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Abstract

Ascites syndrome is an abnormal increase of non-inflammatory transudate in one or more
of the peritoneal cavities or potential spaces. Ascites syndrome is considered as a main
problem in broiler raising industry. Hypoxia is the factor for increase pulmonary blood
pressure because of ascites syndrome in broilers. In this study, 120 pieces Ross variety
broilers and 120 pieces Arbor-acres broilers were divided into two groups involving three
with forty parts repetition. Raising conditions such as temperature, hum density, nutrition,
vaccination and water were the same. In order to increase sensitivity broilers to ascites
syndrome, pellet and cold stress were applied. For doing so, from 7 un days 16° was
applied, then temperature reached to 22 and fixed until raising period. Ascites syndrome
incidence rate in Arbor-acres chicks was more than Ross chicks. Hematocrite parameter
was increased in Arbor-acres chicks from third weeks relative to Ross broilers it is
meaningful in 35th day (p<0.05). At the end of 42 days period, there is a no meaningful
difference in hematocrite between two groups. There is a meaningful increase in growth
of Arbor-acres broiler relative to Ross in weeks 4&6 (p<0.05), So, a meaningful
difference was not considered in conversion coefficient between both breed.

Keywords: Ascitees Syndrome, Broiler chicks

1Yo




بررسی مقایسه​ای میزان وقوع سندرم آسیت در ...                                                                                                         مجله دامپزشكي دانشگاه آزاد اسلامي واحد تبريز، دوره 5، شماره 2، پیاپی 18، تابستان 1390

بررسی مقایسه​ای میزان وقوع سندرم آسیت در ...                                                                                                         مجله دامپزشكي دانشگاه آزاد اسلامي واحد تبريز، دوره 5، شماره 2، پیاپی 18، تابستان 1390



بررسي مقايسه‌اي ميزان وقوع سندرم آسيت در جوجه​های گوشتي سويه‌‌هاي
 Ross و Arbor-Acres 

عادل فيضي1*، كامروز كابلي2

1. دانشگاه آزاد اسلامي، واحد تبريز، دانشكده دامپزشكي، گروه علوم درمانگاهي، تبريز، ايران


2. دانشگاه آزاد اسلامي، واحد تبريز، دانشكده دامپزشكي، دانشجوي دكتراي حرفه‌اي دامپزشكي، تبريز، ايران


* نويسنده مسئول مكاتبات:  a_Feizi@iaut.ac.ir

(دريافت مقاله: 25/3/90، پذيرش نهايي: 3/9/90)

چكيده

سندرم آسيت به تجمع غيرطبيعي مايع غيرآماسي در محوطه‌‌ بطني جوجه‌هاي گوشتي اطلاق مي‌شود. سندرم فوق يكي از مشكلات عمده صنعت طيور گوشتي محسوب مي‌شود. هيپوكسي مهم​ترين علت افزايش فشار خون ريوي است كه به سبب وقوع سندرم آسيت در طيور گوشتي مي‌باشد. در مطالعه‌ حاضر، 120 قطعه جوجه‌ گوشتي سويه‌ Ross (جنس نر) و 120 قطعه جوجه‌ گوشتي سويه‌ Arbor-acres (جنس نر) در دو گروه و هر گروه شامل سه تكرار 40 قطعه‌اي توزيع شدند. شرايط پرورش براي همه گروه‌ها از نظر دما، رطوبت، تراكم، تغذيه، واكسيناسيون و آب يكسان بود. جهت افزايش حساسيت جوجه‌ها به سندرم آسيت از دان پلت و استرس سرما استفاده گرديد. بدين منظور از روز 7 پرورش تا 21 روزگي دماي 16 درجه‌ سانتي​گراد اعمال شد. سپس دما يكباره به 22 درجه‌ سانتي​گراد رسانده شد و تا آخر دوران پرورش ثابت نگه​داري شد. ميزان وقوع سندرم آسيت در جوجه‌هاي گوشتي سويه Arbor- acres  بيشتر از جوجه‌هاي گوشتي سويه‌ Ross بود. در مورد پارامتر هماتوكريت در جوجه‌هاي گوشتي سويه Arbor – acres از هفته‌ سوم به بعد نسبت به جوجه‌هاي گوشتي سويه Ross، افزايش نشان داد كه در روز 35 اين تفاوت معني‌دار بود (05/0p<). در پايان‌ دوره‌ 42 روزگي تفاوت ميزان هماتوكريت بين دو گروه معني‌دار نبود. افزايش رشد جوجه‌هاي سويهArbor-acres  نسبت به جوجه‌هاي سويه Ross در هفته‌هاي چهارم و ششم تفاوت معني‌دار نشان داد (05/0p<). با اين حال در مقدار ضريب تبديل نهايي بين دو سويه تفاوت معني‌دار مشاهده نشد.


مجله دامپزشكي دانشگاه آزاد اسلامي واحد تبريز، 1390، دوره 5، شماره 2، پیاپی 18، صفحات: 1195-1187.

کليد واژه​ها: سندروم آسیت، جوجه​های گوشتی 

مقدمه

     سندرم آسيت به معناي افزايش غيرطبيعي مايع ترانسودايي غيرآماسي در يك يا چند فضاي مختلف در محوطه‌ شكمي طيور است. اغلب تجمع اين مايع در اطراف كبد به​ويژه در بخش شكمي فضاي كبدي- صفاقي و نيز در فضاي پريكارديال اطراف قلب مشاهده مي‌شود (1). امروزه سندرم آسيت به عنوان يكي از مشكلات جدي صنعت پرورش طيور گوشتي در جهان مطرح است. اين سندرم كه با تجمع مايع سروزي در فضاهاي محوطه‌ شكمي مشخص مي‌شود، به​طور معمول ماكيان گوشتي جوان و داراي رشد سريع را مبتلا مي‌كند (2). سندرم آسيت در جوجه‌هاي گوشتي در حال رشد در تمام نقاط دنيا رخ مي‌دهد. يكي از علل مهم تلفات در بسياري از گله‌ها مي‌باشد (42). شيوع آن بيشتر در گله‌هاي گوشتي ديده شده است (39). ولي گزارشاتي نيز در خصوص ابتلاي مرغ شاخ‌دار، اردك و پولت بوقلمون وجود دارد (11، 24 و 28). اين سندرم براي اولين بار در گله‌هاي گوشتي كه در ارتفاعات بوليوي (ارتفاع بيش از 1800 متر از سطح دريا) پرورش داده شده بودند، گزارش گرديد (21).


امروزه وقوع سندرم آسيت‌ هم در مناطق مرتفع و هم در گله‌هايي كه در ارتفاعات پايين پرورش داده مي‌شوند نيز در تمام نقاط دنيا گزارش مي‌شود (8، 12 و 48).


طبق يافته‌هاي محققين مهم​ترين فاكتور در بروز سندرم آسيت هيپوكسي مي‌باشد (36، 40 و41). همه‌ بيماري‌هاي عفوني دستگاه تنفس جوجه‌هاي گوشتي كه سبب تخريب بافت ريه مي‌شوند منجر به كاهش ظرفيت تنفسي و هيپوكسي خواهند شد. لذا با افزايش فشار خون ريوي سندرم آسيت را ايجاد مي‌‌كنند (2). در بيماري‌هايي مثل CRD، برونشيت عفوني، كلي‌باسيلوزيس و آسپرژيلوزيس كه بافت ريه تخريب و ظرفيت ريوي كاهش مي‌يابد وقوع سندرم آسيت قطعي است (10، 15، 20، 23، 27 و 29).


محققين ارتباط بين افزايش مقاومت به جريان خون در ريه و وقوع سندرم آسيت را اثبات نموده‌اند (45، 46 و 47).


Zafra و همكاران در سال 2008 وقوع سندرم آسيت را بعد از بيماري قارچي آسپرژيلوزيس كه منجر به تخريب بافت ريه شده بود نشان دادند (50).


Enkvetchakul و همكاران در سال 1995 تأثير واكنش‌هاي التهابي را در افزايش ضخامت محل تبادل گازي در ريه‌ها نشان دادند. در ارتباط با عوامل مسبب سندرم آسيت عوامل عفوني مانند آسپرژيلوزيس، Ecoli و ويروس برونشيت عفوني ذكر شده‌اند (19).


طبق بررسي‌هاي به​دست آمده اين بيماري در سال 1996 در 18 كشور از 4 قاره‌ دنيا مشاهده شده است (33 و 34) همچنين مطالعات خون​شناسي، درجوجه‌هاي گوشتي كه دچار عارضه‌ آسيت بوده‌اند تغييرات قابل توجهي را در تركيبات خون شناسي نشان مي‌دهد كه به علت كم بودن اكسيژن به​وجود مي‌آيد. تراكم هموگلوبين، حجم سلول‌ها و گلبول‌هاي قرمز را افزايش مي‌دهد. لازم به ذكر است كه در استرس‌ها نيز تعداد لنفوسيت‌ها كاهش و تعداد هتروفيل‌ها افزايش مي‌يابند (32 و 35).


بالا رفتن تعداد گلبول‌هاي قرمز مشخص كننده‌ افزايش غيرطبيعي در ترشح هورمون اريتروپويتين مي‌باشد كه در شرايط كمبود فشار اكسيژن همراه با افزايش سنتز هموگلوبين اتفاق مي‌افتد (32، 35 و37).


بعضي از محققين معتقدند كه اصلاح نژاد گوشتي بر اساس ضريب تبديل غذايي پايين همراه با كاهش فعاليت هورمون تيروئيد (هيپوتيروئيديسم) بوده به نحوي كه سبب كاهش مصرف اكسيژن و هيپوكسي شده، كه اين موارد با افزايش حساسيت طيور گوشتي به آسيت مطابقت دارد، در كل مكانسيم‌هاي دخيل در فاكتورهاي اندروژن از همان دوران جنيني مي‌توانند در بروز آسيت مؤثر واقع شوند (16، 18 و 34).  انتخاب ژنتيكي بسيار موفقيت‌آميزي در طي سال​هاي اخير موجب شده سويه‌هاي جديد گوشتي 60% زودتر از جوجه‌هاي گوشتي چهل سال قبل آماده عرضه به بازار شوند. اما ظرفيت ريوي و قلبي اين جوجه‌ها با سويه‌هاي قديمي گوشتي تفاوت چنداني ندارد كه اين عدم تناسب آنها را مستعد ابتلا به آسيت مي‌كند (4). برنامه‌هاي انتخاب ژنتيكي در انتخاب سويه برتر جوجه‌هاي گوشتي بسيار خوب عمل كرده است، ولي در رابطه با رشد دستگاه‌ها بويژه قلب و عروق هماهنگ با سرعت رشد نبوده است (9 و13). نتايج اين گونه انتخاب ژنتيكي آن است كه باعث افزايش رشد عضلات جوجه‌ها شده ولي ظرفيت شش‌ها در جوجه‌‌هاي پرورشي ثابت مانده است. افزايش سرعت رشد نيازمند افزايش حجم خون‌ جاري در بدن براي رساندن مواد غذايي به ارگان‌ها و دفع گازها و محصولات متابوليكي مي‌باشد. جهت تأمين رشد سريع، بدن نيازمند به خون​رساني و تأمين اكسيژن كافي است لذا قلب مجبور  به افزايش تعداد ضربانات شده و در نهايت به نارسايي قلب (بزرگي قلب راست) مي‌انجامد كه مهم​ترين مساله در بروز سندرم آسيت مي‌باشد (4، 9، 13 و 31).


مواد و روش​ها

    در اين مطالعه 120 قطعه جوجه‌هاي گوشتي سويه Ross (جنس نر) و 120 قطعه جوجه‌گوشتي سويه Arbor-Acres (جنس نر) در دو گروه و هر گروه شامل سه تكرار 40 قطعه‌اي توزيع شدند. همه‌ گروه‌هاي آزمايشي در شرايط پرورش يكسان از لحاظ دما، رطوبت، تراكم، تغذيه، واكسيناسيون و آب پرورش يافتند. جهت افزايش حساسيت جوجه‌ها به سندرم آسيت از دان پلت و استرس سرما استفاده گرديد.


به​طوريكه از روز 7 تا 21 روزگي دماي 16 درجه اعمال شد، سپس افزايش دما يكباره به 22 درجه‌ سانتي​گراد اعمال شد و تا آخر ثابت ماند. در همه گروه‌ها تلفات كالبدگشايي و به​ويژه تلفات ناشي از سندرم آسيت ثبت گرديد. ضمناً هر هفته از هر تكرار به شكل تصادفي 5 نمونه‌ خوني جهت اندازه‌گيري درصد هماتوكريت تهيه گرديد. علايم كالبدگشايي مرتبط با سندرم آسيت به​ويژه علايم مرتبط با نارسايي قلبي ارزيابي شدند، 
به​طوري​كه اندازه بطن راست به كل بطن‌ها كه شاخص مهمي در رابطه با ديلاتاسيون قلب در سندرم آسيت مي‌باشد، محاسبه گرديد.


برنامه‌ي واكسيناسيون :


برنامه‌ واكسيناسيون در هر دو گروه مشابه بوده و طبق برنامه‌ زير عمل شد:


- يك روزگي واكسن H120 ( ساخت شركت مريال فرانسه) به روش اسپري 


- 8 روزگي واكسن كشته‌ نيوكاسل- آنفلوانزا (ساخت شركت مريال فرانسه)‌ به روش تزريق زير جلدي+ B1  (ساخت شركت اينتروت هلند) به روش قطره چشمي 


- 15روزگي واكسن گامبرو GM97 (ساخت شركت هيپراي اسپانيا) آشاميدني 


- 22 روزگي واكسن لاسوتا (ساخت شركت اينتروت هلند) آشاميدني 


بعد از تجويز هر نوبت واكسن مولتي ويتامين 10cc در 10 lit به مدت 12 ساعت تجويز شد.


جيره‌ غذايي :


برنامه جيره‌ غذايي در هر دو گروه يكسان بود و تا 20 روزگي كرامبل بعد از دان پلت مصرف شد. فرمول جيره‌ غذايي اعمال شده به شرح زير است:


جدول 1- جيره‌ غذايي فارم‌هاي مورد مطالعه


		سن جوجه


مواد مصرفي 

		20-0

		35-21

		42-36



		ذرت

		5/564

		5/634

		674



		سويا

		370

		300

		260



		كنسانتره *

		50

		50

		50



		صدف

		15

		15

		15



		سالينومايسين

		5/0

		5/0

		5/0





* در خصوص كنسانتره از كنسانتره 5% شركت گلدن بروبلژيك استفاده گرديد.

جهت بستر از پوشال (تراشه‌ چوب) خشك و توسط فرمالين ضدعفوني شده بود استفاده گرديد (عمق بستر حدود 4 
سانتي​متر بود).


خون‌گيري و جداسازي پلاسما:


از هفته‌ اول دوره پرورش، هر هفته يك بار، از هر گروه 10 قطعه جوجه به طور تصادفي انتخاب شد، و از وريد بالي آنها توسط لوله‌هاي موئين ميكروهماتوكريت‌ نمونه‌ خوني تهيه مي‌گرديد. نمونه‌ها پس از دسته‌بندي و شماره‌گذاري به آزمايشگاه منتقل شدند، سپس هر دسته از لوله‌ها به مدت 5 دقيقه در ميكروسانتريفيوژها با دور rpm 12000 سانتريفيوژ شدند و با استفاده از خط‌كش مخصوص هماتوكريت، درصد هماتوكريت‌هر يك از نمونه‌ها مشخص گرديد.


یافته​ها 

    اين مطالعه در دو گروه صورت گرفته، در گروه A جوجه‌هاي گوشتي سويه Ross در سه تكرار 40 قطعه‌اي و در گروه B جوجه‌هاي گوشتي سويه Arbor-acres در سه تكرار 40 قطعه‌اي توزيع شدند. در بخش اول بررسي مقايسه‌اي ميزان وقوع سندرم آسيت، در بخش دوم بررسي مقايسه‌اي درصد هماتوكريت، افزايش وزن، مصرف دان، وضريب تبديل غذايي صورت گرفت.

جدول 2- مقايسه ميزان وقوع سندرم آسيت در پايان هر هفته در دو گروه آزمايشي


		درصد كل وقوع سندرم آسيت

		ميزان وقوع سندرم آسيت 

		     فاكتورهاي مورد مطالعه 


گروه‌هاي آزمايشي 



		

		ششم

		پنجم

		چهارم

		سوم

		دوم

		اول

		



		16/4

		2

		2

		1

		0

		0

		0

		A



		5

		2

		2

		1

		1

		0

		0

		B





A : جوجه‌هاي گوشتي سويه Ross

B:‌ جوجه‌هاي گوشتي سويه Arbor acres

همچنان كه در جدول 2 آمده است ميزان وقوع سندرم آسيت در جوجه‌هاي گوشتي سويه Arbor-acres (گروه B) بيشتر از جوجه‌هاي سويه Ross مي‌باشد ( گروه A)، با اين حال اين تفاوت از لحاظ آماري معني‌دار نمي‌باشد. از لحاظ نشانه‌هاي باليني جوجه‌هاي مبتلا به آسيت رشد كمتري داشته و كوچكتر بودند، ژوليدگي‌پرها، تيرگي تاج و ريش، اتساع شكم و پيگمانتاسيون ضعيف در اين جوجه‌ها مشهود بود. در كالبدگشايي تجمع مايع آسيتي حاوي فيبرين در محوطه بطني و كبد ادماتوز (نگاره 1)، پرخوني شديد ريه (نگاره 2)، هايپرتروفي بطن راست (نگاره 3) و هيدروپريكارد مشخص بودند.


جدول 3- ميانگين درصد هماتوكريت خون جوجه‌هاي گروه‌هاي آزمايشي


		سن خونگيري 


فاكتور مورد 


مطالعه در گروه‌هاي آزمايش 

		7 روزگي

		14 روزگي

		21 روزگي

		28 روزگي

		35 روزگي

		42 روزگي



		درصد هماتوكريت A

		1/0 ± 37

		7/0± 37

		4/0± 6/37

		5/0±4/37

		a 29/0± 39

		3/0± 40



		درصد هماتوكريت B

		3/0±37

		9/0±5/37

		2/0±2/37

		4/0±386

		b 3/0± 5/41

		4/0± 41





  a,b در هر ستون تفاوت بين ميانگين‌هايي كه حروف مشترك ندارند معني‌دار مي‌باشد( 05/0 P<).


A : جوجه‌هاي گوشتي سويه Ross

B : جوجه‌هاي گوشتي سويه Arbor-acres 


همچنان كه از نتايج جدول 3 برمي‌آيد در مورد پارامتر هماتوكريت در جوجه‌هاي گوشتي سويه Arbor-acress (گروه B) از هفته‌‌ سوم به بعد نسبت به جوجه‌هاي گوشتي سويه Ross (گروه A) افزايش نشان مي‌دهد كه در روز 35 اين تفاوت معني‌دار مي‌باشد (05/0 p<).


در پايان دوره‌ آزمايش يعني 42 روزگي تفاوت ميزان هماتوكريت بين دو گروه معني‌دار نمي‌باشد هر چند درصد هماتوكريت جوجه‌هاي گوشتي سويه Arbor-acress نسبت به سويه Ross افزايش نشان مي‌دهد.


جدول 4- ميانگين وزن، مصرف غذا و ضريب تبديل غذايي جوجه‌هاي گرو‌ه‌هاي آزمايشي


		سن 


فاكتورهاي مورد


 مطالعه در گروه‌هاي آزمايشي 

		7-3 روز

		14-7 روز

		21-14 روز

		28-21 روز

		42-28 روز

		42-1 روز



		افزايش رشد 


(گرم)

		A

		2±73

		3±295

		3±385

		5± a560

		9± 851

		9± a2164



		

		B

		4±75

		5±310

		4±402

		7± b595

		7± 878

		8± b2261



		مصرف دان (گرم)

		A

		17±94

		8±365

		2±712

		2±1075

		9±1667

		2± a4371



		

		B

		3±98

		4±384

		7±751

		4±1142

		3±1703

		2± b4725



		ضريب تبديل غذايي 

		A

		29/1

		24/1

		85/1

		92/1

		96/1

		02/2



		

		B

		31/1

		25/1

		87/1

		97/1

		94/1

		09/2





a,b در هر ستون تفاوت بين ميانگين‌هايي كه حروف مشترك ندارند معني‌دار مي‌باشد (05/0 p<).


A : جوجه‌هاي گوشتي سويه Ross

B : جوجه‌هاي گوشتي سويه Arbor-acress

همچنان كه از نتايج جدول 4 برمي‌آيد مشخص مي‌شود كه افزايش رشد جوجه‌هاي Arbor-acress (گروه B) نسبت به جوجه‌هاي سويه Ross (گروه A) افزايش نشان مي‌دهد و در هفته چهارم و كل دوره پرورش اين تفاوت معني‌دار مي‌باشد

(05/0p<). همچنين مصرف نهايي دان در جوجه‌هاي گروه B نسبت به گروه A افزايش معني‌دار نشان مي‌دهد (05/0p<).


با اين حال در مقدار ضريب تبديل نهايي بين دو گروه A و B تفاوت معني‌دار مشاهده نمي‌گردد.
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نگاره 1- تجمع مايع آسيتي حاوي فيبرين در محوطه‌ بطني و كبد ادماتوز در سندرم آسيت
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نگاره 2- پرخوني شديد ريه در سندرم آسيت
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نگاره 3- هايپرتروفي بطن راست در سندرم آسيت

بحث و نتيجه‌گيري

     در مورد سندرم آسيت و اتيولوژي مربوطه از سال 1957 به بعد مطالعات زيادي انجام يافته است. سندرم آسيت همچنان كه Cueva و همكارانش در سال 1974 گزارش نمودند در ابتدا در مناطق مرتفع مشاهده گرديد (مناطقي كه بيش از 1500 متر از سطح دريا ارتفاع داشتند) (12). همچنان كه Hall و همكاران در سال 1968 براي اولين بار وقوع اين سندرم را در گله‌هاي گوشتي كه در ارتفاعات بوليوي پرورش داده شده بودند گزارش دادند (21). ولي امروزه در گله‌هايي كه در مناطق همسطح دريا نيز پرورش مي‌يابند اتفاق مي‌افتد (17).


Decuypere و همكاران در سال 2000 در مقاله‌اي جامع عوامل مسبب آسيت را در دو گروه عوامل داخلي و خارجي تقسيم​بندي و به تفصيل توصيح دادند (17). از مهم​ترين عوامل خارجي مسبب سندرم آسيت ارتفاع بالا، تهويه‌ ناقص، 
بيماري​هاي ريوي، سرما، تغذيه و شوري آب است و از عوامل داخلي مهم​ترين موضوع اصلاح‌سويه و تغييرات ژنتيكي در سويه​هاي مختلف گوشتي مطرح مي‌باشد (4، 7، 17، 31 و 44).


سرما به عنوان يك فاكتور خارجي كه فاكتور مستعد كننده جهت آسيت تلقي مي‌شود در مطالعه‌ ما هم اعمال شد. سرما، در مناطق با دماي محيطي پايين سبب افزايش نياز به اكسيژن مي‌گردد. افزايش نياز به اكسيژن جهت بالا بردن متابوليسم بدن دردرجه‌ حرارت پايين و جهت حفظ و ثابت نگه‌داشتن دماي بدن الزامي است. نقش سرما در ايجاد سندرم آسيت توسط حسن‌زاده در سال 1997، julian در سال​هاي 1993 و 2000 و Luger و همكاران در سال 2001 توصيف شده است  (22، 26 و 30) كه با نتايج ما همخواني دارد.


كاهش درجه حرارت محيط ترشح TSH و هورمون‌هاي تيروئيدي را افزايش مي‌دهد. گزارش شده است كه در پرندگاني كه در محيط‌هاي سرد نگه​داري مي‌شوند، به​علت افزايش فعاليت‌هاي متابوليكي، ميزان T3 پلاسما بالاتر و T4 آن پايين‌تر از پرندگان پرورش يافته در شرايط محيطي طبيعي مي‌باشد (18 و 22).


همچنين افزايش هماتوكريت، پلي سيتمي و بالا رفتن ويسكوزيته‌ خون در سرما تأييد كننده‌ افزايش فعاليت خون سازي به​علت هيپوكسي ناشي از بالا رفتن فعاليت‌هاي متابوليكي مي‌باشد (26، 38، 43 و 49).


در اين مطالعه هم ما از استرس سرما به عنوان يك فاكتور مستعد كننده به سندرم آسيت استفاده كرديم. مشكل جيره نيز در وقوع سندرم آسيت تأثير دارد، تغذيه با جيره‌ پلت به​جاي جيره‌ آردي موارد وقوع آسيت را در شرايط مختلف پرورش از جمله مناطق كم ارتفاع و سرما افزايش مي‌دهد. پلت با افزايش سرعت رشد، تقاضا براي اكسيژن را افزايش داده، لذا امكان آسيت بيشتر مي‌شود (3، 14 و 17).


هنگام مصرف دان پلت ميزان مصرف دان در واحد زمان افزايش مي‌يابد و با افزايش انرژي دريافت شده موجب بالا رفتن ميزان رشد مي‌گردد و در نتيجه رشد سريع، ‌نياز به اكسيژن افزايش يافته و در نتيجه هيپوكسي ايجاد شده و سبب افزايش فشار خون ريوي و در نهايت آسيت مي‌شود (25 و 33). در اين تحقيق نيز ما از دان‌ پلت جهت افزايش حساسيت به آسيت در دو گروه استفاده كرديم. Anthony در سال 2001 و Martine در سال 2001 گزارش نمودند كه حساسيت سويه‌ی در قبال آسيت در طيور گوشتي از متوسط تا زياد متغير است، به​طوري​كه، بالطبع حساسيت سويه‌هاي گوشتي با رشد سريع‌تر نسبت به اين سندرم بيشتر خواهد بود (4 و 31). در اين مطالعه با توجه به نتايج جدول 4 ميزان وزن نهايي جوجه‌هاي گوشتي سويه Arbor-acres به شكل معني‌دار بيشتر از جوجه‌هاي گوشتي سويه Ross مي‌باشد (05/0p<) كه مي‌تواند وقوع بيشتر سندرم آسيت را در جوجه‌هاي  گوشتي سويه Arbor-acres توجيه نمايد.

از سال 1950 تا امروز رشد گله‌ها گوشتي 3 برابر افزايش يافته است كه به​دنبال رشد سريع اختلالات متابوليكي از جمله وقوع سندرم آسيت نيز بيشتر شده است (5 و 6).


لذا جهت كنترل آسيت در كليه سويه‌هاي گوشتي به​ويژه سويه‌هاي با رشد سريع از جمله،  Arbor-acress بايستي به نكات زير بيشتر توجه شود:


1- پرورش در سالن‌هاي با سيستم تهويه، گرمايش و رطوبت استاندارد 


2- اجتناب از تراكم بالا 


3- اجتناب از اعمال استرس‌هاي تشديد كننده آسيت از جمله سرما. 


4- كنترل بيماري​هاي تنفسي به​ويژه برونشيت عفوني، آنفلوانزا، كلي باسيلوز وآسپرژيلوزيس.


5- اعمال برنامه نوردهي متناوب (حداقل در مناطق مرتفع).
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