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  مقاومت به انسولین در دوره انتقال گاوهاي شیري

  1مهدي افتخاري

  چکیده

 نمودههاي اخیر مطالعه تغذیه گاوهاي شیري در دوره انتقال توجه زیادي به خود جلب در سال

 تواند سبب بهبود سلامتی و ماندگاريانتقال بهینه از این دوره میدهد نتایج مطالعات نشان میاست و 

مهمی جهت ذخیره گلوکز  گاو شیري در گله گردد. مقاومت به انسولین در اواخر آبستنی سازگاري

یابد و در طول یک سوم انتهایی آبستنی به تا اوایل زایش ادامه می براي رحم و غده پستان است و

  لین افتد. انسوپذیر است اتفاق میرونده و برگشتانسولین که پیشصورت کاهش حساسیت به 

و تست تحمل گلوکز روش معمول  هاي متابولیکی زیادي در جهت حفظ مواد مغذي در بدن داردنقش

 باشد. عواملی نظیر پیشرفت آبستنی، چاقی، افزایش انسولینگیري مقاومت به انسولین در بدن میاندازه

هاي مؤثر هستند. الگوي اسید نخون و سوء تغذیه در میزان بروز مقاومت به انسولی خون، افزایش چربی

چرب مصرفی، نوع غله استفاده شده در جیره، همزمانی دسترسی به انرژي و آمونیاك توسط 

هاي شکمبه و مکمل کردن جیره با عنصر کروم از موارد مؤثر در تعدیل مقاومت به میکروارگانیزم

  د.باشنانسولین می

  

  ، گاو شیري، انسولین، حساسیتدوره انتقالکلیدي:  هايواژه

  

  مقدمه

در دو دهه گذشته تغذیه گاوهاي شیري 

ویژه مدیریت دوره انتقال کانون فعالی خشک به

در تحقیقات بوده است. دوره انتقال در گاوهاي 

هفته قبل  3شیري به صورت فاصله زمانی بین 

  هفته پس از زایش تعریف  3از زایش تا 

و تأمین احتیاجات غذایی گاو گردد. تعریف می

سلامتی، تولید  ايدر دوره انتقال به طور گسترده

  و در کل ماندگاري گاو را تحت تاثیر قرار 

                                                           
 استادیار و عضو هیات علمی مرکز تحقیقات و آموزش کشاورزي و منابع طبیعی استان قزوین 1

2 Suboptimal 

از دوره  2). انتقال تحت بهینه32( دهدمی

تواند سبب کاهش اوج خشکی به شیردهی، می

تولید و تداوم شیردهی و بنابراین کل تولید شیر 

 عملکرد تولیدمثلی گردد. همچنین سبب کاهش

  شود.و زیان اقتصادي می

تواند اي دوره خشکی میمدیریت تغذیه

وضعیت متابولیکی گاو را در شیردهی بعدي 

تحت تاثیر قرار دهد، چرا که بیشتر گاوهاي 

شیري از ذخایر بدنی خود در ابتداي دوره 
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ر بسیج ذخایشدت کنند. شیردهی استفاده می

که با سطوح  نانچ بدنی در طول این دوره هم

 1افزایش یافته اسیدهاي چرب غیراستریفه

پلاسما در ارتباط است که با وقوع بیشتر کبد 

  ).21باشد (چرب و کتوز نیز همراه می

اي مناسب در راهبردهاي مدیریتی و تغذیه

طول دوره خشکی جهت حداقل نمودن 

اختلالات مرتبط با سلامتی و حداکثر کردن 

 انگیز بوده ونان بحثتولید پس از زایش همچ

). بسیج 14به طور ضعیفی تعریف شده است (

چربی بدن جهت برآورده ساختن نیازهاي 

انرژي با کاهش پاسخ بافت چربی به انسولین 

اگرچه بسیج چربی ). 35و  34همراه است (

سازگاري طبیعی بین پستانداران است، ولی در 

گاوهاي شیري که در جهت افزایش تولید شیر 

 شده اند، تشدید شده است. اصلاح

این تغییرات در بافت اسکلتی و چربی در 

هاي طول دوره قبل از زایش از کنترل

که مقاومت به انسولین را تسهیل  2هومئورتیکی

). نتیجه خالص 45و  3گردند (کنند، منتج میمی

ها حمایت هماهنگ از نیازهاي این سازگاري

ه سای جنینی و تولید شیر زیاد پس از آن، در

کاهش و حتی مصرف ناکافی خوراك در طول 

  باشد.اواخر آبستنی و اوایل زایش می

متابولیسم  در رابطه بادر دوره قبل از زایش 

 هگردد کتغییراتی در بدن گاو ایجاد میانرژي 

لوکز گ شامل افزایش زیاد در نیاز غده پستان به

                                                           
1 None esterified fatty acids (NEFA) 
2 Homeorhetic 

باشد که با کاهش اکسیداسیون گلوکز توسط می

) و افزایش خروج گلوکز 1محیطی (هاي بافت

گردد. احتیاجات گلوکز ) حمایت می38از کبد (

روز قبل از زایش  21و انرژي قابل متابولیسم از 

برابر افزایش  3تا  2روز پس از زایش  21تا 

 استفاده ازکه ). اعتقاد بر این است 13یابد (می

راهکارهایی که از بسیج بیش از حد چربی 

پیرامون زایش سبب کاهش  جلوگیري نماید و

تجمع لیپید در کبد گردد، به دلیل رابطه بین 

تجمع لیپید کبدي و اختلالات قبل از زایش 

  ).13رسند (مفید به نظر می

  

  نقش انسولین درمتابولیسم

هورمون آنابولیک بوده و یک انسولین 

در  ايگستردهجهت حفظ مواد مغذي نقش 

ها ئینو پروت ها، لیپیدهامتابولیسم کربوهیدرات

   کند.در بافت چربی، عضله و کبد بازي می

انسولین با افزایش نرخ پایه اگزوسیتوز و 

هاي کاهش سرعت پایه اندوسیتوز گیرنده

ها به سلولرا ورود گلوکز  3 2گلوکز ترانسفراز

انسولین با  ).27کند (چربی تسهیل می در بافت

تحریک فعالیت گلوکوکیناز که گلوکز را به 

نماید باعث فسفات فسفریله می 6وکز گل

گردد. انسولین به جلوي گلوکز میرو حرکت 

با افزایش فعالیت گلیکوژن سنتاز و ممانعت از 

فعالیت گلیکوزن فسفریلاز ذخیره گلوکز به 

با  و دهدصورت گلیکوژن را افزایش می

3 GLUT2 
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هاي کلیدي ممانعت از فعالیت یک سري آنزیم

یرووات پ فسفاتاز،شامل فروکتوز بی

کربوکسیلاز و فسفوانول پیرووات کربوکسی 

ز را مانع نژتولید گلوکز توسط گلوکونئو ،کیناز

  ). 33گردد (می

در بافت چربی و عضله، انسولین با فراهم 

کردن سوبستراي اسید چرب، از طریق تحریک 

) سبب تشویق LPLفعالیت لیپوپروتئین لیپاز (

ولین انسگردد. همچنین سنتز تري گلیسرید می

و ممانعت از  cAMPق کاهش سطح یاز طر

و لیپاز حساس به  Aفعالیت پروتئین کیناز

  ). 6گردد (هورمون باعث کاهش لیپولیز می

ل کوآ حاصل از عمدر طول گلیکولیز، استیل

  پیرووات دهیدروژناز به سیتوپلاسم منتقل 

گردد و سپس با عمل استیل کوآ کربوکسیلاز می

گردد. این بخش، دیل میبه مالونیل کوآ تب

 باشد ومرحله محدودکننده لیپوژنز کبدي می

ا انسولین ب. گرددتوسط انسولین تحریک می

تحریک لیپوژنز و ممانعت از لیپولیز در بافت 

هاي توسط بافت هاکتون مصرف تشویقچربی، 

هاي آنزیمی و محیطی، تغییر فعالیت

ث عسوبستراهاي مورد نیاز در کتوژنز در کبد، با

کاهش مصرف اسیدهاي چرب غیراستریفه در 

سبب همچنین ). انسولین 8گردد (کبد می

 11کاهش فعالیت کارنیتین پالمیتوئیل ترانسفراز

به  1و افزایش میل کارنیتین پالمیتوئیل ترانسفراز

گردد. در کبد، کارنیتین مالونیل کوآنزیم آ می

                                                           
1 CPT1 

تنظیم کننده اولیه  1پالمیتوئیل ترانسفراز

ی اسیدچرب زنجیربلند از سیتوپلاسم به جابجای

میتوکندري جهت استریفیکاسیون یا 

باشد. علاوه بر این اثر اکسیداسیون می

بازدارندگی انسولین بر کتوژنز همچنین به 

اعمال تحریکی آن بر فعالیت استیل کوآ 

کربوکسیلاز و تشکیل مالونیل کوا، که از فعالیت 

ممانعت کرده و  1کارنیتین پالمیتوئیل ترانسفراز 

جریان استیل کوآنزیم آ به سمت لیپوژنز هدایت 

  ).52کند (می

  

  مقاومت به انسولین

مقاومت به  1970برسون و یالو در سال

انسولین را به صورت وضعیتی که در آن جهت 

ایجاد پاسخ نرمال به مقادیر بیشتري از انسولین 

لازم است، تعریف کردند؛ مقاومت به انسولین 

تغییراتی در حساسیت (میزان هورمون مستلزم 

مورد نیاز جهت ایجاد یک پاسخ) یا پاسخ 

  باشد و (حداکثر پاسخ به یک هورمون) می

(پاسخ انسولین به  2تواند با پاسخ انسولینمی

(پاسخ بافت به  3گلوکز)، حساسیت به انسولین

). در 25انسولین)، یا هر دو ارزیابی گردد (

انسولین سبب ایجاد جوامع انسانی مقاومت به 

  عروقی  -هاي قلبیو بیماري 2دیابت نوع 

  ). 37گردد (می

2 Insulin responsiveness 
3 Insulin sensitivity 
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مکانیزم مولکولی مقاومت به انسولین در 

قبل از  -1 گردد:میچند نقطه متمرکز 

برهمکنش انسولین با گیرنده (سطح قبل از 

گیرنده) که شامل کاهش تولید انسولین، افزایش 

در تغییر  -2باشد. تجزیه انسولین یا هر دو می

برهمکنش انسولین با گیرنده خود (در سطح 

ها و گیرنده)، که شامل کاهش تعداد گیرنده

در  -3باشد. و می 1کاهش تمایل به اتصال

نقایصی که با تغییر مراحل عمل انسولین در 

) 2سطح داخل سلولی (نقایص پس از گیرنده

 هايمرتبط است که شامل انتقال ناقص پیام

  جابجایی گلوکزترانسفراز  داخل سلولی و

). در مجموع نقایص در سطح 1باشد (شکلمی

قبل از گیرنده سبب هایپوانسولینمیا؛ نقایص در 

سطح گیرنده سبب کاهش پاسخ به انسولین؛ و 

نقایص در سطح پس از گیرنده سبب کاهش 

  ).25گردد (حساسیت به انسولین می

همانطور که قبلاً اشاره شد اثر اصلی 

بر بافت چربی افزایش لیپوژنز و انسولین 

باشد، اگر بافت چربی ممانعت از لیپولیز می

مقاوم به انسولین باشد، موبیلیزاسیون ذخایر 

غیراستریفه  چرب بدنی و افزایش اسیدهاي

پلاسما ایجاد خواهد شد. با این حال اجتناب از 

کاهش شدید وضعیت بدنی در ابتداي شیردهی 

 اوهایی که در آنها اسکورباشد. به نظر گمفید می

یابد، بدنی در طول دوره خشکی افزایش می

 ها افزایشاسیدهاي چرب غیر استریفه خون آن

                                                           
1 Binding Affinity 
2 post- receptor defect 

بیشتري خواهد داشت. افزایش اسیدهاي چرب 

غیر استریفه خون سبب کاهش بیشتر ماده 

خشک مصرفی خواهد شد و توازن منفی انرژي 

  را شدیدتر خواهد کرد. 

  

 انسولین در قبل و پس ازتغییرات مقاومت به 

  زایش

شیر تولید  3گاوها در اوایل دوره خشکی

کنند و رشد جنین تازه شروع به افزایش نمی

نموده است، بنابراین نیازهاي متابولیکی کمی 

هاي جنینی و رحمی دارند. در این زمان بافت

که با  چنان مستقل از انسولین هستند و هم

 نرژي افزایشافزایش روزهاي آبستنی نیازهاي ا

هاي مادري جهت حمایت از رشد یابد، بافتمی

ردند گبیشتر مقاوم می جنین، نسبت به انسولین

). این تغییر در نقش انسولین اثراتی بر 3(

متابولیسم انرژي در گاوهاي شیري دارد. بیشتر 

کارهاي انجام شده در دوره خشکی در گاوهاي 

اهد وشیري در دوره انتقال متمرکز شده است. ش

حاکی از آن است دلیل کاهش مصرف خوراك 

در گاوهاي چاق در دوره انتقال افزایش 

مقاومت به انسولین است که منجر به تنظیم 

  گردد. غیرطبیعی متابولیسم می

، 4همزمان با نزدیک شدن به انتهاي آبستنی

  ).2یابد (افزایش می ٪75نیاز به مواد مغذي 

3 Far off 
4Close up 
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  عوامل موثر در بروز پدیده مقاومت به انسولین -1شکل

  

علاوه بر این، زمان حداکثر نیاز به انرژي براي 

  رشد جنین با توسعه پستان همزمان 

بر نیازهاي انرژي در باشد. جهت فائق آمدن می

هاي محیطی مقاوم به حال افزایش، بافت

گردند و سطوح گلوکز و انسولین انسولین می

به موازات نزدیک شدن به زمان زایش کاهش 

هاي رحمی که مستقل از ). بافت4یابد (می

از گلوکز فراهم شده  ٪46باشند، انسولین می

 کنندتوسط مادر را در طول این زمان مصرف می

 1جویی در مصرف گلوکز). این صرفه3(

ترجیحاً مواد مغذي را به سمت آبستنی منحرف 

سازد. در طول اواخر آبستنی نیازهاي می

ند کمتابولیکی به سمت رشد جنین حرکت می

                                                           
1 Glucose Sparing 

سازي سوبسترا جهت فراهم در هاي ماو بافت

ن اي مقاوم به انسولیبه طور فزاینده ،براي جنین

هاي لی است که بافتگردند و این در حامی

مادري بیشتر به اسیدهاي چرب غیر استریفه و 

). این تغییرات در 3ها متکی هستند (کتون

هاي متابولیکی ممکن است در توضیح الویت

هاي تغذیه شده در تأخیر در اثرگذاري جیره

دوره اوایل دوره خشکی بر تعادل انرژي و 

سلامت متابولیک در اوایل شیردهی کمک کننده 

  باشند.

که گاوها به اوایل زایش منتقل  چنان هم

درصد  80گردند، غده پستان به بیشاز می

) که این نیازبه 2گلوکز بدن نیاز دارد ( 2بازچرخ

2 Recycling 



 مقاومت به انسولین در دوره انتقال گاوهاي شیري

66 

دلیل مستقل بودن پستان ازانسولین، وابسته به 

انسولین نیست. به موازات نزدیک شدن به زمان 

زایش سطح  اسیدهاي چرب غیر استریفه خون 

  مصرف خوراك شروع به کاهش  و افزایش

). در مطالعه پیرز و همکاران در سال 3کند (می

افزایش مصنوعی چربی خون در گاوهاي  2007

شیري جهت تقلید از افزایش اسیدهاي چرب 

ر رابطه بیانگ غیر استریفه خون در اواخر آبستنی

منفی بین افزایش اسیدهاي چرب غیر استریفه 

ن بود و این محققیخون و حساسیت به انسولین 

دریافتند افزایش زیاد اسیدهاي چرب غیر 

استریفه خون در طول دوره خشکی و اوایل 

گردد بافت چربی مقاومت زایش سبب می

بیشتري به انسولین نشان دهد، کاهش بیشتري 

اي در ماده خشک مصرفی ایجاد گردد و چرخه

هاي متابولیکی را در این گاوها از ناهنجاري

در انتقال از آبستنی به شیردهی نه  باعث گردد.

لکه یابد، بتنها سطح انسولین پلاسما کاهش می

  هاي بافت چربی مقاوم به انسولین سلول

). نتیجه نهایی، افزایش ترجمه 4گردند (می

یل هاي لیپولیتیک (لیپوپروتئین لیپاز، استآنزیم

  کوآ کربوکسیلاز) و تحریک انتقال گلوکز 

ت در آغاز شیردهی همزمان باشد که در نهایمی

با کاهش ذخایر بدنی و افزایش اسیدهاي چرب 

 نتیجه کلی این. گرددغیر استریفه مشاهده می

جویی در مصرف گلوکز جهت تغییرات صرفه

استفاده از آن در غده پستان به منظور حمایت 

                                                           
1 Euglycaemic clamp 

باشد. در این مسیر، گاوها از تولید شیر می

از دست  قادرند به هزینه تولید شیر اسکور

بدهند و تغییرات متابولیکی مرتبط را هماهنگ 

  سازند.

یکی از تغییرات عمده در آغاز شیردهی، 

کاهش فعالیت لیپوژنیک در بافت چربی است. 

اگرچه اثر کلی کاهش فعالیت لیپوژنیک بافت 

هاي چربی شیر در چربی حمایت از پیش ماده

باشد، پیامدهاي منفی دیگري بر غده پستان می

هاي کل بدن وجود دارد. اولاً در صورتی تباف

که مصرف اسیدهاي چرب توسط کبد از 

توانایی آن جهت اکسید کردن و انتقال آنها به 

ین هاي با دانسیته خیلی پائشکل لیپوپروتئین

)VLDL بیشتر گردد، کبد تحت تأثیر قرار (  

د گلیسریدها در کبد که کبگیرد و تجمع تريمی

ظرفیت گلوکونئوژنیک را  شود،چرب نامیده می

). اگر توانایی کبد در تولید 19دهد (کاهش می

گلوکز مورد نیاز تولیدشیر کاهش یابد، این خود 

 چنان مگردد. هباعث افزایش بیشتر لیپولیز می

که پیش از این گفته شد، اسیدهاي چرب 

غیراستریفه خود سبب کاهش ماده خشک 

یش ایل زاگردند و بنابراین گاو در اومصرفی می

بیند که او را خود را در یک چرخه نادرستی می

  هد.دبیشتر به سمت توازن منفی انرژي سوق می

  گیري مقاومت به انسولیناندازه

و تست  1تکنیک ائوگلایسیمیک کلمپ

جهت ارزیابی مقاومت به  معمولاً 2تحمل گلوکز

2 Glucose Tolerance Test 
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  استفاده  1انسولین یا عدم تحمل گلوکز

. در طول ائوگلایسیمیک کلمپ مقدار گردندمی

انسولین مورد نیاز جهت رسیدن به حداکثر 

پاسخ، نمایانگر پاسخ به انسولین است، در حالی 

که مقدار انسولین مورد نیاز جهت رسیدن به 

نصف حداکثر پاسخ نمایانگر حساسیت به 

. در طول تزریق انسولین، )25(انسولین است 

با تزریق  2ونزمانی که غلظت ثابت گلوکز خ

 شود، سیستم کلمپپیوسته گلوکز حفظ می

است. نرخ تزریق گلوکز، معادل نرخ متابولیکی 

  ).42و  41باشد (مصرف گلوکز می

تست تحمل گلوکز نسبت به تکنیک 

ائوگلایسیمیک کلمپ جهت تعیین عدم تحمل 

  باشد.تر میتر و سادهگلوکز عملی

هاي پایه و در تست تحمل گلوکز غلظت

زدودگی پلاسما، نیمه عمر، زمان اکثر، نرخحد

رسیدن به غلظت پایه، سطح زیر منحنی براي 

  گلوکز پلاسما و نسبت گلوکز پلاسما به

انسولین سرم فراسنجه هایی لازم جهت ارزیابی 

با این حال  ).22باشد (تحمل گلوکز می

اطلاعات حاصل از تست تحمل گلوکز در 

گلایسیمیک مقایسه با اطلاعات حاصل از ائو

راي باشد. بکلمپ به سادگی قابل تفسیر نمی

در طول تست تحمل گلوکز مشخص  مثال

نیست که آیا افزایش نرخ زدودگی گلوکز 

پلاسما در نتیجه افزایش مصرف گلوکز است یا 

کاهش تولید گلوکز. در این مورد نسبت مولار 

انسولین سرم به گلوکز یا نسبت نرخ زدودگی 

ا نرخ زدودگی گلوکز پلاسما به آنها در مقایسه ب

تنهایی شاخص بهتري براي مقاومت به انسولین 

  ).50باشد (می

  

  

  

  

  

) در طول NEFAتغییرات نسبی در متابولیسم انسولین، گلوکز و اسیدهاي چرب غیراستریفه( -2شکل

انتقال از آبستنی به اوایل زایش

                                                           
1 Glucose Intolerance 2 Euglycaemia 

  پائین  میانگین  بالا  انسولین پلاسما

  پائین  میانگین  بالا  گلوکز پلاسما

NEFA بالا  میانگین  پائین  پلاسما  

  میانگین  بالا  پائین  مقاومت به انسولین
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 لازم جهت ارزیابیانسولین سرم فراسنجه هایی 

با این حال  ).22باشد (تحمل گلوکز می

اطلاعات حاصل از تست تحمل گلوکز در 

مقایسه با اطلاعات حاصل از ائوگلایسیمیک 

راي باشد. بکلمپ به سادگی قابل تفسیر نمی

در طول تست تحمل گلوکز مشخص  مثال

نیست که آیا افزایش نرخ زدودگی گلوکز 

ا مصرف گلوکز است ی پلاسما در نتیجه افزایش

کاهش تولید گلوکز. در این مورد نسبت مولار 

انسولین سرم به گلوکز یا نسبت نرخ زدودگی 

آنها در مقایسه با نرخ زدودگی گلوکز پلاسما به 

تنهایی شاخص بهتري براي مقاومت به انسولین 

  ).50باشد (می

  

  عوامل مؤثر بر مقاومت به انسولین

 1اي چند عاملیمقاومت به انسولین پدیده

است که با اسیدوز متابولیکی، هایپرگلایسیمیا، 

عدم تحمل گلوکز، گلوکزوریا، کتونمیا، تکرر 

ادرار، کاهش حجم خون، دهیدراسیون، تشنگی 

مفرط، افسردگی سیستم عصبی مرکزي و شوك 

). این وقایع 22( گرددها توصیف میدر انسان

با لیپیدوزیس کبدي و کتوز القا شده یا 

 .شوندودبخودي در نشخوارکنندگان دیده میخ

ها سبب مقاومت به انسولین عواملی که در انسان

گردند همچنین با عواملی که در گسترش می

لیپیدوزیس کبدي نشخوارکنندگان و کتوز مورد 

باشند. این عوامل شامل نیاز هستند، مرتبط می

                                                           
1 Multi-factorial 

پیشرفت آبستنی، چاقی، افزایش انسولین خون، 

  باشند.و...  میسوء تغذیه 

  

  آبستنی

مقاومت به انسولین اغلب در مدت اواخر 

). 35شود (آبستنی و اوایل شیردهی مشاهده می

در حیوانات آبستن نسبت به حیوانات غیرآبستن 

هاي مصرف گلوکز توسط بافت و شیرده

). در طول اواخر آبستنی 31محیطی کمتر است (

در میش میزان مصرف گلوکز توسط بافت 

). 36تولید گلوکز است ( ٪42-50ی تقریباً جنین

 4مصرف گلوکز و تعداد انتقال دهنده گلوکز 

ي ادر عضله قلب و بافت چربی سفید و قهوه

هاي آزمایشگاهی آبستن در مقایسه با در موش

هاي آزمایشگاهی غیرآبستن کمتر بود موش

ها انجام شد اي که در میش). در مطالعه31(

) نشان دادند که 1997ن (اسکلومبوهم و همکارا

مصرف میانجی شده گلوکز با انسولین توسط 

هاي چربی، و بازدارندگی میانجی عضله و بافت

شده لیپولیز توسط انسولین در طول اواخر 

آبستنی در مقایسه با مدت غیر آبستنی و 

یابد. علاوه بر این پاسخ به شیردهی کاهش می

   انسولین در مورد سوبسترا انتخابی است.

  در طول اواخر آبستنی افزایش غلظت 

هاي استرادیول، پروژسترون و هورمون

اي هپرولاکتین در سرم خون، حساسیت بافت

هد. دمحیطی را به انسولین تحت تأثیر قرار می
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ها را ) اثرات این هورمون1988رایان و انس (

هاي جدا شده بافت بر عمل انسولین در سلول

آبستن، غیر هاي آزمایشگاهی چربی موش

آبستن و باکره مورد بررسی قرار دادند. افزودن 

به محیط   hCG1)( انسان		گونادوتروپین جفتی

را تغییر نداد.  4کشت تعداد انتقال دهنده گلوکز 

افزودن استرادیول به محیط کشت حداکثر 

اتصال انسولین را افزایش داد؛ افزودن 

پروژسترون و کورتیزول انتقال گلوکز و حداکثر 

اتصال انسولین را کاهش داد؛ و افزودن 

پرولاکتین و لاکتوژن جفتی انتقال گلوکز را 

بدون تغییر حداکثر اتصال انسولین کاهش داد. 

رسد که استروژن در طول دوره غیر به نظر می

  آبستنی و شیردهی عمل انسولین را بهبود 

بخشد و پروژسترون اعمال انسولین را در می

  گردد.انع میطول اواخر آبستنی م

اي هکاهش حساسیت به انسولین در بافت

محیطی در طول اواخر آبستنی، انتقال کافی 

سازد. اگر گلوکز از مادر به جنین را مطمئن می

مصرف تحریک شده گلوکز با انسولین توسط 

هاي حساس به انسولین محدود نباشد، بافت

کاهش سطح گلوکز  جنین ممکن است به خاطر

 د.زنده نمان خون

  

  چاقی

تعدادي از مطالعات آشکار کردند که چاقی 

با افزایش احتمال اختلالات متابولیکی مرتبط 

                                                           
1 human Chorionic Gonadotropin 

) و مقاومت به 30است. افزایش انسولین خون (

علائم معمول چاقی در غیر  )5انسولین (

د. باشننشخوارکنندگان و نشخوارکنندگان می

هاي غیرنشخوارکننده، برخلاف گونه

). 22اشتهاي کمی دارند (نشخوارکنندگان چاق 

بنابراین چاقی در غیرنشخوارکنندگان با افزایش 

سطح گلوکز خون و افزایش سطح انسولین 

خون مرتبط است، در حالیکه چاقی در 

نشخوارکنندگان با افزایش سطح گلوکز خون و 

  کاهش انسولین سرم خون همراه است.

  

  افزایش سطح انسولین خون

 سبب ،خون عموماً افزایش سطح انسولین

در سطح گیرنده و پس  2انسولین کاهش فعالیت

). در مقاومت به انسولین 6( گرددمیگیرنده  از

کبدي، افزایش سطح انسولین خون با عدم 

توانایی انسولین در کاهش تولید گلوکز در کبد 

مرتبط است. در مقاومت به انسولین بافت 

محیطی، افزایش سطح انسولین خون با نقص 

اکسیداسیون گلوکز در عضله و مصرف و 

هاي بافت چربی و عدم توانایی در کاهش سلول

آزادشدن اسیدهاي چرب از بافت چربی مرتبط 

  ).46( باشدمی

  

  مکرو هاي مقاومت به انسولینتعدیل کننده

عنصر کروم یکی از مواد معدنی کم نیاز 

کی هاي بیولوژیاست که فرم فعال آن در سیستم

2 downregulate 
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یزان نیاز به آن در مواقع سه ظرفیتی است و م

یابد. علوفه و تولیدات جنبی تنش افزایش می

ینی هاي پروتئخوراکی نسبت به غلات و کنجاله

تر هستند. گیاهی از نظر محتواي کروم غنی

تولیدات جنبی حیوانی و مخمر آبجو منابع عالی 

کروم هستند. کروم ماده مغذي ضروري است 

د و از طریق سازکه عمل انسولین را ممکن می

فعال کردن عمل انسولین اثرات خود را بر 

). کروم اثر خود 51( نمایدمتابولیسم اعمال می

را از طریق یک الیگوپپتید متصل به کروم به نام 

 1ماده متصل شونده به کروم با وزن مولکولی کم

که سبب  دهدیا همان کرومودولین انجام می

ن به انسولیتشویق عمل انسولین پس از اتصال 

گیرنده شده و موجب افزایش انتقال ناقلین 

به غشاي  4گلوکز به ویژه انتقال دهنده گلوکز 

از کروم در اشکال  ).44و  9سلول می گردد (

پیکولینات کروم، نیکوتینات کروم، مخمر کروم، 

  د.شوکروم متیونین و .... در جیره استفاده می

  

  اسیدهاي چرب مصرفی

ن است که الگوي اسید تحقیقات حاکی از آ

تواند متابولیسم گلوکز و چربی چرب جیره می

ه ب ؛پاسخ کل بدن به انسولین راتعدیل کند و

بسیار بلند که از  3ویژه اسیدهاي چرب امگا 

آیند ممکن است از روغن ماهی به دست می

 ها وپیشرفت مقاومت به انسولین در انسان

                                                           
1 Low Molecular Weight Chromium-LMWCr 

در ) 49و  11، 10جوندگان جلوگیري نماید (

هاي بدست آمده از غیر توافق با یافته

نشخوارکنندگان تزریق شیردانی روغن ماهی در 

گاوها سبب افزایش مصرف اسیدهاي آمینه و 

گلوکز در اثر فعالیت انسولین گردید و موجب 

هاي کلیدي در زنجیره انتقال افزایش واسطه

). 18سیگنال انسولین در عضله گردید (

رشح انسولین ناشی اسیدهاي چرب مستقیماً ت

ند. دهاز تحریک گلوکز را تحت تاثیر قرار می

مثلاً اسیدهاي چرب اشباع در مقایسه با 

اسیدهاي چرب غیر اشباع انسولین ساز هستند 

هاي چربی با ). علاوه بر این مکمل12و 48(

توانند ترشح ترکیب اسید چرب مشخص می

ته از وابسساي مانند پپتید انسولینپپتیدهاي روده

را در 13و پپتید شبه گلوکاگن 12به گلوکز 

  گاوهاي شیري افزایش دهند.

  

  منبع غله

 النهرین باستان فهمیده بودند کهساکنان بین

تغییر جیره افراد مبتلا به دیابت از آرد گندم به 

آرد جو در مدیریت بیماري منافعی دارد. امروزه 

اند این محاسن به محتواي کروم محققین دریافته

). در تحقیق صدري و 28گردد (برمی جو

) نیز اثرات مثبت استفاده از 2009( همکاران

هاي کروم در جیره گاوهاي دوره انتقال در جیره

بر پایه جو نسبت به ذرت مشهود بود که 

2 Glucose-Dependent Insulinotropic Peptide 1 
3 Glucagon-likepeptide1 
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مشاهده این حالت به سرعت تجزیه نشاته منابع 

  غله جیره نبت داده شده بود. 

  

 آمونیاك توسطهمزمانی دسترسی به انرژي و 

  هاي شکمبهمیکروارگانیزم

عدم همزمانی دسترسی به انرژي و آمونیاك 

 هاي شکمبه سبب افزایشتوسط میکروارگانیزم

غلظت آمونیاك در شکمبه و در نتیجه افزایش 

گردد؛ افزایش سطح سطح آمونیاك خون می

 افزایش سطح گلوکز خون، آمونیاك خون سبب

یفه خون، فزایش اسیدهاي چرب غیر استرا

کاهش مصرف گلوکز، مقاومت به انسولین، 

کاهش ترشح انسولین و افزایش ژاسخ به 

  ).17( گرددآدرنرژیک می هاي بتاسیگنال

  

  

  

  گیرينتیجه

مقاومت به انسولین و موبیلیزاسیون چربی 

سازگاري طبیعی در گاوهاي دوره انتقال است، 

ولی با توجه به انتخاب شدید انجام گرفته به 

منظور افزایش تولید شیر در گاوهاي شیري این 

وضعیت تشدید شده است. علاوه بر این 

چاقی، افزایش انسولین خون، مواردي از قبیل 

تغذیه در میزان بروز سوءافزایش چربی خون و 

  ا توان بو می مؤثر هستند نمقاومت به انسولی

الگوي اي همانند تغییر هاي تغذیهدستکاري

 با جیره کردن مکملاسیدهاي چرب مصرفی، 

 رد شده استفاده غله نوع تغییر کروم، عنصر

 و انرژي به همزمان دسترسی به توجه و جیره

 رد شکمبه هايمیکروارگانیزم توسط آمونیاك

 امگ انتقال دوره در انسولین به مقاومت تعدیل
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Insulin resistance in transition period in dairy cattle 
M. Eftekhari 

 
Abstract 

The study of dairy cattle nutrition in transition period has attracted much attention in 
recent years and the results of these studies shows that optimal transition from this period 
can effect on health and longevity of dairy cattle in herd. Insulin resistance in the late 
pregnancy is an important compatibility to save glucose for uterus and mammary gland 
and continue to early stages after parturition and over a third of the pregnancy take place 
as a decrease in insulin sensitivity that is progressive and reversible. Insulin has many 
metabolic roles in maintaining nutrients in the body and glucose tolerance test is the 
normal method for measuring insulin resistance in the body. Factors such as pregnancy 
progress, fatness, type of cereal used in the ration, Synchronization of energy and 
ammonia supply to rumen microorganisms and ration supplying by chromium element 
are of effective ways in adjustment of insulin resistance.             
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