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اثرات مصرف متیونین محافظت شده در اواخر آبستنی بر فراسنجه های خون 
میش های دوقلو آبستن پیش و پس از زایش
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 چکیده  
زمینه مطالعه: شناسایی فاکتورهای متابولیکی پیرامون زایش دارای اهمیت به سزایی است. مهمترین مرحله زندگی میش را می توان پیش 
از زایمان و اوایل شیردهی در نظر گرفت که بر سلامت و عملکرد میش و بره تأثیرگذار است. هدف: این مطالعه به منظور بررسی مصرف متیونین 
محافظت شده بر فاکتور های متابولیکی میش های دوقلو آبستن در دوره پیش و پس از زایش و هم چنین عملکرد بره های آن ها صورت گرفت. 
روش کار: ١۶ راس میش افشاری آبستن با وزن بدن kg ۵/٣±٩١/۵ و روزهای آبستنی ١/۵±١١٧ روز در قالب طرح کاملاً تصادفی و به صورت 
انفرادی به دو جیره غذایی که یکی پایه و دیگری حاوی (٣g/kg) ماده خشک از متیونین محافظت شده بر اساس پ ژوهش های پیشین بود، اختصاص 
یافتند. میش ها دو مرتبه در روز و با جیره کاملاً مخلوط تغذیه شدند. ماده خشک مصرفی به صورت روزانه اندازه گیری شد، هم چنین خونگیری در 
روزهای ٣٠ و ١۵ پیش از زایش و روز ١ام و ٣٠ام پس از زایش از میش ها انجام شــد، وزن بدن میش ها در روزهای۴٠، ٢٠، ١٠ پیش از زایمان 
و ١، ١٠، ٢٠ پس از زایمان اندازه گیری شد. وزن تولد بره ها نیز در روزهای ٠، ١۵، ٣٠ و ۶٠ بعد از تولد اندازه گیری شد. نتایج: وزن تولد بره های 
میش های دریافت کننده متیونین محافظت شده نسبت به گروه شاهد بالاتر بود (٠/٠۵>p)، مصرف متیونین محافظت شده، میزان اوره را کاهش 
داد (٠/٠۵>p) و میزان کلسترول پلاسما پس از زایش را افزایش داد (٠/٠۵>p) و میزان پروتئین کل و آلبومین تمایل به معنی داری از خود نشان 
داد (٠/١>p) و سایر فاکتورهای اندازه گیری شده، تفاوت معنی داری نداشتند. نتیجه گیری نهایی: این نتایج نشان می دهد که فراسنجه های خونی 
با توجه به نزدیک شدن به زایمان تحت تأثیر قرار میگیرد. به علاوه خورانیدن متیونین محافظت شده سبب بهبود افزایش وزن تولد در بره  میش ها 

و بهبود برخی فراسنجه های خونی مرتبط با نیتروژن با توجه به اثرات تیمار و متقابل زمان و تیمار می گردد.

واژه های کلیدی: میش دوقلو آبستن، متیونین محافظت شده، پیرامون زایش

مقدمه
رشــد نامناســب در داخل رحم تأثیر به سزایی بر رشــد پس از تولد، ترکیب 
بــدن و عملکرد تولید مثلی دام هــا دارد (۶٣). توجه به میش های آبســتن 
در اواخر آبســتنی می تواند بر ســلامت، وزن بره ها در هنگام تولد و وزن از 
شــیرگیری آنها تأثیرگذار باشــد. میش-هایی که در اواخر و هنگام زایمان 
وضعیت مطلوبی داشــته باشــند، توانایی مادری بالاتری نیز دارند که این 
امر خود سبب بهبود پروش بره ها می گردد (١٨). توجه به تغذیه میش ها در 
اواخر آبســتنی ســبب بهبود در زنده مانی میش های چند قلو آبستن گردید 
(١٩). تقریباً ٨٠ ٪ رشــد جنینی در ۶ هفته پایانی آبســتنی صورت می گیرد 
و٣٠-۴٠ ٪ گلوکــز میش ها برای تأمین نیازمنــدی جفت و جنین مصرف 
می شود (۴٧). برای تأمین نیازمندی انرژی جنین های در حال رشد، تغییرات 
عمــده ای در متابولیســم انرژی میش ها صورت می گیرد کــه در این میان 
می توان به افزایش گلوکونئوژنز کبدی و کاهش برداشــت گلوکز توســط 
بافت های محیطی و تســهیل انتقال گلوکز به سمت جنین اشاره کرد (۵). 
ایــن صرفه جویی در مصرف گلوکز، ســبب تغییرات فیزیولوژیکی از جمله 
ایجاد مقاومت به انســولین در بافت های محیطی می گــردد که این امر با 
سطح پائین تغذیه تشدید می شود (٢٢). نقش آمینواسیدها به عنوان تنظیم 
کننده های متابولیکی شناخته شده است. در دوره آبستنی، مادر و جنین به 

تغذیه پروتئین از راه تغذیه مادر وابســته هســتند. کاهش مصرف پروتئین 
توســط موش های ماده در دوره ی پایانی آبســتنی منجر به کاهش رشــد 
نــوزادان پس از تولد، اختلال در سیســتم ایمنی، اختلال در تحمل گلوکز 
و هم چنین مقاومت به انســولین در مراحل بعدی زندگی شــده است (۴٣). 
پژوهشــگران دریافتند که مقدار آمینواسیدهای موجود در شیر میش هایی 
که دو قلو آبســتن بوده اند، کاهش می یابد و بر این اساس فرض کردند که 
این اسیدهای آمینه برای تأمین انرژی اکسید شده اند که در نتیجه ساخت 
ســلول ها و مولکول های مؤثر در سیستم ایمنی دچار مشکل می شود (۵٣). 
اولین اســیدآمینه در ســاخت هر نوع پروتئینی، متیونین است. متیونین به 
عنوان یک آغازگر برای ســاخت پروتئین عمل می کند و کمبود این اسید 
آمینه ممکن اســت منجر به استفاده ناکارآمد از پروتئین جیره برای ذخیره 
پروتئین شود. بنابراین متیونین نقش مستقیمی در ساخت پروتئین بدن دارد 
و می تواند به صورت s-آدنوزیل متیونین فعال شود که به عنوان یک گروه 
دهنده متیل در بسیاری از واکنش های ترانس متیلاسیون بدن ایفای نقش 
کند (٢۵). با توجه به نقش متیونین در ساخت لیپوپروتئین کبدی به عنوان 
سوبســترایی برای واکنش های آنتی اکســیدانی و عملکرد سیستم ایمنی 
دارای اهمیت می باشــند (١۵). Lynch و همکاران در ســال ١٩٩١گزارش 
کردند که مصرف لیزین و متیونین محافظت شده همراه با هم سبب بهبود 
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ابقاء ازت در میش های شیرده می گردد. ولی  وZhao  وLi  در سال ٢٠١١ 
بیان کردند که مصرف متیونین بالاتر از ســطح تأثیری بر بازده نیتروزن در 

گوسفند نداشت.
یکی از مهم ترین نقش متابولیکی متیونین، نقش متیونین به عنوان یک 
عامل لیپوتروپیک است که سبب ساخت لیپوپروتئین های با چگالی خیلی 
کم و در نتیجه کاهش تجمع تری گلیسرید در کبد می باشد (۴٢). متأسفانه 
نسبت به غیر نشخوارکنندگان سلول های کبدی نشخوارکنندگان به صورت 
بالقــوه توانایــی اندکی برای ســاخت VLDL دارنــد (٣۶). آپولیپوپروتئین 
B مهم تریــن پروتئین موجود در VLDL می باشــد، غلظت mRNA  این 
پروتئیــن در کبد گاوها در اوایل زایش در مقایســه بــا گاوها در دوره پایانی 
شــیردهی و دوره خشکی کاهش میابد. این کاهش می تواند با تجمع تری 
گلیســیرید در کبد در ارتباط باشــد (٢٩). Bobe و همکاران در سال ٢٠٠۴ 
گــزارش کردند که افزودن مکمل های جیره ای هم چون کارنیتین، کولین، 
اینوزیتول، لیزین و متیونین برای افزایش ساخت VLDL و افزایش خروج 
چربی، انتظارات را برآورده نکره است. این امکان وجود دارد که این ترکیبات 
در شکمبه تجزیه شده و به میزان مورد نظر در اختیار حیوان قرار نمی گیرند. 
Goulas و همکاران در سال ٢٠٠٣، دریافتند که مصرف متیونین محافظت 
شده همراه با چربی حیوانی در جیره میش های پرتولید سبب افزایش تولید 
شیر در مرحله اول شیردهی آنها می گردد. متیونین هم چنین به عنوان دهنده 
گروه متیل که برای ســاخت فســفولیپیدها که یک جزء اساسی ساختمان  
VLDLاســت نیز ضروری اســت. Williams و همکاران در سال ١٩٨٨، 
بیان کردند نرخ برداشــت متیونین و سیستئین از پلاسما میش های آبستن 
با پیشرفت آبستنی افزایش میابد ولی علی رغم این افزایش نیاز به متیونین 
تغییری در مصرف ماده آلی قابل هضم مشاهده نمی شود و با توجه به بزرگ 

شدن اندازه جنین میزان مصرف کاهش میابد. 
 Brusemeister و Südekum در ســال ٢٠٠۶ بیــان کردنــد کــه 
متیونین محافظت شده می تواند تأثیرات مثبتی بر متابولیسم کولین داشته 
باشــد و از این راه می تواند سبب تحریک ســاخت VLDL در کبد شود. در 
پژوهش Strzetelski و همکاران در ســال ٢٠٠٩، آن ها افزایش خوراک 
مصرفی مشاهده شده با مصرف متیونین محافظت شده در گاوهای پیش از 
زایش را به بهبود عملکرد کبد نســبت دادند؛ چرا که با سلامت کبد تجمع 
متابولیت هایی از قبیل اجســام کتونی و آمونیــاک در خون کاهش می یابد 
که این امر می تواند ســبب تحریک ماده خشک مصرفی بالاتر شود. آن ها 
مشــاهده کردند که دام هایی که متیونین مصرف کرده بودند، میزان گلوکز 
خون بالاتری در هفته پیش از زایش و هم چنین در ٢ روز ابتدای شیردهی 
داشــتند و میزان گلوکز در ٢ روز ابتدای شیردهی در گاوهایی که متیونین 
محافظت شده دریافت کرده بودند نسبت به گاوهای گروه شاهد بالاتر بود، 
 Bell and.کــه این امر را به بهبود گلوکونئوژنز در کبد ارتبــاط داده بودند
Ehrhardt  در ســال ٢٠٠٠، بیان کردند با وجود تأمین پروتئین جیره در 

میش های آبســتن یکی از منابع تأمین کننده اسید آمینه موجود در گردش 
خون آنها از موبلیزاسیون پروتئین از بافت های ماهیچه ای تأمین می گردد 
کــه این میزان حدود ١٠ درصد پروتئین قابل هضم مصرفی می باشــد که 
این امر به دلیل جریان مســتقیم جریان اســید های آمینه از خون به سمت 
رحم آبستن و جنین می باشد و محاسبه شده است که این میزان حدود ٨٠ 
٪ پروتئیــن قابل هضم ظاهری را به خود اختصاص می دهند. فزون بر این 
که نیازهای اســید آمینه ای در بافت پستانی نیز باید مورد توجه قرار بگیرد. 
برخلاف گلوکز جنین بیش از جفت نیازمند تأمین اسیدهای آمینه می باشد 
که این موضوع اهمیت تأمین اسید های آمینه مورد نیاز به ویژه متیونین در 
میش های آبستن را نشان می د هد. با توجه به آنچه بیان گردید و تمایل به 
گسترش واحدهای پرورش گوسفند به صورت صنعتی و هم چنین افزایش 
راهکارهــای ژنتیکی و تغذیه ای برای افزایــش چند-قلوزایی در واحدها و 
نیز نبود اطلاعات معتبر علمی در مورد مصرف متیونین محافظت شده در 
تغذیه میش های دوقلو آبستن به منظور بهبود سلامت و عملکرد و کاهش 
آســیب های احتمالی برای میش و بره شان، اهداف مطالعه کنونی ارزیابی 
تأثیرات متیونین محافظت شده بر عملکرد و فراسنجه های خون پیش و پس 

از زایش در میش های افشاری دوقلو آبستن بود. 

مواد و روش کار
ایــن پژوهش از اســفند مــاه ١٣٩٢ تــا اردیبهشــت ١٣٩٣ در مزرعه 
تحقیقاتی دانشگاه زنجان انجام شد. در این پژوهش، همزمان سازی فحلی 
در میش ها به مدت ١۴ روز با استفاده از سیدر صورت گرفت و پس از خارج 
کردن سیدر ها  ۴٠٠ واحد بین المللی هورمون PMSG به دام ها تزریق شد 
و زمان دقیق جفت گیری تحت کنترل بود، و بر این اساس زمان جفت گیری 
میش ها و زمان دقیق آبســتنی ثبت گردیده بود. حدود روز ٧٠ آبســتنی با 
استفاده از دستگاه اولتراسونوگرافی (Sonovet ultrasound ۶٠٠)، تعداد 
جنین ها تعیین شــد و دام های دو قلو آبســتن برای این طرح و برای اعمال 
تیمارهای شاهد و متیونین محافظت شده انتخاب شدند. در ابتدای آزمایش، 
دام ها وزن کشی شده و تقسیم بندی دام ها بر اساس وزن بدن دام ها صورت 
گرفت. میانگین وزن بدن و روزهای آبستنی میش ها در آغاز طرح به ترتیب
kg ۵/٣ ± ٩١/۵ و ١/۵±١١٧روز بــود. بــه منظور عادت پذیری به جایگاه و 
خوراک، میش ها یک هفته زودتر وارد جایگاه های انفرادی شدند. میش ها 
دو مرتبه در ســاعت ٩ صبح و ٣ پــس از ظهر با جیره کاملاً مخلوط تغذیه 
شــدند و در طول آزمایش دسترســی آزاد به آب را در همه زمان ها داشتند. 
جیره پایه بر اساس توصیه های نشریه انجمن تحقیقات ملی آمریکا در مورد 
گوســفند (٢٠٠٧) برای تأمین احتیاجات، متوازن شــد. تیمارهای آزمایشی 
شــامل گروه شــاهد که در آن میش ها فقط جیره پایه را دریافت می کردند 
و گروه آزمایشــی که در آن میش ها جیره پایــه را به اضافه kg/g ٣ ماده-

خشک متیونین محافظت شده دریافت می کردند. اجزا و ترکیب مواد مغذی 
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جیره آزمایشــی پایه در جدول ١ آورده شــده است. ماده خشک مصرفی به 
صورت روزانه اندازه گیری شــد. وزن کشــی به ترتیب در روزهای ١٠، ٢٠ و 
۴٠ پیش از زایمان و ١، ١٠ و ٢٠ پس از زایمان صورت گرفت. خون گیری 
در روز ٣٠ و ١۵ پیش از زایش مورد انتظار و هم چنین روز زایمان و ٣٠ روز 
 (۵CC به میزان) پــس از زایمان، پیش از خوراک دهی از ســیاهرگ وداج
صورت گرفت. نمونه ها توســط دستگاه ســانتریفوژ سیگما ١٠١ با سرعت 
٣٠٠٠ دور در دقیقه به مدت ١۵ دقیقه ســانتریفیوژ شدند و پلاسمای خون 
جدا و در دمای oC ٢١- نگهداری شد. درآزمایشگاه، پروتئین کل، آلبومین، 
گلوبولین، گلوکز، نیتروژن اوره ای پلاسما، کلسترول و تری گلیسرید توسط 
 PerkinElmer, Colemen Instruments) دستگاه اسپکتروفتومتری
Division, Oak Brook, IL USA) بــا اســتفاده از کیت های شــرکت 
پارس-آزمون و با توجه دستورالعمل توصیه شده اندازه گیری شدند. شماره 
کیت های استفاده شــده برای اندازه گیری فراســنجه های خونی نیز برای 
آلبومیــن: ٠٠١-۵٠٠-١، کلســترول: ٠١٠-۵٠٠-١، گلوکز: ٠١٧-۵٠٠-١، 
پروتئین کل: ٠٢٨-۵٠٠-١، تری گلیسرید: ٠٣٢-۵٠٠-١، اوره: ٠٢٩-۴٠٠-

١ بود و گلوبولین با کم کردن مقدار پروتئین کل از آلبومین به دســت آمد. 
اندازه گیری انسولین، اســیدهای چرب غیر استرفیه شده و بتاهیدروکسی 
بوتیــرات توســط دســتگاه اتوآنالایــزر BT ١۵٠٠ ســاخت کشــور ایتالیا 

(Biotechnica Instruments S.p.A, Rome Italy) صورت گرفت.
تجزیه و تحلیل آماری با به کار بردن رویه میکس نرم افزار SAS (ورژن 
٩٫١) در قالب طرح کاملاً تصادفی و اندازه-گیری  های تکرار شده انجام شد. 
مدل شامل اثر ثابت جیره، زمان، اثر متقابل تیمار در زمان، اثر تصادفی دام، 

اثر کواریت (وزن اولیه میش ها و بره ها) و خطای آزمایشی بود. جهت آنالیز 
وزن بدن، بره ها بر اســاس جنس بلوک بندی شدند. داده ها بصورت حداقل 
میانگیــن مربعات با آزمون توکی گزارش شــدند و ســطح معنی داری ۵ ٪ 

(٠/٠۵>p) و تمایل به معنی داری نیز ١٠ ٪ (٠/١>p) در نظر گرفته شد.

YijK = μ + Тi+ Pj + (Т×P) ij + Lk+ εijk

Yijk = مشاهدات یا صفات اندازه گیری شده

μ = میانگین کلی
Тi = اثر تیمار

Pj = اثر زمان

ij (Т×P)= اثر متقابل زمان و تیمار

Lk= اثر تصادفی k امین میش
εijk = اثر باقی مانده (یا خطای آزمایش)

نتایج 
ماده خشک مصرفی و میانگین وزن بدن میش و بره ها: میانگین ماده 

خشــک مصرفی در میش های مورد آزمایش پیــش از زایمان تفاوتی بین 
تیمارها نداشت و به ترتیب kg/d ١/۴٧ و ١/۴٢ برای گروه شاهد و آزمایشی 
بود (جدول ٢). میانگین ماده خشک مصرفی پس از زایمان برای میش های 

 .(p =٠/۴۵) بود kg/d ١/٩۶ تغذیه شده نیز به ترتیب ١/٩١ در برابر
تغییــرات وزن بدن میش هــا در دوره پیش از زایــش و پس از زایش، 
بیــن تیمارها متفاوت نبود (جدول ٢). وزن بره های متولد شــده در ۴ نوبت 
اندازه گیــری شــد که میانگیــن وزن بره ها در زمان تولد بــه ترتیب برابر با 
kg ۵/١٠ و ۴/۶٩ در تیمــار شــاهد و آزمایشــی بوده اســت و وزن تولد در 
گروه آزمایشی دریافت کننده متیونین محافظت شده بالاتر بود (جدول ٢). 
میانگین وزن بره ها در روزهای ١٠ و ٣٠ و ۶٠ پس از تولد، تفاوت معنی داری 

نداشتند.
همان طور که در جدول ٣ مشــخص است میانگین غلظت کلسترول 
وتری گلیسرید خون در دوره پیش از زایش در گروه شاهد و آزمایشی، تفاوتی 
بین تیمارها وجود نداشــت. میزان کلســترول (٠/٠٠٣=p) و تری گلیسرید 
(٠/٠٠١=p) میش های آبستن در دوره پیش از زایش تحت تأثیر زمان قرار 

گرفت  (جدول ٣).
فراسنجه های خون: فراسنجه های خون میش ها در جدول ٣ ارائه شده 
اســت. همان طور که در جدول ٣ مشخص است میانگین غلظت پروتئین 
کل خــون میش ها پیش از زایش بین دو گروه تفاوت معنی داری نداشــت، 
ولی میانگین غلظت پروتئین کل خون پس از زایش در گروه تغذیه شده با 
متیونین محافظت شــده نسبت به گروه شاهد تمایل به بالاتر بودن داشت 
(٧/٣۴ در برابر g/dl ۶/٩٨؛ ٠/٠٩=p). میانگین غلظت آلبومین خون پیش 
از زایش در گروه های آزمایشی تفاوت معنی دار نداشت. غلظت آلبومین دوره 

اثرات متیونین بر فراسنجه های خون میش های آبستن 

جــدول ١. اجــزای تشــکیل دهنده جیره پایه (بر اســاس ماده خشــک) و ترکیب مواد 
مغــذی جیــره بر اســاس ١٠٠ ٪ ماده خشــک.  ١هر kg مکمل ویتأمینــه و معدنی حاوی 
١۵٠٠٠٠٠ IU ویتأمین A، ٢٠٠٠٠٠ IU ویتأمین D٣، ١٧٠٠ mg ویتأمین E ٣۵٠٠ mg مس، 
 mg ٣۵ ،منیزیــم mg روی، ٩٠٠٠٠ mg ١۴منگنــز، ٣٠٠ mg ١٣۵آهــن، ٠٠ mg ١٧۵٠٠
کبالت، ٩٠ mg سلنیوم، ٢١٠ mg ید و ٢٠٠٠٠٠ mg کلسیم می باشد. ٢ به گروه دریافت 
 CNCPS کننده متیونین محافظت شــده اضافه شــد. ٣ گزارش شده توســط نرم افزار

Sheep version ١٫٠٫٢١. ۴ در آزمایشگاه اندازه گیری شده. 
درصد  بر اساس ماده خشکمواد خوراکی
٢٩/٠٨دانه جو  
٧/۴۴کنجاله سویا

۴٠/١٠یونجه خرد شده
٢٠/۶۵سیلاژ ذرت                                                                         

٢/٧٣مکمل مواد معدنی و ویتأمین١
٢ (g) ٣ متیونین محافظت شده

 (MCal/kg DM) مواد مغذی
٣((MCal/kg DM ٢/٢٨انرژی قابل سوخت و ساز

٣ (MCal/kg DM) ٠/۴۵انرژی خالص مورد نیاز برای آبستنی
٣ (MCal/kg DM) ١/٨١انرژی خالص نگهداری

١٣/٨پروتئین خام (٪)۴
٢/١چربی خام (٪)۴

۴١/۶ الیاف نامحلول در شوینده خنثی (٪)۴
١٠/٣خاکستر (٪)۴
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پس از زایش در میش های تغذیه شــده با متیونین محافظت شده تمایل به 
 .(p=٣/٨۶؛ ٠/٠٧ g/dl ۴/١٨ در برابر) افزایش نسبت به گروه شاهد داشت
همچنین بررسی تأثیر متقابل زمان و تیمار نشان دهنده تمایل به افزایش 
میــزان آلبومین خون در گروه دریافت کننده متیونین محافظت شــده بود 
(٠/٠٨=p)که این امر نشان دهنده بهبود عملکرد کبدی و متابولیسم پروتئین 
می باشد. بر خلاف پروتئین کل و آلبومین، میانگین غلظت گلوبولین خون 
نــه در دوره پیــش از زایش و نه در دوره پس از زایش تحت تأثیر تیمار قرار 
نگرفت ولی تأثیر متقابل زمان و تیمار نشان دهنده افزایش میزان گلوبولین 

خون در گروه دریافت کننده متیوننین محافطت شده علی رغم نیاز میش ها 
برای تولید ایمنوگلوبولین های آغوز می باشد (٠/٠١=p) (جدول ٣).

میانگین غلظت نیتروژن اوره ای خون در جدول ٣ نشان داده شده است. 
میش های تغذیه شــده با متیونین، کاهش نیتــروژن  اوره ای خون پیش از 
زایش را نشان دادند (١۶/۶٧ در برابر g/dl ١٩/٢؛ ٠/٠٣= p). بر خلاف دوره 
پیش از زایش، نیتروژن اوره ای خون پس از زایش روند مشــخصی را بین 
گروه ها نشــان نداد همچنین با توجه به فرآیند زایمان و تغییرات هورمونی 
به وجود آمده با نزدیکشده به زایمان میزان نیتروژن اوره ای خون با نزدیک 

جدول ٢. مقایسه میانگین های وزن و ماده خشک مصرفی میش ها و بره های آنها. سطح معنی داری (٠/٠۵>p) و تمایل به معنی داری نیز (٠/١>p) در نظر گرفته شد.

(Kg) تیمارهامیانگین وزنSEMp value 
متیونین محافظت شدهشاهد

١/۴٧١/۴٢٠/۶٧٠/۶٣ماده خشک مصرفی پیش از زایش 
١/٩۶١/٩١٠/۴٧٠/۴۵ماده خشک مصرفی پس از زایش 
٩۶/٢٠٩۶/٨٠٠/٢٩٠/١۴میانگین وزن میش ها پیش از زایمان 
٨٣/٣۶٨٢/٧٠١/٣٢٠/٧٢میانگین وزن میش ها پس از زایمان 

b۶٩۵/a١٠٠/١۴٠/٠۴/۴میانگین وزن بره ها در هنگام تولد
٨/٩٨٨/٨١٠/٣٣٠/٧٣میانگین وزن بره ها ١٠ روزگی 
١۴/٩٣١۴/۴١٠/٣٢٠/٣٩میانگین وزن بره ها ٣٠ روزگی 
٢۴/٠٢٢٣/٢۴٠/٢٩٠/١٢میانگین وزن بره ها ۶٠ روزگی 

جدول٣. مقایسه میانگین های فراسنجه های خونی میش ها پیش و پس از زایمان. سطح معنی داری (٠/٠۵>p) و تمایل به معنی داری نیز (٠/١>p) در نظر گرفته شد.

سطح معنی داریتیمار
زمان ×تیمارزمانتیمارSEMمتیونینکنترل

(gr/dl)٧/١٣٧/٢۶٠/٣٢٠/۶٧٠/٠٠١٠/١٨پروتئین تام پیش از زایش
(gr/dl)٧/٩٨٧/٣۴٠/٢٠٠/٠٩٠/٢٠٠/۶۶پروتئین تام پس از زایش
(gr/dl)٣/٩٩۴/١۵٠/١۴٠/٢۶٠/۴٢٠/۶٨آلبومین پیش از زایش
(gr/dl)٣/٨۶۴/١٨٠/١٢٠/٠٧٠/٠٣٠/٠٨آلبومین پس از زایش

  (gr/dl)٣/١١٣/١٣٠/٢١٠/٩۵٠/٠٠١٠/٠١گلوبولین پیش از زایش
  (gr/dl)٣/٠۵٣/١٧٠/٢٧٠/۶۵٠/۶٧٠/٧٨گلوبولین پس از زایش

(gr/dl)۵٠/۴۴۵٠/۵٠١/۵۴٠/٩٧٠/٢٨٠/٧٠گلوکز پیش از زایش
   (gr/dl)۶٨/٢۶٧/٧٢٣/١٩٠/٨٨٠/٠٠١٠/٣١گلوکز پس از زایش

  (gr/dl)١٩نیتروژن اوره  ای پیش از زایش/a١۵١۶/b۶٧٠/٧٣٠/٠٣٠/٠٠١٠/١٧
(gr/dl)٣١/٢٠٣٢/٩۶١/۶١٠/٢٩٠/٠٠١٠/٣٢نیتروژن اوره  ای پس از زایش

 (gr/dl)۵٢/۵۵١/٩١/۵١٠/۴۵٠/٠٠٣٠/۵١کلسترول پیش از زایش
  (gr/dl)۴٩کلسترول پس از زایش/ b۵٢۵٧/ a٨١٢/١٣٠/٠۴٠/۶٨٠/٧٨
(gr/dl)١٢٢/٧۵١٢٠/١۴٢/٩٠٠/٣٨٠/٠٠١٠/٩٨تری گلیسرید پیش از زایش
(gr/dl)١٢۵/۵٠١٢٢/٠٠٢/١٠٠/١١.٠/١٢٠/٣٣تری گلیسرید پس از زایش

(μIU/l)١/٧٣١/٨٧١/۶٣٠/۵٣٠/٠٠١٠/٢٣انسولین پیش از زایش
(μIU/l)٢/۴٣٢/٢١٠/٢٣٠/۵١٠/٢٧٠/۴۴انسولین پس از زایش

  (mmol/l)اBHBA ٠/۶۶٠/۶٠٠/۵۵٠/۴٣٠/١٣٠/۵٨پیش از زایش
  (mmol/l)اBHBA  ٠/۴٧٠/۴۶٠/٠۴٠/٧٨٠/٣١٠/٣۵پس از زایش
  (mmol/l)اNEFA ٠/۶٠٠/۶٨٠/۴٩٠/٢٨٠/٠٠١٠/۶١پیش از زایش
 (mmol/l)اNEFA ٠/۴٣٠/۴٧٠/٠۴٠/۴۴٠/١٨٠/۵٠پس از زایش
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شدن به زایمان تحت تأثیر قرار گرفته است (٠/٠٠١=p) (جدول ٣).
غلظت های در گردش خون گلوکز و انسولین نه در دوره پیش از زایش و 
نه پس از آن تغییری را در بین تیمارها نشان نداد (جدول٣). ولی در دوره پس 
از زایمان میزان گلوکز و در دوره پس از زایمان انســولین خون تحت تأثیر 
Beta- یا BHBA) بتا هیدروکسی بوتیرات .(p=٠/٠٠١) قرار گرفته اســت
 Non) و اســیدهای چرب غیر استرفیه شده (hydroxybutyric acid
esterified fatty acid یــا NEFA) در گــردش می تواند به عنوان یک 
شــاخص مطلوب برای سطح تغذیه مورد توجه قرار بگیرد در این پژوهش 
میزان این شــاخص ها تحت تأثیر تیمار قرار نگرفت  ولی میزان اسیدهای 
چرب غیراسترفیه شده در گروه شاهد نسبت به گروه دریافت کننده متیونین 
تحت تأثیر زمان قرار گرفت و در دوره پیش اززایش میزان اسیدهای چرب 
غیر استرفیه شده که شاخصی از میزان تجزیه بافت های بدن به ویژه چربی 

.(p=٠/٠٠١) بدن است تحت تأثیر قرار گرفت

بحث
ماده خشــک مصرفی و میانگین وزن بدن میش و بره ها: در پژوهش 

Wang و همکاران در  ســال٢٠١٠، نیز مصرف متیونین محافظت شــده 
تأثیری بر ماده خشک مصرفی نداشت که این امر می تواند به علت یکسان 
بــودن خوراک پایه باشــد و هم چنین یکــی از دلایل عــدم تأثیر متیونین 
محافظت شــده بر روی خوراک مصرفی می تواند ورود متیونین برای رشــد 
جنین های در حال رشد باشد و با توجه به درشت بودن اندازه بره ها در گروه 
آزمایشــی می توان به این امر اســتناد کرد. افزایــش گلوکوکورتیکوئیدها، 
تجزیه چربی بدنی و اندازه جنین عواملی هســتند که ســبب کاهش ماده 
خشک مصرفی در اواخر آبستنی می گردند و از این رو مقدار پروتئین قابل 
متابولیســم فراهم شــده کاهش می یابد. پروتئین عبــوری به عنوان منبع 
تأمین کننده اسیدهای آمینه ضروری به عنوان پیش سازی برای بافت های 
بدن و ساخت آنزیم ها و هورمون های دخیل در اعمال زیستی دارای اهمیت 
است. بنابراین می توان انتظار داشت تأمین اسیدهای آمینه ضروری متیونین 

برای مادر و جنین دارای اهمیت است (٣۴). 
با توجه به این که در این آزمایش از میش های دوقلو آبســتن استفاده 
شــده بود و میش هــا در توازن منفی انــرژی قرار گرفته بودنــد و به علت 
افزایش نیاز میش ها نسبت به میزان انرژی دریافتی، به ناچار دام ها نسبت 
به دام های تک قلوزا بیشــتر باید از ذخایر بدنی خود اســتفاده می کردند. در 
مطالعــه Dawson و همکاران در ســال ١٩٩٩، افزایش ســطح پروتئین 
مصرفی تأثیری بر وزن زنده میش ها نداشت و آنها گزارش کردند که میزان 
ذخیره سازی پروتئین در بافت های میش هایی که در اواخر آبستنی جیره های 
کم پروتئین دریافت کردند، کاهش یافته و موبیلیزاسیون اسید های آمینه از 
بافت های بدنشــان افزایش می یابد و از سوی دیگر جذب پروتئین از روده 
کوچک میش ها در اواخر آبســتنی افزایش می یابد. در نشــخوارکنندگان، 

خورانیدن جیره های با ماده خشک مصرفی کنترل شده به طور دقیق توانایی 
پیشــگویی تغییرات وزنی و شــیر تولیدی حتی در دام های با نژاد و توانایی 
ژنتیکی مشابه را ندارند که این به عنوان یک چالش بزرگ در تغذیه حیوانات 
برای کنترل تولید و ترکیبات شیر مورد توجه است (٣٧). Socha و همکاران 
در ســال ٢٠٠۵، بهبود در تأمین اســیدهای آمینه را در دوره پیش و پس از 
زایش گاوهای شیری دریافت کننده متیونین محافظت شده، گزارش کردند. 
حال آن که این امر تأثیری بر وزن بدن دام ها پیش و پس از زایش نداشت.
در مطالعه Ocak و همکاران در ســال ٢٠٠۵، مصرف پروتئین بالاتر 
ســبب بهبود وزن تولــد در بره های تازه متولد شــده گردید. ســطح تغذیه 
میش های آبســتن، توازنی بین مصرف و تقاضا برای مواد مغذی است که 
می تواند رشــد جنین را تحت تأثیر قرار بدهــد. Dawson و همکاران در 
سال ١٩٩٩، گزارش کردند که وزن تولد بره ها اغلب به عنوان یک شاخص 
برای بررسی وضعیت انرژی قابل متابولیسم مصرفی در اواخر آبستنی برای 
تأمین انرژی قابل متابولیسم مورد توجه قرار می گیرد. در مطالعه آنها، وزن 
 O'Doherty تولد بره ها تفاوت معنی داری با همدیگر نداشتند. در مطالعه
و Crosby در ســال ١٩٩٨، زمانــی که انرژی مصرفــی مادر در تیمارهای 
آزمایشی بین ۵٠-٨٠ ٪ سطح مورد نیاز بود، وزن تولد بره ها در دامنه وزن 
تولــد مورد انتظار بود و آنها بیان کردند که این امر به دلیل بازده کم انرژی 
مصرفی توسط مادر برای استفاده توسط جنین است. متیونین به عنوان یک 
اســید امینه گوگرد دار برای رشد پشم دارای نقش کلیدی است و مصرف 

متیونین سبب افزایش رشد و هم چنین رشد پشم در بره ها گردید (٢٠).
فراســنجه های خــون: فراســنجه های خونی از قبیــل پروتئین کل، 

آلبومین، و گلوکز، فاکتورهای مورد توجه در بررســی وضعیت متابولیســم 
انرژی در گوسفندان شیرده می باشند در مطالعاتی که توسط سایر دانشمندان 
بر روی وضعیت متابولیکی میش های آبستن صورت گرفت نیز این افزایش 
در مقدار آلبومین و پروتئین کل خون به عنوان یک شاخص مثبت در نظر 
گرفته شــده اســت (۴،٣۵). در پژوهش Liker و همکاران در ســال ٢٠٠۵ 
و Dawson و همکاران در ســال١٩٩٩، مصرف متیونین محافظت شــده 

تأثیری بر فراسنجه های خونی پروتئین تام و اوره خون نداشت.
   غلظت نیتروژن اوره ای پلاسما به عنوان شاخصی برای استفاده بهینه 
از پروتئین مصرفی در نشخوارکنندگان می تواند مورد توجه قرار گیرد (١٠). 
Dafaoe و همکاران در ســال ٢٠٠٧، گزارش کردند که افزایش نیتروژن 
اوره ای پلاسما نشان دهنده گرسنگی  و تجزیه بافت پروتئینی است. میزان 
اوره پلاســما در میش های آبستن از هفته ١٠ام آبستنی افزایش می یابد و 
در هنگام زایمان به حداکثر خود می رســد (٢٣). در میش های نژاد کوریدال 
فیلتراســیون گلومرال و کلرینس اوره در اواخر آبســتنی شیردهی افزایش 
می یابد (۴٨)، ولی Brozostowski و همکاران در ســال١٩٩۶، دریافتند 
کــه در میش های مرینــوس میزان اوره در اوایل آبســتنی افزایش یافته و 
در اواخرآبســتنی کاهش می یابد و در حین شــیردهی به اندازه اســتاندارد 

اثرات متیونین بر فراسنجه های خون میش های آبستن 
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برمی گردد. در پژوهش El-sherif و Assad در سال ٢٠٠١، میزان تجزیه 
بافت پروتئینی در اواخر آبستنی افزایش یافته بود که این امر را به پرکاری 
تیروئید به وجود آمده در در میش های آبستن و کاهش ذخیره سازی پروتئین 
و از سوی دیگر تجزیه بافت های عضلانی مربوط دانستند. Archibeque و 
همکاران در سال ٢٠٠٢، گزارش کردند که مصرف اسیدآمینه محافظت شده 
متیونین، سبب بهبود جذب سایر اسیدهای آمینه از روده کوچک می گردد. 
آنها بیان کردند که متیونین جذب شــده محدودیت های ســاخت پروتئین 
را کاهــش داده و در نتیجه ســبب بهبود مصرف کلــی ازت جیره می گردد. 
مصرف متیونین محافظت شــده سبب افزایش غلظت اسیدآمینه متیونین 
خون می گردد، درحالی که غلظت سایر اسیدهای آمینه خون کاهش می یابد. 
هم چنین مصرف متیونین محافظت شده سبب افزایش غلظت گلوکز و اوره 

خون گردید. 
Waterman و همکاران در ســال ٢٠٠٧، گزارش کردند که مصرف 
علوفه کم کیفیت سبب عدم تأمین اسیدآمینه قابل متابولیسم در دوره پیش 
از زایش گاوهای آبســتن و در نتیجــه محدودیت ذخیره پروتئین می گردد. 
مصرف متیونین محافظت شــده ســبب کاهش دفع نیتــروژن و هم چنین 
افزایش مقدار نیتروژن ابقا شده و نیتروژن قابل هضم در نرهای اخته گردید. 
این نشــان می دهد که مصرف متیونین ســبب رفــع محدودیت جیره و در 
نتیجه افزایش ابقاء ازت در بدن گردیده اســت. ســطح اوره خون می تواند 
به عنوان شــاخصی مهم در تعیین وضعیت پروتئین در دام مورد توجه قرار 
بگیرد. Butler در ســال ١٩٩٨، گزارش کــرد که مصرف پروتئین بالاتر، 
سبب افزایش اوره خون شد که این امر به بازده کمتر استفاده میکروب های 

شکمبه از نیتروژن در دسترس نسبت داده شد.
مقالات مختلف در مورد کلسترول  مطالب متناقضی را ارائه نموده اند که 
از جمله آنها می توان به پژوهش Moallem و همکاران در ســال ٢٠١٢، 
در بررسی تغییرات متابولیکی میش های چند قلو آبستن نشان دادند که با 
افزایش تعداد جنین هر میش، کلسترول کاهش یافته بود و کاهش میزان 
کلسترول را به عنوان شاخصی برای بروز توازن منفی انرژی در  نظر گرفتند. 
در مطالعه Gently و همکاران در ســال ١٩٩٩، نیز سطح کلسترول خون 
در دام هایــی که پروتئین بالا با مکمل کــروم دریافت کرده بودند، افزایش 
یافت و در دام هایی که پروتئین کم دریافت کرده بودند، ســطح کلســترول 
پائین تــر بود. مکان اصلی ســاخت کلســترول کبد می باشــد (٢۴). میزان 
کلسترول خون با توازن مثبت انرژی و ماده خشک مصرفی ارتباط مستقیم 
دارد (٢٧)، کلســترول هم چنین توسط تخمدان برای ساخت هورمون های 
جنســی مورد استفاده قرار می گیرد. هم چنین افزودن چربی خوراکی سبب 
افزایش کلسترول خون در گاوهای شیری گردید (١۴). شاید بتوان پائین تر 
بودن میزان کلسترول خون در گروه آزمایشی را افزایش خروج کلسترول از 
طریق شــیر مربوط دانست. در طی شیردهی تحریک ساخت چربی توسط 
انســولین با بــازده کمتری صورت می گیرد که این امــر متفاوت از کاهش 

تری گلیسرید و کلسترول خون در مرحله پیش از زایش است، زیرا افزایش 
فعالیت لیپوپروتئین لیپاز همراه با القاء آنزیمی در بافت پستان سبب فراهم 
کردن شــرایط ساخت چربی شیر می گردد. کاهش الگوی تری-گلیسرید و 
کلسترول در اوایل شیردهی در گاوهای شیری نیز گزارش شده است (۴١). 
سطح گلوکز در حیوانات به ویژه نشخوارکنندگان شیرده به عنوان یک 
فاکتور شــناخته شــده برای بررســی وضعیت متابولیکی دام در نظر گرفته 
می شــود (٣۵). Moallem و همکاران در سال٢٠١٢، کاهش گلوکز خون 
در میش های چند قلو آبستن را به عنوان یک عامل مستعد کننده برای بروز 
کتوز آبستنی شناسایی کردند. در دوره پیش از زایش، دام ها برای تأمین نیاز 
جنین و جفت، نیازمند فراهم نمودن گلوکز هستند و در صورت عدم تأمین 
گلوکز، سایر بافت های دام نیز تجزیه می شوند تا میش را برای برای تأمین 
گلوکز مورد نیاز جنین یاری نمایند (۵۶). در پژوهش Liker و همکاران در 
سال ٢٠٠۵ مصرف متیونین محافظت شده تأثیری بر گلوکز خون نداشت. 

کاهش گلوکز خون در میش ها به این دلیل رخ می دهد که برداشــت 
گلوکز توسط سیستم جنینی جفتی با واسطه انتقال دهنده گلوکز مستقل از 
 GLUT (١ insulin independent glucose transport) انسولین
١  صورت می گیرد. حال آنکه در برداشت گلوکز در بافت ماهیچه ای و بافت 
چربی با واسطه گیرنده های گلوکز وابسته به انسولین (GLUT ۴)  صورت 
می گیرد (١). بنابراین اختلال در حساسیت بافت ها به انسولین در اواخر دوره 
آبستنی به دلیل فراهم کردن گلوکز برای سیستم جنینی جفتی است. اگرچه 
این فرضیه که بروز مســمومیت آبستنی در میش ها به دلیل کمبود انرژی 
اســت، جای بحث دارد؛ چرا که در برخی موارد از بروز مسمومیت آبستنی 
با بروز توازن منفی انرژی در تناقض است. اول این که مسمومیت آبستنی 
در اواخر آبســتنی و نه در اوج تولید شــیر که میــزان بالانس منفی انرژی 
شدیدتر است بروز می کند (٣)، به علاوه در پژوهش صورت گرفته تنها ٪۴٠ 
میش هایی که از مسمومیت آبستنی رنج می برند، دارا ی کمبود گلوکز بودند 
و ۴٠٪ میش ها ســطح گلوکز خون طبیعی داشتند و حتی ٢٠٪ آنها سطح 
گلوکز خون بالاتری داشتند (٣٢). هم چنین بروز مسمومیت آبستنی در بین 

نژادهای مختلف نیز متفاوت است (٧).
در نشــخوارکنندگان، گلوکــز و انســولین نقش کلیــدی در تأمین و 
تنظیم کننــده بخش بندی مــواد مغذی در بــدن را ایفا می کننــد (٣١). در 
میش های مرینوس، کاهش در غلظت گلوکز خون در اواخر آبستنی گزارش 
شــد (٣٣) و برخی دیگر عدم تغییر در غلظت گلوکز خون و برخی افزایش 
گلوکز خون با نزدیک شدن زایمان را گزارش کردند (٢۶). میش هایی که از 
مســمومیت آبستنی رنج می-برند، معمولا کاهش در گلوکز خون را نشان 
می دهند. به علاوه کاهش گلوکز خون می تواند در نتیجه افزایش رشد جنین 
(۴٩) و یــا اختــلال در گلوکونئوژنز کبدی باشــد (۵٢). در میش های که از 
مسمومیت آبستنی رنج می برند، معمولا غلظت انسولین خون کاهش پیدا 
می کند (٢٢). به علاوه، Vernon و همکاران در سال ١٩٨١، گزارش کردند 
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که غلظت گلوکز خون در روز ١٨ شــیردهی نسبت به اواخر آبستنی بیشتر 
افت کرده بود.

رابطه مثبتی میان غلظت گلوکز خون و انسولین گزارش کردند که این 
امر می تواند در نتیجه تأثیر مثبت غلظت گلوکز خون برروی ترشح انسولین 
از غده پانکراس باشد (٢١). توضیح دیگر برای کاهش انسولین را می توان 
به افزایش لیپولیز مربوط دانست که سبب آزاد شدن انرژی حاصل از سوخت 
و ساز اسیدهای چرب و در نتیجه تأمین انرژی و کاهش اشتها و هم چنین 
چاقی و تأثیر منفی (لیپوتوکسیسیتی) چربی بر روی سلول های بتا پانکراس 

مربوط دانست (٩). 
در پژوهش Strzetelski و همکاران در سال ٢٠٠٩، مصرف متیونین 
محافظت شــده ســبب افزایش گلوکز خون، پیش و پــس از زایش گردید 
که این امر را به بهبود گلوکونئوژنز کبدی نســبت دادند. ولی شاخص های 
اســیدهای چرب غیر استرفیه شده، بتاهیدروکســی بوتیرات و اوره تأثیری 
نداشت. در مورد فاکتور انسولین خون، مصرف متیونین محافظت شده سبب 
بهبود انسولین پیش از زایش گردید، ولی بر انسولین پس از زایش تأثیری 

نداشت. 
 NEFA و همکاران در سال ٢٠١٢ نشان دادند که غلظت Moallem
و BHBAدر میش هــای اواخر آبســتنی با افزایش تعــداد جنین تمایل به 
 Russel .افزایش داشــت و حساسیت به مسمومیت آبستنی افزایش یافت
 mmol/l در ســال ١٩٨۴، گزارش کرد که بتاهیدروکسی بوتیرات بالاتر از
٠٫٨ نشــان دهنده کمبود انرژی است. در حالی که Anderson و همکاران 
در ســال ٢٠٠١،ا mmol/l ٠٫٨ تا ١٫۶ بتاهیدروکسی بوتیرات را به عنوان 
مرز خطر در نظر گرفتند. Bell در سال ١٩٩۵، گزارش کرد که سوء تغذیه در 
میش های در اواخر آبستنی تأثیر اندکی بر برداشت اسیدهای آمینه توسط 
جنین دارد که این امر به دلیل انتقال فعال بیشتر اسیدهای آمینه می باشد که 
مســتقل از تغییرات خون مادر است. در مطالعه Dawson در سال ١٩٩٩، 
که سطح پروتئین عبوری در میش های آبستن را تحت بررسی قرار دادند، 
تیمارهای آزمایشی فراسنجه خونی شــامل آلبومین، اوره، بتاهیدروکسی 
بوتیــرات، گلوبولیــن، توتال پروتئین را تحت تأثیر قــرار ندادند. با توجه به 
این شــاخص می توان استنباط کرد که دام ها در این پژوهش کمبود انرژی 
نداشــتند. در پژوهش O'Doherty و Crosby  در سال ١٩٩٧، زمانی که 
میزان انرژی مصرفی به اندازه ١٠MJ به ازای هر راس میش در روز کاهش 
یافت، سطح بتاهیدروکسی بوتیرات بالاتر از mmol/l  ٠٫٨ افزایش یافت. 
کمبود انرژی ســبب اختلال در تأمین انرژی توســط مادر برای جنین 
می گردد. برای جبران کمبود گلوکز، بدن شــروع به تجزیه تری گلیســرید 
می کند و به دلیل نبود اگزالواســتات، تجزیه اســیدهای چرب غیر استرفیه 
کامل صورت نگرفته و در نتیجه ســبب افزایش تولید اجســام کتونی و در 
نتیجــه BHBA پلاســما می گردد. افزایش BHBA ســبب مهــار فرآیند 
گلوکونئوژنــز کبدی و در نتیجه افزایش هیپوگلســمی در مادر و در نتیجه 

مســمومیت آبســتنی می گردد (٢٢). افزایش گلوکوکورتیکوئیدها، تجزیه 
چربی و بزرگی اندازه جنین ســبب کاهش ماده خشک مصرفی در دام های 
نزدیک زایش می گردد. در آغاز شــیردهی به جهت ســاخت شیر به انرژی 
بیشــتری نیاز دارنــد. به همین دلیل مقــدار انرژی زیادی را از دســت می 
دهنــد که این موضوع خود زمینه را بــرای بروز تغییرات متابولیکی فراهم 
می کنــد. برای جبران کمبود گلوکــز بافت های چربی در بدن میش تجزیه 
می گردند که این افزایش اجسام کتونی سبب کاهش گلوکونئوژنز کبدی و 
در نتیجه وخیم تر شــدن کمبود گلوکز در میش ها می گردد (۵٢). در مطالعه 
Tygesen و همکاران در سال ٢٠٠٨، خورانیدن جیره هایی به منظور القاء 
بروز مسمومیت آبستنی، سبب افزایش اسیدهای چرب غیراسترفیه شده در 

٢ هفته پایانی آبستنی در میش های آبستن گردید.
نتیجه گیری: نتایج به دست آمده از این پژوهش نشان داد که مصرف 
متیونین در میش های دوقلو آبســتن سبب بهبود افزایش وزن در وزن تولد 
بره ها گردید. فراسنجه های خونی با توجه به زمان نزدیک شدن به زایمان 
تحــت تأثیر قرار گرفت به علاوه فاکتورهای مرتبط با متابولیســم به ویژه 
متابولیسم پروتئین با مصرف متیونین محافظت شده تحت تأثیر قرار گرفت. 

تشکر و قدردانی
در پایان از زحمات مســئول محترم آزمایشــگاه جناب آقای مهندس 
درگاهی، و کارکنان شریف و زحمتکش مزرعه تحقیقاتی پرورش گوسفند 
دانشــگاه آقایان دکتر علیاری، کریمی، قنبری و کرمی تشــکر و قدردانی 

می نمائیم.
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Abstract:
BACKGROUND: The rearing of large body size and high ability to twinning by genetic 

selection and nutritional strategies is expanding. However, lambs’ performance and de-
creased losses related to the multiple-bearing around lambing can affect the efficiency of 
multi-bearing. Recognition and control of changes in metabolic factors priparturient have 
vital importance. Pre-lambing and immediately after lambing could be considered as the 
most important and critical period of ewe life which affects heath and performance of ewes 
and lambs. OBJECTIVES: This experiment was carried out in order to evaluate the effects 
of protected methionine supplementation during pre-lambing period on metabolic factors 
of twin-bearing ewes through priparturient period and their lambs as well. METHODS: 
Sixteen pregnant Afshari ewes weighting 91.5 ± 5.3 kg and  117 ± 1.5 days of pregnancy 
were randomly assigned to two dietary treatments containing no methionine supplementa-
tion and 3gr/kg DM of protected methionine. They were individually fed total mixed ra-
tion twice a day. Dry matter intake was recorded daily; the blood samples were drawn on 
days -30, -15, +1 and +30 related to lambing; ewes’ BWs were measured on days -40, -20, 
-10, +1, +10 and +20 related to lambing; lambs were weighted on days of birth, +15, +30 
and +60. RESULTS: The BW of lambs of ewes supplemented with protected methionine 
was greater than the control group (p<0.05), protected methionine affected pre-lambing 
blood urea and albumin concentration (p<0.05), plasma cholesterol was higher in control 
group (p<0.05) and total protein and albumin tended to be significant (p<0.1) and other 
blood factors were not influenced by treatments. CONCLUSIONS: These results show that 
blood metabolites are influenced as animals approach  the lambing time. In addition, ru-
men protected methionine resulted in improved birth weight of multi-bearing ewes’ lambs 
and caused improved blood metabolites related to N, considering the interaction between 
time and treatment.
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Figure Legends and Table Captions
Table 1. Ingredient and nutritional composition of basal diet (DM basis). 1 Provided (per kg of DM): 1,500,000 IU of vitamin A, 
200,000 of IU. vitamin D, 1700 of mg vitamin E, 3500 mg of P, 200,000 mg of Ca, 90,000 mg of Mg, 13,500 mg of Mn, 14,300 mg 
of Zn, 3500 mg of Fe, 3500 mg of Cu, 35 mg of Co, 90 mg of Se, 210 mg of I. 2 In Protected methionine was only added to experi-
mental diet. 3 Calculated using the CNCPS Sheep version 1.0.21. 4 Calculated in laboratory.
Table 2. Dry matter intake, Body weight of ewes and their lambs’ weights. Treatment with different superscript, differ significantly 
(p<0.05) and tendency to significance (p<0.1).
Table 3. Blood parameters of ewes during pre- and post-lambing period. Treatment with different superscript, differ significantly 
(p<0.05) and tendency to significance (p<0.1).


