

باشد. شدت علائم فوق به آبستنی و مسمویت آبستنی می

شدت و طول دوره هیپرکتوزی بستگی دارد بطوریکه 

شود سرکوب تولید گلوکز در کبد میهیپرکتوز سبب 

 (2008)اسکلومبوم و هارمیر، 

ها در استفاده از توزمی سبب کاهش توانایی میشهیپرک

م لیسشود، در این حالت بالانس انرژی و متابواجسام کتونی می

ی ومیت آبستنمپذیرد و شرایط ایجاد مسثیر منفی میأگلوکز ت

کند. ایجاد هیپرکتوزمی بوسیله تزریق را تسهیل می

ها سبب افت بتاهیدروکسی بوتیرات در اواخر آبستنی میش

شدید مصرف و نرخ متابولیسم اجسام کتونی و همچنین 

و گلیسرول خون در اسیدهای چرب غیراستریفیه کاهش 

یل اهای اومقایسه با شرایط مشابه ایجاد شده در میش

)هارمیر و های خشک غیرآبستن شده استشیردهی و میش

 (2006اسکلومبوم، 

شک، های خها در سه گروه میشدر یک بررسی میش

های اواخر آبستنی بصورت های اوایل شیردهی و میشمیش

مصنوعی با تزریق بتاهیدروکسی بوتیرات دچار هیپرکتوزی 

مول میلی 5-7ها در خون گردیدند بطوریکه میزان کتون بادی

ر ها هیپرکتوزی سبب افت معنی دادر لیتر شد. در همه گروه

رخ دفع و و گلیسرول شد اما ناسیدهای چرب غیراستریفیه 

های آبستن به میزان حذف اجسام کتونی از خون در میش

هش تر بود. از این رو کازیادی نسبت به سایر میش ها پایین

در  های آبستن در مصرف اجسام کتونی خصوصاًتوانایی میش

اواخر آبستنی سبب هیپرکتوزی و تسهیل مسمویت آبستنی 

ثیر أوزی تشود. هیپرکتهای دوقلو دار میخصوصاً در میش

 از منفی بر متابولیسم گلوکز دارد بطوریکه آزادسازی گلوکز

 شودیابد و سبب افت انسولین خون میکبد بشدت کاهش می

 .(2004)اسکلومبوم و هارمیر، 

اسیدهای چرب افزایش لیپولیز و بدنبال آن افزایش 

ها در مقایسه بین خون از اواسط آبستنی میشغیراستریفیه 

بطوریکه این  ،گوسفند مشاهده شده است نژادهای مختلف

برد، ها بالا میافزایش شانس بروز مسمومیت آبستنی را در آن
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زیرا در این حالت مقاومت انسولینی بوجود آمده گلوکز قادر به 

ها و تولید درنتیجه تجزیه چربی و باشدها نمیورود به سلول

)دولمیر و همکاران، یابد اجسام کتونی افزایش می

2011،2013). 

های خون ثیر مراحل مختلف تولید مثل بر متابولیتأبررسی ت

در نژادهای مختلف نتایج و اطلاعات متفاوتی را نشان 

. از این رو هدف تحقیق (2004 )ویلیام و همکاران،دهدمی

های نژاد کرمانی در خون میش هایاخیر بررسی متابولیت

 . ره بودانرژی در این دومتابولیسم تغییر اواخر آبستنی و نحوه 

 

 هامواد و روش
این تحقیق در ایستگاه تحقیقاتی و آموزشی شهید بهشتی 

 درجه و عرض 4/57دانشگاه جیرفت واقع در طول جغرافیایی 

ریا متر ارتفاع از سطح د 712درجه شمال با  4/28جغرافیایی 

 -انجام گرفت. براساس اطلاعات آب و هوایی، شاخص حرارتی

های فروردین، اردیبهشت، ر این ناحیه برای ماهرطوبتی د

فند اس وهریور، مهر، آبان، آذر، دی، بهمن خرداد،تیر، مرداد، ش

، 7/19، 4/26، 28، 6/29، 6/31، 4/29، 4/26، 4/23ترتیب ه ب

تر از باشد. براساس این شاخص اعداد پایینمی 8/13، 14، 18

 اطلاعات نشانباشد. این شرایط عدم استرس گرمایی می 2/22

های آبان تا دهد که نژادهای گوسفند این ناحیه بجز ماهمی

 باشند. اسفند، تحت شرایط استرس گرمایی می

 44-57سال و وزن  1-4سن س میش أر 70از بین     

با  س میش آبستنأر 21بعد از یک دوره قوچ اندازی  کیلوگرم

مام استفاده از روش عدم برگشت به فحلی انتخاب شد. در ت

ها از چرای آزاد و دسترسی آزاد به مدت آزمایش میش

و هنگام شب از یونجه  های نمکی و آب برخوردار بودندبلوک

های بهداشتی ازجمله . تمام برنامهخشک و جو تغذیه شدند

های آنتروتوکسمی، تب برفکی، ضد انگل بطور تزریق واکسن

 هر هفته آبستنی 17منظم در تمام گله انجام شد. از هفته 

لیتر و از میلی 7خلاءدار  لوله آزمایشجمع آوری نمونه خون با

بتاهیدروکسی گیری انجام شد. برای اندازه سیاهرگ وداج

بوتیرات، گلوکز، اوره، اسیدهای چرب غیراستریفیه، 

گلیسرید، کلسترول، آلانین آمینوترانسفراز و آسپارتات تری

 وپارس آزمون  های تشخیصی شرکتاز کیتآمینوتراسفراز 

 electronic hematologicalدستگاه اتوماتیک آنالیز )

analyzer-ABX Micros 60, horiba ABX, France )

 استفاده شد.  خون

 تجزیه آماری

 ر وها به دو گروه بیمابراساس علائم و تظاهرات بالینی میش

و در گروه  15های سالم سالم تقسیم شدند. در گروه میش

های بدست دادهس قرار گرفت. أر 6مبتلا به مسمویت آبستنی 

ز اآمده بصورت هفتگی توسط روش تجزیه واریانس با استفاده 

آنالیز SAS (2/8)نسخه  نرم افزار آماری Proc Mixedرویه 

دستور حداقل میانگین و  PDIFFزیر فرمان  . ازآماری شد

حداقل سطح معنی دار ها با مربعات برای مقایسه میانگین

(05/0>P استفاده شد ) ،(1998)لیتل و همکاران. 

 

 نتایج
دهنده برخی از تغییرات کلاسیک در نتایج این تحقیق نشان

های نژاد های بیوشیمیایی قبل از زایمان میشفراسنجه

(. بیشتر این تغییرات مربوط به 1باشد )جدول کرمانی می

اوره، اسیدهای چرب بتاهیدروکسی بوتیرات، گلوکز، 

گلیسرید بود. درحالیکه کلسترول و غیراستریفیه، تری

های ترانس آمیناز تفاوت معنی داری را بین دو گروه آنزیم

و  بتاهیدروکسی بوتیرات ،گلیسریدنشان نداد. اوره، تری

های بطور معنی داری در میش اسیدهای چرب غیر استریفیه

(. تفاوت >0001/0P)مبتلا به مسمویت آبستنی بالا بود 

آبستنی  18-20ها در هفته گلیسرید خون میشغلظت تری

آبستنی و دو هفته مانده به زایمان  17پایین بود اما در هفته 

های بیمار تفاوت غلظت آن بین دو گروه اوج گرفت و در میش

(. اوره خون برغم داشتن تفاوت معنی دار 1)نمودار  رفتبالا 

زایمان در دو گروه بیشترین غلظت را در های قبل از در هفته

های بیمار بویژه در آخرین هفته آبستنی داشت )نمودار میش

های بتاهیدروکسی بوتیرات سرم خون میش تفاوت غلظت (.2

در هفته پایانی بالا بود اما  17-21های دو گروه در هفته

(. روند تفاوت غلظت 3آبستنی این تفاوت کاهش یافت )نمودار 

های دو گروه از هفته ای چرب غیر استریفیه بین میشاسیده

به اوج خود رسید، آبستنی  20صعودی بود و در هفته  20-17

اما در دو هفته پایانی آبستنی این تفاوت کاهش چشمگیری 

های بیمار غلظت گلوکز خون در میش(. 4نشان داد )نمودار 

های سالم بود تر از میشبطور معنی داری پایین

(0001/0P<روند تغییرات هفتگی گلوکز خون در میش .) های

ستنی این پارامتر بآبیمار نزولی بود بطوریکه در هفته آخر 

 (. 5های مذکور داشت )نمودارکمترین غلظت را در میش

 



 1404 شهریور، 1 شماره، 7 دوره، طیور و دام تحقیقات    110   

های دچار مسمویت سالم و میشهای های خون میشر میانگین فراسنجهانحراف معیا ±میانگین حداقل مربعات  -1جدول 

 آبستنی نژاد کرمانی.
 P-value های سالممیش های بیمارمیش 

 <P 05/0 64/23±34/1 17/25±34/1 (واحد در لیترآلانین آمینوترانسفراز )

)واحد در آسپارتات آمینوتراسفراز 

 لیتر(
04/2±28/90 04/2±45/80 

01/0 P> 

)میلی مول در بتاهیدروکسی بوتیرات

 لیتر(
02/0±87/0 02/0±33/0 

0001/0 P< 

 <P 05/0 70/54±19/1 58/54±19/1 )میلی گرم در دسی لیتر(کلسترول 

)میلی گرم در دسی تری گلیسرید 

 لیتر(
62/2±17/51 62/2±93/43 

048/0= P 

)میلی اسیدهای چرب غیراسترفیه

 مول در لیتر(
04/0±24/1 04/0±58/0 

0001/0 P< 

 >P 0001/0 45/55±44/1 22/38±44/1 دسی لیتر( )میلی گرم درگلوکز 

 >P 0001/0 77/28±55/0 47/34±55/0 )میلی گرم در دسی لیتر(اوره 

 

 

 

 های سالم و دچار مسمویت آبستنی نژاد کرمانی.لیسرید خون میشگتغییرات هفتگی تری  -1نمودار 
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 مسمویت آبستنی نژاد کرمانیهای سالم و دچار تغییرات هفتگی اوره خون میش -2ر نمودا

 

 

 

 

 
 

 های سالم و دچار مسمویت آبستنی نژاد کرمانییرات هفتگی بتاهیدروکسی بوتیرات خون میشتغی -3نمودار 
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 های سالم و دچار مسمویت آبستنی نژاد کرمانیهفتگی اسیدهای چرب غیراستریفیه خون میش تغییرات -4نمودار 

 

 

 

 
 

 های سالم و دچار مسمویت آبستنی نژاد کرمانیهفتگی گلوکز خون میش تغییرات -5نمودار 

 

 بحث
ها و ها، تغییرات، مکانیسمآبستنی میش فیزیولوژیدانش 

ها در طول ها برای مدیریت کلی سلامت میشبرهمکنش

روند  در این تحقیق علاوه بر استخراجباشد. آبستنی مهم می

 هایمیش در انرژی هایمولدهای خونی تغییرات فراسنجه

های سالم و دچار مقایسه آنها بین میش ،نژاد کرمانی آبستن

بتاهیدروکسی  هایاز متابولیتمسمویت آبستنی انجام شد. 

ه، اسیدهای چرب غیراستریفیه، بوتیرات، گلوکز، اور

آسپارتات آمینوترانسفراز و  گلیسرید،کلسترول، آلانینتری

آمینوتراسفراز به عنوان فاکتورهای دخالت کننده مستقیم یا 

غیر مستقیم در تعادل انرژی حیوان در تحقیقات مختلف یاد 

. زمان آغاز افزایش، (2011)استنگارد و همکاران، شده است

کاهش و شدت این تغییرات در بین نژادهای گوسفند متفاوت 
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ت و نرخ رشد جنین باشد. با پیشرفت آبستنی، احتیاجامی

ها یابد که مترتب آن نوسان در غلظت این متابولیتافزایش می

اسکات و  ؛1994)سارگیسون و همکاران، شودشدیدتر می

. از این رو تعیین یک فرمول جهانی برای (1995همکاران،

های بیوشیمیایی برای همه نژادهای گوسفند پروفیل فراسنجه

 . باشدغیرممکن میدر طول آبستنی 

 

گلوکز، بتاهیدروکسی بوتیرات و اسیدهای چرب 

 غیراستریفیه

ها گلوکز هیدروکربن اصلی برای متابولیسم جنین و در میش

گلوکز تولیدی مادر در اواخر  %30-50باشد. بین جفت می

و از این  رسدهای جنین میمصرف جفت و بافتآبستنی به 

رسد. به مصرف صرفاً بافت جفت و زهدان می %50-70مقدار 

تر و هیپرکتوزی های دوقلوزا پاییننرخ برگشت گلوکز در میش

در آنها بیشتر است که این وضعیت از آزادسازی و تولید گلوکز 

. یعنی بالانس (1998 )اسکات و همکاران،کندجلوگیری می

ود دارد. در تحقیق حاضر منفی بین تولید و مصرف گلوکز وج

آبستنی  17های مستعد مسمویت آبستنی از هفته میش

)شروع آزمایش( تا هفته زایمان روند نزولی گلوکز خون را 

 150و  100ها در روز داشتند. کاهش گلوکز خون میش

آبستنی در  60پس از زایمان و  45آبستنی در مقایسه با روز 

)بلیک و شده است قلوزا مشاهده های دوقلو و تکمیش

گلوکز  برکیهای آبستن نژاد اما در میش .(2007همکاران،

( سیر 60لیترگرم در دسی)میلیآبستنی  4خون از هفته 

گرم در )میلیصعودی داشته است بطوریکه در زمان زایمان به

مطالعات  .(2001)الشریف و اسد،رسیده است  90لیتر(دسی

بر غلظت گلوکز خون ثیر مراحل تولیدمثلی أدررابطه با ت

نشاندهنده افت گلوکز خون پیش از زایمان و بالاتر آن پس از 

های مستعد به باشد که این تغییر در میشزایمان می

های دوقلو زا میشمسمومیت آبستنی و بویژه در 

. افت گلوکز (2006)هارمیر و اسکلومبوم،  باشدشدیدترمی

و افزایش ترین غلظت آن خون قبل از زایمان و کمینه

دهد. بتاهیدروکسی بوتیرات در دو هفته قبل از زایمان رخ می

های مستعد و این رخداد بلااستثناء در هردوی میش

افتد اما در غیرمستعد به مسمومیت آبستنی اتفاق می

های دارای خطر بالای مسمویت آبستنی، افت گلوکز میش

ر و )دولمی ای بعد از زایمان نیز ادامه داردهخون هفته

دهد که افت گلوکز های فوق نشان مییافته. (2011همکاران،

دهد اما های آبستن بلااستثاء رخ میدر اواخر آبستنی میش

های سالم و ویژگی شاخص پروفیل بیوشیمیایی خون در میش

یت آبستنی مربوط به زمان و شدت تغییرات ممستعد به مسمو

 در غلظت بتاهیدروکسی بوتیرات و اسیدهای چرب

مستعد های نژاد کرمانی باشد. در میشغیراستریفیه می

آبستنی افزایش و  17-20های مسمومیت آبستنی از هفته

تفاوت بالایی در غلظت اسیدهای چرب غیراستریفیه و 

های سالم بتاهیدروکسی بوتیرات خون در مقایسه با میش

 بوجود آمد.

 )هیپرکتوزی(روش تزریق اجسام کتونی ه ایجاد هیپوگلسمی ب

های خشک و های اواخر آبستنی، میشدر سه دسته میش

های اواخر آبستنی های اوایل شیردهی نشان داد میشمیش

 و نرخ تولید گلوکزسمی داشته یاسیت بالایی به هیپوگلحس

یی های آبستن خود تواناباشد و میشتر میخون در آنها پایین

 کنند بطوریکهدا میکمتری برای تولید گلوکز در این دوره پی

سمیک در این دوره سبب افزایش یهرگونه استرس هیپوگل

)اسکلوبوم و شود ها مییت آبستنی در آنماحتمال مسمو

های های فوق وقوع هیپرکتوزی در میشیافته .(2008هارمیر، 

مستعد مسمومیت آبستنی نژاد کرمانی چند هفته قبل از 

 یانیبویژه در دوهفته پازایمان و بدنبال آن افت گلوکز خون 

 کند.آبستنی را تصدیق می

اسیدهای چرب غیر افزایش لیپولیز و بدنبال آن افزایش 

ها در مقایسه بین خون از اواسط آبستنی میشاستریفیه 

نژادهای مختلف گوسفند مشاهده شده است بطوریکه این 

برد، ها بالا میافزایش شانس بروز مسمومیت آبستنی را در آن

به  ادردر این حالت مقاومت انسولینی بوجود آمده گلوکز ق زیرا

ها و تولید باشد درنتیجه تجزیه چربیها نمیورود به سلول

. (2013)دولمیر و همکاران،یابد اجسام کتونی افزایش می

شود که های علمی اثبات میدرستی این مطلب در یافته

 تریفیهافزایش بتاهیدروکسی بوتیرات و اسیدهای چرب غیراس

بر  شتیثیر غیرقابل برگأتواند تاز چند هفته قبل از زایمان می

 های آبستن داشته باشدتولید و مصرف گلوکز خون میش

د ثیر منفی بر متابولیسم گلوکز دارأبطوریکه هیپرکتوزی ت

یابد و سبب بطوریکه آزادسازی گلوکز از کبد بشدت کاهش می

ن . ای(2006اسکلومبوم، )هارمیر و شود افت انسولین خون می

های مستعد به مسمومیت آبستنی تغییر شدید در میش

 تحقیق حاضر مشاهده شد.  

 

 گلیسرید، اوره و کلسترولتری

های آبستن نژاد کرمانی، موارد روی میشر در تحقیق ب

 گلیسریدتریمسمویت آبستنی افزایش معنی داری در اوره و 
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اما  ،ستنی نشان دادندخون خصوصاً در چهار هفته پایانی آب

افزایش . افزایش کلسترول خون آنها تفاوت معنی داری نداشت

آبستنی در  150و  100خون در روز  گلیسریدتریکلسترول و 

های ی در میشآبستن 60پس از زایمان و  45مقایسه با روز 

در  هاو افزایش آن (2007)بلیک و همکاران،دوقلو و تک قلو زا 

)ایریادام،  آبستنی بزها مشاهده شده است 11-18های هفته

در اواخر  1های سافولک و گولف کوستمقایسه میش .(2007

های سافولک را آبستنی افزایش معنی دار اوره خون در میش

های . اما در میش(2004)ویلیام و همکاران،دهد نشان می

و  60آکرامان اوره خون در ابتدای و اواسط آبستنی )روزهای 

)بلیک و  افزایش و در اواخر آبستنی کاهش داشته است( 100

ها ، پس از آنگلیسریدتریکلسترول و . (2007همکاران، 

باشند که ها و اسیدهای آمینه منابع ثانویه انرژی میپروتئین

 شوند. به عنوان جایگزین در مواقع کمبود گلوکز مصرف می

یش آن افزاهای ذخیره( و بدنبال افزایش لیپولیز )بسیج چربی

ها خون از اواسط آبستنی میشاسیدهای چرب غیر استریفیه 

دهد که سبب سرکوب آزادسازی ذخایر گلیکوژن کبدی رخمی

شود و درنتیجه های بتا میسلولو کاهش ترشح انسولین از 

ن که با طولانی شدن این روند بد دهدرخ میافت گلوکز خون 

 و بتاهیدروکسیاسیدهای چرب غیر استریفیه قادر به مصرف 

مین گلوکز خون به سمت أبوتیرات زیادی نبوده و برای ت

 آورد که حاصل آن اوره سازیتجزیه اسیدهای آمینه روی می

 .(1998 )هنز و همکاران،باشد می

افزایش غلظت اوره خون در شرایط استرس به دلیل انقباض 

ها ثیر کاتکول آمینأتها تحت عروق کلیه و تجزیه ماهیچه

ن آید. همینطور کورتیزول سبب آمین زدایی پروتئیمیبوجود

شود که کاهش فیلتراسیون ها و تولید اوره در کبد می

 های آبستن در اواخرگلومرولی و تصفیه اوره در کلیه میش

)کاراپهلوان و آبستنی و دوره شیردهی را گزارش کردند 

 (2007همکاران، 

ه توان گفت افزایش غلظت اورمیهای علمی هبا توجه به یافت

ی کلسترول و خون، افت گلوکز خون و افزایش تدریج

یک و آبستنی از رخدادهای کلاس در اواخر گلیسریدتری

 در تظاهرات غیربالینی متابولیسم آسیب دیده مولدهای انرژی

ماه  2باشد که بسته به نژاد گوسفند و بز در اواخر آبستنی می

های داده ولی بروز، شدت و افت آن در بخش پایانی رخ

 تواند باشد. مختلف این دوره دو ماهه می

 

 

                                                           
1-Suffolk and Golf Coast 

های آسپارتات آمینوترانسفراز و آلانین آنزیم

 آمینوترانسفراز

اد کرمانی تفاوتی بین غلظت های نژروی میشر در تحقیق ب

 دو گروه مشاهده نشد. اگرچه هر دویترانس آمیناز های آنزیم

دچار  یهاها افزایش غیرمعنی دار هفتگی در میشآنزیم این

ها شاخص فعالیت یا این آنزیمد. دنمسمویت آبستنی نشان دا

های فوق به د. غلظت آنزیمنباشها میماهیچه بد وآسیب به ک

هنگام تجمع میزان زیادی چربی در کبد و خون افزایش 

فته ها از هشروع افزایش آن 2نژاد برکیهای یابد. در میشمی

دوم آبستنی و اوج آنها در هفته نزدیک به زایمان بوده است 

های اما در بزهای آبستن، آنزیم .(2001 )الشریف و اسد،

 )ایریادام،اند شروع به افزایش داشته 11ترانس آمیناز از هفته 

های خون بررسی متابولیت برکی نژاد هایدر میش. (2007

ها به هنگام زایمان آنافزایش تدریجی آن تا ماکزیمم رسیدن 

های ترانس آمیناز از دو هفته و گلوکز از دهد. آنزیمرا نشان می

قبل از  4یابد. هفته چهار هفته قبل از زایمان افزایش می

و در  60 لیتر(گرم در دسی)میلیها زایمان گلوکز خون میش

های ترانس آمیناز بوده است. افزایش آنزیم 90زمان زایمان 

ای از افزایش شدت گلوکونئوژنز باشد. بطوریکه نشانهتواند می

افزایش این پارامتر به هنگام آغاز گلوکونئوژنز به خوبی 

های نژاد در میش. (2001 )الشریف و اسد،مشاهده شده است 

کرمانی دچار مسمویت آبستنی میانگین کل غلظت گلوکز 

 از طرف دیگر از غلظتبود  38 لیتر(گرم در دسی)میلیخون 

اسیدهای چرب غیراستریفیه و بتاهیدروکسی بوتیرات در اواخر 

تواند دلیل کاهش غلظت آبستنی کاسته شده بود که می

 ها باشد. های ترانس آمیناز در آنآنزیم

 ، گلوکزاسیدهای چرب غیر استریفیهدر گاوهای شیری بررسی 

ر غییو انسولین از دو هفته قبل تا دو هفته بعد از زایمان ت

اسیدهای چرب غیر دهد. افزایش آنها را نشان می شدید

ز اوم بعد و کاهش انسولین و گلوکز خون از هفته داستریفیه 

های کبدی آسپارتات و آلانین زایمان و افزایش آنزیم

ی مانزآمینوترانسفراز به خوبی مشاهده شده است. در این دوره 

ها، کاهش ذخیره گلیکوژنی و افزایش بسیج چربی

ن دگاتئینی کبد، ایجاد کبد چرب و کتوز در نشخوارکننلیپوپرو

شان این نتایج ن .(2011)استنگراد و همکاران، آید بوجود می

های ترانس آمیناز با افزایش غلظت دهد افزایش آنزیممی

چرب غیراستریفیه و بتاهیدروکسی بوتیرات رخ  یاسیدها

 دهد. می

                                                           
2- Barki 
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 گیری کلینتیجه
آبستنی و تداوم آن به مدت دو  17وقوع هیپرکتوزی در هفته 

ناپذیر گلوکز خون در برگشت تواند سبب افتتا سه هفته می

تظاهرات غیربالینی ها شود. های مانده به زایمان میشهفته

از دو ماه نژاد کرمانی  مستعد هاییت آبستنی در میشممسمو

مانده به زایمان با افزایش غلظت اسیدهای چرب غیراستریفیه 

آغاز  17-20های بویژه در هفتهو بتاهیدروکسی بوتیرات 

 خونگلیسریدتریو شود. افت گلوکز خون و افزایش اوره می

. بنابراین اوج گیری دهددر دو هفته پایانی آبستنی رخ می

آبستنی شدت  17-20های ها در هفتهلیپولیز در این میش

ای ویژه گیرد و توجه به تغذیه حیوان در این دوره اهمیتمی

 خواهد داشت. 
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Abstract 
In this experiment, blood sample was weekly taken from 20 ewes from 17th week of pregnancy. Parameters 

such as ß- hydroxybutyrate (BHB), glucose, urea, non-esterified fatty acids (NEFA), triglyceride, 

cholesterol, ALT and AST were measured. After parturition, based on signs and symptoms, ewes were 

divided into two groups (healthy and pregnancy toxaemia ewe). For ALT, AST and cholesterol there was no 

significant difference between two groups. The amount of ß- hydroxybutyrate, glucose, urea, non-esterified 

fatty acids showed significant difference between the groups (P<0.0001). Urea and triglyceride 

concentration showed an increase and decrease, respectively in pregnancy toxaemia ewes two weeks 

prepartum. BHB and NEFA values in pregnancy toxaemia ewes were high at 19-20th week of pregnancy and 

decline two weeks prepartum. In conclusion, pregnancy toxaemia ewes for one month prepartum and two 

weeks prepartum had high lipolysis (high blood NEFA value) and gluconeogenesis (high blood urea value), 

respectively for providing the required energy.  
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