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Abstract

Ketosis, with ethologically energy deficiency, is one of the commonest metabolic
diseases of dairy cattle. Assessment of some serum hormonal and metabolic status can be
beneficent in prediction and diagnosis of subclinical ketosis. This study is performed for
evaluation and comparison of thyroid hormones, insulin and magnesium of subclinical
ketosis and healthy cows. During 60 days in milk (DIM) serum Beta hydroxy butyric acid
(BHBA) and glucose levels of 200 dairy cattle have been measured. Based on 1.4 mmol/l
of BHBA as a cut of point experimented animals separated to subclinical and healthy
groups. Mean values of serum T3 and T4 of affected cows were significantly higher than
non-affected (p<0.05). On the other hand, magnesium and insulin level of subclinically
cases were significantly lower than control group (p<0.01 and p<0.05 respectively).
There was significant correlation coefficient between BHBA and insulin levels of ketosis
cows (p<0.05, r=0.37). In conclusion, increasing levels of thyroid hormones and
decreasing magnesium and insulin of subclinically affected cattle could be used for
diagnosis and prediction of this kind of ketosis at the herd level.

Keywords: Thyroid hormones, Subclinical ketosis, Cattle
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چكيده

كتوز يك بيماري شايع در گاو مي​باشد كه در اثر كمبود انرژي رخ مي​دهد. بررسي برخي تغييرات هورموني و متابولیتی در سرم مي​تواند در پيشگويي و تشخيص اين بيماري كه بيشتر مواقع تحت باليني مي​باشد، مفيد واقع شود. اين تحقيق به منظور بررسي سطح سرمي هورمون​هاي تیروئیدی و انسولین و منیزیم در گاوهاي مبتلا به كتوز تحت باليني و مقايسه آن با گاوهاي سالم انجام گرفت. از تعداد 200 رأس گاو شيري 2 ماه بعد از زايمان خونگيري انجام شده و مقادير سرمي بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد وگلوكز اندازه​گيري گرديد. بر اساس نقطه برش mmol/l 4/1 براي بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد سرم، گاوها در دو گروه مبتلا به كتوز تحت باليني و سالم (بالاي اين مقدار در گروه بيمار) قرار گرفتند. پس از اندازه​گيري مقادير موارد فوق در سرم مشخص گرديد كه ميانگين مقادير سرمي هورمون T3 و T4 در گاوهاي بيمار به​طور معني​داري بيشتر از گاوهاي سالم است (05/0p<). ميانگين مقادير سرمي منيزيم و انسولین در گاوهاي بيمار کمتر از گاوهای سالم می​باشد (به ترتیب 01/0p< و 05/0p<). در گاوهاي مبتلا به كتوز تحت باليني بررسي ضريب همبستگي نشان داد كه فقط همبستگي بين بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و انسولين معني​دار بود (37/0-=r و 05/0p<). نهایی اینکه سطح سرمی هورمون​های تیروئیدی در گاوهای مبتلا به کتوز تحت بالینی افزایش می​یابد ولی از میزان سرمی انسولین و منیزیم کاسته می​شود و این یافته​ها می​توانند در تشخیص و پیشگویی این بیماری حائز اهمیت باشند.

مجله دامپزشكي دانشگاه آزاد اسلامي واحد تبريز، 1390، دوره 5، شماره 2، پیاپی 18، صفحات: 1159-1149.

کليد واژه​ها: هورمون​هاي تيروئيدي، كتوز تحت باليني، گاو

مقدمه

     كتوز يكي از بيماري​هاي متابوليك شايع در گاوهاي شيري است كه در گاوهاي شيرده به​دليل تعادل منفي انرژي ايجاد مي‌شود. كتوز ممكن است به شكل باليني و تحت باليني رخ دهد كه بيشتر به شكل تحت باليني رخ مي‌دهد (1، 3، 5، 21 و 25). گاوهاي پرتوليد كه 2 ماه از زايمان آنها گذشته است بيشتر در معرض ابتلا اين بيماري مي‌باشند (9 و 25). اندازه‌گيري سطح سرمي بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد (BHBA) و گلوكز سرمي مي‌تواند در تشخيص كتوز تحت باليني مفيد باشد (7، 10 و 17) بيماري كتوز باعث تغييرات بيوشيميايي مختلف مي‌شود به عبارت ديگر تغييرات بيوشيميايي مختلف توأم با كتوز تحت باليني است كه در مطالعات مختلف به اين موضوع پرداخته شده است (15، 18 و 19) . تغييرات ميزان سرم​ها هورمون​هاي تيروئيدي نيز در گاوهايي كه دچار هيپوگليسمي يا ساير تغييرات متابوليسمي هستند وجود دارد (18، 21 و 23) اين مطالعه به منظور بررسي سطوح سرمي هورمون​هاي تيروئيدي در گاوهاي مبتلا به كتوز تحت باليني و مقايسه آن با گاوهاي سالم انجام گرفت. هورمون​هاي تيروئيدي (T4 , T3) باعث افزايش سطح انسولين سرم گشته و مي‌توانند موجب بالا رفتن متابوليسم كربوهيدرات‌ها و كاهش رخداد بيماري كتوز گردند (13 و 26) كه اين مطالعه به منظور اثبات اين موضوع و ارتباط بين سطح سرمي هورمون​هاي تيروئيدي و رخداد كتوز تحت باليني در گاوهاي شيري انجام گرفت. جهت تائيد ابتلا به كتوز تحت باليني از اندازه‌گيري BHBA و گلوكز سرم استفاده مي‌شود كه بر اساس نقطه برش 4/1 ميلي​مول در ليتر براي BHBA گاوها در گروه مبتلا به كتوز تحت باليني قرار گرفتند (بالاي اين مقدار در گروه تيمار) (10). در نهايت يافته‌هاي هورموني در گروه سالم و تيمار با هم مقايسه و ارتباط متابوليت‌هاي شيميايي با همديگر بررسي شد. 


مواد و روش​ها

     اين مطالعه بر روي 200 رأس گاو شيري انجام گرفت. از گاوداري‌هاي اطراف تبريز 200 رأس گاو شيري پرتوليد كه 2 ماه از زايمان آنها گذشته است و در اين زمان در اوج شيردهي هستند و به​دليل توليد بالا احتمال رخداد كتوز تحت باليني در آنها بالاست از وريد دم ونوجكت خونگيري به​عمل آمد. نمونه‌هاي خوني پس از لخته شدن به آزمايشگاه دانشكده دامپزشكي دانشگاه آزاد اسلامي تبريز منتقل و با سانتريفوژ سرم جدا شده و فريز گرديدند. در روز انجام آزمايش سرم‌ها از فريز خارج شده و مقادير سرمي بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد با روش رندكس اندازه‌گيري شد. همچنين مقادير سرمي گلوكز و منیزیم نيز با استفاده از كيت‌هاي بيوشيميايي اندازه‌گيري گردیدند. بر اساس نقطه برش 4/1 ميلي​مول در ليتر براي بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد ( 12 ) گاوها در دو گروه سالم و مبتلا به كتوز تحت باليني قرار گرفتند. در كل نمونه‌هاي سرمي مقادير سرميT4  و T3 و انسولين نيز به روش الايزا اندازه‌گيري ‌شدند. در نهايت ميانگين بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد، گلوكز، انسولين، منیزیم و هورمون​های تیروئیدی سرم در دو گروه به​دست آمده و با هم مقايسه شدند. جهت مقايسه ميانگين‌ها از روش آماري Test- tاستفاده ‌شد. همچنين ارتباط بين مقادير سرمي موارد اندازه​گیری شده در گاوهای مبتلا به کتوز تحت بالینی با استفاده از روش آماریCorrelation   بررسی گردید.


یافته​ها 

    بر اساس نقطه برش mmol/l 4/1 براي بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد تعداد 40 رأس (41/20 درصد) از گاوهاي تحت مطالعه دچار كتوز تحت باليني بودند (نمودار 1).

ميانگين سرمي بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد در گاوهاي مبتلا به كتوز تحت باليني 24/0

[image: image1.wmf]±


60/1 و در گاوهاي سالم 26/0

[image: image2.wmf]±


99/0 ميلي​مول در ليتر بود (نمودار 2) كه از نظر آماري اختلاف معني​داري در بين ميانگين​هاي دو گروه وجود داشت (01/0p<) (جدول 1).


ميانگين ميزان سرمي گلوكز در گاوهاي مبتلا به كتوز تحت باليني و سالم به ترتيب 77/6

[image: image3.wmf]±


67/27 و 90/6

[image: image4.wmf]±


50/28 
ميلي​گرم در دسي​ليتر بود كه از نظر آماري اختلاف معني​داري در بين ميانگين​هاي دو گروه وجود نداشت (جدول 2).
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نمودار1- تقسيم بندي گاوهاي تحت مطالعه بر اساس ابتلا به كتوز تحت باليني و سالم با نقطه برش mmol/l 4/1 براي بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد سرم
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نمودار2- میانگین مقادیر سرمی بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد (mmol/l) در گاوهای سالم و مبتلا به کتوز تحت بالینی
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نمودار3- میانگین مقادیر سرمی گلوکز (mg/dl) در گاوهای سالم و مبتلا به کتوز تحت بالینی


جدول 1- مقايسه ميانگين مقادير سرمي بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد در گاوهاي سالم و مبتلا به كتوز تحت باليني

		

		تعداد

		ميانگين

		انحراف معيار

		معني​داري



		گاوهاي بيمار

		40

		60/1

		24/0

		**



		گاوهاي سالم

		156

		99/0

		26/0

		





**: معني​داري در سطح 01/0p<


جدول 2- مقايسه ميانگين گلوكز سرم در گاوهاي سالم و مبتلا به كتوز تحت باليني

		


		تعداد

		ميانگين

		انحراف معيار

		معني​داري



		گاوهاي بيمار

		40

		67/27

		77/6

		NS



		گاوهاي سالم

		156

		51/28

		89/6

		





NS: غیر معنی​دار


*: معني​داري در سطح 05/0p<


پس از تقسيم​بندي گاوها بر اساس نقطه برش 4/1 براي بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد در گروه هاي سالم و مبتلا به كتوز تحت باليني مشخص گرديد كه ميانگين مقادير سرمي انسولين در گاوهاي بيمار 11/2

[image: image8.wmf]±


93/8 و در گاوهاي سالم 47/2

[image: image9.wmf]±


78/9 واحد بين المللي در ميلي​ليتر مي​باشد (نمودار 4). كه بر اساس آزمون t مستقل اختلاف معني​داري در ميانگين هورمون انسولين در بين دو گروه وجود داشت (05/0p<) (جدول 3). 


ميانگين مقادير سرمي هورمون T3 نيز در گاوهاي بيمار به​طور معني​داري بيشتر از گاوهاي سالم بود (05/0p<)  كه اين مقادير به ترتيب 76/14

[image: image10.wmf]±


80/52 و 55/14

[image: image11.wmf]±


 28/47 نانوگرم در 
دسي​ليتر بود ( نمودار 5 و جدول 4).


ميانگين مقادير سرمي هورمون T4 در گاوهاي بيمار 90/2

[image: image12.wmf]±


68/6 و در گاوهاي سالم 62/2

[image: image13.wmf]±


 69/5 ميكروگرم در دسي​ليتر بود كه در گاوهاي بيمار به​طور معني​داري بيشتر از گاوهاي سالم بود (05/0p<)  ( نمودار 6 و جدول 5).


در اين مطالعه مشخص گرديد كه ميانگين مقادير سرمي منيزيم در گاوهاي بيمار 79/0
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20/2 و در گاوهاي سالم 63/0
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88/2 ميلي​گرم در دسي​ليتر مي​باشد (نمودار 7) كه بر اساس آزمون t مستقل اختلاف معني​داري در ميانگين منیزیم در بين دو گروه وجود داشت (01/0p<) (جدول 6).
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نمودار 4- میانگین مقادیر سرمی انسولین (uin/ml) در گاوهای سالم و مبتلا به کتوز تحت بالینی
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نمودار 5- میانگین مقادیر سرمی هورمون T3 (ng/dl) در گاوهای سالم و مبتلا به کتوز تحت بالینی
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نمودار 6- میانگین مقادیر سرمی هورمون T4 (g/dlµ) در گاوهای سالم و مبتلا به کتوز تحت بالینی
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نمودار 7- میانگین مقادیر سرمی منیزیم (mg/dl) در گاوهای سالم و مبتلا به کتوز تحت بالینی



جدول 3- مقايسه ميانگين انسولین سرم در گاوهاي سالم و مبتلا به كتوز تحت باليني

		


		تعداد

		ميانگين

		انحراف معيار

		معني​داري



		گاوهاي بيمار

		40

		93/8

		11/2

		*



		گاوهاي سالم

		156

		78/9

		47/2

		





NS: غیر معنی دار


*: معني داري در سطح 05/0P<


جدول4- مقايسه ميانگين هورمون T3 سرم در گاوهاي سالم و مبتلا به كتوز تحت باليني

		


		تعداد

		ميانگين

		انحراف معيار

		معني​داري



		گاوهاي بيمار

		40

		80/52

		76/14

		*



		گاوهاي سالم

		156

		28/47

		55/14

		





*: معني داري در سطح 05/0P<

جدول 5- مقايسه ميانگين هورمون T4 سرم در گاوهاي سالم و مبتلا به كتوز تحت باليني

		


		تعداد

		ميانگين

		انحراف معيار

		معني​داري



		گاوهاي بيمار

		40

		67/6

		90/2

		*



		گاوهاي سالم

		156

		69/5

		62/2

		





NS: غیر معنی​دار


*: معني​داري در سطح 05/0p<


جدول 6- مقايسه ميانگين منیزیم سرم در گاوهاي سالم و مبتلا به كتوز تحت باليني

		


		تعداد

		ميانگين

		انحراف معيار

		معني​داري



		گاوهاي بيمار

		40

		20/2

		79/0

		**



		گاوهاي سالم

		156

		89/2

		63/0

		





NS: غیرمعنی​دار


*: معني​داري در سطح 01/0p<


بررسي ضريب همبستگي (Correlation) در كل گاوهاي تحت بررسي مشخص نمود كه بين بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و گلوكز همبستگي منفي معني​داري وجود دارد (21/0-=r و 01/0p<). ولي همبستگي بين بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و هورمون​هاي تيروئيدي، انسولين معني​دار نبود و يك همبستگي معني​دار منفي با منيزيم سرم داشت (18/0-=r و 05/0p<). همچنين ارتباط معني​داري بين گلوكز و هورمون انسولين وجود داشت (31/0=r و 01/0p<) ولي همبستگي بين گلوكز و هورمون​هاي تيروئيدي و منيزيم معني​دار نبود (جداول 7 و 8).


جدول 7- مقايسه ارتباط و ضريب همبستگي بين بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد با پارامترهاي اندازه​گيري شده در کل گاوهاي تحت مطالعه

		ارتباط بين پارامترها

		ضريب همبستگي

(r)

		معنی​داری



		بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و گلوكز

		21/0-

		**



		بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و انسولین

		06/0-

		NS



		بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و هورمون T3

		09/0

		NS



		بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و هورمون T4

		08/0

		NS



		بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و منیزیم

		18/0-

		*





*: معني​داري در سطح 05/0p<

**: معني​داري در سطح 01/0p<


NS: غیرمعنی​دار


جدول 8- مقايسه ارتباط و ضريب همبستگي بين گلوکز با پارامترهاي اندازه​گيري شده در کل گاوهاي تحت مطالعه

		ارتباط بين پارامترها

		ضريب همبستگي

(r)

		معنی​داری



		گلوكز و بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد

		21/0-

		**



		گلوکز و انسولین

		31/0

		**



		گلوکز و هورمون T3

		05/0

		NS



		گلوکز و هورمون T4

		07/0

		NS



		گلوکز و منیزیم

		04/0-

		NS





*: معني​داري در سطح 05/0p<

**: معني​داري در سطح 01/0p<

NS: غیرمعنی​دار


در گاوهاي مبتلا به كتوز تحت باليني بررسي ضريب همبستگي نشان داد كه بين بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و گلوكز همبستگي منفي  غير معني​داري وجود دارد (02/0-=r) و فقط همبستگي بين بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و انسولين معني​دار بود (37/0-=r و 05/0p<). همبستگي اين پارامتر با ساير موارد معني​دار نبود. همبستگي معني​داري بين گلوكز سرمي و ساير پارامترهاي اندازه​گيري شده وجود نداشت. (جداول 9 و10).


جدول 9- مقايسه ارتباط و ضريب همبستگي بين بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد با پارامترهاي اندازه​گيري شده در گاوهاي مبتلا به کتوز تحت بالینی


		ارتباط بين پارامترها

		ضريب همبستگي(r)

		معنی​داری



		بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و گلوكز

		02/0-

		NS



		بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و انسولین

		37/0-

		*



		بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و هورمون T3

		09/0-

		NS



		بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و هورمون T4

		13/0-

		NS



		بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و منیزیم

		10/0-

		NS





    *: معني​داري در سطح 05/0p<

   **: معني​داري در سطح 01/0p<


NS   : غیرمعنی​دار

جدول 10- مقايسه ارتباط و ضريب همبستگي بين گلوکز با پارامترهاي اندازه​گيري شده در گاوهاي مبتلا به کتوز تحت بالینی


		ارتباط بين پارامترها

		ضريب همبستگي(r)

		معنی​داری



		گلوكز و بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد

		02/0-

		NS



		گلوکز و انسولین

		30/0

		NS



		گلوکز و هورمون T3

		05/0-

		NS



		گلوکز و هورمون T4

		03/0-

		NS



		گلوکز و منیزیم

		01/0

		NS





NS: غیر معنی دار


در گاوهاي سالم ارتباط و همبستگي بين بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد با گلوكز، انسولين و منيزيم و معني​دار بود (به ترتيب 30/0-=r و 01/0p<،18/0=r و 05/0p<، 19/0=r و 05/0p<) ولي با هورمون​هاي معني​دار نبود. ارتباط بين گلوكز و انسولين سرم معني​دار بود (31/0-=r و 01/0p<)  ولي ارتباط بين گلوكز و هورمون​هاي تيروئيدي و منيزيم معني​دار نبود (جداول 11 و12).


جدول 11- مقايسه ارتباط و ضريب همبستگي بين بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد با پارامترهاي اندازه​گيري شده در گاوهاي سالم


		ارتباط بين پارامترها

		ضريب همبستگي(r)

		معنی​داری



		بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و گلوكز

		30/0-

		**



		بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و انسولین

		18/0

		*



		بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و هورمون T3

		01/0-

		NS



		بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و هورمون T4

		02/0-

		NS



		بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و منیزیم

		19/0

		*





*: معني​داري در سطح 05/0p<

**: معني​داري در سطح 01/0p<


NS: غیرمعنی​دار

جدول 12- مقايسه ارتباط و ضريب همبستگي بين گلوکز با پارامترهاي اندازه​گيري شده در گاوهاي سالم


		ارتباط بين پارامترها

		ضريب همبستگي(r)

		معنی​داری



		گلوكز و بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد

		30/0-

		**



		گلوکز و انسولین

		31/0-

		**



		گلوکز و هورمون T3

		09/0

		NS



		گلوکز و هورمون T4

		12/0

		NS



		گلوکز و منیزیم

		08/0-

		NS





*: معني​داري در سطح 05/0p<

**: معني​داري در سطح 01/0p<


NS: غیرمعنی​دار 

بحث و نتیجه​گیری

     بر اساس نقطه برش mmol/l 4/1 براي بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد تعداد 40 رأس (41/20 درصد) از گاوهاي تحت مطالعه دچار كتوز تحت باليني بودند. بر اساس تحقيقات صورت گرفته مختلف، نقطه برشBHB  سرم، مقادير مختلفي ذكر گرديده است. مقادير بيشتر از 2/1 ميلي​مول در ليترBHB  توسط Nielen و همكاران در سال 1994 (28)،Andersson  و همكاران در سال 1988 (3) ،  Duffield و همكاران  در سال 1998 (11)، Overton و همكاران در سال 2000 (30)، به عنوان كتوز تحت باليني در نظر گرفته شده است. مقادير بيشتر از 4/1  ميلي​مول   در   ليتر توسطDuffield  و همكاران در سال 1998، 2001، 2004 و 2006 (10 و 11)، Kennerman و همكاران در سال 1999 (25)، Geishauser و همكاران در سال 1998 و 2000 و 2001 (15)،  Carrier و  همكاران در سال 2004 (8) به عنوان كتوز تحت باليني در نظر گرفته شده است. مقادير بيشتراز 7/1 
ميلي​مول در ليتر توسط   Radostits و همكاران در سال 2007 (32) به عنوان كتوز تحت باليني در نظر گرفته شده است.


در اين مطالعه نقطه برشBHB  با استفاده از منحنيROC   (سطح زير منحني) 4/1 محاسبه گرديد و  با اين نقطه برش، تعداد 40 رأس گاو (41/20 درصد) به كتوز تحت باليني مبتلا بودند.

در اين مطالعه  بر اساس غلظت 4/1 ميلي​مول در ليتر بتا هيدروكسي بوتيرات، ميزان وقوع كتوز تخت باليني 41/20 درصد تعيين شد.  Duffield و همكاران در سال 1998 و 2001 ميزان وقوع كتوز تحت باليني را 1/12 درصد، Kennerman و همكاران در سال 1999 ميزان وقوع كتوز تحت باليني را 39/16 درصد، Geishauser و همكاران در سال 2001 ميزان وقوع كتوز تحت باليني را 12 درصد، Carrier و همكاران در سال 2004 ميزان وقوع كتوز تحت باليني را 9/6 تا 1/14 درصد عنوان كرده​اند.


در ايران بررسي​هايي كه بر روي بيماري كتوز تحت باليني انجام شده به وسيله آزمايش روترا است و فقط سخا و همكاران در گاوداري​هاي اطراف كرمان آزمايش اندازه​گيري BHB  استفاده نمودند. سخا و همكاران براساس نقطه برش 2/1 را 4/14 و بر اساس نطقه برش 7/1 ميزان وقوع كتوز تحت باليني را 55/5 بيان داشتند (2). 


ميانگين ميزان سرمي گلوكز در گاوهاي مبتلابه كتوز تحت باليني 77/6
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67/27 و در گروه گاوهاي سالم 90/6
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50/28 ميلي​گرم در دسي​ليتر بود كه در مقايسه ميانگين​ها در بين دو گروه اختلاف آماري معني​دار وجود نداشت. در این مطالعه مشخص گردید که در کل گاوهای تحت بررسی بین گلوکز و بتاهیدروکسی بوتیریک اسید یک ارتباط منفی معنی​دار وجود دارد (21/0-r=   و 01 /0>p) ولی در گروه گاوهاي مبتلا به كتوز تحت باليني بررسي ضريب همبستگي نشان داد كه بين بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و گلوكز همبستگي معني​داري وجود ندارد. ازآنجائي​كه دسترس​ترين عامل براي توليد انرژي گلوكز مي​باشد به دليل نياز به انرژي زياد جهت توليد شير، گلوكز مواد غذايي نمي​تواند انرژي مورد نياز بدن را تأمين كند بنابراين بدن از ذخاير چربي براي تأمين انرژي استفاده كرده و اين خود مي​تواند دليلي بر كاهش گلوكز در زمان بعد زايمان و به خصوص در زماني كه ميزان توليد شير در ماكزيمم بوده و همين​طور دام​هاي مبتلا به كتوز تحت باليني باشد (10، 11 و 39). ميزان گلوكز سرم بعد از زايمان رفته رفته كاهش داشته در حالي​كه ميزان بتا هيدروكسي بوتيرات سرم به تبعيت از گلوكز افزايش نشان مي​دهد.


Zadnik و همكاران در سال 2003 كاهش گلوكز توأم با افزايش BHB سرم را در گاوهاي مبتلا به كتوز تحت باليني و باليني گزارش نموده​اند (39). Kaczmarowski و همكاران در سال 2006 افزايش ميزان اجسام كتوني و كاهش ميزان گلوكز سرمي را در گاوهاي مبتلا به كتوز تحت باليني و متريت و جفت ماندگي بيان نموده​اند (23).  Hayirliو همكاران در سال 2002 افزايش ميزان BHB و گلوكاگن و اسيدهاي چرب غيراشباع و كاهش ميزان سرمي انسولين و گلوكز و گليكوژن كبدي را در بيماري كتوز تحت باليني عنوان كرده اند (19). Oikawa و همكاران در سال 2006 افزايش ميزان BHB توام با كاهش ميزان گلوكز و افزايش اسيدهاي چرب غير استريفيه و تري گليسريد را در گاوهاي مبتلا به كتوز تحت باليني گزارش كرده​اند (29).


نتايج اين مطالعه بيانگر اختلاف آماري  معني​دار بين مقادير سرمي هورمون انسولين در بین گاوهاي سالم و مبتلا به كتوز تحت باليني است (05/0>p). ميانگين مقادير سرمي انسولين در گاوهاي بيمار 11/2
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93/8 و در گاوهاي سالم 47/2

[image: image23.wmf]±


78/9 واحد بين المللي در ميلي​ليتر بود. كه بر اساس آزمون t مستقل اختلاف معني​داري در ميانگين هورمون انسولين در بين دو گروه وجود داشت (05/0p<). در گاوهاي مبتلا به كتوز تحت باليني بررسي ضريب همبستگي نشان داد وجود که فقط همبستگي بين بتاهيدروكسي بوتيريك اسيد و انسولين معني​دار بود (37/0-=r و 05/0p<). همبستگي اين پارامتر با ساير موارد معني​دار نبود. افزايش سطح انسولين سرم مي‌تواند موجب بالا رفتن متابوليسم كربوهيدرات‌ها و كاهش رخداد بيماري كتوز گردد (18 و 35). در گاوهاي مبتلا به كتوز تحت باليني به​دليل پايين بودن سطح انسولين سرم متابوليسم كربوهيدرات​ها هم پايين است لذا پايين بودن سطح سرمي انسولين در گاوهاي مبتلا به كتوز قابل توجيه است. در مطالعه صورت گرفته توسط كازامادوسكي برخي تغييرات هورموني مثل انسولين و  بيوشيميايي در گاوهاي مبتلا به جفت، ماندگي و ورم پستان كه احتمال رخداد كتوز ثانويه تحت باليني در آنها بالا است بررسي نموده‌اند (23). در مطالعه صورت گرفته توسط Oikawa و همكاران در سال 2006 به بالا بودن سطح سرمي انسولين
 به​دنبال ليپوليز ناشي از كتوز اشاره شده است (29).  در تحقيق ديگري به ارتباط رخداد كتوز و انسولين سرم تأكيد شده است (31). در تحقيق انجام گرفته توسط Schwalm و همكاران مشخص گرديده است كه ارتباط مستقيمي بين سطح سرمي انسولين و BHBA وجود دارد (35).

ميانگين مقادير سرمي هورمون T3 نيز در گاوهاي بيمار به​طور معني​داري بيشتر از گاوهاي سالم بود (05/0p<). همچنین ميانگين مقادير سرمي هورمون T4 نیز در گاوهاي بيمار به​طور معني​داري بيشتر از گاوهاي سالم بود (05/0p<). تغييرات ميزان سرمی هورمون​هاي تيروئيدي در گاوهايي كه دچار هيپوگليسمي يا ساير تغييرات متابوليسمي هستند وجود دارد (23، 27 و 29).  هورمون​هاي تيروئيدي (T4 , T3) باعث افزايش سطح انسولين سرم گشته و مي‌توانند موجب بالا رفتن متابوليسم كربوهيدرات‌ها و كاهش رخداد بيماري كتوز گردند (35 و 18) در نتیجه افزایش هورمون​های تیروئیدی در سرم 
به​صورت جبرانی می​باشد. Gerald و همكاران در مطالعه‌اي بيان نموده‌اند كه به​دنبال هيپوگليسمي سطوح سرمي 
هورمون​هاي تيروئيدي و به​خصوص T3 افزايش مي‌يابد (16). Knegsel و همكاران با تحقيق بر روي گاوهاي شيري ارتباط بين متابوليت‌ها و برخي هورمون‌ها را بررسي كرده‌اند كه در اين تحقيق به ارتباط هورمون​هاي تيروئيدي و متابوليت‌هاي كتوتيك نيز اشاره شده است در اين مطالعه سطح سرمي T3 در گاوهاي مبتلا به كتوز تحت باليني 02/3 ميكروگرم در دسي​ليتر گزارش شده است (26).


در اين مطالعه مشخص گرديد كه ميانگين مقادير سرمي منيزيم در گاوهاي بيمار به​طور معني​داري کمتر از گاوهای سالم است (01/0p<). منيزيم در ليپوليز و تأمين انر‍ژي در بدن نقش دارد و در بيماري كتوز به نظر مي​رسد سطح سرمي منيزيم كاهش يابد (17، 37 و 38). در مطالعه صورت گرفته توسط كازامادوسكي برخي تغييرات هورموني بيوشيميايي در گاوهاي مبتلا به جفت، ماندگي و ورم پستان كه احتمال رخداد كتوز ثانويه تحت باليني در آنها بالا است بررسي نموده‌اند و پايين بودن سطح سرمي منيزيم را گزارش نموده اند (23). در مطالعه انجام گرفته توسط گف و همكاران سطح سرمي منيزيم در گاوهاي مبتلا به كتوز تحت باليني كا با اندازه​گيري BHBA سرم تشخيص داده شده بودند 89/0- 90/0 mmol/l گزارش نمودند (17). رود و همكاران در يك تحقيقي به نقش منيزيم در تأمين انرژي و كلسيم بدن اشاره كرده و پايين بودن منيزيم در گاوهاي مبتلا به كتوز تحت باليني را گزارش كرده​اند (34). در تحقيق انجام گرفته توسط ون و همكاران ميزان منيزيم سرم در گاوهاي شيري بهد از زايمان 08/2 mg/dl گزارش گرديد كه در گاوهاي مبتلا به كتوز اين مقدار 56/1 mg/dl بود (38).


نتیجه نهایی اینکه سطح سرمی هورمون​های تیروئیدی در گاوهای مبتلا به کتوز تحت بالینی افزایش می​یابد ولی از میزان سرمی انسولین و منیزیم کاسته می​شود و این یافته​ها می​توانند در تشخیص و پیشگویی این بیماری حائز اهمیت باشند.
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