
 کمبود ویتامینها و مواد معدنی

 E ویتامین

  آنتي اكسيدان قوي 

  بيشترين فعاليت بيولوژيكي را دارد. توكوفرولشكل آلفا، 

  مي گيرد.صورت ميسل از طريق ويتامين  جذب 

 

 Eکمبود ویتامینعلائم 

 خيززير جلدي 

  ديستروفي عضلاني 

  الومالاشياآنسف  

 

 خيززير جلدي 

 افزايش نفوذ پذيري رگ 

   زير جلد ناحيه شكم،سينه،پريكارد، زير بال ها و بين عضلاتتجمع مايع در 

 هفتگي 2-8 :سن درگيري

 

 ديستروفي عضلاني 

 از بين رفتن الياف ماهيچه اي خصوصا در عضلات سينه و پاهامي شود. كمبود باعث  •

 

 آنسفالومالاشيا



   در كمبود ويتامين E بيماري Crazy chick disease يوانه(ايجاد )بيماري جوجه د

 مي شود.

  :روزگي 56هفته اول تا بروز علايم 

 

 علایم بالینی 

 آتاكسي 

 (حركت مي دهد.)شبيه دو چرخه سوار و پا ها را   بعد از مدتي جوجه به پهلو افتاده 

  ابتلا تلف مي شود.روز بعد از  3-4وضعيت بدني خوبي دارد و معمولا پرنده مبتلا 

  هاي پور كينژ از بين مي روندو تورم وجود داشته سلول مخچه خونريزي در لايه هاي . 

 

كه بسته به ميزان آسيب وارده به مخچه  آنسفالومالاشيا در گله هاي تجارتي ديده شده

 . پاسخ داده يا پاسخ ندهد  E ،ممكن است به مكمل ويتامين

ن جيره علاوه بر است چو نادر، تحت شرايط تجاري  در مرغ ديستروفي عضلانيعلائم 

 .هم دچار كمبود باشد گوگرد دار a.a لحاظ،بايد از  E ويتامين

 

 در گله های تخم گذار E علائم کمبود ویتامین

  تخم ممكن است به ميزان اندكي كاهش يابد. توليد 

 4كاهش مي يابد و جوجه ها در روز ري قدرت جوجه در آوري به طور چشمگي 

 مي ميرند.انكوباسيون 

 E مسمومیت با ویتامین

 كمترين سميت را دارد. 

  كاهش وزن   



   كاهش رنگدانه نوك وپاها  

     پرهاي مومي 

 

  D ویتامین

 به سه فرم :

 1  D)ارگسترول( 

 D 2   )ارگو كلسي فرول( 

 D 3   )كلي كلسي فرول( 

 فعال تر است. D 2 بار نسبت به  25را به شكل تجارتي هم توليد كرده اند كه  D 3 ويتامين 

 از روده خصوصا دوازده صورت مي گيرد. D 3 جذب 

 ه ميسل دارد.براي جذب ،نياز ب 

  D3 ويتامين

  تحت عنوان ويتامين خورشيد، چون با قرار گرفتن در معرض اشعه فرابنفش از

 ساخته مي شود.  كلسترول

 تنها شكل D3 دي هيدروكسي كوله كلسيفرول كه  25و1،به عنوان پيش ساز هورمون

 و تشكيل استخوان و پوسته تخم مؤثر است عمل مي نمايد. Ca در تحريك جذب

 

 D3 ب و انتقال ویتامینجذ

  هيدروكسي كوله كلسيفرول تبديل مي شود.  25از روده به كبد رفته به 

  دي هيدروكسي كوله كلسيفرول تبديل مي شود. 25و1سپس به كليه رفته به 



در پاسخ به سطوح   PTHدي هيدروكسي كوله كلسيفرول توسط هورمون  25و1توليد 

Ca وP .خون ،كنترل مي شود 

از كليه شده  Pخون ترشح شده سبب ترشح  Ca،در پاسخ به سطوح كم  PTHهورمون 

 25و1و باعث كاهش سطوح فسفات كليه شده كه منجر به تحريك كليه جهت توليد 

 دي هيدروكسي كوله كلسيفرول مي شود.

 دخيل بوده باعث  Caكلسي تونين در كنترل سطوح بالاي  

  كاهش جذب كلسيم از دستگاه گوار ش 

 آزاد سازي آن از استخوان مختل كردن 

   .كاهش باز جذب كلسيم از كليه مي شود 

 

 D اعمال ویتامین

 تقويت ايمني سلولي 

 افزايش  Ca وP و استخوان انيسم هاي ويژه اي در روده،كليهاز طريق تحريك مك 

 متابوليسم و جذب كلسيم و فسفر 

  استحكام استخوان و پوسته تخم مرغ 

 

  

 Dبود ویتامینِعلایم بالینی ناشی از کم

  كاهش توليد تخم 

  كاهش استحكام پوسته 

  كاهش رشد 



   نرم شدن استخوان )منقار،پنجه ها واستخوانهاي طويل( در مرغان در حال

   (Rubbery bone)رشد

  .استخوان جناغ كج مي شود 

  غضروفي به اين تورم تسبيح مانند -برجستگيهاي كلسيفيه شده در مفاصل دنده اي 

Beeding د.گوين 

 

 علائم عمومی پاتولوژیك:

 مربوط به استخوان و غده پاراتيروئيد)بزرگ شدن(

 

 D3 مسمومیت با ویتامین 

 رسوب غير طبيعي كلسيم در احشاء 

 آسيب به عضله)التهاب و تخريب( 

 آسيب كليه اي  

 پوسته تخم دانه دانه شده كه منجر به شكستگي فيزيكي تخم مي شود. 

 

  K ویتامین

 ريزيويتامين ضد خون

 ويتامين انعقاد

 K1,K2,K3به سه فرم 

 K3.به صورت محلول در آب و مصنوعي تهيه مي شود 



 ويتامين(فيلوكوئينونK1  كه در منابع گياهي خوراك؛به ويژه گياهان سبز برگ يافت  )

 مي شود.

 (مناكوئينون(K2.توسط جمعيت ميكروبي توليد مي شود 

 جوجه ،مقادير كافي ويتامينKوبي روده دريافت نمي كند. را از ساخت ميكر 

 

 در طیور  می شود Kعواملی که باعث کمبود ویتامین

 سطوح كم ويتامين جيره   

 سطوح كم ويتامين در جيره مادر  

  ميزان ساخت روده اي  

  ميزان مدفوع خواري  

   عوامل ضد ميكروبي 

 

 ويتامين K  در پروترومبين در كربوكسيلاسيون گلوتاميك اسيددخيل 

 باعث مهار آنزيمي اين واكنش شده و منجر   يك هايي نظير سولفاكينوكسالينآنتي بيوت

 به هايپوپروترومبينمي مي شود.

   ویتامیندي كومارول از جذب K .جلوگيري مي كند 

  .كمبود ،باعث تلفات جنين در روز هاي آخر دوره هچري مي شود 

 

  K  اعمال متابولیکی ویتامین

 انعقاد خون   

 (2ن  )فاكتورسنتز پروترومبي



، 10، كريستمس، 9، پروكونورتين، 7فاكتورهاي  ديگر فاكتورهاي مهم انعقاد خون :

 استوارت

 Kکمبود ویتامین 

  ختلال در انعقادا   

 خونريزي هاي زير پوستي و داخلي .كمبود شديد

. نقاط خونريزي كوچك بر روي  سينه، پاها، بال ها،  در حفره كمبود هاي خفيف

 ي سطح روده  شكمي و بر رو

                 

 خراشيدگي در مخاط سنگدان 

  خون در زرده تخم مرغ  

 ابليت جوجه درآوريق  

 

 Kاهمیت تجارتی کمبود ویتامین  

   افزايش موارد كبودي ناشي از حمل و نقل  

   ضبط لاشه به علت تغيير رنگ پوست 

    تلفات ناشي از خونريزي داخلي و گاهي  خونريزي خارجي 

  ت كيفيت تخم مرغ و كاهش تعداد خريداران به علت وجود لخته هاي خون در زردهاف 

 کمبود ویتامین نشانه های درمانگاهی

مدفوع چسبناك و مخرج   و بلع مقداري خون   منجر به    نوك چيني ،جوجه هاي جوان در

 ميشود آلوده

 تلفات ناگهاني مرغان با سنين بالاتر   خونريزي  در قسمت هاي مختلف بدن ،در



 

   کالبد گشایی 

 . اندام هاي داخليو  عضلاتخونريزي در بافت هاي مختلف،        

  روده هامحتويات چينه دان جوجه هاي تلف شده پس از نوك چيني  آلوده به خون ،            

 آلوده به خون

    

 مسموميت نادر است. 

   كم خوني هموليتيك 

   مسموميت كبدي 

 

 

 بویتامینهای محلول در آ

 ن تيامي(B1) 

 ريبوفلاوين (B2)  

 نياسين      (B3)  

 اسيد پانتوتينيك (B5)  

 پيريدوكسين (B6)  

 بيوتين (H) (B7)  

  اسيد فوليك(B9)  

 كوبالامين(B12)  

 به جريان خون GIجذب مستقيم از 



 ورود به همه اندامها و بافتها بويژه بافتهاي با فعاليت متابوليسمي بالا

 (B12يتامينعدم ذخيره در بافتها )بجز و

 دفع سريع مقادير بيش از نياز از راه كليه و يا صفرا

 عدم سنتز مقادير قابل توجه در بدن

 دخالت در اغلب فرايندهاي متابوليسمي بصورت كوانزيم

 

 B1تیامین 

 علل كمبود:

 مصرف مقادير ناكافي تيامين در جيره مرغان مادر

 بيماريهاي روده اي

 آمپروليوم                      آنتاگونيستهاي تيامين :

 پودر ماهي      مصرف مواد داراي آنزيم تياميناز:

 

 کارکردها

 متابوليسم كربوهيدراتها 

 بيوسنتز استيل كولين 

 تشكيل غشاهاي ميلين 

 

 نشانه های بالینی

 



هفته( بصورت ناگهاني و پيشرونده اما در بالغين كندتر و با شدت  2در جوجه هاي جوان)بويژه زير  

 ركمت

  پرها ژوليدگي٬ رشد كاهش٬بي اشتهايي 

 Polyneuritis فلجي كامل عضلات پا ،بال و گردن← حركت به تمايل عدم٬ لرزش٬عدم تعادل 

 star gazing  نشستن روي پاهاي خميده نگهداشتن سر به سمت عقب:ستاره نگري 

 

 رآوريد جوجهو وليدت اهشك٬مرغان مادر: بي اشتهايي  

 در مراحل انتهايي انكوباسيون تلفات جنيني بالا غالبا 

 گاهي تلفات در سيني هچري 

Polyneuritis (Star gazing) 

 

 تشخیص

 پاسخ به درمان 

 تشخيص تفريقي:

  AE)انسفالوميليت طيور( 

  كمبود ريبوفلاوين 

 

 درمان



 تجويز تيامين بلافاصله پس از تشخيص درمانگاهي تا زمان محو كامل نشانه ها 

 

 B2 ریبوفلاوین

 اکارکرده

 كوانزيم واكنشهاي زنجيره تنفسي(FAD)  ( و انتقال الكترونFMN ) 

 حفظ يكپارچگي غشاهاي مخاطي 

 حفاظت از غشاء ميلين اعصاب محيطي 

 كمك به ساخت پروتئينهاي اتصالي در كبد 

 نشانه های بالینی

 جوجه هاي جوان 

 اعصاب سرتاسري تورم٬پوست زبري و خشكي٬اسهال٬كاهش رشد و تعداد پرها 

 نشستن روي مفصل ←عدم تمايل به حركت و جمع شدن پنجه ها به سمت داخل

دراز كشيدن روي زمين ←CURLED TOE PARALYSIS←فلجي پاها ←خرگوشي 

 مرگ←

Curled Toe Paralysis 

 



 مرغان مادر 

  كاهش توليد تخم و جوجه درآوري)مرگ جنيني در روزهاي  ←كمبود شديد

4/14/20) 

در هفته اول پس از هچ بهمراه (club down)زي شكلپرهاي گر←كمبود خفيف تر 

 خميدگي پنجه ها

 نشانه های کالبدگشایی

 درجوجه هاي جوان و در موارد شديد تورم مشخص و نرمي اعصاب سياتيك و بازويي 

 تشخیص

 نشانه هاي باليني 

  روز2-3پاسخ درماني از طريق آب آشاميدني بمدت 

 يبوفلاوينتجزيه جيره مشكوك براي ارزيابي ميزان ر 

 تشخيص تفريقي:

 كمبود تيامين 

 مارك 

 درمان

  افزودن ويتامينB2)به جيره يا آب آشاميدني)بسته به شدت بيماري 

 عدم تاثير چندان درمان در موارد مزمن بعلت ضايعات غير قابل ترميم 

 

 

 B3 نیاسین

 نشانه های بالینی



 پرندگان جوان 

 آماس مخاط دهان 

  تورم زبانBlack Tongue 

 اسهال 

 رشد و نمو كند پرها 

 تورم مفصل خرگوشي بدون جابجايي وتر آشيل 

 (پرانتزي شدن پاهاBowing of legs ) 

  درماتيت سر و پاها 

 مرغان مادر 

 كاهش تدريجي توليد تخم و جوجه درآوري

 تشخیص 

 نشانه هاي باليني و كالبدگشايي 

 پاسخ به درمان      

  تفريق از ساير عوامل ايجاد كننده پروزيس 

 

 B5 اسید پانتوتینیك

 عامل ضد درماتيت جوجه ها 

 

 نشانه های بالینی

 نشانه هاي باليني غير اختصاصي و عمومي 



 افت تدريجي رنگدانه هاي پر 

 جوان هاي جوجه در بالا تلفات و پروزيس٬موارد حاد:پرهاي ژوليده و شكننده 

 ت بين پوس خوردگي ترك٬ضايعات جلدي دلمه اي در گوشه هاي منقارو روي پلكها

 انگشتها و كف پاها

 مرگ←به پهلو افتادن←عدم تعادل 

 تلفات جنيني در مراحل مختلف بسته به شدت كمبود 

  كبد٬ هيدروسفالوس٬پايين منقار شدگي كوتاه٬ پرها بدشكلي٬درزنده مانده ها:كوتولگي 

 پوست ادم و چرب

 تشخيص تفريقي با كمبود بيوتين دشوار 

 

 B6پیریدوکسین

 مي تواند به دستگاه عصبي آسيب برساند و لرزش  كمبود طولاني مدت 

 عدم تعادل 

  چوبي شدن حركت 

  تحريك پذيري 

 .تشنج شديد را ايجاد نمايد 

 ٬ آمده پايين سر ٬ افتاده بالهاي ٬ خشك حركت  ژوليده، ظاهر ٬كاهش رشد و اشتها 

 مرگ و تشنج عمومي، لرزش ٬ هدف بي حركت

  بالغين:علايم عمومي 

 هفته دوم بدون ضايعات اختصاصيتلفات جنيني در 

 تشخیص



 پاسخ به درمان 

 نشانه هاي باليني فقط در موارد پيشرفته و حاد 

 تشخيص تفريقي:

  كمبود ويتامينE 

 اسید فولیك

 نشانه هاي باليني

 جوجه هاي جوان 

  پرها نامناسب رشد ٬كاهش رشد  •

 كم خوني ماكروسيتيك )مگالوبلاستيك( •

 پروزيس كامل  •

 ي پرمحو رنگدانه ها  •

 مرغان مادر 

كاهش توليد تخم وجوجه درآوري ناشي از تلفات جنيني در مراحل انتهايي بعلت   •

 ناهنجاريها:

 كوتاه و خم شدن درشت ني  •

 بدشكلي منقار پاييني  •

 

 B12ویتامین 

  منابع :فقط در فراورده هاي دامي 

  مدفوع←بيوسنتز با منشا ميكروبي در سكوم 

 ه كبدقابليت ذخيره شدن در بدن بويژ 



 اهميت در صنعت طيور:  قابليت جوجه درآوري و تلفات جنيني 

 

 نشانه های بالینی

 جوجه هاي جوان 

 وضعيت در اشكال ٬ عصبي هاي نشانه ٬ بدن مقاومت كاهش ٬كاهش مصرف غذا و رشد

 پروزيس و پاها ضعف ٬ پرها

 مرغان مادر 

  لفات جنيني ت از ناشي درآوري وجوجه تخم توليد و اندازه كاهش ٬كاهش وزن

 درهفدهمين روز انكوباسيون:

 افزايش موارد جنينهاي نابجا 

 خونريزيهاي عمومي زير پوست 

 آتروفي عضلات پاها 

 نشانه های کالبدگشایی

  معمولا زياد اختصاصي نيست و تنها بزرگ شدگي جزئي غده تيروئيد و گاهي

 خراشيدگي سنگدان قابل مشاهده است

 ضايعات جنيني 

 پريدگي رنگ ٬ پا عضلات آتروفي ٬ نامنظم شكل با متورم قلب ٬خونريزيهاي جلدي 

  مختلف درجات با چرب كبد هاو كليه

 

 بیوتین

 نشانه هاي باليني



 جوجه ها ي جوان 

 روي منقارو هاي گوشه در اي دلمه جلدي ضايعات٬پرها شكنندگي ٬كاهش رشد •

درجات مختلفي از  و استخواني ناهنجاريهاي٬پاها كف و پاها پوست خوردگي ترك٬پلكها

 ( FLKSكبد و كليه چرب)

 گاهي مرگ در اثر هيپوگليسمي •

 مرغان تخم گذار و مادر 

   تلفات ←چرب كبد سندرم و پايين بسيار درآوري جوجه٬كاهش تدريجي توليد تخم

 ناشي از پارگي كبد

 روز آخر دوره جنيني3تلفات جنيني در هفته اول و 

 جوجه هاي حاصل:

 ( كندروديستروفي)پروزيس و عضلات حركت در تعادل عدم٬ ناهنجاريهاي استخواني 

  منقار طوطي شكل 

   4و3اتصال انگشت 

 نشانه های کالبدگشایی

 شرايط بدني مناسب 

 كبد بسيار چرب شكننده و زرد رنگ 

 كليه ها رنگ پريده و داراي تجمع اورات 

 قلب تحليل رفته و رنگ پريده 

 دليل عدم جذب مواد ممكن است محتويات روده سياه رنگ باشند به 

 

 تشخیص و درمان

 تاريخچه گله 



 افزايش ناگهاني تعداد تلفات علي رغم ظاهر طبيعي پرندگان 

 ضايعات پوستي پا و دهان 

 پاسخ درماني براي رد كمبود اسيد پانتوتينيك كافي است 

 تجويز بيوتين از طريق آب آشاميدني 

 افزودن بيوتين به جيره غذايي 

 

 کولین

 نینشانه های بالی

 چرخش از ناشي خرگوشي مفصل شدگي پهن٬جوجه هاي جوان:كاهش رشد 

  پروزيس و پا استخوانهاي

  مرغان تخم گذار و مادر: كاهش اندازه و ميزان توليد تخم و كاهش جوجه درآوري اغلب

 همراه با وقوع كبد چرب

 

 

 (Cاسید آسکوربیك)ویتامین 

 كمبود نشانه های بالینی

 موارد افزايش ٬ گرمايي تنش تلفات افزايش ٬يمنيطيور گوشتي:تضعيف پاسخ ا 

 به علت افزايش نفوذپذيري عروق شدگي كبود و پاها بدشكلي ٬ استئوميليت

   و تخم كلي تعداد كاهش ٬مرغان تخم گذارو مادر:نرسيدن به پيك تخم گذاري 

  هفتگي40 از پس نازك پوسته و شكسته تخمهاي تعداد افزايش

  در قفس خستگي :مرغان تخم گذارBattery Sickness  كه پرنده روي پاها نمي

 ايستد و فلج مي شود.



 تشخیص و درمان

 نشانه هاي باليني كه زياد اختصاصي نيست 

  با توجه به شرايط متراكم پرورشي و افزايش نياز نژادهاي امروزي تجويز اسيد

 دتوصيه مي شو ( از طريق آب آشاميدني و يا جيره غذاييCآسكوربيك)ويتامين 

  ساعت پيش از بروز تنش24بهترين تاثير حداقل  

 

 مواد معدنی

 کمبود کلسیم  

 Cage layer fatigue  در پرنده استئوپروز 

  كمبودvitDاستخوان شكننده نيست بلكه نرم ميشود : 

 :در كمبود كلسيم و فسفر 

   استخوان شكننده شده 

  لمبه گذاري 

 

 ،كولين،اسيدفوليك(پروزيس )بيوتين   نجر بهم   کمبود منگنز 

 گواتر   نجر بهم    کمبود ید 

رنده متمايل به جلو قرار گرفته پاهاي پرنده به عقب كشيده ميشود  و پ مبود کلرکدر  

 واكنشهاي عصبي مشابه كزاز مشاهده مي شود.

 کمبود آهن و مس 

آهن در تركيب هموگلوبين وارد مي شود ولي مس وارد نشده ولي براي وارد شدن آهن 

 ستلازم ا



 :كم خوني ميكروسيتيك هيپوكروميك  کمبود مس و آهن     

 كمبود مس  

 شودرنگدانه پر توليد نمي در مرغان رنگي ،

در بوقلمون)مس براي سنتز ليزين لازم بوده در كمبود ان پارگي سرخرگ آئورت خصوصا 

 پارگي آئورت(

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


