
 

 

 اتملاحظ و اکسیدانی -آنتی شرایط، باز -اسید وضعیت بر معدنی مواد نقش و متقابل اثرات جذب، هایسازوکار

 معدنی مواد وضعیت بهبود جهت ایتغذیه

 ترجمه : واحد تحقیق و توسعه شرکت بهاوند دارو

 چکیده :

عنصر کلسیم، فسفر، منیزیم، سدیم، پتاسیم، کلر و گوگرد باید به مقدار زیادی  7وجود برخی مواد معدنی برای حیات ضروری است. در حیوانات 

گفته  "1رفمواد معدنی پرمص"ها ها گرم در روز برای گاوهای شیری( در جیره وجود داشته باشند که به همین دلیل اصطلاحا به آن)از چند تا ده

معدنی  مواد"گرم تا چند میکروگرم در روز( نیاز هستند شود. در مقابل به گروه دیگری از مواد معدنی که در مقادیر بسیار کمتری )چند میلیمی

بور کرده شود. در بسیاری از موارد مواد معدنی زمانی برای حیوان مفید خواهند بود که از غشاء مخاطی دستگاه گوارش عگفته می "2مصرفکم

های جذب هر یک از مواد معدنی از طریق های موجود در رابطه با سازوکارای از این مقاله به مرور بحثو وارد جریان خون شوند. بخش عمده

 آمدهپیش پردازد. متاسفانه، به ویژه در نشخوارکنندگان، اثرات متقابلمجرای گوارشی می4هایو یا عبور از عرض سلول3عبور از فضای بین سلولی

های اشکال بین مواد معدنی و سایر مواد مغذی جیره در مجرای گوارشی ممکن است منجر به اختلال در فرآیند جذب شود. از همین رو ویژگی

مورد  ود،دهنده جذب شتر مواد معدنی از عوامل کاهشنسبت به اشکال سنتی هتواند منجر به در امان ماندن اشکال کیلاتآلی مواد معدنی که می

یرامون پگیرند. بخشی از مقاله حاضر توجه و بحث بسیاری قرار گرفته است. مواد معدنی پس از جذب به طرق مختلف مورد استفاده بدن قرار می

 های جیره با هدف بهبود عملکرد درها و آنیونباز حیوانات متمرکز شده است. دستورزی کاتیون -تاثیر مواد معدنی پرمصرف بر وضعیت اسید

تواند برای درک بهتر این تاثیرات سودمند می "5تئوری یون قوی"ها امری رایج است. ارائه بخشی در رابطه با خشکی و دوره شیردهی گاو دوره

ده وهای آزاد در داخل بدن ایفای نقش نمهای دخیل در کنترل و تنظیم رادیکالمصرف به عنوان کوفاکتور آنزیمباشد. بسیاری از مواد معدنی کم

ها ساز اکسیدانشود این مواد به پیشاکسیدانی حیاتی است. با این حال مقادیر مازاد همین مواد معدنی منجر میها برای مقابله آنتیو وجود آن

ی یک ارآمدناک منجر بهتواند های آزاد مخربی را تولید نمایند. روابط متقابل پیچیده موجود بین مواد معدنی مختلف میتبدیل شده و رادیکال

 درک هرچه بیشتر این سازوکارها است.شود. هدف از مطالعه حاضر  جیره در بهبود وضعیت سلامت و عملکرد تولیدی گاوهای شیری

                                                            
1 Macrominerals 
2 Microminerals or Trace minerals 
3 Paracellular 

4 Transcellular 
5 Strong Ion Theory  



 

 های عمومی جذب مواد معدنی:مدل

توانند از ها وارد خون شوند. مواد معدنی میتهای پوششی مجرای گوارشی عبور کرده و جهت استفاده در بافمواد معدنی جیره باید از سلول

افتد، بنابراین بررسی روده های مختلف مجرای گوارشی جذب شوند. با این حال بخش عمده جذب مواد معدنی در روده باریک اتفاق میبخش

 تهای پوششی، که با اتصالایک لایه سلولباریک به عنوان مدل، فرآیند کلی جذب مواد معدنی را نشان خواهد داد. روده باریک و روده بزرگ را 

های مجاور به هم متصل هستند، پوشانده است. بخشی از بین سلول 4هاکادهرین-Eو  3ها، کلودین2هاهایی مانند اکلودینتوسط پروتئین 1محکم

های بسیاری به سمت ء رأسی دارای چیننامند. غشامی "6غشاء رأسی"روده است که آن را  5غشاء هر سلول پوششی روده به سمت مجرای

دهند. شوند سطح قابل دسترس برای جذب را به طور چشمگیری افزایش مینیز نامیده می "7حاشیه برسی"ها که مجرای روده است. این ریزپرز

به واسطه نیروی کشش  9حرکغشاء رأسی را پوشانده و یک لایه آبی غیرمت 8لایه نازکی از مخاط و گلیکوپروتئینی موسوم به گلیکوکالیکس

های پوششی که در زیر اتصالات محکم قرار گرفته و در ارتباط با مایع سطحی بر روی گلیکوکالیکس قرار گرفته است. سطح باقیمانده از سلول

ایه ذیر به نام غشاء پای پروتئینی و بسیار نفوذپهای پوششی روی شبکهشود. سلولسلول نامیده می 10جانبی -ایخارج سلولی است غشاء قاعده

دارد. آستر مخاط بافتی همبند و سست است که مایع خارج سلولی و شبکه عروقی و لنفاوی قرار  11اند. در زیر این لایه آستر مخاطقرار گرفته

بندی خوراک و بسته های جذب شدهعلاوه بر برداشت چربی "12لئالاکت"ای را در خود جای داده است. این مجاری لنفاوی موسوم به گسترده

داشته  های خونی ساختاری منفذدارنمایند. مویرگهای پلاسمایی نشت کرده از بستر مویرگی را بازیابی میها به صورت شیلومیکرون، پروتئینآن

. (Goff, 2015)ها وجود دارد های پوششی آنای بین سلولهای آمینه و مواد معدنی موجود در خون منافذ گستردهها، اسیدو با هدف جذب قند

های بزرگ احتمالا سمی از داخل مجرا به فضای زیرین ها و مولکولها و اتصالات محکم در کنار یکدیگر مانعی موثر در برابر تهاجم باکتریسلول

 نماید.ضم را نیز مسدود میهای بزرگ ههای آمینه و سایر فرآوردهها، اسیدعبور قند ،(. به طور معمول این مانع1دهند )شکل تشکیل می

های کوچکی در شبکه پروتئینی تشکیل دهنده اتصالات محکم وجود ها، منافذ و کانالها کاملا یکپارچه نیست. شکافمحکم بین سلول تاتصالا

که منافذ موجود در  کند، چراها به طور معمول در برابر جذب آب و مواد معدنی مقاومت میدارد. با این حال شبکه اتصالات محکم بین سلول

ولت در روده باریک )در + میلی5این اتصالات برای عبور آسان مواد معدنی بسیار ریز هستند. علاوه بر این اختلاف پتانسیل الکتریکی به اندازه 

 ,Field)شود ولت در روده بزرگ بین اتصالات محکم مشاهده می+ میلی30مثبت( و  13سمت مجرای روده منفی و در سمت فضای بینابینی

 گردد. ها از این اتصالات محکم میها و تسهیل جذب آنیونکه منجر به مقاومت در برابر جذب کاتیون (2003

 در صورتی که غلظت اشکال یونی و آزاد مواد معدنی در مایعات پوشاننده سطح بالای اتصالات محکم، که در سمت مجرای روده قرار گرفته است،

های معدنی موجود در مایع خارج سلولی موجود در فضای بینابینی )شکاف بین دو انتروسیت مجاور(، در سمت دیگر یونبسیار بیشتر از غلظت 

تواند غلبه پیدا کند. افزایش غلظت مواد معدنی در شکل یونی اتصالات محکم باشد، مقاومت در برابر انتقال مواد معدنی از طریق این اتصالات می

ای هها دلالت دارد. نیروی انتشار حاصل از اختلاف غلظت یونها یا سایر ترکیبات بزرگ و محلول بودن آنمواد به پروتئینبر عدم اتصال این 

تواند به قدری بزرگ باشد که مواد معدنی را از داخل اتصالات محکم به فضای بینابینی هل داده و سپس معدنی در دو طرف اتصالات محکم می

  شود.شناخته می "جذب با عبور از فضای بین سلولی"ها وارد جریان خون شوند.  این فرآیند تحت عنوان شی مویرگبا عبور از بافت پوش

                                                            
1 Tight Junction 
2 Occludins 
3 Claudins 
4 E-Cadherens 
5 Lumen 
6 Apical membrane 
7 Brush border 

8 Glycocalyx 
9 Unstirred water layer 
10 Basolateral membrane 
11 Lamina propria 
12 Lacteal 
13 Interstitial space 



 

ل انتشار بین سلولی شامشوند. انتقال با عبور از فضای محکم به همین وصل می تهای اتصالاهای پوشاننده مجرای گوارشی از طریق پروتئینانتروسیت -1کلش

توانند همراه با جریان ( میZمواد معدنی محلول در آب )گردد. ( در جهت شیب الکتروشیمیایی از داخل منافذ اتصالات محکم به فضای بینابینی میY+ها )یون

از عرض سلول شامل سازو کارهایی است که به مواد  شود. انتقال با عبورتوده آب از داخل اتصالات محکم عبور کنند که به این پدیده کشش محلول گفته می

جانبی با هدف ورود به گردش خون به فضای بینابینی منتقل  -ایدهند تا با عبور از غشاء رأسی و سیتوزول و سپس گذر از غشاء قاعده( اجازه میX+معدنی )

 شوند.

الات محکم به طور قابل توجهی بیشتر از غلظت مواد معدنی موجود این فرآیند جذب در هر زمانی که غلظت مواد معدنی محلول در بالای اتص

هر  کننده سهولت عبورها تعیینهای معدنی و بارالکتریکی آنهای انتشار، اندازه اتمپذیر است. مانند تمام فرآیندامکان مایع خارج سلولی باشد در

دهنده مواد معدنی برای عبور از داخل اتصالات محکم با بزرگی میزان فشار هل ماده معدنی از داخل اتصالات محکم خواهد بود. با توجه به رابطه

 ,Nellans)های حاوی غلظت نسبتا زیاد مواد معدنی رخ خواهد داد شیب غلظت، احتمالا پدیده جذب با عبور از فضای بین سلولی در جیره

روشیمیایی الکت یا گرادیان مواد معدنی به خون از این طریق وجود دارد. شیب پذیر نبوده و ظرفیت نامحدودی برای انتقال. این فرآیند اشباع(1991

های پوشاننده سمت مجرایی اتصالات محکم تنها عامل محدود کننده این نوع جذب خواهد های معدنی موجود در محلولایجاد شده توسط یون

 بود. 

 و های کادهرینه خود جلب کرده است. وظیفه اصلی پروتئینهای یونی موجود در اتصالات محکم توجه محققان بسیاری را بالنمنافذ یا کا

وثری های کلودین نقش مرسد پروتئینهای پوششی مجاور هم و تشکیل یک سد یکپارچه است، در حالی که به نظر مینگهداری سلول اکلودین

های تشکیل دهنده ای از پروتئینها خانواده(. کلودینHartsock and Nelson, 2008)کنند در تنظیم نفوذپذیری اتصالات محکم ایفا می

مرتبه  4های کلودین پس از های بافت پوششی دارای انتهای آمینو و کربوکسی هستند. پروتئیناتصالات محکم هستند که در سیتوزول سلول

 26های کلودین )بیش از زیادی از پروتئینشوند. شمار های کلودین سلول مجاور از سلول خارج میعبور از غشاء سلولی جهت تعامل با پروتئین

بندی شدن فضای داخل سلول در برابر مجرای داخل روده برای عایق 5و  3، 1های رسد کلودیناند. به نظر می( تا کنون شناسایی شدهنوع

های همان سلول یا انند با کلودینتوها می. این پروتئین(Furuse et al., 2002)گردند ضروری بوده و منجر به استحکام اتصالات محکم می

های کلودین های آمینه پروتئین(. در برخی موارد، باقیمانده اسیدGunzel and Fromm, 2012های سلول مجاور دیمر تشکیل دهند )کلودین

 فضای بینابینی

 فضای بینابینی



 

منافذی انتخابی را برای  ،هاونها و جذب کاتی( موجود در منافذ اتصالات محکم دارای بار منفی بوده و با دفع آنیون15و 2های )مانند کلودین

ها را تشکیل دهند، اما تاکنون وجود این ها نیز ممکن است منافذی انتخابی برای عبور آنیوندهند. سایر کلودینها تشکیل میعبور کاتیون

ها، منافذ انتخابی برای کاتیونعلاوه بر تشکیل  2ها از جمله کلودین (. برخی کلودینKrug et al., 2012ها در روده اثبات نشده است )کانال

هایی از پروتئین (. مشخص شده است که بخشRosenthal et al., 2017نمایند )ها ایجاد میاتصالات محکم بین سلولدر های آبی را کانال

اض اسکلت ه انقبهای پوششی قرار دارد با پروتئین اسکلت سلولی اکتین در تعامل است. پیشنهاد شده است ککلودین که در سیتوزول سلول

 Madara et)های کلودین در خارج از سلول را تحت تاثیر قرار دهد تواند اندازه منافذ ایجاد شده توسط پروتئینسلولی در داخل سلول می

al., 1987)محکم  های آمینه در مجرای گوارشی اندازه منافذ عبور آب داخل اتصالاتدهند حضور گلوکز و اسید. همچنین مطالعات نشان می

-. اما تاکنون چگونگی تحت تاثیر قرار گرفتن اسکلت سلولی و پروتئین(Madara and Pappenheimer, 1987)دهند را تحت تاثیر قرار می

 محکم مشخص نیست. تهای اتصالا

شیب الکتروشیمیایی برای (. همانطور که در بالا شرح داده شد تا مادامی که 1جذب با عبور از فضای بین سلولی دارای دو جنبه مهم است )شکل

ا هتوانند از طریق انتشار ساده از منافذ موجود در اتصالات محکم بین سلولها به داخل منافذ وجود داشته باشد، مواد معدنی میهل دادن یون

اد معدنی در فضای منتقل شوند. گرچه تمرکز مقاله حاضر بر روی جذب مواد معدنی است، با این حال لازم به ذکر است در صورت تجمع مو

ردد. گمی "ترشح مواد معدنی"دهند که این امر منجر به بینابینی، منافذ به مواد معدنی اجازه عبور و منتقل شدن به داخل مجرای روده را نیز می

است. این شکل از انتقال جایی مواد معدنی محلول در آب از طریق منافذ موجود در اتصالات محکم جنبه دیگر این نوع از جذب در رابطه با جابه

توانند به صورت معلق دوقطبی آب می -های معدنی آزاد به واسطه تعاملات یونی(. یون1شود )شکل شناخته می "1کشش محلول"تحت عنوان 

یبات موجود در در آب باقی بمانند. در صورت عبور آب از منافذ مواد معدنی معلق در آن نیز جذب خواهند شد. مواد معدنی متصل به سایر ترک

توانند تا زمانی که در لایه آبی غیرمتحرک بالای اتصالات محکم شناور هستند، های چرب فرار( نیز میها و اسیدهای آمینه، پپتیدجیره )اسید

ت محکم عبور کنند توانند از منافذ موجود در اتصالاکیلودالتون می 5/3هایی به بزرگی جذب شوند. در واقع به شرط معلق بودن در آب، مولکول

(Pappenheimer and Reiss, 1987) آنگستروم قطر دارند  30الی  10. این منافذ(Hakim and Lifson, 1969) به دلیل مقدار آب .

شود، احتمالا پدیده کشش محلول مسئول سهم قابل توجهی از جذب مواد معدنی مورد زیادی که به صورت روزانه از مجرای گوارشی جذب می

. اولین (Curran and Macintosh, 1962). دو نیرو در عبور آب از اتصالات محکم دخیل هستند (Nellans, 1991)حیوانات است  نیاز

محکم به خوبی در برابر ایجاد فشار  تکند. اتصالااست. به طور کلی آب به سمت منطقه با فشار کمتر حرکت می 2نیرو فشار هیدروستاتیک

کند. به سمت پایین حرکت می کند. آب از داخل مجرای روده بیشتر از داخل اتصالات محکممجرای روده مقاومت میهیدروستاتیک در داخل 

. با این حال (Hakim and Lifson, 1969)شود نمی آنمتر آب منجر به افزایش جذب سانتی 22افزایش فشار آب در داخل مجرای روده تا 

تاتیک به فشار هیدروسمحکم  ترسد اتصالاگردد. به نظر میزایش فشار هیدروستاتیک در این فضا میتجمع آب در فضای بینابینی منجر به اف

متر آب، جذب آب را متوقف نموده و افزایش بیشتر فشار منجر به حرکت آب به سمت سانتی 2فضای بینابینی حساس بوده و با افزایش فشار به 

، تراوش آب(. دومین نیروی دخیل در حرکت آب فشار اسمزی است. حرکت Karbach and Wanitschke, 1984مجرای روده خواهد شد )

رین عامل تشیب اسمزی در فضای بینابینی بستگی دارد. سدیم اصلی میزانتوده آب از منافذ اتصالات محکم و ورود به فضای بینابینی کاملا به 

های الکتروژنیک سدیم را از غشاء رأسی خود جذب نموده و آن را از طریق پمپهای پوششی باشد. سلولاسمولاریته در فضای بینابینی می

ATPase +/2K+3NA های آمینه ممکن است از طریق ها و ترکیباتی همچون کلرید، گلوکز و اسیدکنند. محلولبه فضای بینابینی پمپ می

های چرب فرار در توسعه شیب اسمزی در زیر در شکمبه جذب اسیدانتقالی با سدیم در اسمولاریته فضای بینابینی مشارکت داشته باشند. هم

 ,Holternius and Dahlbornشود )بافت پوششی شکمبه مشارکت داشته و منجر به کشیده شدن آب از میان بافت پوششی شکمبه می

 بستر مویرگی موجود در آستر مخاط منتقل (. آب، مواد معدنی و سایر ترکیبات محلول در آب از داخل منافذ به فضای بینابینی و سپس به1990

جا شود. نیروی کشش محلول، بخصوص با افزایش فشار هیدروستاتیک تواند مجددا در هر دو جهت جابه(. این آب میNellans, 1991شوند )می
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 واند مواد معدنی را  به سمت مجرایتدهد، میهای فوقانی روده باریک هنگام هضم رخ میفضای بینابینی، مانند آنچه طی انقباضات طبیعی بخش

. افزایش فشار هیدروستاتیک فضای بینابینی بر اثر اختلال در تراوش آب از روده یا پاسخ به (Sjövall et al., 1990)روده حرکت دهد 

های ها در بخشالکترولیت. جریان توده آب و (Burns et al., 1978; Nellans, 1991)گردد ها منجر به افزایش ترشح آب میانتروتوکسین

قانی روده های فوتر در بخشتواند به دلیل وجود منافذ آبی بزرگافتد. این امر میهایی پایینی روده اتفاق میتر از بخشفوقانی روده باریک آزادانه

 . (Smyth, 2013)باریک باشد 

ا را در برابر هت که به طور موثری مانع انتقال آب شده و این سلولهای پوششی مجرای گوارشی از دو لایه فسفولیپید تشکیل شده اسغشاء سلول

سازد. همچنین بیشتر مواد معدنی محلول دارای بار تر میها، نفوذ ناپذیرورود مواد معدنی محلول در آب، نسبت به اتصالات محکم بین سلول

ر پوششی دبافت های فسفولیپیدی خواهد شد. فضای درونی سلولمثبت یا منفی هستند که این امر خود مانع عبور این مواد از سد دولایه 

 -25جانبی دارای بار منفی است. مقدار این بار بین  -ایمقایسه با مایعات هضمی پوشاننده غشاء رأسی و مایع خارج سلولی اطراف غشاء قاعده

کنند با عبور از غشاء ( تلاش میCl-رای بار منفی )مانند های داباشد. یونولت بوده و منشاء اختلاف پتانسیل موجود در غشاء میمیلی -40الی 

و  +Caهای دارای بار مثبت )مانند ها شوند. این در حالی است که یونرأسی در خلاف جهت شیب الکتریکی خود از مجرای روده داخل سلول

Na+کنند. با این حال در طرفبار منفی حرکت می ( به آسانی با عبور از غشاء رأسی در جهت کاهش شیب الکتریکی به سمت سیتوزول دارای 

ا به هجانبی به بیرون از سلول و مایع خارج سلولی مستلزم حرکت یون -ایدیگر سلول، حرکت مواد معدنی دارای بار مثبت از داخل غشاء قاعده

 . (Goff, 2015)باشد سمتی دارای بار مثبت در خلاف جهت شیب الکتریکی می

هایی ای برای برداشت کارآمد بسیاری از مواد معدنی، حتی در زمانجذبی مجرای گوارش اغلب دارای سازوکارهای ویژه هایخوشبختانه سلول

مرحله  3شناخته شده و دارای  "هاجذب با عبور از عرض سلول"که غلظت این مواد در جیره بسیار کم باشد، هستند. این فرآیند تحت عنوان 

اول مواد معدنی از مایعات هضمی و از داخل لایه آبی غیرمتحرک و گلیکوکالیس عبور کرده و به سطح غشاء  . در مرحله(Goff, 2015)است 

ها محلول باشند. متاسفانه (. برای این اتفاق لازم است تا مواد معدنی در مایعات هضمی پوشاننده سطح سلول1رسند )شکل ها میرأسی سلول

ی ها برای عبور مواد معدنششی کاملا نسبت به آب و مواد معدنی محلول در آن نفوذناپذیر است. سلولهای پوغشاء دولایه فسفولیپیدی سلول

-های تخصصوجود این پروتئین .کننداستفاده می "2های یونیدهندهانتقال"یا  "1های یونیکانال"محلول در آب از میان غشاء به داخل سلول از 

پذیر انها به مواد معدنی تنها وقتی امکدهندهگردد. به طور کلی اتصال این انتقالتسهیل شده مواد معدنی مییافته در غشاء سلولی منجر به انتشار 

 است که ماده معدنی به صورت یونی بوده و دارای بار الکتریکی باشد. 

ظیم شده و به ماده معدنی اجازه عبور از غشاء های یونی تندهندهها یا انتقالتنها زمانیکه بدن به ماده معدنی خاصی احتیاج داشته باشد کانال

نمایند. به عنوان مثال سدیم های دیگر از غشاء عبور میانتقالی با مولکولدهند. در غیر این صورت سایر مواد معدنی از طریق همرأسی را می

نده گلوکز موجود در غشاء رأسی به داخل سلول منتقل دههای ویژه انتقالی پروتئینهای گلوکز و به وسیلهانتقالی با مولکولاغلب از طریق هم

شوند. برخی از مواد معدنی به کمک گفته شده و هر دو ماده در یک جهت منتقل می "3انتقالهممواد "گردد. به این ترکیبات اصطلاحا می

فظ تعادل الکتریکی با وارد نمودن یک یون به ها جهت حدهندهنمایند. این نوع انتقالدهنده پروتئینی مبدل یونی از غشاء رأسی عبور میانتقال

 کنند. سلول خارج کرده و به مجرای روده منتقل میآن سوی داخل سلول، یون دیگری را، اغلب با بار مشابه، از 

د. کنن جانبی حرکت -ایدر دومین مرحله از جذب با عبور از عرض سلول، مواد معدنی باید در میان سیتوزول از غشاء رأسی به سمت غشاء قاعده

های کولیافته یا وزیهایی تخصصدهد. اما در رابطه با بیشتر مواد معدنی پروتئیناین اتفاق برای برخی مواد معدنی به صورت انتشار ساده رخ می

ی دیگری را نیز انجام شود فعالیت حیاتنیز گفته می "4چاپرون"ها دهنده که به آنهای انتقالگیرند. این پروتئینانتقالی این وظیفه را برعهده می

ند تواکنند که این امر میها را از حالت آزاد خارج میها به اشکال یونیزه مواد معدنی موجود در سیتوزول متصل شده و آندهند: این پروتئینمی
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تواند به ها، میها یا سیتوکین( در سیتوزول در پاسخ به هورمونCa+ها موثر باشد. به عنوان مثال، افزایش غلظت یون کلسیم )بر عملکرد سلول

های متابولیکی مختلف سلولی عمل کند. علاوه بر این بسیاری از مواد معدنی در شکل آزاد و یونی به رسان ثانویه برای آغاز مسیرعنوان یک پیام

ی به مواد معدن"ر ادامه در بخش های دیگری متصل شوند )دشوند، بنابراین برای جلوگیری از صدمه به سلول باید به مولکولشدت اکسید می

ا پس هشود(. علاوه بر این متصل شدن مواد معدنی یونی به این پروتئینبه شرح بیشتر این موضوع پرداخته می "اکسیدانعنوان اکسیدان و آنتی

ها از غشاء رأسی از طریق نهای معدنی در داخل سیتوزول و در نتیجه هجوم بیشتر یواز ورود به سیتوزول، منجر به حفظ غلظت پایین یون

جانبی از داخل سیتوزول به فضای  -ایانتشار ساده در جهت شیب غلظت خواهد شد. نهایتا در مرحله سوم مواد معدنی باید با عبور از غشاء قاعده

های انالتریکی خود از طریق کتوانند در جهت شیب غلظت یا شیب الکبینابینی زیر اتصالات محکم منتقل شوند. در برخی موارد، مواد معدنی می

جانبی منتشر شوند، با این حال در بسیاری از موارد نیاز است مواد معدنی از ناحیه رقیق )داخل سلول( به  -ایپروتئینی موجود در غشاء قاعده

ب و احتمالا برخلاف شی ناحیه غلیظ )مایع خارج سلولی( منتقل شوند. حرکت یک ماده معدنی به سمت مایع خارج سلولی برخلاف شیب غلظت

 این دهند. معمولاجانبی تشکیل می -اییافته نیاز دارند که یک پمپ مواد معدنی را در غشاء قاعدههایی تخصصالکتریکی اغلب به پروتئین

ها در انتقال یون های یونی ممکن است از انرژی بالقوه حاصل ازنیاز دارند. مبدل ATPها برای انجام عمل خود به صرف انرژی به شکل پمپ

ها به درون یا خارج از سلول در خلاف جهت شیب الکتروشیمیایی استفاده کنند. یکی از جهت شیب الکتروشیمیایی، برای انتقال سایر یون

وجود، مهای معمول، استفاده از انرژی حاصل از انتقال یک یا تعداد بیشتری یون سدیم به داخل سلول در جهت شیب غلظت و الکتریکی شیوه

 ,.Röder et alها، انتقالی سدیم با هگزوزها به داخل سلول با عبور از غشاء رأسی )مانند فرآیند همها یا مولکولبه منظور انتقال سایر یون

به خارج از  Mg+2ل های سدیم و منیزیم برای انتقاکنندهجانبی )مانند تبادل-ایها به خارج از سلول با عبور از غشاء قاعده( یا انتقال یون2014

یون  3با بیرون راندن  ATPase +/K+NAهای الکتروژنیک باشد. سپس پمپ( میSchweigel et al., 2006های پوششی شکمبه، سلول

نماید  غلظت طبیعی یون سدیم را در داخل و خارج سلول حفظ می ،یون پتاسیم به داخل سلول 2سدیم به مایع خارج سلولی و اجازه برای ورود 

(Castillo et al., 2015) . 

های آمینه به داخل فضای بینابینی منجر به تشکیل یک شیب اسمزی و متعاقب آن کشیده ها، گلوکز، اسیدهای چرب فرار و اسیدانتقال یون

( 2دینم )مانند کلوهای اتصالات محکتواند از طریق منافذ ایجاد شده توسط برخی پروتئینشدن آب به فضای بینابینی خواهد شد. این آب می

ها عبور کرده و تواند از عرض سلول. همچنین آب می(Rosenthal et al., 2017)با عبور از اتصالات محکم به فضای بینابینی منتقل شود 

ی بینابینی منتقل جانبی به فضا -ایاز غشاء قاعده "1هاآکوآپورین"های آبی موسوم به املاح را از غشاء رأسی به ستوزول و سپس از طریق کانال

دهد تا حتی در صورت کم بودن غلظت ها به حیوانات اجازه می. فرآیند فعال جذب مواد معدنی با عبور داخل سلول(Zhu et al., 2016)سازد 

 انتقال بسیارهای اینگونه به طور کارآمدی جذب نمایند. به طور کلی سازوکار این موارد رامواد معدنی در جیره و در نتیجه مجرای روده باریک 

شوند و در واقع تنها قادر به انتقال مقدار محدودی از مواد معدنی در یک بازه زمانی مشخص هستند. در تخصصی بوده و به سادگی اشباع می

د به ترتیب توانبرخی موارد، بازدهی این سامانه جذب در صورت نیاز بدن به ماده معدنی خاص و یا دریافت مقدار مازادی از یک ماده معدنی می

ها بر کارآیی این شیوه جذب موثر است. به عنوان مثال غلظت بالای آهن جیره منجر به افزایش یا کاهش پیدا کند. همچنین حضور آنتاگونیست

 گردد. روی از روده باریک میعنصر اختلال در جذب 

 انتقال مواد معدنی از میان بافت پوششی سنگفرشی مطبق

روده باریک و روده بزرگ دارای پوشش یک لایه نیست. سطح شکمبه، نگاری و هزارلا در سمت مجرای گوارشی با دیواره پیش معده بر خلاف 

شود، پوشیده شده است )شکل لایه مختلف تقسیم می 4ردیف سلول تشکیل شده و به  10بافت پوششی سنگفرشی مطبقی که ممکن است از 

های این لایه حاوی تعداد زیادی میتوکندری و پمپ باشد. سلولها مینام داشته و منشاء سایر لایه "2لایه پایه"ی متصل به غشاء پایه، (. لایه2

 (. Graham and Simmons, 2005جانبی خود هستند ) -ایپتاسیم در غشاء قاعده -سدیم
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ا را به ههای لایه پایه تکثیر شده و سایر لایهسلولهای پوششی سنگفرشی مطبق تشکیل شده است. پوشش مخاطی شکمبه، نگاری و هزارلا از سلول -2شکل

های مرده تشکیل شده و روی لایه گرانوله که خود آن روی لایه خاردار قرار دارد، واقع شده است. اتصالات محکم بین آورد. لایه شاخی از سلولوجود می

های مختلف اجازه های لایهدار بین سلولدهند. با این حال اتصالات شکافتشکیل میها های سه لایه زنده نام برده سدی مقاوم را در برابر انواع تهاجمسلول

تر از مایع شکمبه روی این کمی پایین pHبا های مختلف انتشار پیدا کند. یک لایه آبی غیرمتحرک ها آزادانه بر اساس شیب غلظت بین لایهدهد تا یونمی

   بافت پوششی سنگفرشی مطبق را پوشانده است.

شوند. نامیده می "2لایه گرانوله"و  "1دارلایه خار"های بالغ بعدی شوند. لایهتر به سمت مجرا هل داده میهای قدیمیها سلولبا تقسیم این سلول

در برابر  دهند که از سطح زیرین مخاطرا تشکیل می "3لایه شاخی"میرند و شوند، کراتینه شده، میهای لایه گرانوله پیر میهنگامی که سلول

های کراتینه شده و نماید.  سلولهای خشک علوفه موجود در خوراک که ممکن است سطح مخاط شکمبه را خراش دهند محافظت میساقه

گرچه ن اند. بنابرایشوند، را از دست دادهها در کنار هم میهای اتصالات محکم، که باعث قرارگرفتن سلولی این لایه توانایی تولید پروتئینمرده

های های مجاور لایهکنند اما مانعی برای جذب مواد مغذی نخواهند بود. بین سلولهای فیزیکی محافظت میها مخاط را از ساییدگیاین سلول

رین تمحکم به تعداد زیادی در لایه گرانوله، یعنی نزدیک تهای اتصالاتوان اتصالات محکم را مشاهده کرد. پروتئینو گرانوله می دارپایه، خار

ده های ناشی از علوفه خورده شدر برابر سائیدگی محکمشوند. اتصالات محکم منجر به تشکیل سدی های زنده به مایع شکمبه، یافت میسلول

 ,.Stumpff et al)شوند های شکمبه به آستر مخاط میگردند. این اتصالات همچنین مانع دسترسی میکروبتوسط نشخوارکنندگان می
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رسد ساختار چند لایه شکمبه با چندین اتصال محکم مانعی سخت در برابر جذب مواد معدنی، به خصوص از طریق عبور از می. به نظر (2011

ود. شهای مجاور یافت میفردی بین سلولدار منحصربهو گرانوله اتصالات شکاف دارهای پایه، خارفضای بین سلولی، باشد. با این حال در لایه

های کوچک با انتشار ساده از ها و مولکولدهند یونهای پروتئینی بین یک سلول و سلول مجاور هستند که اجازه میالدار کاناتصالات شکاف

دار سیتوزول . از طریق این اتصالات شکاف(Graham and Simmons, 2005)سیتوزول یک سلول به سیتوزول سلول دیگر منتقل شوند 

شود تا از نظر ها شده و باعث میاز سلول "1پیوسته یاخته"پایه در تعامل است. این امر موجب تشکیل یک های های لایه گرانوله با سلولسلول

های لایه گرانوله اولین غشائی است که مواد معدنی و سایر مواد مغذی فیزولوژیکی به صورت یک سلول واحد عمل کنند. غشاء رأسی سلول

جانبی لایه پایه  -ایدار به غشاء قاعدهتوانند از طریق اتصالات شکافکنند. سپس مواد معدنی می های چرب فرار باید از آن عبورهمچون اسید

های لایه پایه برای انتقال مواد معدنی از جانبی سلول -ایهای یونی در غشاء قاعدهکنندهها و تبادلمنتشر شوند. سازوکارهایی همچون پمپ

دهد تا های چرب فرار اجازه میها و اسید. این سامانه به یون(Graham and Simmons, 2005) سیتوزول به مایع خارج سلولی وجود دارد

 به شکلی کارآمد برای رسیدن به مایع خارج سلولی و آستر مخاط از طبقات سلولی چندلایه موجود عبور کنند. 

 جذب با عبور از فضای بین سلولی در مقابل جذب با عبور از عرض سلول

نقش اتصالات محکم و جذب با عبور از فضای بین سلولی باید نمایی کلی از مقدار سطح ارائه شده توسط اتصالات محکم در طول برای درک 

ها درصد از سطح روده را اتصالات محکم بین سلول 8دهد حدود نشان میاز بالا سطح روده باریک  مشاهدهمجرای روده را مدنظر قرار داد. 

درصد از  1/0های هر انتروسیت نیز در نظر گرفته شود، اتصالات محکم تنها ین حال اگر سطح ایجاد شده توسط میکروویلیاند. با اتشکیل داده

 ,Pappenheimer and Reiss, 1987; Nellansدهند )سطح در تماس با مایعات درون مجرا و قابل دسترس برای جذب را تشکیل می

شود. ها و از طریق سازوکار جذب با عبور مواد از عرض سلول فراهم میجذب با غشاء رأسی سلولدرصد سطح  99این یعنی بیش از (. 1991

ذایی غممکن است جذب مواد معدنی از طریق منافذ کاتیونی و آنیونی موجود در اتصالات محکم هنگامی که غلظت بالایی از مواد معدنی در جیره

رسد هنگامی که میزان مواد معدنی جیره در مرز کمبود قرار دارد انتقال این مواد از به نظر میپیدا کند. با این حال  برتریوجود داشته باشد، 

های پوششی مجرای گوارش مسئول بخش عمده جذب مواد معدنی باشد. میزان اثربخشی نیروی کشش محلول مواد معدنی از طریق عرض سلول

باریک و روده بزرگ به سختی قابل تعیین است. احتمالا کشش محلول مواد معدنی  های شکمبه، رودهمنافذ آبی موجود در اتصالات محکم سلول

(. Nellans, 1991ای برای حیوان باشد )تواند دارای ارزش تغذیههایی از مجرای گوارش که توانایی جذب آب خالص دارند، میتنها در قسمت

 ,.Argenzio et al., 1975; Edrise et alافتد )نندگان اتفاق میبیشترین میزان جذب آب خالص در هزارلا، ایلئوم و کولون نشخوارک

 Sklan and)شوند های ترشح آب در نشخوارکنندگان محسوب میهای تحتانی ژژنوم محل(. در حقیقت شیردان، دئودنوم و قسمت1986

Hurwitz, 1985)در لیتر( باقیمانده در این مخلوط افزایش  . با جدا شدن آب از مخلوط خورده شده در طول مجرا، غلظت مواد معدنی )مول

تسهیل شده مواد معدنی از طریق منافذ موجود در اتصالات محکم را به دنبال داشته غیرفعال رود این افزایش غلظت انتشار یافته و انتظار می

 باشد.

 ایهای تغذیهتوصیه

های نماید. تخصیص بخشنگهداری، رشد، آبستنی و شیردهی را تامین می یک رژیم غذایی مناسب احتیاج گاو به جذب مواد معدنی مورد نیاز برای

های بافتی برای یک ماده معدنی برآوردی خوب از مقدار ماده معدنی که برای تامین مختلف مواد معدنی جذب شده از جیره به مجموع نیاز

برای ذرت سیلوشده، علوفه یونجه و کربنات کلسیم موجود در جیره یک نماید. به عنوان مثال احتیاجات حیوان باید در جیره تامین شود ارئه می

ر بگاو شیرده با هدف متعادل نمودن میزان کلسیم جیره، مقدار گرم کلسیم جذب شده از هر ماده خوراکی باید با جمع گرم کلسیم مورد نیاز برا

 باشد:

                                                            
1 Syncytium 



 

شده از ذرت سیلو شده+ کلسیم جذب شده از علوفه یونجه+ کلسیم نیاز کلسیم برای نگهداری+ نیاز کلسیم برای شیردهی= کلسیم جذب 

 جذب شده از کربنات کلسیم

شوند. فراهمی مواد معدنی موجود در منابع مختلف های پروتئینی یافت میهای گیاهی یا بسترمواد معدنی موجود در مواد خوراکی اغلب در فیبر

های غذایی سازی جیرههضم مواد معدنی متصل به سایر ترکیبات آلی وجود دارد. در مکملای برای نرخ خوراکی متفاوت بوده و دامنه گسترده

 سطح اغلب از اشکال غیرآلی مواد معدنی استفاده شده و این نوع از مواد معدنی دارای اختلاف زیادی از نظر میزان انحلال در مایعات پوشاننده

 باشند. پوششی می بافت هایجاذب سلول

 NRCطلب که گاو روزانه به مقدار مشخصی از هر ماده معدنی احتیاج دارد که باید از جیره غذایی جذب شود، مدل ارائه شده در با توجه به این م

های معدنی مورد استفاده در گرم از هر ماده مغذی موجود در مواد خوراکی یا مکملچند گرم یا میلیکه ( سعی کرده تا برآورد کند 2001)

های معدنی مورد دهنده کسری از مواد معدنی موجود در مواد خوراکی یا مکملشود. یک ضریب جذب نشانمیفرمولاسیون خوراک جذب 

ه تواند بکنیم. مقدار کلسیم جذب شده از جیره میشوند. مجددا از مثال کلسیم استفاده میاستفاده در تغذیه دام است که احتمالا جذب می

 صورت زیر بیان شود:

ضریب جذب کلسیم برای ذرت سیلو شده( + )گرم کلسیم موجود در × رم کلسیم موجود در ذرت سیلو شدهکلسیم جذب شده= )گمیزان 

 (ضریب جذب کلسیم برای کربنات کلسیم× ضریب جذب کلسیم برای علوفه یونجه( + )گرم کلسیم موجود در کربنات کلسیم× علوفه یونجه

 NRCهای گاوها دارد. از زمان معرفی و ارائه مدل ن نیاز مواد معدنی همه دستهها برای تامیاین مدل دقت بیشتری برای فرمولاسیون جیره

بینی جذب مواد معدنی برای برخی مواد خوراکی دقیق نیست. همچنین مشخص ( به وضوح مشخص شده است برخی از ضرایب پیش2001)

 گیرد.های جذب قرار میتاگونیستشده است ضریب جذب یک ماده معدنی عددی ثابت نبوده و کاملا تحت تاثیر حضور آن
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