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ي انتقالهاي مهم در دورهتغییر در بافت

کبد-1

ســـاز گلوکز به شـــیردهی افزایش گلوکونئوژنز کبدي و کاهش -ســـوخت واکنش اصـــلی در ســـازگاري

ــتان براي تولید لاکتوز می    ــتفاده از گلوکز در بافت پس ــیون گلوکز در بافت هاي محیطی به منظور اس ــیداس اکس

شد  شایی et al., 2003Reynolds(با ي ي انتقال و اوایل دورهگاوها طی دوره1). جریان گلوکز از بافت هاي اح

ــ ــتشـ ــفر یا منفی بوده اسـ ــدي گلوکز در خروجی 267). افزایش et al., 2003Reynolds(یردهی صـ درصـ

فت    بد از    با تا  9هاي احشــــایی و ک مل از افزایش       21روز پیش از زایش  کا به طور  باً  روز پس از زایش تقری

ــت. پیش ــخوار کنندگان، پرومادهگلوکونئوژنز کبدي اس ــلی تولید گلوکز در کبد نش ــل از پیهاي اص ونات حاص

سیدها از کاتابولیسم پروتئین و یا جذب احشایی و گلیسرول          سیکل کوري، آمینوا تخمیر در شکمبه، لاکتات از 

درصد  60تا 50ي انتقال، حدود ). در دورهSeal and Reynolds, 1993(آزاد شده از لیپولیز بافت چربی هستند  

تا 2، 20تا 15است. لاکتات، گلیسرول و آمینواسیدها به ترتیب،    از گلوکز تولید شده در کبد از منشا پروپیونات   

پیش 9درصد در روز  3/2دهند.  شرکت آلانین در تولید گلوکز از  مانده را تشکیل می درصد باقی 30تا 20و 4

).et al., 2003Reynolds(رسدروز پس از زایش می11درصد در 5/5از زایش به 

). Veenhuizen et al., 1988ت به کبد، ظرفیت تولید گلوکز کبد افزایش می یابد (با افزایش عرضه پروپیونا

ظرفیت کبد در تولید گلوکز از گاوهاي تغذیه شده با کنسانتره بیش تر از گاوهاي تغذیه شده با علوفه بوده است     

)Aiello et al., 1984 29و 19ز به ترتیب پس از زایش ظرفیت تبدیل پروپیونات به گلوک21و 1). در روزهاي

ــد بیش تر از روز  ــت. در روزهاي 21درصـ پس از زایش ظرفیت کبد براي تولید 21و 1پیش از زایش بوده اسـ

). ظرفیت تبدیل به صورت  Etherton et al., 1998گلوکز با انرژي خالص شیردهی مصرفی رابطه داشته است (     

سه با تبدیل ب    سبت تبدیل پروپیونات به گلوکز در مقای ست (     ن شده ا سید کربن تعریف  ,.Knapp et alه دي اک

1 - Portal Drained Viscera



ــبت به روز   21). بنابراین افزایش ظرفیت در روز   1992 ــان دهنده نوعی  21پس از زایش نسـ پیش از زایش نشـ

ید گلوکز از پروپیونات در کبد در            نده اســـت. نرخ تول مل کنترل کن لت عوا کنترل توازن فیزیولوژیکی و دخا

). تولید Aiello et al., 1984شــیردهی اســت (180و 90برابر بیش تر از روزهاي 3پس از زایش حدود 30روز

تند. بنابراین با هاي دیگر به انسولین وابسته هس   گلوکز از پروپیونات در کبد به انسولین وابسته نیست. اما پیش ماده   

ل آمینواسیدها و  ابع دیگر مثافزایش پروپیونات تولید شده در شکمبه و اولویت کبد در برداشت پروپیونات، از من   

) و این منابع به بافت هاي Huntington et al., 2006شود (گلیسرول و لاکتات در تولید گلوکز صرفه جویی می

شوند.محیطی براي تولید چربی و ذخیره بافتی عرضه می

ــت کبدي لاکتات افزایش می یابد که از بافت هاي محیط           ــله و  ی (عدر هنگام توازن منفی انرژي، برداشـ ضـ

افزایش فعالیت پیرووات کربوکسیلاز سبب افزایش تبدیل   ).Benson et al., 2002شود ( چربی) به کبد وارد می

ست. زیرا لاکتات        شی از چرخش کربن بافتی ا ستفاده از لاکتات براي گلوکز نا شود. اما ا لاکتات به گلوکز می 

پروپیونات در بافت هاي احشایی حاصل      می شود. برخی    با سوختن گلوکز در بافت هاي محیطی و یا سوختن   

) پیشــنهاد می کنند که ممکن اســت نقش لاکتات در دوره انتقال نســبت به اوایل شــیردهی Bell, 1995از منابع (

تر باشد. زیرا لاکتات از رحم آبستن و عضلات در اواخر آبستنی آزاد می شود. بیش

یز نشان دهنده چرخش گلوکز است، ولی این چرخش در دوره شیردهی    گلیسرول آزاد شده از بافت چربی ن  

شد.           شیردهی با سازي براي  ست پیش ماده مهم گلوکز در زمان آماده  سرول ممکن ا اتفاق می افتد. بنابراین گلی

20تا 15کیلوگرم در روز)، شرکت گلیسرول در تولید گلوکز حداکثر 2/3طی آزاد شدن شدید تري گلیسرید (

). نقش گلیسرول در تولید گلوکز بستگی   Bell, 1995روز  پس از زایش است ( 4ز گلوکز مورد نیاز در درصد ا 

کیلوگرم در روز) 1تا 5/0به میزان آزاد شــدن بافت چربی دارد. در شــرایط معمول آزاد شــدن تري گلیســیرید (

).Drackley et al., 2001درصد از کل گلوکز مورد نیاز است (5تا 2شرکت گلیسرول 



حفظ عمل طبیعی کبد در توانایی گاوها براي انتقال آســان به تولید شــیر بالا بســیار مهم اســت. چربی کبد:

ــت (  ــدن چربی از کبد عامل مهم ایجاد کتوز نوع دوم اس ــدن Herdt, 2000خارج نش ). وقتی که میزان خارج ش

,.Bobe et alاثیر قرار می گیرد (یابد، اعمال طبیعی کبد در دراز مدت به طور معکوس تحت ت         چربی کاهش  

2004 .(

ــت               ــلول هاي کبدي را در تبدیل آمونیاك به اوره کاهش داده اسـ ــدن چربی از کبد، توانایی سـ خارج نشـ

)Strang et al., 1998        دهد ( ). آمونیاك توانایی کبد را براي تبدیل پروپیونات به گلوکز کاهش میEtherton

et al., 1998ی بین تجمع چربی و گلوکونئوژنز در کبد وجود دارد (). بنابراین، ارتباطDrackley et al., 2001  .(

خون را افزایش داده و منجر به کاهش pHکاهش تولید اوره به دلیل تجمع تري گلیســرید در کبد ممکن اســت 

).Zhu et al., 2000کلسیم خون شود (

ــلولاي متناقض ااثر تجمع چربی کبدي روي گلوکونئوژنز تا اندازه تبدیل هاي کبدي برايســـت. ظرفیت سـ

هاي ســـالم کم                 گاو به  بت  ــ بد چرب و کتوز نسـ به ک هاي مبتلا  گاو به گلوکز در  نات  ســـت  تر بوده اپروپیو

)Veenhuizen et al., 1991            پایین یت  عال ند، ف بد چرب را پس از زایش نشـــان داد که ک هایی  گاو تري از ). 

هاي یم محدود کننده در تبدیل پروپیونات به گلوکز) و آنزیم، آنزPEPCKفسفوانول پیروات کربوکسی کیناز (  

). بنابراین، نقص ظرفیت گلوکونئوژنیک کبدي و Rukkwamsuk et al., 1999دیگر گلوکونئوژنیک داشــتند (

سپس کاهش تولید گلوکز ممکن است مکانیسم شروع کننده براي کتوز باشد. 

ــوخســاز گلوکز و اســید چرب: -روابط بین ســوخت  ــید چرب و  -ت س ــاز کبدي گلوکز، اس س

سبی پیش        ضور ن ست. ح سته ا سیدها به یکدیگر واب سوخت  مادهآمینوا سیدهاي چرب   -هاي گلوکز  زنجیر ساز ا

). Drackley et al., 1991بلند را تعدیل می کند. پروپیونات مهار کننده قوي بتااکسیداسیون اسید چرب است (     

ــیون    ــیداسـ Chow and(لازم براي تولید گلوکز را فراهم می کنند  ATPر و پیش ماده هاي دیگ  NEFAاکسـ

Jesse, 1992     سیدهاي چرب زنجیر بلند تولید گلوکز از پروپیونات، لاکتات و پیرووات را سیون ا سیدا ). مهار اک



فعال کننده پیرووات کربوکســیلاز اســت. NEFAحاصــل از اکســیداســیون Aکاهش می دهد. اســتیل کوآنزیم 

ستند (    پیرووات، لاکتا سیون پالمیتات ه سیدا ). بنابراین در Drackley et al., 1991ت و آلانین تحریک کننده اک

ــت میتوکندریایی پیرووات براي         دوره انتقال کتوژنز به تولید گلوکز از لاکتات و آلانین از طریق افزایش برداشـ

ــتات کمک می ــان میکند. این یافتهتبدیل به اگزالواس لاکتات و گلوکونئوژنز از آلانین،دهد که کتوژنز وها نش

).Drackley et al., 2001پیرووات فرایندهاي حمایت از یکدیگر در دوره انتقال هستند (

بافت چربی-2

رو اســت و افزایش اشــتهاي اي اســت که گاو با توازن منفی انرژي روبهاوایل شــیردهی در گاو شــیري دوره

ــبت به خروج انرژي از بدن با  ــت (حیوان نس چنین در ). همIngvartsen and Andersen, 2000تاخیر همراه اس

سی در غلظت هورمون   سا شاهده می  این دوره تغییرات ا سما و بافت چربی م ). در Bauman, 2000شود ( هاي پلا

شیردهی غلظت لپتین اوایل دوره سرم و بیان ژنی آن در بافت چربی کاهش می یابد. کاهش غلظت لپتین   2ي  در 

شاهده می   سرم به  شروع توازن منفی انرژي م سولین در اوایل  Holtenius et al., 2003شود ( دنبال  ). کاهش ان

شــیردهی احتمالاً اثر توازن منفی انرژي روي ترشــح لپتین را میانجیگري می کند. علاوه بر این، توانایی انســولین 

ــیردهی کاهش می یابد (       ــح لپتین نیز در اوایل شـ Leuryبراي تحریک ترشـ et al., 2003 غیر از توازن منفی .(

انرژي عوامل دیگري نیز ممکن اســت در کاهش لپتین ســرم پلاســما دخالت داشــته باشــند. در اوایل شــیردهی،   

ــوخت  ــیدهاي چرب کاهش یافته و کاهش در فعالیت   -س ــنتز اس ــت. س ــوختن اس ــاز بافت چربی در جهت س س

ش       سید چرب نیز م شدن ا ستریفه  شود ( لیپوپروتئین لیپاز و ا ). برعکس این فرایندها در Bauman, 2000اهده می 

ــد احتمالاً ظرفیت تولید چربی در بافت چربی را    ــولین و افزایش هورمون رش ــود. کاهش انس ــتان انجام می ش پس

تري می دهند. علت مقاومت به انسولین کاهش می دهند. به علاوه این که سلول هاي چربی به انسولین پاسخ کم   

2 - Leptin



). Komatsu et al., 2003یکی از عوامل باشد ( 3نیست. اما ممکن است افزایش بیان رزیستین   به خوبی مشخص  

ــی از کاتکول آمین   ). افزایش غلظت هورمون  Bauman, 2000ها نیز در این دوره افزایش می یابد (   لیپولیز ناشـ

ــتند. گلو   ــتم لیپولیتیک هس ــیس ــخ پذیري این س ــد و گلوکوکورتیکوئیدها عواملی براي پاس وکورتیکوئیدها کرش

هاي چربی به ي شیردهی، پاسخ سلول   ). در دورهVernon, 2005ممکن است در این مورد دخالت داشته باشند (   

شیردهی کاهش می یابد. اما      ها افزایش میکاتکول آمین سنتز چربی در اوایل  سولین در تحریک  یابد. توانایی ان

شدن بافت چربی حفظ می  شیردهی دوره     اثر آن در جلوگیري از آزاد  صورت اوایل  ست که  شود. در هر  اي ا

ست و غلظت   سما افزایش می NEFAفعالیت لیپولیتیک بالا ا شیردهی  ). در دورهVernon, 2005یابد (در پلا ي 

ت می تر شده و گلوکز توسط بافت پستان برداش     توانایی انسولین در برداشت گلوکز در سلول هاي عضلانی کم     

سطوح بالاي  4پونکتینشود. کاهش لپتین، آدی  سبب افزایش    NEFAو  سما  سرید در پلا شده    تري گلی ضله  در ع

). Vernon, 2005که می توانند پاسخ به انسولین را کاهش دهند (

). براي تأمین لاکتوز شــیر در Drackley et al., 2001ســاز کبد دارد (-شــیردهی اثر زیادي روي ســوخت 

ستان، تولید گلوکز در کبد حدود   سیون    رابر یا بیشب2پ سیدا تر افزایش می یابد. انرژي مورد نیاز آن عمدتا از اک

ــود. تأمین انرژي از طریق افزایش تجزیه      ــید چرب تأمین می شـ ي بافت چربی و افزایش جریان خون به کبد      اسـ

). Reynolds et al., 2003تسهیل می شود (

سولین، افزایش گلوکاگون و افزایش   شده و      NEFAکاهش ان سیلاز  ستیل کوآ کربوک سبب کاهش فعالیت ا

پالمتیویل  چنین مقدار کارنیتینیابد. همآ کاهش می یابد و اکسیداسیون اسید چرب افزایش میکوغلظت مالونیل 

). در میتوکندري، ســوختن Dann et al., 2005یابند (هاي کبدي افزایش میو کارنیتین در ســلول5ترانســفراز

سید چرب ب  ستیل   محدود میATPاکسید کربن با نیاز سلول به   ه ديکامل ا آنزیم آ اضافی به  کوشود. بنابراین، ا

3 - Resistin
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ــتیل   ــتواس ــی از آن به    کواس ــدن به خون بخش ــود و پیش از آزاد ش ــتیوزول می ش ــده و وارد س آنزیم آ تبدیل ش

براي پســتان ). ترشــح اجســام کتونی Drackley et al., 2001بتاهیدروکســی بوتیریک اســید تبدیل می شــود ( 

ســودمند اســت. این ترکیبات به آســانی توســط پســتان براي تولید اســید چرب اســتفاده می شــوند. علاوه بر       

به دلیل ه مســئلاین اکســیداســیون اســید چرب اســتریفه شــدن آن نیز در کبد در اوایل شــیردهی افزایش می یابد. 

شت   س  NEFAافزایش بردا ستریفه کننده ا شح و افزایش برخی آنزیم هاي ا سیته  لیپوپروتئین بت. در مقابل تر ا دان

یار کم   ــ بد       ) VLDL(6بسـ یا کاهش می  یا حتی  ید آپوپروتئین .تغییر نکرده و  بد      7Bزیرا تول یا کاهش می 

)Drackley et al., 2001  در نتیجه سنتز تري گلیسرید بیش تر از خروج .(VLDL  است. کاهش لپتین و تغییرات

دهی تجمع تري گلیســرید را افزایش می دهند. هدف فیزیولوژیکی کبد در در رزیســتین و آدیپونکتین طی شــیر

سرید به  ست. در      تجمع تري گلی شاید این عمل کبد در جهت تنظیم متابولیت هاي خون ا ست.  شخص نی خوبی م

,Vernonمهره داران کبد محل تجمع چربی اســت ولی در پســتانداران، بافت چربی محل تجمع چربی اســت (  

2005.(

بافت پستان-3

تمایز پستانی و سنتز و ترشح محدود پیش ماده آغوز براي چند هفته پیش   -1لاکتوژنز شامل دو مرحله است:   

). Tucker, 1985شروع ترشح شیر درست پیش از زایش و ادامه آن تا چندین هفته پس از زایش (    -2از زایش، 

ر برداشت گلوکز و استات افزایش می یابد و د  در دو روز پیش از زایش جریان خون پستانی، اکسیژن مصرفی و   

روز اول پس از زایش به حداکثر می رســد. افزایش نســبی برداشــت گلوکز خیلی بیش تر از اکســیژن مصــرفی و 

جریان خون پستانی و برداشت استات است. مقدار و زمان این افزایش، شاخص مهمی از شروع ترشح شیر است.          

شت            زیرا گلوکز براي تولید لاکتوز ست. بردا شیر لازم ا سمزي  شار ا ست و لاکتوز نیز براي حفظ ف مورد نیاز ا

6 - Very Low Density Lipoprotein
7 - Apolipoprotein



ــتان در روز اول پس از زایش   ــط پس برابرروز دوم 5پس از زایش حدود 9و 7برابر، در روزهاي 9گلوکز توس

ش یپیش از زایش است. این در حالی است که هنوز خوراك مصرفی افزایش نیافته است. در چند روز پس از زا    

برابر نیاز آبستنی طی اواخر  5/3و 5/4، 2، 7/2گلوکز، آمینواسید، اسید چرب و انرژي مورد نیاز پستان به ترتیب    

سید زیاد برآورد شده        ستنی است. البته ممکن است نیاز رحم به آمینوا باشد. بنابراین اگر چنین باشد اختلاف   8آب

اي چرب نیز به نظر می رسد که اصلاحاتی لازم است. استات      یابد. در مورد اسیده نیاز پستان و رحم افزایش می 

شیر از تولید               سید چرب  صف تولید ا شود. ن شت می  سط رحم بردا ست که تو سیدهاي چرب زنجیر کوتاه ا از ا

داخل پستانی از اسیدهاي چرب زنجیر کوتاه و نصف دیگر از اسیدهاي چرب زنجیر بلند و آزاد شده از بافت و       

اســت،  برداشــت چربی بالااما در اوایل شــیردهی که آزاد شــدن اســیدهاي چرب از بافتیا از خوراك اســت.

درصــد از اســید چرب شــیر را تشــکیل  40یابد و در روز چهارم پس از زایش حدود افزایش میNEFAپســتانی 

، برداشت شده از کبد حاصل می شود    NEFAکبدي است که از  VLDLدهد. منبع دیگر اسید چرب پستانی   می

). Bell, 1995اما دخالت آن در تولید چربی شیر جزیی است (

شکمبه -4

شکمبه:  جذب اسـیدهاي چرب فرار از اپی تلیوم شـکمبه انجام می شـود. پروپیونات و بوتیرات    اپی تلیوم 

تلیوم شکمبه را افزایش می دهند. کاهش خوراك مصرفی در دوره خشکی سبب     تولید شده در شکمبه رشد اپی   

سط  شکی از این کاهش      ح اپیکاهش  شود و با خوراك دهی جیره هاي پر انرژي طی دوره خ شکمبه می  تلیوم 

). این موضوع منجر به این فرضیه شد که براي افزایش    Dirksen et al., 1985سطح جذب جلوگیري می شود (  

افزایش و کاهش تجمع این اســیدها در شــکمبه و کاهش بروز اســیدوز و   اســیدهاي چرب فرارظرفیت جذب 

ــون و            ــوند. آندرسـ ــرفی در پس از زایش، گاوها در پیش از زایش با جیره هاي پرانرژي تغذیه شـ خوراك مصـ

سیدهاي چرب فرار ) به منظور بهبود ظرفیت جذب 1999همکاران ( شی را     ا شیردهی، آزمای شکمبه در اوایل  در 

8- Overstimate



 ــ  4به مدت   انجام دادند. در این آزمایش    ــبح هفته در پیش از زایش گاوهاي شـ کیلوگرم جو 4یري هر روز صـ

شده و   شده را دریافت کردند. هدف از آزمایش این بود که با افزایش    7/4تا 5/3غلطک  سیلو  کیلوگرم علوفه 

ــان داد که تولید                ــکمبه ظرفیت جذبی آن ها را افزایش داد. نتایج نشـ ــیدهاي چرب فرار در شـ تولید ناگهانی اسـ

ا ظرفیت جذب و رشــد اپتلیوم افزایش نیافت و گاوهایی که این جیره را پروپیونات و بوتیرات افزایش داشــت. ام

پس از زایش روبه رو بودند. 28و 8شــکمبه در روزهاي pHدریافت کرده بودند، با کاهش ســریع تر و بیش تر 

یدهاي چرب فرار   پژوهش هاي دیگر نیز عدم افزایش ظرفیت جذب       ــ با جیره هاي پر انرژي در پیش از   اسـ را 

). ;Ingvartsen et al., 2001Rabelo et al., 2001زایش نشان دادند (

شکمبه:    بالا، با شــروع دوره خشــکی و تغذیه گاوها با جیره هاي حاوي علوفهسازگاري میکروب هاي 

ه اسیدلاکتیک کننده و مصرف کنندجمعیت باکتریهاي تجزیه کننده الیاف افزایش می یابند و باکتري هاي تولید

اســیدهاي چرباي و ظرفیت جذب اي کاهش طول پرزهاي شــکمبهکاهش می یابند. اثر دیگر جیره هاي علوفه

ــت ( فرار ــکمبه اس ــکی حدود 7). در Goff and Horst, 1997از موکوس ش ــد از 50هفته اول دوره خش درص

سیدهاي چرب فرار ظرفیت جذبی  زا که به طور ). بنابراین گاوهاي تازهDirksen et al., 1985یابد (کاهش میا

ستند از همین رو جیره هایی که       سیدوز ه شوند، در خطر بروز ا ناگهانی با جیره هاي حاوي غلات بالا تغذیه می 

ــد (تئوري هات).     ــته و غلات پایین تري دارند می توانند براي گذر هرچه بهتر این دوره موثر باش ــاس ــد نش درص

ــبت به  باکتري          باکتري ه   ــرف کننده لاکتات با یک تاخیر زمانی نسـ تولید می  هاي تولید کننده لاکتات    اي مصـ

pHشوند. هم چنین لاکتات نسبت به اسیدهاي چرب دیگر قدرت اسیدي بیش تري دارد. در نتیجه افت معمول      

شدید می    س      شکمبه در پس از زایش ت شود. به دنبال ا سیدوز می  شکمبه شود و حیوان مبتلا به ا اي، به دلیل یدوز 

افتد. ها، اسیدوز متابولیکی اتفاق میهاي دیگر در برداشت آنیونکاهش توانایی کبد و بافت



جفت و جنین-5

به انرژي، پروتئین و مواد معدنی افزایش می         یاز جفت و جنین  ــتنی ن انتهاي  یابد. در  با افزایش روزهاي آبسـ

ستنی، جنین روزانه به   گرم 4/5گرم کلسیم،  3/10گرم پروتئین، 7/1انرژي خالص شیردهی،  مگاکالري82/0آب

ــفر و  ــکیل آغوز این نیازها افزایش می یابد. تولید فقط         NRC, 2001گرم منیزیم نیاز دارد ( 2/0فسـ 10). با تشـ

ــیردهی، 11کیلوگرم آغوز در روز زایش به  ــیم، 23گرم پروتئین، 140مگاکالري انرژي خالص شـ 9گرم کلسـ

ــفر و گرم  ــود. افزایش مواد مغذي          1فسـ ــتی از جیره و یا از ذخایر بدنی تأمین شـ گرم منیزیم نیاز دارد که بایسـ

شده و گاو را با مجموعه اي از ناهنجاري            شه تأمین ن ستان همی سط پ شده تو ست  هاي متابولیکی روبه رو درخوا

کند. می

ماري، ثیر ژنتیک، محیط (تغذیه، تنش، بیاي اسـت که تحت تا رشـد جنین در رحم رویداد بیولوژیکی پیچیده 

جفت، انتقال مواد -ســموم) و بلوغ مادر اســت. این عوامل روي اندازه و ظرفیت کاري جفت، جریان خون رحم

ریز و مســیرهاي مغذي و اکســیژن از مادر به جنین، فراهمی مواد مغذي براي رحم و بافت هاي همراه، غدد درون

ــاختار،          متابولیکی اثر دارند. تغییرا   ــبب تغییر دائمی در سـ ــعیت هورمونی می تواند سـ ت در تغذیه جنین و وضـ

). Wu et al., 2006ساز و رشد پس از تولد نتاج شود (-فیزیولوژي، سوخت 

سـاز جفت و جنین در تمام پسـتانداران اسـت و به صـورت انتشـار      -گلوکز منبع اصـلی انرژي براي سـوخت   

شود. اما       شده منتقل می  سهیل  سیدها از طریق انتقال فعال از مادر به جفت منتقل می ت ت انتقال شوند. ظرفی آمینوا

اسیدهاي چرب از مادر به جفت در گونه هاي مختلف فرق می کند. به طوري که جفت نشخوار کنندگان نسبت    

ــت (             ــان نفوذپذیري به آنها بالاسـ ــیدهاي چرب نفوذپذیري کمی دارند و در جفت انسـ Bell andبه ورود اسـ

Ehrhardt, 2002 درصد از برداشت خالص رحمی گلوکز طی اواخر آبستنی 60تا 50). بافت هاي رحم و جفت

ها بســتگی به گلوکز خون ). مصــرف گلوکز در این بافتBell, 1995را در گاو و گوســفند مصــرف می کنند (

CO2درصد) و  4ود درصد)، فروکتوز (حد 35مادر دارد. گلوکز مصرف شده توسط جفت به لاکتات (حدود    



درصد) مصرف شده توسط جفت به      44مانده گلوکز (حدود شود. سرنوشت باقی    درصد) تبدیل می 17(حدود 

سیدهاي رسیده به جنین به مقدار زیادي تحت تاثیر سوخت         ساز  -خوبی مشخص نیست. مقدار و ترکیب آمینوا

ــت. ترن ــریع بوده و ذخیره پروتئین9آورجفت اسـ ــتنی در هاي جفت خیلی سـ خالص پروتئین طی نیمه دوم آبسـ

(لینولئیک و 18Cجفت جزئی اســت. بافت چربی و پلاســماي جنین غلظت هاي پایین اســیدهاي چرب ضــروري 

سید) و غلظت هاي بالاي   سید   22Cو 20Cلینولنیک ا شیدونیک و دکزاهگزانوئیک ا سبت به ترکیب  10(آرا ) را ن

ایش می مرحله آبستنی ظرفیت جفت براي انتقال گلوکز تا پنج برابر افز لیپیدهاي پلاسماي مادر دارند. با پیشرفت  

ی شـود. به طوري که در اواخر آبسـتنی این همبسـتگ   تر مییابد. هم چنین همبسـتگی بین وزن جفت و جنین قوي 

). فعالیت مکانیسم هاي انتقالی مواد مغذي توسط جفت بستگی به    Bell and Ehrhardt, 2002است ( 9/0حدود 

شدید، کمبود گلوکز در جنین اتفاق می افتد. در       ع شدید محرومیت غذایی  شرایط  ضه آن ها از مادر دارد. در  ر

ــده و ظرفیت جنین در تولید اوره افزایش می  ــروع ش ــیدها ش ــرایط تولید گلوکز از آمینواس ن اعمال یابد. ایاین ش

ن شد جنین به حدي کند می شود تا جنیمنجر به کاهش ذخیره پروتئینی در جنین و کاهش رشد جنین می شود. ر

).Bell and Ehrhardt, 2002بتواند با عرضه مواد مغذي از جفت حفظ شود (

9 - Tern Over


