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 چکیده

های پس از زایش  ان و کاهش برخی بیماریهدف این پژوهش بررسی اثر پیوگلیتازون بر کنش تخمد

صورت تصادفی در چهار گروه تیماری  در گاوهای هولشتن بود. تعداد هشتاد گاو شیری هولشتن به

(22n= با آرایش فاکتوریل )روز مانده به زمان مورد انتظار  14قرار گرفتند. تغذیة پیوگلیتازون از  2×2

ذیة پیوگلیتازون پیش و پس از زایش، عامل اصلی در نظر روز پس از زایش انجام شد. تغ 21زایش تا 

گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن  میلی 6گرفته شد؛ گاوها در هر دوره با یکی از دو سطح صفر یا 

ریزی رکوردبرداری و  های وابسته به سلامت گاو و روز تخمک پیوگلیتازون تغذیه شدند. فراسنجه

. تغذیة پیوگلیتازون در دورة واکاوی شدند  GLMیا GENMODهای  هو روی SASافزار  ها با نرم داده

(. افزون بر این، >22/2Pریزی را کاهش داد ) پس از زایش، میانگین فاصلة زایش تا نخستین تخمک

ریزی کردند نیز با تغذیة پیوگلیتازون در  روز نخست پس از زایش تخمک 14شمار گاوهایی که در 

( >21/2Pهای پیش از زایش ) پیوگلیتازون در دوره(. تغذیة >23/2Pافت )دورة پس از زایش افزایش ی

( بسامد بروز لنگش را کاهش داد. پیوگلیتازون اثر معناداری بر بسامد ورم >12/2Pو پس از زایش )

( >20/2P( و پس از زایش )>23/2Pهای پیش از زایش ) پستان نداشت. تغذیة پیوگلیتازون در دوره

های  کیست های رحم را کاهش داد. تغذیة پیوگلیتازون پس از زایش، عفونت درصد گاوهای دچار

(. درصد گاوهایی که تخمدان نافعال داشتند تحت تأثیر پیوگلیتازون >24/2Pتخمدانی را کاهش داد )

تواند سبب  ها نشان دادند که تغذیة پیوگلیتازون به گاوهای شیری دردورة انتقال می قرار نگرفت. یافته

 های پس از زایش را کاهش دهد. های تخمدان شود و در عین حال برخی بیماری کنش بهبود
 

 های پس از زایش، پیوگلیتازون، دورة انتقال، کنش تخمدان، گاو شیری. یماریب های کلیدی: واژه

 

 مقدمه

انتخاب ژنتیکی گاوهای شیری سبب شده که تولید شیر 

نرخ آبستنی  حالی که با روندی شتابنده افزایش یابد، در

های  گاوهای پرتولید روند کاهشی داشته است. علت

زیادی مانند توازن منفی انرژی برای کاهش نرخ تولید 

. (Butler, 1998)مثل گاوهای شیری بیان شده است 

علت اصلی ایجاد توازن منفی انرژی، افزایش نیاز به 

انرژی برای تولید شیر است. از حدود دو هفته پیش از 

دلیل کاهش مصرف خوراک، افزایش نیازهای  زایش، به

جنین، آغاز شیرسازی و کاهش مصرف مادة خشک، 

اسیدهای   غلظتهای توازن منفی انرژی، مانند  شاخص

( و بتا هیدروکسی بوتیرات NEFAچرب استری نشده )
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(BHBA در خون افزایش )یابند  یم(Bell, 1995) .

اران در مقاومت به انسولین فرایندی طبیعی در پستاند

دادن ذخایر  دورة نزدیک به زایش است که سبب سوق

بدن به سمت تأمین نیازهای شیردهی و جنین در 

 ، اما(Lucy, 2004)شود  ی پایانی آبستنی میها گامه

شدت گزینش ژنتیکی برای افزایش تولید شیر سبب 

تشدید مقاومت به انسولین و در پی آن افزایش بیش از 

ایش شدت توازن منفی و افز BHBAو  NEFA حد 

 شود. انرژی می

سازوکار ایجاد مقاومت به انسولین در گاوهای شیری 

چندان روشن نیست؛ اما از آنجا که در گاوهای نزدیک 

به زایش با وجود بالابودن غلظت هورمون رشد، ساخت 

رود که مقاومت به  پایین است، گمان می IGF-1کبدی 

ط نزدیکی داشته انسولین با افزایش هورمون رشد ارتبا

. نشان داده شده که ارتباط محور (Lucy, 2004)باشد 

GH-IGF-1 های پایانی آبستنی و آغازین زایش  در گامه

شود و در این وضعیت، اثر هورمون رشد بر  گسسته می

ای، تشدید  های ذخیره یچرببافت چربی برای بسیج 

شود. کاهش تراوش انسولین و اثرگذاری آن در این  می

هورمون رشد  Aهای نوع  سبب کاهش بیان گیرنده دوره

، اما غلظت (Radcliff et al., 2003)شود  در کبد نیز می

بودن غلظت انسولین، بیان  زیاد هورمون رشد و کم

هورمون رشد را در بافت چربی  Bهای نوع  گیرنده

. بدین ترتیب، (Bonczek et al., 1988)کند  تحریک می

ی چربی ها بافتها را از  یهورمون رشد آزادسازی چرب

، و به دلیل اینکه غلظت (Lucy, 2004)کند  تحریک می

کم  )ها هورمون مهارکنندة آزادسازی چربی(انسولین 

 یابند. افزایش می BHBAو  NEFAپی  در است، پی

های توازن منفی انرژی  رابطة افزایش شاخص

(NEFA  وBHBAو بروز بیماری )  های پس از زایش به

. شاید ضعف سیستم (Schillo, 1992)یده است اثبات رس

ترین علت افزایش  ایمنی گاو در دورة انتقال مهم

های رحم و لنگش  هایی مانند ورم پستان، عفونت بیماری

های  . افزایش التهاب(Schillo, 1992)پس از زایش باشد 

هایی همچون  نزدیک به زایش که افزایش سایتوکین

TNF-α همراه دارد، نه تنها بر  را به 2-و اینترکوکین

های ایمنی تأثیر منفی دارد بلکه سبب  عملکرد سلول

 Kushibiki et)شود  یمتشدید مقاومت به انسولین نیز 

al., 2001; Schillo, 1992; Schoenberg et al., 2011) .

های  افزون بر این، انسولین نقش بسزایی در کنش سلول

 & Revelo)ها  ها و فاگوسایت ایمنی از جمله نوترفیل

Waldron, 2010) ها  و همچنین رشد و نمو فولیکول

. بنابراین، بروز مقاومت به (Komar et al., 2001)دارد 

های  تواند یکی از علت می ها سلولانسولین در سطح 

ها و تأخیر در ازسرگیری  کاهش فعالیت دفاعی این سلول

 های تخمدانی باشد. چرخه

ی است که در انسان برای پیوگلیتازون، دارویی خوراک

های  تخمدانن دارای نشانگان زناو  6درمان دیابت نوع 

( به کار Polycystic ovary syndromeچندکیستی )

ها  دایون یازولیدنترود. این دارو از دستة  یم

(Thiazolidinediones است و )لیگاند  عنوان به

های تکثیرکننده و فعال و تکثیرکنندة  اگزوژنوس گیرنده

 Peroxisome Proliferator-Activatedها ) زوم روکسیپ

Receptors شود.  یم( شناختهPPAR ها از گروه گیرندة

ی هدف اثر ها ژنای هستند که با تغییر بیان  هسته

 ,.Brettenthaler et al., 2004; Tang et al) گذارند می

ها در بافت چربی و  . نوع گامای این گیرنده(2008

ها،  لی گاو و گوسفند از جمله فولیکولهای تولیدمث بافت

تخمدان، رحم و جفت فراوان دیده شده است و هنگام 

های تخمدانی، بیان آن  ریزی فولیکول رشد و تخمک

 Pascal. Froment et al., 2003; P)شود  دچار تغییر می

Froment et al., 2006; Komar et al., 2001) از این .

یوگلیتازون به عنوان کارگیری پ رود به رو، گمان می

ها به PPARهای نوع گامای  لیگاند اگزوژنوس گیرنده

وساز، بهبود کنش ایمنی  دلیل اثر مناسبی که بر سوخت

های  یماریبریزی دارد، بتواند بر  و تحریک تخمک

تولیدی و تولید مثلی تأثیر شایان توجهی داشته باشد. 

نجام های اندکی که تاکنون با گاوهای شیری ا در پژوهش

رگی به  ها به شیوة تزریق درون دایون اند، تیازولیدن شده

 ;Kushibiki et al., 2001)کار برده شده است 

Schoenberg et al., 2011; Smith et al.,2009; Smith. 

et al., 2007) .در صنعت  شدن چنین ترکیباتی یکاربرد

ها را  پذیر خواهد بود که بتوان آن گاو شیری زمانی امکان

ه جیره افزود؛ بنابراین، هدف این پژوهش بررسی تأثیر ب

دایون و  یازولیدنتافزودن پیوگلیتازون به عنوان یک 

به جیرة گاوهای شیری، بر  PPARγلیگاند اگزوژنوس 
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های پس از  ریزی و کاهش احتمالی برخی بیماری تخمک

 زایش بود.

 

 ها مواد و روش
 حیوانات و تیمارهای آزمایشی

گاو شیری هولشتن دو تا  23کارگیری  ا بهاین آزمایش ب

 11چهار شکم زایش کرده و با میانگین تولید روزانه 

کیلوگرم شیر در دورة شیردهی پیشین انجام شد. آزمایش 

 6×6صورت فاکتوریل  در قالب طرح کاملاً تصادفی و به

روز پیش از زایش در دو  35انجام شد که در آن، گاوها از 

بندی شدند. بر پایة وزن زنده، به گروه  رأسی دسته 53گروه 

گرم پیوگلیتازون در جیره تغذیه شد و  میلی 2نخست روزانه 

های  جیرة گروه دوم، بدون پیوگلیتازون بود. هر یک از گروه

رأسی تقسیم شدند  63رأسی پس از زایش به دو گروه  53

 2پس از زایش روزانه  63و به گروه نخست، تا روز 

تازون خورانده شد و جیرة گروه دوم بدون گرم پیوگلی میلی

های پیشین  پیوگلیتازون بود. با توجه به اینکه پژوهش

(Kushibiki et al., 2001; Schoenberg et al., 2011; 

Smith et al., 2009; Smith et al., 2007)  6تزریق روزانه 

ها را برای بهبود  دایون گرم از تیازولیدن میلی 5تا 

های دورة انتقال مؤثر دانسته بودند، دزُ وساز گاو سوخت

شده در این آزمایش بر اساس یک آزمایش  استفاده

فارماکوکنتیک )نتایج منتشر نشده است( و تعیین 

زیستی پیوگلیتازون تعیین شد. در این آزمایش  یفراهم

گرم پیوگلیتازون، دوز  میلی 2مشخص شد که تغذیة 

برای تصحیح مقدار کند.  پیشنهادشده را در خون تأمین می

پیوگلیتازون نسبت به تغییرات وزن بدن، گاوها هر هفته 

 وزن شدند.

 

 های آزمایشی جیره

تا زایش( و پس  -35های دورة پیش از زایش )روز  جیره

های  شیردهی( بر پایة جدول 63از زایش )زایش تا روز 

تنظیم شدند. انرژی  NRC (2001)نیازهای غذایی 

وهای نزدیک به زایش و گاوهای خالص شیردهی برای گا

مگاکالری درکیلوگرم مادة  23/3و  43/3زا به ترتیب،  تازه

درصد  5/32و  3/36خشک، و پروتئین خام به ترتیب، 

ها در دو نوبت صبح و عصر و به  مادة خشک بود. جیره

 شیوة کاملاً مخلوط در اختیار گاوها قرار گرفت.

 شده های بررسی فراسنجه

 تخمدانی های یستک رصدد و ریزی تخمک

ریزی و  برای تعیین اثر تیمارهای آزمایشی بر تخمک

پس از  62تا روز  7های تخمدانی، از روز  درصد کیست

های راست و چپ  زایش )روز انجام آزمون پاکی( تخمدان

 MHz-8صورت هفتگی با دستگاه سونوگراف ) به

transducer; Piemedical, Mandeville, LA, USA )

ی شدند. سه ساعت پس از تغذیة جیرة صبحگاهی، ارزیاب

گاوها در راهروهای مخصوص قرار داده شدند و پس از 

روده، پروب روی تخمدان گذاشته و  کردن راست خالی

بردای شد. نخستین روز مشاهدة جسم زرد  عکس

ریزی ثبت شد. گاوهایی که دارای  عنوان روز تخمک به

تخمدانی مرتبط  های فحلی نبودند و ساختارهای نشانه

به چرخة فحلی در تخمدان نداشتند، در دستة گاوهای 

 Sheldon et)دارای تخمدان نافعال در نظر گرفته شدند 

al., 2006) تر بزرگ. گاوهای دارای ساختارهای تخمدانی 

روز متوالی در تخمدان  33متر که بیش از  میلی 63از 

 حضور داشتند، دارای کیست تخمدانی در نظر گرفته

 .(Sheldon et al., 2006)شدند 

 

 ها بیماری

برای ارزیابی وضعیت سلامت، از یک روز پس از زایش تا 

های  گیری شد. عفونت روز پس از آن، دمای بدن اندازه35

ها  رحمی، ورم پستان، لنگش و تشخیص سایر بیماری

 Sheldon et)توسط تیم دامپزشکی گله و بر اساس روش 

al. (2006 .روز نخست پس  35گاوهایی که در  انجام گرفت

از زایش ترشحات رحمی آبکی، لیزابة متعفن و دمای بیشتر 

گراد داشتند، پس از تأیید دامپزشک  درجة سانتی 4/13از 

ی دارای متریت در نظر گرفته شدند. برای ها دامگله، 

پس از زایش، مایع  62تشخیص اندومتریت بالینی، در روز 

 ایی که چرک یا مایع مخاطیمخاطی ارزیابی شد. گاوه

چرکی داشتند، در دستة گاوهای دارای اندومتریت بالینی 

. مجموع گاوهایی که (Sheldon et al., 2006)قرار گرفتند 

به دلیل متریت و اندومتریت تحت درمان قرار گرفتند، 

های دارای عفونت رحمی در نظر گرفته شدند. لنگش، با  دام

بندی شد و  درجه 4 تا 3ی چشمی از ده نمرهروش 

شمارگاوهایی که به دلیل لنگش درمان شدند، ثبت شد 

(Archer et al., 2010) . 



 3131زمستان ، 5 ة، شمار54 ةایران، دور دامیعلوم  152

 

 آنالیز آماری

های مختلف و  ریزی در هفته های مربوط به تخمک داده

و رویة SAS  افزار نرمهای پس از زایش با  بیماری

GENMOD صورت رگرسیون لجستیک واکاوی شدند.  و به

عنوان عامل قابل  لی، شکم زایش بهافزون بر اثر اص

عنوان  بندی و میانگین تولید شیر در مدت آزمایش به دسته

برای مقایسة متوسط عامل همبسته در مدل گنجانده شد. 

 به کاربرده شد. GLMیزی بین تیمارها، رویة ر تخمکروز 

 مدل آماری چنین بود:
Yijkl=µ+Ai + Bj + (A×B)ij +PAk + b(mijk- ) + eijkl 

Yijklمقدار هر مشاهده : ،µ میانگین: اثر ،(i=1 and 2) Ai: :

امُین سطح مصرف پیوگلیتازون پیش از زایش،  iثابت  اثر

(i=1 and 2)  Bj :ثابت  اثرj  امُین سطح مصرف پیوگلیتازون

امُین سطح  i کنش برهم : ij(A×B)پس از زایش، 

از  امُین سطح jپیوگلیتازون پیش از زایش در 

 kثابت  اثر: Pak (k=2,3and 4)پیوگلیتازون پس از زایش، 

-b(mijkامُین شکم زایش،  : اثر عامل همبستة تولید (

 عوامل باقیمانده است.اثر  :eijklشیر و 
 

 نتایج
 زایش از پس یزیر تخمک

صورت معناداری  پیوگلیتازون در دورة پس از زایش به

ریزی شد  و تخمک های تخمدان سبب بهبود کنش

(. تغذیة پیوگلیتازون پس از زایش میانگین روز 3)جدول 

ریزی )مشاهدة جسم زرد( را کاهش داد  نخستین تخمک

(36/3P< افزون بر این، درصد گاوهایی که در .)روز  35

ریزی کردند، تحت تأثیر  نخست پس از زایش تخمک

 (.>31/3Pتغذیة پیوگلیتازون در دورة پس از زایش بود )

و  63ی تا روزهای زیر تخمکتغذیة پیوگلیتازون بر نرخ 

 .(6)جدول  (<34/3Pپس از زایش تأثیر نداشت ) 62

 
ریزی و شمار و درصد گاوهای  ( پیش از زایش و پس از زایش بر روز نخستین تخمکPGT. تأثیر مصرف پیوگلیتازون )3جدول 

 کرده ریزی تخمک

 
 
 

 ریزی  تخمک
 35روز  ≥

 ریزی تخمک
 63وزر ≥

 ریزی تخمک
 62روز ≥

میانگین روز 
 ریزی تخمک

 PGT(+/+) (63/2% )53 (63/31% )24 (63/32% )23 67/32 

 PGT(+/-) (63/1% )34 (63/36% )23 (63/34% )74 33/63 
 PGT (-/+) (63/2% )13 (63/35% )73 (63/32% )23 22/33 تیمارها

 PGT (-/-) (63/1% )34 (63/3% )54 (63/37% )24 34/61 

 63/3 33/3 31/3 33/3 خطای استاندارد 
 33/3 47/3 25/3 23/3 پیش از زایش PGTاثر  

P value  اثرPGT 36/3 34/3 37/3 31/3 پس از زایش 

 77/3 47/3 12/3 23/3 پیش و پس از زایش PGT کنش برهم 
PGT(+/+) تغذیة پیوگلیتازون پیش و پس از زایش؛ =PGT(+/-)ون تنها پیش از زایش؛ = تغذیة پیوگلیتازPGT(-/+) تغذیة پیوگلیتازون تنها پس از زایش؛ = 
PGT(-/-).تغذیة بدون پیوگلیتازون پیش و پس از زایش = 
 

 ها در دورة پس از زایش در گاوهای هولشتن ( پیش از زایش و پس از زایش بر بروز بیماریPGT. تأثیر مصرف پیوگلیتازون )6جدول 

 لنگش صفات 
 ورم 
 پستان

 عفونت 
 رحمی

های  تخمدان
 کیستی

های  تخمدان
 غیرفعال

 PGT(+/+) (63/3% )3 (63/6% )33 (63/3% )4 (63/3% )4 (63/3% )4 

 PGT(+/-) (63/6% )33 (63/1% )34 (63/1% )34 (63/5% )63 (63/6% )33 

 PGT(-/+) (63/5% )63 (63/5% )63 (63/5% )63 (63/5% )63 (63/6% )33 تیمارها

 PGT(-/-) (63/5% )63 (63/2% )13 (63/7% )14 (63/4% )64 (63/3% )4 

 32/3 33/3 33/3 33/3 33/3 خطای استاندارد 
 33/3 52/3 31/3 34/3 33/3 پیش از زایش PGTاثر  

P value  اثرPGT 34/3 353/3 32/3 14/3 33/3 پس از زایش 

 14/3 23/3 23/3 37/3 33/3 پیش و پس از زایش PGTکنش  برهم 

PGT(+/+) تغذیة پیوگلیتازون پیش و پس از زایش؛ =PGT(+/-) تغذیة پیوگلیتازون تنها پیش از زایش؛ =PGT(-/+)تغذیة پیوگلیتازون تنها پس از زایش؛ = 
PGT(-/-).تغذیة بدون پیوگلیتازون پیش و پس از زایش = 
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 ها دامی تخمدانی و سلامت ها فراسنجه

 طور بهدر دورة پیش از زایش  استفاده از پیوگلیتازون

(. تغذیة >33/3Pی سبب کاهش لنگش شد )معنادار

( و پس از <34/3Pپیوگلیتازون در دورة پیش از زایش )

( بر بروز ورم پستان تأثیری نداشت. <14/3Pزایش )

( و >36/3Pتغذیة پیوگلیتازون در دورة پیش از زایش )

های  ( درصد گاوهای دچار عفونت>32/3Pپس از زایش )

پس  63رحمی را کاهش داد. تغذیة پیوگلیتازون تا روز 

از زایش درصد گاوهای دارای کیست تخمدانی را کاهش 

(، اما درصد گاوهایی که تخمدان نافعال >35/3Pداد )

 (.<4/3Pداشتند، تحت تأثیر پیوگلیتازون قرار نگرفت )

 

 بحث
 ریزی پس از زایش تخمک

ارویی ضد دیابت و مؤثر در این پژوهش اثر پیوگلیتاوزن، د

های تندرستی  ریزی و فراسنجه بر سیستم ایمنی، بر تخمک

گاوهای هولشتن پس از زایش بررسی شد. استفاده از 

پیوگلیتازون در دورة پس از زایش سبب کاهش میانگین 

ریزی و افزایش درصد گاوهایی شد که در دو  روز تخمک

ریزی داشتند.  هفتة نخست پس از زایش تخمک

های پیشین نیز نشان دادند که تزریق انسولین،  وهشپژ

های محرک انسولین یا استفاده از ترکیباتی که  تغذیة جیره

شوند، بهبود  سبب کاهش مقاومت به انسولین می

ریزی و بازدهی تولیدمثل گاوهای شیری را در پی  تخمک

 Butler et al., 2003; Gong et al., 2002; Miyoshi)دارد 

et al., 2001) ،برخلاف پژوهش کنونی .Smith et al. 

ها  دایون رگی تیازولیدن نشان دادند که تزریق درون (2009)

تواند سبب تحریک  روز پیش از زایش می 64برای 

ریزی پس از زایش شود. در پژوهش کنونی،  تخمک

روز مانده به زایش به شیوة خوراکی و 35پیوگلیتازون از 

های  تواند از علت یمکه  تری استفاده شد دورة کوتاه

 ها باشد. خوانی این یافته ناهم

 .Komar et al های های پژوهش کنونی با یافته یافته
ها و بایگونوییدها در  دایون که تغذیة تیازولیدن (2001)

موش صحرایی و در پی آن افزایش حساسیت به انسولین، 

خوانی داشت.  ریزی شد، هم سبب بهبود شرایط تخمک

است.  PPAR-γها از راه اثر بر  دایون تیازولیدنسازوکار 

ها سبب کاهش تجزیة چربی، کاهش شدن این گیرنده فعال

 NEFAو افزایش بتااکسیداسیون  TNFαآزادسازی 

یابد  شود. از این راه مقاومت به انسولین کاهش می می

(Forman et al., 1995; Kushibiki et al., 2001; Mary & 

Ram, 2009)ش حساسیت به انسولین که با افزایش . افزای

، (Lucy, 2004)اثربخشی هورمون رشد بر کبد همراه است 

شود که کمبود آن تأخیر در  می IGF-1سبب افزایش تولید 

؛ (Esposito et al., 2013)ریزی را در پی دارد  تخمک

کنندة  بنابراین، این احتمال وجود دارد که ترکیبات حساس

وساز گاوهای  ا اثر مثبتی که بر سوختها به انسولین ب بافت

توانند موجب بهبود فرایندهای رشد و  گذارند، می زا می تازه

 ریزی شوند. نمو فولیکول و تخمک

ها در PPARهای گامای  از آنجا که بیان گیرنده

های رو به رشد روندی افزایشی دارد و تا تشکیل  فولیکول

 ;Froment et al., 2003)یابد  فولیکول چیره ادامه می

Froment et al., 2006) بخشی از اثر مثبت پیوگلیتازون بر ،

کنندگی  توان به اثر تحریک تر در را می ریزی سریع تخمک

های پس از زایش نسبت داد؛  پیوگلیتازون بر رشد فولیکول

هرچند ممکن است اثر همزمان آن بر بهبود فرایندهای 

تری را  ناسبها نیز، شرایط م وساز و رشد فولیکول سوخت

 ریزی فراهم کرده باشد. برای تخمک

شده، افزایش غلظت پلاسمایی  فزون بر اثرهای گفته

FSH  بین روزهای سوم تا پنجم پس از زایش سبب آغاز

پس از  33تا  7شود که بین روزهای  یک موج فولیکولی می

تواند  انجامد که می زایش به تشکیل فولیکولی بزرگ می

 ,Beam & Butler)داشته باشد  ریزی را شرایط تخمک

1999; Lucy et al., 1992)های  . برقراری دوبارة چرخه

ها و  تخمدانی این اهمیت را دارد که در پی رشد فولیکول

های رحمی زودتر برطرف  تولید استرادیول، عفونت

دهد  شوند، برگشت رحم به حالت طبیعی زودتر رخ می می

آیند خواهد شد.  تنی پیتری آمادة آبس و گاو در زمان کوتاه

های فراوانی نشان دادند گاوهایی که نخستین  پژوهش

ها زودتر رخ داد، درصد  ریزی پس زایش در آن تخمک

آیند داشتند  های پی گیرایی و باروری بیشتری در تلقیح

(Darwash et al., 1997; Staples et al., 1990) .Butler et 

al. ((2003  گزارش کردند که تزریق روزانة انسولین، موجب

های تخمدانی پس زایش شد؛ بنابراین  چرخه آغاز زودتر

ترین سنجة محدودکنندة  شود که احتمالاً مهم گفته می

ها در نخستین موج فولیکولی، کمبود انسولین  رشد فولیکول
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 Lucy et)است  LHریزی کمبود  و برای تخمک IGF-1و 

al., 1992; Spicer & Echternkamp, 1995) انسولین .

های گرانولوزا را برای تولید استرادیول  حساسیت سلول

، بنابراین، (Morimoto et al., 2001)دهد  افزایش می

شود گاوهایی که در  ها سبب می کنش این هورمون برهم

روزهای آغازین زایش وضعیت متابولیک بهتری داشته 

 . (Gong et al., 2002)د ریزی کنن باشند، زودتر نیز تخمک

شده و قابلیت پیوگلیتازون در  با توجه به مطالب بیان

رسد  افزایش حساسیت به انسولین، به نظر می

تر در گاوهایی که پس از زایش با این  ریزی سریع تخمک

دارو تیمار شدند، به سبب اثربخشی بیشتر انسولین یا 

های بدن، کاهش  وساز چربی بهبود وضعیت سوخت

 ها و افزایش مصرف خوراک باشد. ادسازی چربیآز

 

 های تندرستی فراسنجه

های رحمی شده  زایی که دچار عفونت درصد گاوهای تازه

های  درصد بود که در دامنة یافته 14تا  4بودند بین 

انتشاریافته است. اگرچه در دو هفتة آغازین پس از زایش 

صد(، اما در 333های باکتریایی زیاد است )حتی تا  آلودگی

ها که  یابد. مقدار کاهش آلودگی پس از آن کاهش می

های پس از زایش دارد به  ارتباط نزدیکی با بروز عفونت

توازن بین سطح آلودگی و قدرت دفاعی سیستم ایمنی 

. در پژوهش (Sheldon & Dobson, 2004)بستگی دارد 

کنونی، تغذیة پیوگلیتازون در دورة پیش و پس از زایش 

های رحمی شد. هرچند پژوهشی  ش عفونتسبب کاه

ها بر سیستم ایمنی گاوهای  دایون دربارة تأثیر تیازولیدن

 Revelo & Waldron (2010)زا گزارش نشده است،  تازه

تنی، افزودن  نشان دادند که در شرایط برون

های گاوهای  ها به محیط کشت نوتروفیل دایون تیازولیدن

اب، کاهش شیری پس از زایش سبب کاهش الته

ها و افزایش  زننده به بافت های آزاد اکسیژنی آسیب رادیکال

درصدی سوپراکسیدهای بین سلولی تولیدشده از  51

ها شد؛ بدون اینکه اثر مضری بر فعالیت  نوتروفیل

ها نخستین  ها داشته باشد. نوتروفیل کشی نوتروفیل میکروب

 هایی هستند که وارد حفرة رحم ترین فاگوسایت و مهم

برند و در تشکیل چرک  ها را از بین می شوند و باکتری می

. با وجود این، (Sheldon & Dobson, 2004)نقش دارند 

ها در بسیاری از  کشی نوتروفیل کنش و ظرفیت میکروب

. از (Zerbe et al., 2000)یابد  گاوها پس از زایش کاهش می

ر رود که پیوگلیتازون تأثیر مثبتی ب این رو، احتمال می

ها  ویژه نوتروفیل های ایمنی به سیستم ایمنی و سلول

های رحمی و حتی  گذاشته و از این راه کاهش عفونت

های مرتبط با ورم پستان را سبب شده باشد.  کاهش عفونت

ها و اثر آن بر بهبود کنش  دایون اثر ضد التهابی تیازولیدن

، و بر (Revelo & Waldron, 2010)های گاو  نوتروفیل

 Schoenberg et)زا  در گاوهای شیری تازه TNF-α کاهش

al., 2011) و گاو گوشتی ،(Kushibiki et al., 2001)  نیز

یک سایتوکین التهابی است که  TNF-αگزارش شده است. 

تواند مقاومت به انسولین را تشدید کند، مصرف خوراک  می

را کاهش دهد و توازن منفی انرژی را تشدید کند. در 

ی، تغذیة پیوگلیتازون پیش از زایش، درصد پژوهش کنون

گاوهای دچار لنگش را کاهش داد. بروز التهاب تأثیر شایانی 

 ,Mulligan & Doherty)زا دارد  بر لنگش در گاوهای تازه

، از این رو احتمالاً اثر ضد التهابی پیوگلیتازون، در (2008

 کاهش بروز لنگش نیز اثر داشته است.

ر دورة پس از زایش درصد گاوهای تغذیة پیوگلیتازون د

های تخمدانی را کاهش داد. در این راستا،  دچار کیست

که مصرف  های انسانی نیز نشان دادند بسیاری از بررسی

پیوگلیتازون برای درمان دیابت، موجب بهبود نشانگان 

 ,.Brettenthaler et al) کیستی نیز شد های چند تخمدان

2004; Tang et al., 2008)ر گاوهای شیری، سطح . د

هایی مانند  پایین انسولین پلاسمای خون با ناهنجاری

 ,.Vanholder et al)بیماری کیست تخمدانی همراه است 

کنندهای  ترین تنظیم از مهم IGF-1، زیرا انسولین و (2005

های گرانولوزا و تولید استروژن هستند  تکثیر سلول

(Gutierrezet al., 1997; Spicer & Echternkamp, 

. افزون بر این، سطح پایین انسولین سبب افزایش (1995

شود که  می  NEFAلیپولیز و افزایش سطح پلاسمایی

های گرانولوزا، تولید  اثرهای مضری برکنش سلول

ریزی دارند  و تخمک LHهای جنسی مؤثر بر سرژ  هورمون

(Vanholder et al., 2005) بنابراین، انسولین و ترکیبات .

تواند در کاهش  ها به آن می دة حساسیت بافتافزاین

 های تخمدانی تأثیرگذار باشند.  کیست

های باکتریایی رحمی بر  گفته شده است که عفونت
ویژه فولیکول چیره  های پس از زایش و به رشد فولیکول

یا اثر  LHاثر منفی دارند و این اثر از راه کاهش تراوش 
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پلاسمایی،  LHش کند. کاه مستقیم بر تخمدان بروز می
های رو به  شده از فولیکول با کاهش استرادیول تراوش

های تخمدانی را  تواند بروز کسیت رشد همراه است و می
(. با توجه به اینکه (Sheldon et al., 2006افزایش دهد 

های تخمدانی  های رحمی و همچنین بروز کسیت عفونت
 یکی از در اثر تغذیة پیوگلیتازون کاهش یافتند، احتمالاً

های تخمدانی،  دلایل کاهش درصد گاوهای دچار کیست
 بهتربودن وضعیت سلامت رحم بوده است.

های اختصاصی پیوگلیتازون  در گوسفند و گاو، گیرنده
(PPARγدر خلال گامه )  های رشد فولیکول تا تشکیل

 ,.Froment et al)فولیکول چیره روندی افزایشی دارد 

2003; Froment et al., 2006)نشدن این  . از سویی، بیان
ریزی  ها در تخمدان موش سبب کاهش نرخ تخمک گیرنده

. با توجه به اینکه (Cui et al., 2002)شود  و باروری می
مدت(  تغذیة پیوگلیتازون در دورة پس از زایش )اثر کوتاه

ریزی داشتند،  توانست درصد گاوهایی را که زودتر تخمک
ار کیست تخمدانی را کاهش افزایش و درصد گاوهای دچ

کم بخشی از این اثرها ناشی از  رسد دست دهد، به نظر می
های آن در تخمدان و  تأثیر مستقیم این دارو بر گیرنده

 های رو به رشد باشد.  فولیکول
جدا از همة مسیرهایی که برای توجیه اثر پیوگلیتازون 

های مرتبط با  ریزی و برخی فراسنجه در بهبود تخمک
مت بیان شد، باید به این نکتة مهم نیز اشاره کرد که سلا

ها در گاوهای دورة  دایون کارگیری تیازولیدن هدف اولیه از به
های  انتقال، بهبود مقاومت به انسولین بوده است. پژوهش

ها از راه کاهش  دایون پیشین نشان دادند که تیازولیدن

بی مقاومت به انسولین، سبب کاهش آزادسازی منابع چر
ای، بهبود مصرف خوراک و کاهش توازن منفی  ذخیره

 ,.Schoenberg et al., 2011; Smith et al)شوند  انرژی می

2009; Smith et al., 2007) .Esposito et al.  ((2013  در
یافته به بررسی رابطة بین توازن انتشارهای  پی مرور گزارش

های متابولیکی، سلامت رحم و  منفی انژی، بیماری
های ایمنی در گاوهای دورة انتقال پرداختند و  پاسخ
گیری کردندکه توازن منفی انرژی و افزایش  نتیجه

تنها  (، نهBHBAو  NEFAهای مرتبط با آن ) شاخص
های  های ایمنی را به شدت کاهش و پاسخ تواند پاسخ می

های متابولیکی و  التهابی را افزایش دهد، بلکه بروز بیماری
ریزی را به  کند و تخمک ی را تشدید میهای رحم عفونت

ها در  دایون اندازد. با توجه به نقش اولیة تیازولیدن تأخیر می
کنترل توازن منفی انرژی و بهبود مصرف خوراک، شاید 

شده در روند  ترین دلیل بهبودهای مشاهده مهم
های پس از زایش  ریزی و کاهش برخی از بیماری تخمک

د؛ هر چند فرایندهای مرتبط با همین موضوع باش
توان نتایج را  های شایانی دارند و نمی فیزیولوژیک پیچیدگی

با قاطعیت به یک سازه نسبت داد. از این رو، شناخت بهتر 
زا،  وساز گاوهای تازه ها بر ایمنی و سوخت دایون اثر تیازولیدن

 های بیشتری است. نیازمند بررسی
 
 گیری کلی نتیجه

که استفاده از  ندشان دادهای این پژوهش ن یافته
تواند سبب  دیابت می عنوان نوعی داروی ضدپیوگلیتازون به

و کاهش برخی  ریزی پس از زایش تسریع تخمک
توان  های پس از زایش شود. با وجود این، نمی بیماری

طور دقیق بیان کرد که این نتایج در پی اثر مستقیم  به
ایمنی و  یها های آن در سلول پیوگلیتازون بر گیرنده

های رو به رشد است یا از اثر مثبت آن بر مصرف  فولیکول
های توازن منفی انرژی ناشی  خوراک و کاهش شاخص

 شود. می
 

 سپاسگزاری
گذاری  از مدیریت و پرسنل محترم شرکت سرمایه

پروری شیر و گوشت پارس و واحد شیر و گوشت  دام
آوری شرایط اجرا و همچنین از  مهدشت برای فراهم

)شماره  صندوق حمایت از پژوهشگران و فناوران کشور
 مشکلات بررسی علمی ( و قطب33335652طرح 

( برای MJZشیراز ) دانشگاه -شیری گاوهای مثلیتولید
نة این پژوهش تشکر و قدردانی حمایت و تأمین هزی

د.دگر می
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