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 چکیده

 باشند.های شیری میدهی گله های تولیدمثلی تاثیرگذار بر سودزایی از فراسنجهجنین و مرده سقط مطالعاتی:زمینه

زایی در و مردهین جنبر سقطمتابولیکی و پاتوفیزیولوژیکی موثرمنظور بررسی برخی عوامل مطالعه حاضر به هدف:

زا پنج راس گاو تازه شد وآوری گاو شیری هلشتاین جمع 34از  هانمونه کار:روش .گردید طراحی و اجرا یری،ش یگاوها

جنین انتخاب  ماهه و بدون سابقه سقط، جهت نمونه شاهد سقط  7تا 5آبستن  زایی و پنج راس گاوعنوان شاهد مردهبه

 SGOTهای کبدی های تیروئیدی و فعالیت آنزیمغلظت هورمون بررسیهای خونی، شدند. شمارش تفکیکی سلول

غلظت بررسی مغز و مایع بطنی،  میکروبی محتویات شیردان، تست الیزای بافت در خون مادر و نیز کشت SGPTو

 کاهشدهنده نشان هایافته :نتایج های تلف شده صورت پذیرفت.کبدی و تغییرات بافتی کبد برروی گوساله گلیکوژن

(. >10/1P) بودهای شاهدشان گروه مورد آزمون نسبت به گروهدر هر دو 3Tبه4Tهای تیروئیدی نسبت هورمون

های شاهدشان زایی نسبت به گروههر دو گروه سقط و مرده در SGPTو SGOTهای همچنین فعالیت پلاسمایی آنزیم

ل به لنفوسیت در گاوهایی مشاهده گردید که گوساله ینسبت نوتروف(. بیشترین P<10/1) تری قرارداشتدر مقادیر پایین

غلظت هموگلوبین در های قرمز وگلبولدرصد هماتوکریت، تعداد همچنین (.P<110/1) آورده بودند دنیاخود را مرده به

کبدی اگرچه سجام بافتشاخص ان. (>110/1P) ای افزایش یافتملاحظه طور قابلزا نسبت به گروه شاهد بهگاوهای مرده

 دنیا به های مردهآمده بود اما غلظت گلیکوژن کبدی در گوساله دنیابه های مردهشده بهتراز گوساله های سقطدر گوساله

دنیا آمده دارای  به شده و یا مردههای سقطدرصد گوساله 01/11(. هرچند >15/1P) داری بالاتر بودطور معنیآمده به

ها مثبت نبود. یك از گوسالهدرهیچ نئوسپورابادی برای آنتیمغز خود بودند اما عیار اسهال گاوی در بافتویروس 

و نیز فعالیت  3Tبه4Tهای تیروئیدی گر آن است که کاهش نسبت هورموننتایج آزمایش حاضر بیان :نهایی گیرينتیجه

 های مناسبی جهت بررسی امکان وقوع سقطتوانند شاخصدر گاوهای آبستن می SGPTو SGOTهای پلاسمایی آنزیم

زایی نقش اصلی را در بروز سقط و مردههنوز نیز عفونی  حضور عواملرسد که زایی باشند. همچنین به نظر مییا مرده

 است.ها ازطریق افزایش سطح بهداشت و واکسیناسیون پیوسته، بیش از پیش ضروری لذا کنترل بیماری  ایفا نموده
 

 نیری هلشتایشزایی، گلیکوژن کبد، گاوسقط جنین، مرده کلیدي: گانواژ
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 مقدمه

باروری، جزیی از عملکرد تولیدمثلی حیوان ماده را 

دهنده توان تولیدمثلی جانور برای تعریف کرده و نشان

باشد تولید فرزند در یك محدوده زمانی متعارف می

های پرتولید در (. کاهش باروری در گله0411)ضمیری 

اد گوساله متولد شده در درجه اول منجر به کاهش تعد

سال و در نهایت کاهش تولید شیر مورد انتظار می 

شود. عوامل بسیاری درکاهش تعداد گوساله متولد شده 

توان به سقط جنین در سال نقش دارند که ازآن جمله می

(. 1114زایی اشاره کرد )برگلوند و همکاران و مرده

زایی دههای اقتصادی ناشی از سقط و مربارزترین زیان

عبارتند از تلف شدن گوساله، تغذیه اضافی، خسارت 

-های دامپزشکی و آزمایشگاهی، جفتاسپرم، هزینه

های رحمی، باروری کمتر، سقط مکرر ماندگی، عفونت

های بعدی، افزایش روزهای باز، افزایش در آبستنی

زایی و کاهش تولید شیر )چاسان و فاصله گوساله

 (.1111و همکاران  و بیکالهو 0111همکاران 

زایی به معنی تولد گوساله مرده بعد اصطلاح مرده

روز آبستنی یا مرگ نوزاد کمی قبل از تولد، در  161از

باشد )بیکالهو و حین آن و یا اندکی پس از تولد می

(. سقط جنین نیز به خروج جنین مرده و 1111همکاران 

ی یا جنین زنده به صورت نارس، در حد فاصل روزها

شود )برگلوند و همکاران آبستنی اطلاق می 161تا  011

توان (. جهت مدیریت بهتر منابع و زمان، می1114

زایی و سقط جنین را به دو گروه عوامل موثر بر مرده

عفونی تقسیم نمود )برگلوند و همکاران عفونی و غیر

رفعتی و و  1117اندرسون  ،1113، جانکر 1114

-امل عفونی سقط جنین می(. در بین عو1101همکاران 

های باکتریایی، ویروسی، قارچی و توان به عفونت

ها، کننده بافت تناسلی و یا دیگر بافتپروتوزوایی درگیر

، لپتوسپیرا اینترروگانس، بروسلاآبورتوساز جمله 

، ویروس عفونت نای گاو، ویروس اسهال عفونیگاوی

اشاره نمود  سالمونلاو  اشرشیاکلای اینترپاتوژن

به نظر  ،(. هرچند1100و والش و همکاران  1113)جانکر 

پس از کاربرد وسیع تلقیح مصنوعی و  امروزهرسد می

کنی بروسلوز، اکثر عوامل عفونی موثر در سقط و ریشه

زایی به حاشیه رانده شدهو تنها مواردی همچون مرده

حائز  نئوسپوراو  لپتوسپیرا، ویروس اسهال عفونی گاو

(. از سوی دیگر، 1101اهمیت باشند )رفعتی و همکاران 

توان زایی را میعفونی موثر بر سقط و مردهعوامل غیر

به دو دسته ژنتیکی و غیرژنتیکی )هورمونی، متابولیك 

(. در این 1117بندی نمود )اندرسون و تکاملی( تقسیم

میان ذخیره گلیکوژن کبدی جنین و نیز سطح 

( و تیروکسین T3یدوتیرونین )وئیدیتریهورمونهای تیر

(T4 ( بر بروز این خطرات بسیار تاثیرگذارند )دانیجلا و

 (. 1100همکاران 

های کبدی جنین با تاثیر بر لاکتات، پروپیونات، آنزیم

ویژه آلانین، موجب تولید گلیسرول و آمینواسیدها، به

شوند گلوکز، افزایش وزن کبد و ذخیره گلیکوژن می

(. لذا سطح گلیکوژن کبد 1114ن و همکاران )هامو

درگوساله سالمی که پس از طی زمان کامل بارداری 

متولد شده، بیشتر از گوساله نارس می باشد. حضور 

این مقادیر مطلوب گلیکوژن جهت عملکرد بهینه مغز، 

گلبول های قرمز و کلیه جنین بسیار حائز اهمیت است 

عمده گلوکز مورد (. هرچند 1113)اسمچیت و همکاران 

استفاده جنین از طریق جفت تامین می گردد، اما امکان 

کننده تواند تامینذخیره آن در قالب گلیکوژن کبدی می

گلوگز خون در زمان تولد گوساله باشد. در این میان 

-های آنزیمگلوکوکورتیکوئیدها از مهمترین تظیم کننده

مادری  های کبدی گوساله بوده و گلوکوکورتیکوئیدهای

مانی گوساله در بدو تولد را تضمین می نمایند زنده

 (.1113)اسمچیت و همکاران 

کمبود گلوکز به همراه کمبود اکسیژن و نیز غلظت بالای 

T4  ناشی از عدم تبدیل به(T3 توسط آنزیم دی )یدیناز

-موجب درست عمل نکردن سیستم ترموستات بدن می

و   T4بالای(. غلظت 1114شود )هامون و همکاران 

هایی که در روز اول سطح پایین کورتیزول در گوساله

گزارش  1100اند توسط دانیجلا و همکاران تولد مرده
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از   T3درصد 11گردیده است. به طور کلی درحدود 

آید. در وجود میها بهدر کبد، کلیه و ماهیچه T4تبدیل 

این رابطه گلوکوکورتیکوئیدها نقشی اساسی در تبدیل 

های دانیجلا اساس یافتهنمایند. برایفا می T3به  T4 بهتر

(، طی دو ساعت اول پس از تولد، 1100و همکاران )

یابد. اما بعد کاهش می T3افزایش و  T4غلظت هورمون 

ها، بدون از مصرف آغوز سطح هر دوی این هورمون

 رود.آنکه تغییری در نسبت آنها ایجاد گردد، بالا می

قابل بررسی در رابطه با سقط و  هایاز دیگر شاخص

زایی، مطالعه اجزای بیوشیمیایی و سلولی خون مرده

ها را ای بسیاری از ناهنجاریاست که همچون آینه

(. در این 0471نمایند )رضاخانی و همکاران منعکس می

)میانگین  MCHهای گلبول قرمز همچون بین اندیس

گلبول )میانگین حجم  MCVهموگلوبین گلبول قرمز(، 

)میانگین غلظت هموگلوبین درگلبول  MCHCقرمز( و 

های سفید و نیز جمعیت قرمز(، شمارش تفکیکی گلبول

ای برخوردارند )رضاخانی و پلاکتی از اهمیت ویژه

(.در آبستنی معمولی گاوها، شمار 0471همکاران 

های قرمز و هماتوکریت کاهش یافته و عموماً گلبول

برابر هموگلوبین است.  شاخص عددی هماتوکریت سه

این کاهش نسبی تعداد گلبول قرمز عموماً به دلیل 

مقابل، افتد. اما درافزایش حجم پلاسمای خون اتفاق می

 MCHو MCV های شاخص،هت جبران این کاهشج

و عذب و  0471)رضاخانی و همکاران یابندافزایش می

(. همچنین، تنش مادر در هنگام 0111عبدالمکسود 

موجب افزایش تولید و ترشح کورتیزول شده که زایمان 

این امر خود موجب افزایش نسبت نوتروفیل به 

( 0111گردد. مطالعه چاسان و همکاران )لنفوسیت می

نشان داد که در بارداری معمولی و قبل از وقوع زایمان، 

عدد و تعداد  411ها بیش از اگر تعداد مونوسیت

لیتر خون هر میلیعدد در  0151ها بیش از نوتروفیل

زایی به حداقل خود خواهد باشد احتمال وقوع مرده

ای از حضور عوامل رسید. تعداد پلاکت کم نیز که نشانه

زایی در ارتباط عفونی است، با زایمان زودرس و مرده

های بوده و همبستگی بالایی با افزایش فعالیت آنزیم

دی های کبکبدی و به دنبال آن تحلیل و تخریب سلول

(.علاوه بر آن، تغییرات 1101دارد )پرادهان و همکاران 

هماتولوژیك گوساله نیز با نحوه زایش در ارتباط است. 

( و پروبو و 1113های اسمچیت و همکاران )یافته

زایی منجر ( مؤید آن است که در سخت1100همکاران )

های قرمز و هموگلوبین به سزارین، هماتوکریت، گلبول

ا افزایش یافته که این تغییرات، احتمال هخون گوساله

های های مادری در تغییرات سلولدخالت هورمون

 نماید.ها را تقویت میخونی گوساله

های صورت گرفته، مطالعه لذا با عنایت به بررسی

حاضر با هدف بررسی برخی از تغییرات فیزیولوژیك 

های زایی گوسالهبه وقوع پیوسته در سقط و مرده

 ن طراحی و اجرا گردید.هلشتای

 

 مواد و روش ها

ماه در یکی از  3های مطالعه حاضر، طی آوری دادهجمع

های صنعتی اصفهان انجام پذیرفت. طی این گاوداری

گاو  5گیری به عمل آمد. تعداد گاو نمونه 34مدت از 

زا که گوساله زنده و سالم به دنیا آورده بودند به تازه

گاو  5زایی و تعداد مردهگروه برای  شاهد گروه عنوان

-ماه که هیچ سابقه 7تا  5آبستن با سن بارداری حدود 

 به عنوان گروهبود، ا گزارش نشدههای از سقط در آن

 سقط جنین انتخاب شدند.برای گروه شاهد

جهت اجرای این آزمایش و با توجه به اهداف از پیش 

زیر شاخه  5تعیین شده، مجموعه آزمایشات در 

 حضورهای ظاهری، میکروبیولوژیك )بررسی بررسی

، اشرشیاکلی، نئوسپورا، (BVDاسهال ویروسی گاو)

)بررسی  (، سرولوژیكکلبسیلا و سالمونلا، انتروباکتر

و فعالیت  T4و  T3غلظت پلاسمایی هورمون های 

آلانین  و (SGOT)های آسپارتات آمینوترانسفرازآنزیم

(، هماتولوژیك )شمارش SGPTآمینوترانسفراز )

های گلبول قرمز و شاخصسفید،  هایگلبولتفکیکی 

بندی جمعیت پلاکتی( و هیستولوژیك )کبد( طبقه
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های مربوطه از خون مادر، مایع گیریگردیدند. نمونه

شیردان جنین، خون محوطه بطنی جنین و نیز کبد و 

 مغز جنین انجام گردید.

 هاي ظاهريبررسی

های مرده به دنیا آمده یا ری از گوسالهگیقبل از نمونه

های سقطی، اطلاعات ظاهری آنها شامل جنس، جنین

وزن، طول، ارتفاع و عرض سینه، دوقلو یا تك قلو بودن، 

-س بافتپا ادم و هیدرویدهیدراتگی و مومیایی شدن و 

های جنینی که نشان دهنده فاصله بین زمان مرگ و 

(. این 1114اران سقط است، ثبت شد )برگلوند و همک

شده به  ها در تخصیص درست موارد تلفداده

زا حائز اهمیت است. چراکه های سقط یا مردهزیرگروه

زایی، گوساله وزن کمی داشته باشد )به اگر در مرده

زایی به حساب آمده زایی( مورد نباید مردهغیر از دوقلو

به شمار آید  و بهتر آن است که جزء موارد سقطی

(. همچنین نمره وضعیت بدنی 1114وند و همکاران )برگل

(BCS مادر نیز ثبت گردید؛ چرا که هر )درجه  0BCS 

-درصدی مرگ در اثر سخت 3/1کمتر موجب افزایش 

نیز خطر  3( و نمره بیش از 1113زایی شده )جانکر 

 0111دهد )چاسان و همکاران زایی را افزایش میمرده

 (.1100و پروبو و همکاران 

 هاي میکروبیبررسی آلودگی

-در این آزمایش از عوامل میکروبی کاندید سقط و مرده

( و نئوسپورا، یك پروتوزوا )(BVDزایی یك ویروس )

کلبسیلا( و  سالمونلا، انتروباکتر، اشرشیاکلیباکتری ) 3

-انتخاب و جهت بررسی حضور در موارد سقط و مرده

اکتریایی گرفتند. جهت کشت بزایی مورد مطالعه قرار

گیری، مایع ترین مکان جهت نمونهبهترین و قابل اطمینان

شیردان بود. زیرا مدت کمی بعد از تولد دستگاه گوارش 

ماند و حضور میکروب در معمول ایزوله میبه طور

دهنده منشا داخلی آن است. برای این شیردان نشان

آوری با دقت جمعهای مایع شیردان، منظور نمونه

در مجاورت  ،های استریل موجوددرون قوطیگردید و 

یخ ریخته و بلافاصله به آزمایشگاه منتقل شد. سپس 

یك گرم از نمونه به طور متوالی با سرم فیزیولوژی 

رقیق گردید و  01-6درصد( تا رقت  51/1)محلول نمك 

میکرولیتر از هر رقت با دو تکرار بر روی  011سپس 

آگار -EMBآگار و-NTهای کشت محیط

(Merck,Darmstadt, Germany)  کشت گردیدند. این

-درجه سانتی 47ساعت در دمای  13ها به مدت محیط

های باکتریایی گراد نگهداری شدند و پس از آن، کلنی

های مورد شمارش واقع گردیدند. برای تایید کلنی

     های های بیوشیمیایی واکنششمارش شده، از تست

IMViC (مصرف و  وگس پرسکوئر، رد متیل، ایندول

استفاده گردید. در نهایت تعداد واحدهای  (سیترات

در هر پلت با استفاده از  (CFU) تشکیل دهنده کلنی

روش کشت سطحی مورد شمارش قرار گرفت تا 

 در هر گرم مایع شیردانمحاسبه گردد. CFUتعداد

-نیز با ایجاد برش BVDبرای بررسی حضور ویروس 

برداری انجام نمونهز بافت مغز هایی در جمجمه، ا

ها در گردید. سپس تا زمان انجام آزمایشات، نمونه

گراد نگهداری شدند. پس از درجه سانتی -11دمای 

با  BVDها بررسی حضور ویروس تکمیل نمونه

گیری از روش الیزا انجام گردید و نتایج در سه بهره

 دامنه منفی، مشکوک و مثبت گزارش شد.

نیز  نئوسپوراحضور عامل پروتوزوآیی جهت آزمایش 

های خون به وسیله سرنگ استریل از رگهای قلب نمونه

آوری و پس از انتقال به آزمایشگاه تا زمان جنین جمع

گراد نگهداری شدند. درجه سانتی -11بررسی در دمای 

با بهره گیری از روش  نئوسپورادر نهایت حضور عامل 

 قرار گرفت. ( مورد بررسی0111کیرک براید )

 هاي هماتولوژیك و سرولوژیكبررسی

جهت شمارش تفکیکی گلبول های سفید، خون به دست 

های آزمایش حاوی آمده از سیاهرگ دمی گاوها در لوله

هپارین ریخته و شمارش کل سلول های خونی توسط 

 ,SYSMEXدستگاه آنالیزکننده اتوماتیك خونی )

KX21N, Kobe, Japan)  انجام گردید. سپس جهت

بررسی صحت نتایج به دست آمده، درصد لنفوسیت، 
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نوتروفیل، مونوسیت و ائوزینوفیل با استفاده از روش 

( و تهیه اسلایدهای Gimsaآمیزی گیمسا )رنگ

 میکروسکوپی محاسبه گردید.

 01های خون به مدت به منظور جداسازی سرم،نمونه

سانتریفیوژ شده و  دور در دقیقه 0111دقیقه با سرعت 

های الیزا در دمای های حاصله تا آماده شدن کیتسرم

-گراد نگهداری گردیدند. سپس اندازهدرجه سانتی -11

-با بهره T4و  T3های تیروئیدی گیری غلظت هورمون

های کبدی گیری از روش الیزا و سنجش فعالیت آنزیم

SGPT  وSGOT  با استفاده از روش کدورت سنجی

 زمون، ایران( انجام گردید.)پارس آ

 

 (2112و دجوکوویك و همکاران  1891گاو )لومسدن و همکاران  یهاي خونمؤلفه دامنه نرمال فیزیولوژیك -1دولج

 واحد انحراف معیار میانگین مولفه

 l12×10/ 11/1 5-7/7 گلبول قرمز

 mg/dl 0 5/1-1/04 هموگلوبین
 % 6/1 13-46 هماتوکریت

 ×l910/  111-631 پلاکت

MCH 0/11-1/03 1/1 Pg 

MCV 56-1/47 1/1 Fl 

MCHC 3/31-7/40 5/1 g/dl 
 ×l910/ 00/1 1/4-00 گلبول سفید

 %  16-61 لنفوسیت
 %  05-60 نوتروفیل
 %  1-01 مونوسیت
 %  1-11 ائوزینوفیل

SGOT 061-60  Unit/L 

SGPT 01-5  Unit/L 

T4 5/40-61 گاو زایمان کرده  nmol/ml 

T3 31/0-16/1 گاو زایمان کرده  nmol/ml 

T3/T4 136/1-131/1 گاو زایمان کرده  - 

T4 14/47-31/50 گاو آبستن  nmol/ml 

T3 67/0-15/0 گاو آبستن  nmol/ml 

T3/T4145/1-133/1 گاو آبستن  - 

 mg/g fresh liver  71/1-00/0 گلیکوژن کبد گوساله نارس

 mg/g fresh livre  45/1-45/4 گلیکوژن کبد گوساله سالم

 بررسی هیستولوژیك کبد

 01پس از باز نمودن محوطه بطنی، دو نمونه به وزن 

متر از کبد تهیه شد. نمونه سانتی 5در  5گرم و ابعاد 

گیری از روش زاهدی اصل و همکاران اول با بهره

 -11ی (، جهت سنجش میزان گلیکوژن کبد در دما0414)

گراد فریز گردید و نمونه دیگر جهت درجه سانتی

 01های هیستولوژیك در ظرف حاوی فرمالین بررسی

عنوان تثبیت کننده در نظر گرفته شده بود، درصد که به
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و به فواصل  قرار داده شد. محلول فرمالین در سه نوبت

ها کاملاً بار تعویض گردید تا نمونهساعت یك 31زمانی 

 5هایی به ضخامت ند. در پایان، برشوتثبیت ش

ها تهیه و میـکرومتر توسط دستگاه میکروتوم از بافت

آمیزی روی لام قرار داده شد. سپس رنگ

ها توسط ائوزین صورت پذیرفت و نمونه-هماتوکسیلین

-د بررسی قرار گرفتند. سلولمیکروسکوپ نوری مور

های هپاتوسیت چند وجهی، با هسته گرد تیره رنگ به 

طور شعاعی در اطراف مجاری عروقی قرار داشتند و 

های خونی کبد نیز سلولهای اندوتلیال با اطراف سینوس

 شد.هسته کشیده دیده می

 هاپردازش آماري داده

روه آوری کلیه اطلاعات، گاوها به چهار گپس از جمع

اصلی مرده زایی، شاهد مرده زایی، سقط جنین و شاهد 

بندی شدند. همچنین جهت بررسی سقط جنین تقسیم

های نرمال ارائه شده توسط لومسدن و تر، از دامنهدقیق

( نیز 1117( و دجوکوویك و همکاران )0111همکاران )

 ها،(.پس از ثبت و ویرایش داده0استفاده گردید )جدول 

گیری از های آزمایشی با بهرهبودن یافته بررسی نرمال

تجزیه ورت پذیرفت و سپس ص Shapiro-Wilkآزمون 

افزار نرم GLMو تحلیل نهایی با استفاده از رویه 

ها با میانگین . در نهایت( انجام شد1110) SASآماری 

مورد مقایسه ( LSM)استفاده از روش حداقل مربعات 

 قرار گرفتند.

 

 نتایج و بحث

 هاي تیروئیدي تغییرات غلظت هورمون

 T3ی های تیروئیدنتایج مربوط به بررسیغلظت هورمون

آمده است. نتایج  1و نیز نسبت آنها در جدول  T4و 

نشان داد در گاوهایی که دچار سقط جنین گردیدند، 

داری بیشتر از غلظت هورمون تیروکسین به طور معنی

-ن تریچند، میزان هورموگروه شاهد بود. هر

-یدوتایرونین تحت تاثیر تیمارهای مورد بررسی قرار

نگرفت اما با این وجود نسبت هورمونهای تیروئیدی در 

ای کاهش یافت گروه سقط جنین به طور حاشیه

(17/1P= .) 

عموماً در اینگونه مطالعات نه تنها مقایسه و بررسی 

موارد درگیر با بیماری یا ناهنجاری با گروه شاهد )آن 

در شرایط مشابه( امری ضروری است، بلکه هم 

های نرمال تر نتایج، از دامنهتوان جهت مطالعه دقیقمی

ك و ی( نیز استفاده نمود )دجوکوو0تایید شده )جدول 

(. مقایسه غلظت هورمون تیروکسین با 1117همکاران 

( 0111های ارایه شده توسط لومسدن و همکاران )داده

های ( به عنوان دامنه1117و دجوکوویك و همکاران )

نرمال مرجع نشان داد که غلظت هورمون تیروکسین در 

گروه سقط جنین بالاتر از مقادیر نرمال بود 

-(. همچنین سطح تری31/50-14/47<17/55)

-15/0یدوتایرونین پلاسمایی نیز در حد پایین دامنه )

(قرار داشت. برآیند این تغییرات سبب کاهش 67/0

در مقایسه با مقدار نرمال  T4 به T3منطقی نسبت 

(. بنابراین با توجه به آنکه 145/1-133/1>141/1گردید)

-های محیطی و با واسطهعموماً در بافت T3هورمون 

گردد )دانیجلا و حاصل می T4یدیناز، از گری آنزیم دی

( و با عنایت به آنکه غلظت هورمون 1100همکاران 

قدار نرمال تیروکسین در گروه سقط جنین بیش از م

رسد که در این گروه اختلالی در بود، به نظر می

مکانیسم تبدیلی مذکور به وقوع پیوسته است که 

-ساز سقط صورت گرفته، باشد. این یافتهتواند زمینهمی

( هماهنگی جالب 1100ها با نتایج دانیجلا و همکاران )

 توجهی داشت.

زایی، مقدار دو چند در گاوهای دارای عارضه مردههر

داری نداشت، تفاوت معنی T3و  T4هورمون تیروئیدی 

زایی به اما نسبت بین این دو هورمون در گروه مرده

(. >1110/1Pداری کمتر از گروه شاهد بود )طور معنی

های های مذکور با دامنهمقایسه غلظت هورمون

استاندارد ارائه شده توسطدجوکوویك و همکاران 

زا غلظت چند در گروه مردهاد که هر( نشان د1117)

ر دامنه نرمال قرار داشت اما د T3و  T4های هورمون
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زایی در ر گروه مردهد T4به  T3نسبت هورمون 

 بودواقع شدهحاشیه پایینی دامنه طبیعی 

حالی که این نسبت در (. در131/1-136/1<135/1)

قرار گروه شاهد در آستانه بالایی مقادیر فیزیولوژیك 

های هامون و (. بر اساس یافته151/1بود) گرفته

های جفت در پیشبرد واکنش ( نارسایی1114همکاران )

تواند یکی از عوامل مهم بروز می T3به  T4تبدیلی 

های زایی باشد. لذا با توجه به وقوع نسبتسقط یا مرده

های سقط در گروه T4به  T3تر از حد نرمال برای پایین

-تریزا و با عنایت به تاثیر هورمون جنین و مرده

 های تیروئیدیدوتایرونین به عنوان فرم فعال هورمونی

ها، ذخیره گلیکوژن کبدی و عملکرد در بلوغ اندام

ترموستات بدن نوزاد خصوصاً در اواخر آبستنی 

توان رسد که میبه نظر می (،1114هامون و همکاران )

-د در پیشاز این نسبت به عنوان یك شاخص ارزشمن

زایی در گاوهای شیری بینی بروز سقط یا مرده

 هلشتاین بهره برد.

 

زایی)خطاي قط جنین و مردهسرد SGPTو  SGOTهاي هاي تیروئیدي و فعالیت آنزیمتغییرات غلظت هورمون -2جدول 

 میانگین(±معیار

SGPT 

(U/lit) 
SGOT 

(U/lit) 

به  تیرونیننسبت  تري یدو

 تیروکسین

(nmol/dl) 

-ترییدو

 تیرونین

((nmol/dl 

 تیروکسین

(nmol/dl) 
 تیمار تعداد

b17/1±07 b1/6±17/55 b110/1±141/1 11/1±61/0 a71/1±1/55 06 سقط جنین 

a50/0±1/10 a1/01±1/16 ab114/1±133/1 07/1±11/0 b11/3±44/33 5 شاهد سقط جنین 
b11/1±13/04 b61/6±37/51 ab110/1±135/1 11/1±56/0 b7/1±45/41 07 مرده زایی 
b43/0±16/06 a1/01±11 a114/1±151/1 07/1±74/0 b11/3±44 5 شاهد مرده زایی 

 (P-valueاثر تیمارها )  1110/1 11/1 1110/1 111/1 110/1

 (P-valueمقایسات مستقل )      

116/1 134/1 17/1 41/1 1110/1 
شاهد مقایسه با سقطجنین در 

 سقط جنین

100/1 113/1 1110/1 47/1 00/1 
شاهد زایی در مقایسه بامرده 

 زاییمرده

ab ها، نشان دهنده تفاوت معنیحرف غیرمشابه در هر ستون برای میانگین( 15/1دار در سطح>Pمی ).باشد 

 

 SGPTو  SGOTهاي فعالیت پلاسمایی آنزیم

های کبدی حاصل از بررسی فعالیت آنزیمهای یافته

(SGOT  وSGPT در جدول )ارائه گردیده است.  1

-نتایج آزمایش حاضر بیانگر آن است که فعالیت آنزیم

زایی شده های کبدی در گاوهایی که دچار سقط یا مرده

داری های شاهد به طور معنیبودند نسبت به گروه

تعامد صورت تر بود. همچنین بررسی مقایسات مپایین

های درگیر، فعالیت گرفته نیز مؤید آن است که در گروه

های تر از گروهای پایینها به طور قابل ملاحظهاین آنزیم

شاهدشان بود. هرچند در بسیاری از شرایط افزایش 

های ای از بروز آسیبهای کبدی را نشانهفعالیت آنزیم

ا ( ی1110کبدی همچون کبدچرب )سوینك و همکاران 

گرملز -دانند )فینكهای قارچی یا دارویی میمسمومیت

های ( اما با توجه به آنکه در هیچ یك از گروه1111

ها از مقادیر نرمال تجاوز آزمایشی فعالیت این آنزیم

گردد که بالاتر ننموده بود تنها این احتمال تقویت می

های های پلاسمایی در گروهبودن فعالیت این آنزیم

زا های سقط یا مردهکاهش آن در گروه شاهد و یا

های متابولیك کبدی بوده و لذا ای از سطح فعالیتنشانه

ای تواند نشانهیها مبروز مقادیر پایین فعالیت این آنزیم
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تر کبدی و افزایش احتمال بروز از متابولیسم پایین

 های تولیدمثلی مذکور باشد.ناهنجاری

 یخون هايلوکوسیت شمارش تفکیکی

های نتایج حاصل از تعداد کل و شمارش تفکیکی گلبول

نشان داده شده است. از  4سفید خونی در جدول 

های آنجایی که همواره افزایش نسبت یك دسته از گلبول

ها های دیگر لکوسیتسفید به معنی کم شدن دسته

ها به صورت لکوسیت 0نیست، تعیین میزان نسبی

لذا بهترین برآورد  ؛شدگمراه کننده با ممکن استدرصد 

عامری هر دسته لکوسیتی باشد ) 1تواند تعداد مطلقمی

گر آن های آزمایش حاضر بیان(. یافته0471 مهابادی

های سفید تحت تاثیر چند تعداد کل گلبولاست که هر

ها در های آزمایشی نبود اما تعداد ائوزینوفیلگروه

شاهد به های زا نسبت به گروههای سقط و مردهگروه

در برابر  034±41تر بود )داری پایینطور معنی

در برابر  65±4برای گروه سقط جنین و  61±441

زا(. مقایسات متعامد نیز در برای گروه مرده 61±161

رابطه با صفت مذکور نتایج مشابهی را در رابطه با 

( نشان داد. همچنین >1110/1Pزایی )سقط  و یا مرده

ترین جمعیت مونوسیتی متعلق پاییندر مطالعه حاضر 

زایی شده بودند به گاوهایی بود که دچار مرده

ها ها و ائوزینوفیل(. اگرچه نسبت مونوسیت53±100)

در خون گاوها اندک است، اما همین مقدار کم نیز دارای 

های ایمونولوژیك ای در بروز پاسخاثرات قابل ملاحظه

ها از مونوسیت(. 0114باشد )استینز و همکارن می

های بنیادی مغز استخوان و تحت تاثیر سلول

فاکتورهای محرک رشد کلنی که میلوپوئز را تحریك می 

کنند تقسیم شده و پس از ورود به خون تحت تاثیر 

فاکتورهای کموتاکتیك همچون اجزاء سیستم کمپلمان 

به بافتها وارد شده و با تبدیل شدن به ماکروفاژهای 

نمایند. ای فاگوسیتوزی را رهبری میهمحیطی فعالیت

های های حاوی گرانولها نیز لوکوسیتائوزینوفیل

                                                      
- Relative Value 

- Absolute Value 

های پروتئینی کاتیونی هستند که نه تنها در مهار عفونت

های آلرژیك انگلی نقش مستقیمی دارند بلکه در واکنش

نمایند ای ایفا میآتوپیك نیز اثرات کنترلی قابل ملاحظه

هرچند برخی مطالعات کاهش (. 1116)گایتون و هال 

جمعیت ائوزینوفیلی یا مونوسیتی را به دلیل تفاوت 

اند شرایط محیطی، همچون دمای هوا و یا فصل، دانسته

و عذب و عبدالمکسود  0471)رضاخانی و همکاران 

-ها کاهش زیرجمعیت( اما در بسیاری از بررسی0111

های به های لوکوسیتی به عنوان نقصی در بروز پاسخ

هنگام ایمونولوژیك در نظر گرفته شده )عذب و 

های حاضر، ( و لذا با عنایت به یافته0111عبدالمکسود 

تواند عاملی جهت افزایش ها میاین کاهش جمعیت

زایی باشد. چرا که بر اساس احتمال بروز سقط یا مرده

زا بلکه در های حاضر، نه تنها در گاوهای مردهیافته

( و >15/1Pها )شمار مونوسیتموارد سقط جنین نیز 

داری نسبت به ( به شکل معنی>110/1Pها )ائوزینوفیل

های آزمایشی، گروه شاهد کاهش یافت. در میان گروه

بالاترین شمار نوتروفیلی و به دنبال آن بالاترین نسبت 

نوتروفیل به لنفوسیت، متعلق به گاوهایی بود که تجربه 

ند. مقایسات متعامد زایی را پشت سر گذاشته بودمرده

زا با شاهد این گروه نیز، صفات مذکور در گاوهای مرده

داری را نشان داد )به ترتیب برای تعداد های معنیتفاوت

نوتروفیل و نسبت نوتروفیل به لنفوسیت(. نسبت 

نوتروفیل به لنفوسیت معیار مطلوبی جهت برآورد 

ز وضعیت عملکرد ایمنی سلولی در زمان بروز بسیاری ا

های میکروبی با حضور های محیطی و یا آلودگیتنش

های باکتریایی )مانند لیپوپلی ساکاریدها( اندوتوکسین

و شاینی و  0111باشد )عذب و عبدالمکسود می

 (. 1111همکاران 

زایی در گاوهای شیری را عموماً به دو دسته مرده

زایی همراه با زایی و مردهزایی همراه با سختمرده

نمایند )برگلوند و بندی میدر نوزاد تقسیم عفونت

های افتهی(. در تطابق با نتایج حاضر، 1114همکاران 

( 1100( و پروبو و همکاران )0111عذب و عبدالمکسود )
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زایی تحت تاثیر هرکدام از مؤید آن است که بروز سخت

تواند منجر به عوامل مذکور که باشد در نهایت می

به لنفوسیت به عنوان شاخص افزایش نسبت نوتروفیل 

 تنش گردد.

 

 

 

 شاخص هاي گلبول قرمز و پلاکت خونی 

های گلبول قرمز در چند در آزمایش حاضر، شاخصهر

گاوهایی که گوساله خود را سقط کرده بودند دچار تغییر 

( اما درصد هماتوکریت، 3ای نگردید )جدول قابل ملاحظه

در گاوهای  هایقرمز و غلظت هموگلوبینتعداد گلبول

 این گروه زا نسبت به گروه شاهدمرده

 میانگین(±)خطاي معیارزایی هاي سقط و مردهشمارش تفکیکی گلبولهاي سفید در گروه -3جدول 
 / نوتروفیل

 لنفوسیت
 

 نوتروفیل
)3(n/mm 

 ائوزینوفیل
)3(n/mm 

 مونوسیت
)3(n/mm 

 لنفوسیت
)3(n/mm 

 سفیدگلبول 
×109/lit 

 تیمار تعداد

1/01±1/104 b 0116±145b 034±41c 430±55b 01105±0154 1±41/04  سقط جنین  06 

1/16±1/111 b 1610±0313b 441±61 b 411±011b 01176±4405 51/4±51/04  شاهد سقط جنین  5 

1/16±1/131 a 7117±101a 65±4c 100±53C 1110±0711 1/0±77/05  مرده زایی  07 

1/11±1/110 b 4553±0313 b 611±61 a 611±011a 01541±4405 51/4±37/07  شاهد مرده زایی  5 

 (P-valueاثر تیمار ها )  7/1 60/1 11/1 1110/1 1117/1 1110/1

 (P-valueمقایسات مستقل )       

14/1 61/1 110/1 131/1 64/1 33/1 
سقط جنین در مقایسه با شاهد  

 سقط جنین

1110/1 110/1 110/1 110/1 41/1 41/1 
-زایی در مقایسه با شاهد مردهمرده 

 زایی

ab حرف غیرمشابه در هر ستون برای میانگین( 15/1ها، نشان دهنده تفاوت معنی دار در سطح>Pمی ).باشد 

 

. این امر (>110/1P)ای افزایش یافت قابل ملاحظهبه طور 

با یك کمبود زا گاوها در گروه مردهبیانگر آن است که 

( 1100اند. پروبو و همکاران )اکسیژن مزمن روبرو بوده

های در مطالعه خود پیشنهاد نمودند که افزایش شاخص

زا عموماً به دلیل کاهش گلبول قرمز در گاوهای مرده

های مزمن اکسیژن بوده که این کمبود نه تنها بر اندام

های قرمز همچون طحال دخیل در متابولیسم گلبول

اثرگذار است بلکه به جنین نیز سرایت کرده و موجب 

افزایش فشار مغزی جنین و اختلال در کار آن و در 

 شود.مانی گوساله مینهایت کاهش احتمال زنده

-بر می 5های ارائه شده در جدول گونه که از یافتههمان

زایی تعداد پلاکت جنین و مرده های سقطآید، در گروه

ای کاهش های شاهد به طور قابل ملاحظهنسبت به گروه

های یافت. نکته بسیارجالب توجه آن بود که در گروه

های خونی، میانگین درگیر، به دنبال کاهش تعداد پلاکت

در  3/01±34/1حجم پلاکتی افزایش یافت )

و  و شاهدشسقط جنین برای گروه  35/5±77/1برابر

زایی برای گروه مرده 7/1±77/1در برابر  31/1±6/00

داری در و شاهدش(؛ به طوری که در نهایت تفاوت معنی

های آزمایشی مشاهده حجم کل پلاکت خونی بین گروه

های نگردید. مقایسات متعامد صورت گرفته بین گروه

های شاهدشان در رابطه زا با گروهسقط جنین و مرده

چند بر نتایج مشابهی را نشان داد. هر با صفات فوق نیز

اساس مطالعات صورت گرفته به دنبال کاهش تعداد 

پلاکت خونی )به عنوان مثال بر اثر مصرف سموم 

یابد کشاورزی( احتمال بروز سقط جنین افزایش می

-رسد که گروه( اما به نظر می0411)مدرسی و سیف 

ن حجم های درگیر در آزمایش حاضر، با افزایش میانگی
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پلاکتی سعی در جبران این نقیصه و حفظ هومئوستاز 

 اند.داشته

غلظت گلیکوژن و تغییرات هیستولوژیك کبد 

 زایی ها در سقط جنین و مردهگوساله

ترین ارگان یکی از مهمترین وظایف کبد به عنوان حیاتی

درگیر در واکنش های متابولیك بدن، تأمین گلوکز خون 

شناسی و ذخیره های بافتز جنبهاست. لذا بررسی کبد ا

تواند شاخص خوبی جهت سنجش سلامت گلیکوژن می

دام باشد. در بررسیهیستولوژیك صورت گرفته در 

آزمایش حاضر، بافت کبد به لحاظ سازماندهیسلولی و 

گیری از گردید و با بهرهتقسیم  رده 4انسجام بافتی به 

ی ( توصیه شده توسط عسکرscoringروشامتیازدهی )

( مورد بررسی قرار گرفت. در 0411حصنی و همکاران )

نشان دهنده بافتی سالم با انسجام  0این روش، امتیاز 

 4بافتی با انسجام متوسط و امتیاز  1خوب، امتیاز 

بافتی کاملاً اتولیز و دژنره شده بود که در آن 

سینوزوئیدها، که محل حضور خون هستند، به علت 

ها در کبد محو شده و آسیب شدید به هپاتوسیت

هایی نمونه 0انسجام بافتی به حداقل رسیده بود. شکل 

 دهد.را نشان می 4تا  0های از رده

 

 میانگین(±)خطاي معیارزایی سقط جنین و مرده درهاي قرمز تغییرات شاخص هاي گلبول -4جدول 

 تعداد تیمار
 هماتوکریت

)%( 

 گلبول قرمز

×1012/lit 
 هموگلوبین

 g/lit 

میانگین حجم 

 flگلبول قرمز 
MCH 

 pg 

MCHC 

g/dl 

 b 5/17±1/01 b 00/37±1/17 ab a10/1±54/51 01/01±1/41 1/73±41/01 06 سقط جنین 

ab 
41/13±1/14 

b 5/17±1/11 b 00/7±1/31 ab a64/0±4/51 01/66±1/61 a 31/0±13/41 0/11±41 5 شاهد سقط جنین   

 07 زایی مرده
43/10±1/07 a 6/64±1/01 a 01/63±1/16 a a11/1±67/51 01/16±1/47 

ab 
10/1±13/46  

 b 6/14±1/11 ab 00/43±1/31 b b64/0±3/36 07/11±1/61 b 41/15±0/31 0/11±40/16 5 زایی شاهد مرده

 1111/1 1144/1 105/1 103/1 40/1 00/1  (P-valueاثر تیمارها )

        (P-valueمقایسات مستقل )

سقط جنین در مقایسه با شاهد    

 سقط جنین
 5/1 06/1 60/1 0/1 56/1 71/1 

مرده زایی در مقایسه با شاهد    

 مرده زایی
 1110/1 1116/1 114/1 0/1 03/1 04/1 

ab ها، نشان دهنده تفاوت معنیحرف غیرمشابه در هر ستون برای میانگین ( 15/1دار در سطح>Pمی ).باشد 

 

نتایج بررسی غلظت گلیکوژن کبدی و نیز امتیاز بافت 

های سقط شده و یا مرده به دنیا آمده کبد در گوساله

ها بیانگر آن است که آمده است. یافته 6در جدول 

هایی که به واسطه انسجام بافت کبدی در گوساله

(از P=17/1از میان رفته بودند بسیار کمتر ) زاییمرده

در برابر  11/0±01/1آنهایی بود که سقط شده بودند )

(. علاوه بر آن سطح گلیکوژن کبدی 10/1±41/1

 (>15/1Pداری )های سقط شده به طور معنیگوساله

های مرده به دنیا آمده بود تر از گوسالهیینپا

گرم گلیکوژن میلی 31/0±07/1در مقابل  01/1±13/1)

 در گرم بافت کبد(.
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 میانگین(±زایی )خطاي معیارهاي پلاکتی در سقط جنین و مردهتغییرات فراسنجه -5جدول 

 حجم کل پلاکت خون flمیانگین حجم پلاکت  lit×10/9پلاکت  تعداد تیمار

 bc ab34/1±3/01 143±4160 11±111 06 سقط جنین 

 b b77/1±35/7 301±1735 31±466 5 شاهد سقط جنین 

 c a31/1±6/00 117±4146 10±161 07 زایی مرده

 a b77/1±51/6 301±4151 31±364 5 زایی شاهد مرده

 1110/1 1110/1 035/1  (P-valueاثر تیمار ها )

     (P-valueمقایسات مستقل )

 11/1 115/1 110/1  سقط جنین در مقایسه با شاهد سقط جنین   

 13/1 131/1 110/1  زاییزایی در مقایسه با شاهد مردهمرده   
ab ها، نشان دهنده تفاوت معنیحرف غیرمشابه در هر ستون برای میانگین( 15/1دار در سطح>Pمی ).باشد 

 

تواند به دلیل جنین میآسیب شدید کبدی در گروه سقط 

دهنده کبد همچون حضور برخی عوامل میکروبی نکروز

ویروس و نیز  رایلپتوسپ، سالمونلا، بروسلا، نئوسپورا

( در کبد جنین باشد )کیرک براید IBR) عفونت نای

چند تاثیر کمبود منابع ( هر1117و اندرسون  0111

انرژتیك کبدی همچون گلیکوژن نیز دور از انتظار 

های زا نیز بافت کبد دچار آسیبست. در گروه مردهنی

متوسطی شده بود که در اینجا نیز احتمال تاثیر عوامل 

(. اما باید دانست 0111عفونی وجود دارد )کیرک براید 

-که تخلیه و مصرف گلیکوژن کبد، که در شرایط سخت

شود، نیز موجب زایی مزمن و تأخیر تولد ایجاد می

و  0111گردد )کیرک براید تخریب بافت کبد می

 (.1117اندرسون 

زا های مردهمقادیر بالاتر گلیکوژن کبدی در گوساله

ای تواند به دلیل اثرات هورمونی بر این منابع ذخیرهمی

در پیش از زایش باشد؛ چراکه ذخیره گلیکوژن کبدی 

نوزاد کمی قبل از تولد در اثر حضور عوامل اندوکرین 

یدوتایرونین یز هورمون تریگلوکوکورتیکوئیدی و ن

(. 1101یابد )هامونا و همکاران برابر افزایش می 4حدود 

-با توجه به آنکه مقدار نرمال گلیکوژن کبدی در گوساله

بافت  DNAمول بر گرم نانو 111های سالم حدود 

مول بر نانو 61های نارس کبدی و در گوساله

ا و هامون 1113است )اسچمیت و همکاران   DNAگرم

داشت که مقدار  توان انتظار(، لذا می1101و همکاران 

آبستنی )که  7تا  5های ها در ماهگلیکوژن کبد گوساله

گیری سقط در در آزمایش حاضر به عنوان دوره نمونه

تر از گلیکوژن نظر گرفته شد( در مقادیری پایین

های هامونا و ها در بدو تولد باشد. یافتهگوساله

بیانگر دامنه نرمال گلیکوژن کبدی در  (1101همکاران )

 45/4تا  45/1های تازه متولد شده در محدوده گوساله

گرم بر گرم بافت تازه کبدی است. لذا به نظر میلی

زایی میزان گلیکوژن کبدی در رسد که در گروه مردهمی

سطوح بسیار پایینی قرار داشته است که بر اساس 

( ناهماهنگی در 1114های برگلوند و همکاران )یافته

هایمتابولیك همچون تولید و یا عملکرد هورمون

یدوتایرونین و فاکتور رشد شبه انسولینی انسولین، تری

های سخت و نیز مصرف ذخایر کربوهیدراتی در زایمان

اله های از مهمترین دلایل کاهش گلیکوژن کبدی در گوس

 .باشدزا مینارس یا مرده

تی کبد و تغییرات غلظت شاخص انسجام باف -6جدول 

زایی گلیکوژن کبد گوساله ها در سقط جنین و مرده

 میانگین(±)خطاي معیار

 

 تعداد تیمار
 شاخص انسجام کبد

 )نمره(

 گلیکوژن کبد

(mg/gr) 

 b 01/1±13/1 41/1±10/1 04 سقط جنین

 a 01/1±57/0 11/0±01/1 07 مرده زایی

P value  17/1 11/1 
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 3و  2و  1اسکور  راست به چپسه نمونه بافت کبد با سه اسکور متفاوت؛ از  -1شکل 

 

 هاي تکمیلیبررسی

ها و صفات جنس، وزن و عرض سینه گوساله بررسی

(، طول BCSنیز سن، شکم زایش، نمره وضعیت بدنی )

زایی یا دوقلوزایی در هنگام وقوع سختدوره آبستنی و 

تولد برای مادر و همچنین بروز مواردی مانند خروج 

جنین همراه جفت، شکستگی دنده، خونریزی داخلی، 

های تکاملی نتایج جالب مومیایی شدن و ناهنجاری

 توجهی را به همراه داشت.

ن گروه یارائه گردیده است، ب 7گونه که در جدول همان

ش، یو شاهد مربوط به آن از نظر تعداد زازایی مرده

مادر، جنس، وزن و  یت بدنیسن مادر، نمره وضع

ن یده نشد که ایداری دینه گوساله، تفاوت معنیعرض س

( در مطابقت 1111ج گاندلك و  همکاران )یها با نتایافته

کامل بود. بررسی طول دوره آبستنی نشان داد که در 

داری به طور معنی زا طول این دورهگاوهای مرده

بیشتر از گروه شاهد مربوطه بود. لذا این احتمال وجود 

دارد که به دنبال افزایش طول این دوره و رشد بیشتر 

زایی بروز نموده و متعاقب آن منجر به جنین، سخت

زایی شده است. بین گروه سقط جنین و شاهد مرده

داری از نظر تعداد زایش و مربوط به آن تفاوت معنی

سن مادر وجود نداشت اما در مواردی که مادران 

های خود را سقط نموده بودند، نمره وضعیت گوساله

 تر از گروه شاهد بود.داری پایینبدنی به طور معنی

های میکروبی مطالعه حاضر نیز نشان داد که بررسی

های سقط شده و یا مرده به دنیا درصد گوساله 01/11

( در بافت مغز BVDاوی )آمده دارای ویروس اسهال گ

این درصد نیز مشکوک به حضور  34/01خود بوده و 

در هیچ یك  نئوسپورابادی برای عامل بودند. عیار آنتی

ها مثبت نبود. بررسی میکروبیولوژیك از گوساله

و  46، 35محتویات شیردان نیز نشان داد که به ترتیب 

، اشرشیاکلیهای ها دارای آلودگیدرصد گوساله 44

چند حضور عوامل بودند. هر کلبسیلاو  انتروباکتر

عفونی در بدن جنین سقطی و یا مرده الزاماً بیانگر علت 

باشد، اما بدون شك اجرای اقدامات بروز عارضه نمی

بهداشتی بیشتر و واکسیناسیون دائمی علیه عوامل 

 تواند موجب کاهش بروز این عوارض گردند.دخیل می
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 انحراف معیار(±زایی )میانگینبررسی مؤلفه هاي کیفی موثر بر سقط جنین و مرده -2جدول 

 تیمار
 تعداد زایش

 )شکم(

 سن مادر

 )سال(

 شاخص بدن

 )نمره(

 طول آبستنی

 )روز(

 جنس 

 (2، ماده=1)نر=

 وزن تولد گوساله

 )کیلوگرم(

 عرض سینه

 )سانتی متر(

 a11/1±3/4 a 5/1±177 11/1±6/0 11/1±07/31 37/0±15/77 37/4±36/1 07/1±34/1 مرده زایی 

 b15/1±07/4 b 6/07±173 01/1±3/0 15/4±1/41 7/1±1/75 1/1±15/1 1/0±71/1 ییزاشاهد مرده

    - bc15/1±14/4 1/3±51/1 7/1±31/1 سقط جنین

    - b11/1±0/4 3/1±15/1 3/1±71/1 شاهد سقط جنین 
        

 77/1 15/1 111/1 1110/1 51/1 15/1 06/1 (P-valueاثر تیمار ها )

        (P-value)مقایسات مستقل

 - - - - 11/1 73/1 51/1 سقط جنین درمقایسه با شاهد سقط 

 55/1 51/1 37/1 1110/1 13/1 11/1 34/1 زاییزایی درمقایسه با شاهد مردهمرده

ab  یانگینمحرف غیرمشابه در هر ستون برای( 15/1ها، نشان دهنده تفاوت معنی دار در سطح>P )باشد.یم 

 

 نتیجه گیري کلی

های سفید و نیز مطالعات بررسی شمارش تفکیکی گلبول

نقش اصلی میکروبی نشان داد که هنوز هم عوامل عفونی 

زایی ایفا نموده و لذا کنترل را در بروز سقط و مرده

ها از طریق افزایش سطح بهداشت و بیماری

واکسیناسیون پیوسته، بیش از پیش ضروری به نظر 

رسد. همچنین بررسی عوامل اصلی کاهش ذخیره می

ها و نیز بررسی فاکتورهایی گلیکوژن کبدی جنین

تواند در تعیین ت میهمچون کم خونی فقر آهن و پلاک

زایی راهگشا علت و جلوگیری از سقط جنین و مرده

های متعدد در موارد زاییباشد. با توجه به بروز سخت

زایی و با عنایت به آنکه طول دوره آبستنی در گروه مرده

داری بیش از گروه شاهد بود، لذا زا به طور معنیمرده

بسیار حیاتی های کنترل آبستنی توجه ویژه به پروتکل

 .باشدمی
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Abstract 
BACKGROUND: Abortion and stillbirth are the effective reproductive factors that affect dairy farm 

profitability. OBJECTIVES: The present study was designed to investigate some metabolic and 

pathophysiologic factors affecting abortion and stillbirth in Holstein dairy cows. METHODS: 

Samples were collected from 43 Holstein dairy cows. Five early postpartum cows were used as 

stillbirth control group and five of 5 to 7-month-pregnant cows with no history of abortion were 

enrolled as abortion control group. Then differential blood cell counting, measurement of thyroid 

hormones concentrations and activities of hepatic enzymes including SGOT and SGPT were 

assayed on cows blood samples. In addition, microbial culturing of abomasum contents, ELISA test 

on brain tissue and ventricular fluid, measurement of liver glycogen concentration and histological 

evaluation of liver were performed on the dead calves. RESULTS: The results showed that the T3 to 

T4 ratio decreased in each group in comparison with their own controls (P<0.01). Furthermore, 

SGOT and SGPT activities in the plasma of both abortion and stillbirth groups were lower than 

their respective control groups (P<0.01). The highest neutrophils to lymphocytes ratio were 

observed in cows with dead born calves (P<0.001). Also, the hematocrit percent, RBC count and 

hemoglobin concentration increased in stillbirth cows compared with their control group (P<0.001). 

Liver consistency was better in aborted calves than stillborn ones, but liver glycogen concentration 

in dead born calves was higher (P<0.05). Microbial analysis showed that the 20.12% of aborted or 

dead born calves had bovine virus diarrhea in their brain tissue, but antibody titration of Neospora 

was not positive in any calves. CONCLUSIONS: The present results indicated that decreases in T3 

to T4 ratio and SGOT and SGPT activities in the plasma of pregnant cows may be appropriate to 

evaluate the possibility of abortion or stillbirth. It seems that the presence of infectious agents has 

still a main role in the incidence of abortion and stillbirth, so diseases control by increasing the 

hygiene level and continues vaccination is so necessary. 
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