
 

 

هومئوستازی کلسیم، تاثیر هیپوکلسیمی بر سلامت و راهکارهای پیشگیری از هیپوکلسمی در گاوهای 

 دوره انتقال

 ترجمه : واحد تحقیق و توسعه شرکت بهاوند دارو

 چکیده :

باض تاثیرات شناخته شده کلسیم بر انقهای اخیر تاثیرات هیپوکلسمی تحت بالینی در مطالعات متعددی مورد بررسی قرار گرفته است. در سال

ای مختص ههیپوکلسمی تحت بالینی در توسعه بیماری سهم های متابولیکی،گری فرآیندعضلات، عملکرد سیستم ایمنی و نقش آن در میانجی

بندی و هدف از مقاله مروری حاضر جمعنماید. در نتیجه اهمیت این کمبود بر عملکرد حداکثری گاوهای شیری را مشخص میزا و گاوهای تازه

 های عمومیهای علمی اخیر، مانند نقش غده پستان در تنظیم سوخت و ساز بافت استخوان، و جنبهسازی اطلاعات حاصل از پیشرفتیکپارچه

ر رابطه ای مواد معدنی، به بحث داین مقاله علاوه بر احتیاجات تغذیهطه با تنظیم هورمونی هومئوستازی کلسیم است. اثبات و پذیرفته شده در راب

 1،،5با ساز و کارهای انتقال و جذب، بازجذب، ترشح و آزادسازی کلسیم و همچنین تنظیم فیزیولوژیکی کلسیم از طریق هورمون پاراتیروئید، 

های بهتر پیشگیری از هیپوکلسمی، برای رسیدن به روشو سروتونین پرداخته است.  2،عامل رشد فیبروبلاست شماره ، Dهیدروکسی ویتامین دی

تایج ن افزایش آگاهی ما در رابطه با ساز و کارهای فیزولوژیک تنظیم و حفظ میزان کلسیم در مقادیر طبیعی در داخل بدن و ادغام این اطلاعات با

 هایای صورت گرفته در سطح گله امری ضروری است. ما نیز در مقاله خود با استفاده از این اطلاعات به بیان رهیافتحاصل از مطالعات مزرعه

های کلسیم در جیره گاوهای پیش از زایش،  در جهت کاهش خطر ابتلا به هیپوکلسمی تحت بالینی، و همچنین ای ، مانند استفاده از مکملتغذیه

یا استفاده  Dهای ویتامین هایی مانند استفاده از مکمل متابولیتبه ویژه رویکردایم. زا پرداختهامت و عملکرد گاوهای تازهها بر سلتاثیر این روش

زادی نقش داشته باشند، و درک کاملی از ساز و کارهای اساسی القاء از مقادیر زیاد کلسیم در جیره، که ممکن است در فرآیند سازگاری درون

تمرار اسهای مدیرتی ما برای گاوهای دوره انتقال حیاتی خواهند بود. تاثیرات یک هیپوکلسمی ناخواسته، برای بهبود برنامه کننده بازگشت

سمی، های پیشگیری از هیپوکلهای صورت گرفته توسط محققین برای درک هرچه بیشتر روابط متقابل بین هومئوستازی کلسیم و روشتلاش

 شرایط مطلوب و حمایت از مقادیر بالای تولید شیر ضروری است.برای حفظ سلامت گاوها در 

 گاو شیری، هیپوکلسمی، انتقال کلسیم  کلمات کلیدی:

 



 

 مقدمه:

نتیجه 5هیپوکلسمی پس از زایمان  گاوهای شیری توانایی بسیار شگرفی در انتقال کارآمد مواد معدنی ضروری به داخل شیر دارند.

گیری و فلج بعد از زمان زیادی است که ضایعه زمین داخل شیر در آغاز دوره شیردهی است. مدت انتقال مقدار زیادی کلسیم به

ص شده علت آن شخشود، شناخته شده و همچنین نزدیک به یک قرن است که منامیده می "،تب شیر"زایمان، که اصطلاحا 

ید شیر توسط هر راس گاو طی دهه های اخیر، شیوع جای تعجب است که با وجود افزایش چشمگیر میزان تول. باشدمیهیپوکلسمی 

 2(. با این وجود بروز هیپوکلسمی تحت بالینیCurtis et al., 1983; Reinhardt et al., 2011تب شیر افزایش نیافته است )

ثیرات منفی قابل اتهای فیزیولوژیکی مهم بدن به کلسیم، هیپوکلسمی تحت بالینی تشدید شده است. به دلیل وابستگی برخی فرآیند

توجهی را بر سلامت و عملکرد تولیدی گاوهای شیری خواهد گذاشت. تلاش تحقیقات اخیر در راستای درک بهتر سازوکارهای جذب 

 باشد.ای و مدیریتی میهای تغذیهسازی جذب آن از طریق روشکلسیم و بهینه

 سیلان کلسیم در گاوهای شیری:

 4هورست و همکارانیابد. بسیار کوتاهی نیاز گاوهای شیری به کلسیم به طور چشمگیری افزایش میدر آغاز دوره شیردهی، در زمان 

های صحرایی از دست دادن روزانه کلسیم، به عنوان تابعی از وزن متابولیکی )وزن زنده به ( نشان دادند که در انسان و موش221،)

و  2،م به ازای هر کیلوگرم وزن متابولیکی( کمتر از اواخر دوره آبستنی )گرمیلی 22،و  1(، در آغاز دوره تولید شیر )51/2توان 

به  02باشد و این در حالی است که گاوهای شیری با افزایش این مقدار از گرم به ازای هر کیلوگرم وزن متابولیکی( میمیلی 122

ر میزان دقیق این از دست دادن روزانه به عواملی حتی اگشوند. گرم به ازای هر کیلوگرم وزن متابولیکی دچار چالش میمیلی 122

ها طی دوره خشکی و روزهای ابتدای شیردهی بستگی داشته باشد، همچون مقدار شیر تولیدی، غلظت کلسیم شیر و مدیریت دام

مان بد. یازایش میی شیردهی به میزان قابل توجهی افمیزان تقاضای کلسیم کاهش نیافته و برعکس همواره در اواخر در ابتدای دوره

کیلوگرم آغوز برداشت خواهد شد.  0/2دقیقه پس از زایش انجام شود  22( گزارش کردند در صورتی که دوشش 252،) 1و همکاران

گرم کلسیم در بدن  4الی  ،با توجه به این نکته که غلظت کلسیم آغوز بیشتر از غلظت کلسیم در شیر معمولی بوده و همچنین تنها 

مرتبه تعویض شود، و این در حالی است که برای  52کیلوگرم آغوز مخزن کلسیم پلاسما باید حدود  52گردد، برای تولید بازچرخ می

دفع کلیوی کلسیم در نشخوارکنندگان، برخلاف حیوانی مرتبه تعویض کافی است.  2های جنینی تنها فرآیند معدنی شدن استخوان

م در روز(؛ بنابراین کاهش دفع کلسیم از طریق ادرار توان جبران افزایش ناگهانی نیاز به گر ،الی  1/2مانند اسب، بسیار کم است )

گرم از این میزان را تامین  52الی  2تواند کلسیم را نخواهد داشت. همچنین دسترسی سریع به مخازن استخوانی کلسیم تنها می

تحریک سریع بافت استخوان برای تجزیه بیشتر و سازگاری برای  بنابراین برای متعادل شدن این افزایش تقاضای کلسیم، بهنماید. 

در بررسی حاضر به مباحثی (. Reinhardt et al., 1988; Horst et al., 2005جذب کلسیم در دستگاه گوارش نیاز است )

 هاینین رهیافتزادی برای حفظ مقادیر طبیعی کلسیم و همچپیرامون اهمیت هیپوکلسمی، سازوکارهای لازم و تنظیمات دورن

 شود. ها، پرداخته میمختلف موجود برای بهبود هومئوستازی کلسیم، با توجه به نحوه عملکرد مختلف آن

 

                                                                 
1 Postpartum hypocalcemia 
2 Milk fever 
3 Subclinical hypocalcemia 

4 Horst et al. (2005) 
5 Mann et al. (2016) 



 

 نقش فیزیولوژیک کلسیم:

لولی به رسانی سها، انعقاد خون، حفظ پتانسیل عمل در قلب، پیامسازی استخوانهای فیزیولوژیکی کلسیم در معدنینقش و فعالیت

کند تا غلظت کلسیم در مایعات داخل و خارج سلولی به رسان ثانویه و الزام وجود آن برای انقباض عضلات ایجاب مییک پیامعنوان 

گردد. حتی کوچکترین اختلالات در و حتی مرگ می 5همچنین هیپوکلسمی شدید منجر به فلجی کاذبشدت کنترل شود. 

ریز و سیستم ایمنی تاثیر منفی داشته باشد، که همین امر توضیح دهنده دد درونتواند بر فعالیت عضلات، غهومئوستازی کلسیم می

 باشد. تاثیر منفی هیپوکلسمی بر سلامت و عملکرد گاوهای شیری می

نقش کلسیم در عملکرد عضلات پیامدهای قابل توجهی را روی زایمان و عملکرد دستگاه گوارش گاوهای آبستن خواهد داشت. کلسیم 

حضور کلسیم برای  ،در عضله صاف(. Han et al., 2015های عصبی و عضلانی دخیل است )پذیری سلولی در تحریکخارج سلول

مول یون کلسیم( از طریق تزریق میلی 9/2علاوه بر این القاء هیپوکلسمی تحت بالینی )انقباض حیاتی است.  -همزمانی تحریک

EDTA2Na ( منجر به کاهش مصرف ماده خشک و فعالیت نشخوار گاوهای غیرشیرده گردیدHansen et al., 2003 .) 

ش از ریز گاوهای پیرسان ثانویه اهمیت بسزایی در عملکرد صحیح سیستم ایمنی و غدد درونهمچنین نقش کلسیم به عنوان پیام

ات ها و مشکلترین عامل بیماریگاوها پیش از زایش به عنوان کلیدی ریزاختلال در عملکرد سیستم ایمنی و غدد درونزایش دارد. 

های ایمنی، برای پیام رسانی از مسیر ها و سلولهای خارج سلولی هورمونبسیاری از گیرندهشود. شایع در این دوره شناخته می

ک سیستم های تحریها، در پاسخ به پیامنوتروفیلکنند. به عنوان مثال در فسفات استفاده میداخل سلولی کلسیمی اینوزیتول تری

منجر به آزادسازی  ،Cفسفات توسط فسفولیپاز بیس -4و1هیدرولیز فسفاتیدیل اینوزیتول از فسفات حاصل ایمنی، اینوزیتول تری

لسیم، ن ذخایر کآزادسازی داخل سلولی کلسیم از شبکه آندوپلاسمی، به عنواگردد. کلسیم ذخیره شده در شبکه آندوپلاسمی می

های فعال آزادسازی و کانال 2استرومایی یمولکول سلول از طریق تعامل با داخلبه خارج سلولی متعاقبا منجر به آغاز سیلان کلسیم 

 (.Clemens and Lowell, 2015) خواهد شد "4رها شده از ذخایر کلسیموابسته به فعالیت  ورود"کلسیم طی فرآیندی موسوم به 

های دمنجر به آغاز برخی عملکررها شده از ذخایر  کلسیمورود وابسته به فعالیت افزایش غلظت کلسیم در داخل سلول از طریق مسیر 

 (.Immler et al., 2018گردد )می 0و فاگوسیتوز 5های فعال اکسیژن، تولید گونه2، کیموتاکسی1ها همچون دگرانوله شدننوتفوفیل

های بتای پانکراس احتمالا توضیح دهنده علت کاهش غلظت های ایمنی و سلورسان ثانویه در سلولنقش کلسیم به عنوان یک پیام

 (. Martinez et al.,2014خواهد بود )ها در گاوهای شیری مبتلا به هیپوکلسمی تحت بالینی انسولین و فعالیت نوتروفیل

 :تاثیر هیپوکلسمی بر سلامت و تولید

جایی شیردان، کتوز، التهاب عفونی رحم، جفت ماندگی، ورم پستان، تلفات به طور گسترده پذیرفته است که مشکلاتی همچون جابه

درصد گاوهای پیش از زایش  12آیند، با این حال این مشکل کمتر از و کاهش تولید شیر متعاقب فلجی پس از زایمان به وجود می

ها در سطح گله نخواهد گذاشت. با این بدان معناست که تاثیر بزرگی بر عملکرد تولیدی و سلامت دام دهد ورا تحت تاثیر قرار می

جهت تولید و سلامت حیوانات را در سطح گله این حال هیپوکلسمی تحت بالینی شهود کمتر اما شیوع بیشتری داشته و به همین 

پس از  40و  4،مطالعات اخیر با به کار گیری روش تشخصی آستانه کلسیم تام سرم یا پلاسما در ساعات دهد. تحت تاثیر قرار می

                                                                 
1 Paresis 
2 Smooth muscle 
3 Stromal interaction molecule 
4 Store-operated Ca entry 

5 Degranulation 
6 Chemotaxis 
7 Reactive oxygen species (ROS) 
8 Phagocytosis 



 

زا درصد گاوهای تازه 12تواند بیش از مول در هر لیتر، نشان دادند که هیپوکلسمی تحت بالینی میمیلی ،/1الی  ،زایمان، در دامنه 

این مطالعات و سایر تحقیقات صورت گرفته نشان (. Reinhardt et al., 2011; Martinez et al., 2012را درگیر سازد )

برابر بیشتر از گاوهای دارای  1الی  2های پس از زایمان ابتلای گاوهای دارای هیپوکلسمی تحت بالینی به بیماری احتمالدهند می

 12تحت بالینی در اوایل دوره شیردهی های مبتلا به هیپوکلسمی احتمال حذف دامدارای سطوح طبیعی کلسیم است. همچنین 

(. Chapinal et al., 2011; Rodríguez et al., 2017; Venjakob et al., 2018های طبیعی است )درصد بیشتر از دام

 هجالب توجه است که مطالعات صورت گرفته نتایج متفاوتی را تاثیر هیپوکلسمی تحت بالینی بر عملکرد تولید شیر ارائه نموده اند ک

 بالینی قابل توضیح باشد.  بندی شیوع شناسی و تشخیص هیپوکلسمی تحتممکن است این تناقضات با طبقه

( نشان داد شانس آبستنی در اولین تلقیح برای گاوهای دارای غلظت 255،) 5مطالعه اخیر انجام شده توسط سایکستا و همکاران

شیردهی، که این محقق آن را هیپوکلسمی تحت  2و  ،، 5مول در هر لیتر سرم خون در روزهای میلی ،/51کلسیم تام کمتر از 

بنابراین این احتمال وجود دارد که غلظت درصد کمتر از گاوهای دارای غلظت طبیعی کلسیم است.  52نامد،  می،بالینی مزمن 

 رسان اصلی برای گاوهایی تحت بالینی عامل آسیبکلسیم در یک زمان مشخص به صورت مطلق موثر نبوده و تداوم هیپوکلسم

( مطابقت دارد. این محققان نشان دادند گاوهای طبیعی از a,b ،250نوس و کالیگوس )این فرضیه با نتایج تحقیقات  زا باشد.تازه

عاقبا زا مبتلا شده و متی تازههاهای رایج در گاونظر بالینی با غلظت پایین کلسیم در زمان زایش و روز اول شیردهی کمتر به بیماری

ی برعکس گاوهایی که به صورت مداوم دچار هیپوکلسمنمایند. شیر بیشتری نسبت به گاوهای دارای غلظت طبیعی کلسیم تولید می

روز برای گاوهای شکم اول تا گاوهای چندشکم زایش، نسبت به گاوهای دارای غلظت  4الی  ،تحت بالینی هستند، به ترتیب از 

وع و بررسی پیوسته شی های اوایل دوره شیردهی و کاهش تولید شیر قرار دارند.طبیعی کلسیم بیشتر در معرض ابتلا به بیماری

است، تخستین قدم برای پاسخ به این پرسش است که  سازوکارهای تنظیم هیپوکلسمی، همانگونه که در زیر مورد بحث قرار گرفته

ی غلظت طبیعی کلسیم هستند در حالی که گروهی دیگر هیپوکلسمی تحت بالینی موقت و یا چرا پس از زایش برخی گاوها دارا

 کنند. مداومی را تجربه می

 سازوکارهای انتقال کلسیم:

 ای و کلیوی کلسیم و سازکارهای بازجذب آن:جذب روده

 گرچه بسیاری از. گیردمیریشه از مطالعات انجام شده بر روی جوندگان سازوکارهای انتقال کلسیم  در رابطه بابیشتر دانش ما 

دگان ها و نشخوارکننایهای بسیار واضحی نیز بین تک معدهتوان به نشخوارکنندگان نیز تعمیم داد، با این حال تفاوتها را میجنبه

 ه بر روی نشخوارکنندگان ارائه شده است. در این رابطه وجود دارد. در ادامه برخی نتایج حاصل از تحقیقات صورت گرفت

با توجه به غلظت کلسیم موجود در مجرای گوارشی، شیب الکتریکی ایجاد شده در بافت پوششی مجاری، سد تشکیل شده توسط 

 گردد، جذب کلسیم از مجاریهای اتصالات محکم و نیرویی که توسط کشش محلول  تولید شده و منجر به انتقال آب میپروتئین

 ;Bronner, 1987پذیرد )صورت میهای پوششی و یا عبور از فضای بین سلولی گوارشی و کلیوی با عبور از عرض سلول

Hoenderop et al., 2005; Goff, 2018 .)های موجود در سلول ،5و  ،های مشخص شده است که کلودینCaco-2  روده

(. همچنین Fujita et al., 2008شوند ) منجر به افزایش نفوذپذیری فضای بین سلولی پوششی این بافت نسبت به کلسیم می

ای در رابطه با کلسیم جیره بزهای درحال های تغذیهتحریک سازوکارهای درگیر در هومئوستازی کلسیم از طریق اعمال محدودیت

                                                                 
1 Caixeta et al. (2017) 2 Chronic subclinical hypocalcemia 



 

درصد از کلسیم  52در کلیه (. Elfers et al., 2016در روده این حیوانات گردید ) ،5و  ،های نرشد منجر به افزایش بیان کلودی

 Friedman andگردد )بازجذب می 5فیلتر شده تحت تاثیر نیروی کشش محلول با عبور از فضای بین سلولی در لوله نزدیک

Gesek, 1995 .) بیرون راندن کلر از غشاء  که پیچ هنله، یعنی مکانی درصد از کلسیم نیز در بخش ضخیم بالارونده 2،بیش از

ر از ای سدیم ، پتاسیم و کلهسته -منجر به برداشت الکتریکیهای پوششی سلولسی جانبی و ترشح پتاسیم از غشاء رأ -ایقاعده

ی مجرا و بافت پوشش و در نتیجه ایجاد یک اختلاف پتانسیل الکتریکی مثبت بین -N+- K+- 2Clهای مشترک طریق انتقال دهنده

که منجر به افزایش نفوذپذیری  52های اتصالات محکم حاوی کلودین (.Lassiter et al., 1963گردد )شود، باز جذب میمی

 52های گری کلودینکه با میانجی 54های شود و کلودینها میکه مانع نفوذپذیری آنیون 59های شود، کودینها میکاتیون

 . (Negri, 2015دهد، می باشند )ها کاهش میت به کاتیوننفوذپذیری را نسب

مرحله  2به طور کلی دارای های پوششی در غیاب شیب غلظت مطلوب مشخص شده است که انتقال فعال کلسیم از عرض سلول

متصل به TRPV6، (Peng et al., 1999 ،)های کلسیمی در روده باریک کلسیم پس از ورود به سلول از طریق کانالاست. 

( و Bronner, 1987پوششی منتقل شده )بافت های جانبی سلول -ایبه غشاء قاعده D9K-Calbindin2 های سیتوزولیپروتئین

این (.  Abel et al., 2003vanشود )به خارج از غشاء رانده می ATPase-2+Caپروتئین انتقالی  1bغالبا به وسیله ایزوفرم 

 ;Yamagishi et al., 2006; Wilkens et al., 2011گوسفند، بز و گاو یافت شده است ) پروتئین انتقالی در روده کوچک

al., 2012b; Schröder et al., 2015 Wilkens et .)های کلسیمی کلیوی برداشت کلسیم عمدتا از طریق کانال 4در لوله دور

5TRPV1 (Hoenderop et al., 1999 واقع در )های بافت پوششی صورت گرفته و پس از اتصال به سی سلولغشاء رأ

28KD-albindinC 52کلسیم نوع  -سدیم فعال جانبی توسط تبادل کننده -ایاز غشاء قاعده (NCX1 ) به بیرون از سلول رانده

 Dهیدروکسی ویتامین دی -1،و5ای ها و نشخوارکنندگان کوچک مداخله در تک معده(. Hoenderop et al., 2000شود )می

]3D 2[1,25 (OH) به عنوان شک فعال ویتامین ،D به جز ،NCX1  منجر به افزایش قابل توجه در فعالیت سایر سازکارهای انتقال

ای کلسیم روده انتقال دهنده هایپروتئین بیان 3Dدر پاسخ کمبود کلسیم در جیره، ویتامین  ،گردد. در بزمیکلسیم ذکر شده در بالا 

 در رابطه با انتقال کلیوی کلسیم نه دردهد، در حالی که در مورد گوسفند اینگونه نیست. در نتیجه جذب آن را افرایش افزایش می و

 Hoenderopهای انتقال دهنده کلسیم نشد )گوسفند و نه در بز کمبود کلسیم جیره منجر به کاهش دفع و یا افزایش بیان پروتئین

et al., 2000; Wilkens et al., 2011; Wilkens et al., 2012b; Herm et al., 2015 مطالعات مشابهی بر روی گاو .)

 انجام نشده است.

 جذب کلسیم در شکمبه:

تفاده های بافت پوششی اساز مقایسه نرخ سیلان کلسیم در شکمبه با نرخ سیلان مانیتول برای تخمین میزان انتقال آب در سلول

دهد بافت پوششی مطبق شکمبه برای جذب مقدار قابل توجهی کلسیم از طریق مایع بینابینی ن نشان میبررسی نرخ سیلاگردد. می

ری های کلسیم به طرز چشمگیها و بولوسغلظت کلسیم موجود در مجرای گوارشی با استفاده از مکملبسیار متراکم است، مگر آنکه 

های در زیر روش (.Schröder and Breves, 2006; Wilkens et al., 2011; Wilkens et al., 2012bافزایش یابد )

 D9KCaBPو  TRPV6های مختلف نشخوارکنندگان شرح داده است. با توجه به عدم بیان  کاربردی انتقال فعال کلسیم در شکمبه گونه

                                                                 
1 Proximal tubule 
2 Transient Receptor Potential Vanilloid Channel 
Type 6 
3 CaBPD9K 

4 Distal tubule 
5 Transient Receptor Potential Vanilloid Channel 
Type 5 
6 Active sodium-calcium exchanger type 1 



 

، هیچ یک Ussing5ه محفظه های صورت گرفته به وسیلگیریو این واقعیت که در اندازه ؛در بافت پوششی شکمبه گوسفند، بز و گاو

در مقادیری بیش از میزان طبیعی  3D 21,25 (OH)از دو عامل کمبود طولانی مدت کلسیم در جیره گوسفند و بز و استفاده از 

سد انتقال رنشده است، به نظر میهای بافت پوششی شکمبه بیولوژیک آن منجر به افزایش نرخ سیلان خالص کلسیم از عرض سلول

 Schröder et al., 2001; Wilkensشود )م در شکمبه از طریق سازوکارهای کلاسیک ذکر شده برای روده انجام نمیفعال کلسی

et al., 2011; Wilkens et al., 2012b; Schröder et al., 2015 .) 

 Uppal etوابسته است ) های چرب کوتاه زنجیرتنی به حضور اسیداز آنجایی که برآورد انتقال کلسیم در شکمبه تحت شرایط برون

al., 2003 سازوکاری برپایه انتقال رأسی از طریق سامانه تبادلی ،)+/H2+Ca ( مورد بحث قرار گرفت اما هرگز اثبات نشدLutz 

and Scharrer, 1991; Schröder et al., 2015 .) بافت های سلوبرای برداشت کلسیم از غشاء رأسی دیگر روش احتمالی

این کانال علاوه بر تحریک انتقال  2یهاتنی نشان داده است که آگونیستتنی و درونباشد. مطالعات برونمی ،TRPV3پوششی 

al., 2018;  Rosendahl et al., 2016; Schrapers etنمایند )و سدیم را نیز تحریک می 4کلسیم، انتقال آمونیاک یونیزه شده

Braun et al., 2019 .)های حاصل از محفظه تر تبادل یونی توضیح دهنده یافتهسازوکار پیچیده ممکن است وجود و فعالیت یک

Ussing ای دارای دهند تغذیه حیوانات با جیرهکه نشان میDCAD  منفی بر نسبت تبدیل شکل خنثی الکتریکی انتقال کلسیم از

  (.Wilkens et al., 2016د )لایه مخاطی به لایه سروزی به شکل مبتنی بر تولید شیب الکتریکی تاثیرگذار است، باش

یک  شده double-knockoutهای گرچه این سازوکار تاکنون کاملا مشخص نشده است، اما مطالعه صورت گرفته بر روی موش

(. مشاهده Benn et al., 2008نماید )را پیشنهاد می D9KCaBPو  TRPV6ای کلسیم جایگزین وابسته به روش انتقال فعال روده

که به وسیله انتقال دهنده سدیم متصل  1.3vCa کلسیمی وابسته به ولتاژ  هایجذب کلسیم از طریق کانالها موشدر شده است 

این (. Morgan et al., 2003; Morgan et al., 2007پذیرد )به انتقال دهنده گلوکز متصل است، صورت می 5به گلوکز نوع 

های دیگری، متفاوت از سازوکارهای کار انتقال همزمان گلوکز و کلسیم، روشسازوحتی در صورت عدم وجود دهند که نتایج نشان می

یت مطالعات اخیر با تاکید بر اهمهای بافت پوششی شکمبه وجود دارد. ذکر شده برای روده باریک، برای انتقال کلسیم از عرض سلول

 Hyde etب ناقص کلسیم از شکمبه وجود دارد )ای بین هیپوکلسمی و جذدهند که رابطهمعده نشان میجذب کلسیم در پیش

al., 2019.که نیاز است تحقیقات بیشتری بر روی این موضوع صورت بپذیرد ) 
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