WAL Blin) T0 by b oslad 0 6,95 gy domly oDl a5T ol&Zils (K jmals alons

e 3 ol b S Jalse olalis

SIS SlaslE 55 s S slaansl 5l edd i L SL belge plald

4.:0‘9)‘ O@Jw

T M sl o OLLE Moy Sl e dlae

Ol ctn) A3 ol 05,8 ¢ (Kb ppals edSLiils el domly ¢ oDl 31T o5 )

Ol o5l S gl at gl il ¢ (S el 0SS5 caso ) dl s ¢ oDl 13T oK ls Y

a.araghi@iaurmia.ac.iv :clilKe J phums o 5 %

GV alg Bpds Q87N tdlie 3L ,5)

0 LS

- %

a3l 53 Al e amng)l oEHLES 55 el S GlaglE s OF eaiSabml LS e 5 uS il S5l Ol e ol Guded 3 B

T a5 dl Jes & 5l0n 0 5 5lp SiS aal oles 538 edalie S 4l (11/10) 5550 ¥ 55 g w3Y YIVA 128 51 ey
S 58 5 S sl LSl elisesisy S B hilinsl (S U p 3 p 3 s 40 S o A0S0 S p AU s B a5

Y poasin S pa Shais 5 Al e SONYY S5 e pa AL T S 31 0L aalllan pl 51 Jols gl sl e sisos

S ool sl 0100 SN 3G sl nsisnssy par AL 4 sS Bl ae syl Ol g sLaslE (SAS (slaacl egs wlir mags T OYIVY SIS

By IS sl GuS laansl 3l Gakos opl 5o

NE 018N i Cldn Yo ol E oyless (0 055 IPRe i ULy oSl ST oKty S pals ales

oe ool s bl el s lus 58 s S glaaa
iUsenn fian paSUSLT 5 0oy 485, pn St jss
IV AY A ) il e byl gAS glaansl 5l baalos

A7)
(S Sl eSSkl K gl S
Loolen o anl Shy 5l osl il gLzl 5 s 5 SL
S S Gl p b el ssba b oo s8s S pa Ly s
MY 5 V) Wbl ae Wl guS glaan] oS

YFeO

S8 (S w0355 S S el AMS

VRV
Ssls L3 ey 4 OBWS il s sAS slaanal
S b pais Sl g S s 5l mie @l p
ol Sl Wil Cilie gla e 31 Lo sSL .0
Sl (Slhe ol (AS S S e (U S Al
AS 50y ssbme e LAl Sl gt 2S5 S
b S al e 3l Bies Lagg sSL LaslS 55 .(01) 3 8 s
Saded 5180 anSE oylps Sl JLs 4 Yaems s

Fsin oL SU Jelse (OA 5VY) W3 8 e US55l SN



AFQe Sl T0 by f oyled 0 0595 (i domly ooVl 5151 olKkils (K puals alona

e edBl LS Jalse olals

36l s S Gl Cell TE St 5 0l e ($3l5a 0
318 Bl a3 YV gl 53 g3l g 05 S sl el VY
Silsris ol 0505 Solsas kil yd el gl s 45T
Ly 5l A el oled e Sty 5508 S
<S5 Gy 5 Ky JSK8) aS ol Slasine b SL
WS g Al Do 3 5 A S (e 2z 5 s
e B8 bl e ciS gl el g
VB b3l 5 0 8 sl S5 @)ool o il
e sar Gl SIS bl oy s S
Osoame 3 053l eox¥5 (2 TSLSIM 31 5l (gladas
o o ol gla tlesl plonil 51 e A eslizul Sl 2
pll o pasie sl 51 eslinad L s 8L oLl olg
(Ve s
sl 3 gy e B ) 5 Laesls oS 5 o0 g
SPSS il o5 5l a8 s mshe 5 oy (i b
A3 S eslinal IS m e bl 05a3T 510 s
sl

AMA 5 (104/Y) 5 YA 8 asN YIVA Guiss ol s
Slalp Ol Bl 5l ams)l JS5kis s (LE/A) ol
LN YT ol ol e S 515 e 350 GAS Glaa]
A3y 6AS awl dxls (2V/10)
53 (IVAY) 3550 WV edd L (gAS el 5,40 T
A3 S edalin 5 claslS s (1V/EV) 555014 5 esle slaslS
L3S i 5l 53 o b3 me B G e 05051
(p>2700) sl OLEs
3530 VY 3 o saS1 ks mlaw 3 baaeal (LEVY) 555010 s
gl 5 53 (1V0) 55504 55 5 Sl mhaw 3 (IYYT)
5 el [ pas OVl G = Oya3l L3 oamils Sl
Pr/00) 355 Sl e AS ks - sla
55 5y50 b 3 (INY) AS Cnly o 53 3,50 ¥ s baas]
(XIN) 555 e s 53 2050 S 02 INY) o

Olsme a0 O35 Ll 2alS s sl 2alS b S slaans]
2341 sadS Lo 5 b slapsdin 5l S0 Sl JA LY
5300 S e sll sl 3 golasl Oyl o85S s
Gl aS A8 kS Lo 5l 56 Jb ol gladlas
OYs N Ol 4 AS 8 Cad Olual b oot VL s 58
Q) Cnl ol 033 s GV Osdee WV i YL
5 bl GuS laanl olid o 5 Sl e onl ol
g5 3 Nl e ol Sty i gla (a1 ol b«
SO a8 S g LB gslasl ol Jlaxs|
oS bl 2l U Jelses Sl P Ol oo ;S anlllas
dag)) Ol gd SELLES L3 ed lis glaslS s ol

Ak e

L Sy 93l
GAYAA OUT Llsl 5l amesl ol8,liS @ e anl o b
5 (08/Y) S AYAY 8 Y YIVA slias AYAQ sls 5 5l
Syse hS laans] a4 Ml Bl 51 (80 /A) esle AM
Ll 5 Lol 55 5 a2Y 0 3L 51 ey 2235 15 s
SR G psp s edalis e S (phy b
Bl 51T g 5 3l ] g5 oy 53 5 05 S e
ohrad 4 bl e A3 S 0 5 AS S5 v 5 )
4o Dosbre 53 s el M uS e 3L 5 eld
ST oKl SKapuls 0aSiils wlidos S o Kiulesl
Gt 3 e o&ale3T 53 .3l oo JWinl ases)l ool
SIS Al S L T e Spieds s O b baaa
by Cd Olon Sl 5 o skl $1s Il L Laans]
Shadad Cooslme 53 o A3 0 0y Lxal I &
o1 4 ped el il la 5 0 5L vl (Glas,LS 5 G
sl S8 Gl Al e eSS Gake (655 p s el
Gy s eslizad BT S8 S5 B glalass
55 e 5 LSBT e 53 slad Sl aal a5l cis

9 LS)‘}-“ éjjg 93 L LACA.:L”' B A ealaud Qyjﬁ

YF.?



WAL Blin) T0 by b oslad 0 6,95 gy domly oDl a5T ol&Zils (K jmals alons

e 3 ol b S Jalse olalis

oA o sbas (G pl 53 e i s s e S 4l sS
ol s S s el kS slaylS (10/0) AS awl ¥
S35 =l s s S e S i 53 Ay Jele
o oy pa st s 0D ol
2 58 el gl bl wgpgtinsS
055 Glawl U Boes &S wil e S iS00Sl mis
o &S o Jasl | ot ool (el 5l Glaeiis
Glaplil 55 1, baw] 015 oo (Golow LS o508 Bl 5o
35 edalin US osadta 5 alS (b, 0 olis]
el s pa Sl 4 by s Sk ()
338 o Dgeimn GAS laan] L v bole o Spge
S S OBS s gy p Bl pll Slallas 3 (Y1)
oS slaal A3 00 51 S e (S Al Ol s 3
oS al Aoy YA Gl alir sl Olpe 4 ey
5 V) sl eds 5158 e s s Olge @ Ol oS
Gets 3l J3 B Ol S 5 ey O s LaulS s Ll (o
A i35 Sl S pam ) SIS el
Gaas 6,86 ol Lasls L3 55l 5y (645 slaanl o
oo sl B leys sl 5 slaaml (ol e
o Ol ol Glags 555 5 (VY 518) g b 5 Oy
B kS NEC S ol O sen T.éfp) PRV
Corex Slilp 4 g L OV wl e Sl Sl
LT Sosbre 5 g b3l Ol 55 Lagy 5 Ol S
LaslS a isie bale ol Sl oty 55T 55 (655 Coma
Sl 513 S Glaal sl &g w0 O al3sobes 5
g dal g

Aasls S slaal (555 2 4Bl pbal Sladlls ST s
Aoy Ve BAY 55 S glaan] ol cow LI Lle
o e Jole s 5 a8 K e Sl s o)l
P Fism eSS Slse dops 00 BT o b
A VT NE DY ) el ol

YFeY

AS g aw a5 CIWIA) Jlze O som 3550 YA 53 5
Azl 13 (U5 S ler 5 o ()

s SL 5l s i VoS 4l ¥ L sSL s
¥V Sl Jele O lais al 0 sl 510V Jsd) s S T
L3 S e fale Gl G a

Loolor o sfs SO o 5L isd Slag SL ol ) o
paASUBLT XYV ad Vo Sl e pa SLIST
CIXVYY) sl A 5l S Lt 3 ol en 4 pifa
ol VSl S alli] ol e 5850 o ST 48
5 obsesnag o 4 08 K Lo s (V)
sk 4 ey e SLALTCATY) add ¥ 51 5 Lty il
il s Sl oS AT el ¥ 51 alls
ol jon 4 wlisosnsy ((10/00) a Y 5l LAl ik w
ol o 4 S S 50 xl 5 (10/00) andl Y I S Lk il
A3 S 1 (1.6/00) asl Y Sl oS plslen

03 S 4l YV (53lam 0 5 $51pn S Sl ol s —Y Jguer

o sl Ol g slas8

b s A (1) ] slos PRRES
\A ¥ (BA/FYIYY Fhw paSUBLT
4 = (6Y/YY)4 oS o Sl Y
Y - VAT A L s
A = (YY) A osS 58 sl §
° - (OY¥/MA) 0 olisossss °
Y = (0/00) ¥ S 5S s o] 1
- \ (6/00) ¥ prASL S v
s

S Aol g o
s 6L a5l A Gdsl ol sl

A2l S8 a8 Glaan] L3 sy pa ST



AFQe Sl T0 by f oyled 0 0595 (i domly ooVl 5151 olKkils (K puals alona

e edBl LS Jalse olals

3 obsssn (oSSl Gl SL ol G s
0/00 3 A5 VYW/A (ho;n YY/Y 5l 8 5 4 wsS 5S g ol
S bbbt ohpon bio s saS el ao)
Glag Sk al el Sladlas L3 s S lir e s
ol o S La gl (S slaansl 5l oS Sl 3 L S e
S0 2 4B plml G 55 51 G e 5o LEAVY 5 A )
L3 S5 158 S slaandl 1S de (6L 0Ll slayls
Slaan] 31 oS Sl S5 L ST lag st (& 5T
S sl Ol s Gbag 5 Olidn S (b e s8 (sUS
Siloldr pde 5 oS Sl g a ax g L 0 5 Y ) cl s
U5 o o tS slaal 5l Lalls 5 gbay 5 She lapnslS )|
Slosrs ol OBAS i S slaa] sl 5

ol s el ol
S gt Ol dagl 3 a8 slaa] Jlsl 3 opas s
ClaslE s w40 wio U laaeds 55 do)s V4 alS
5 e ool Slalllae )3 (V8 51 V) Lo ite 55l
55 i Ol g a8 s s slaad ¢ Ol3ee Ol sl
Sl ol 55158 Aoy 0/80 3leal Olivs gl 55 5 Lo ys VA
10N 6AS glaannl gt Olppe il s 53 (8 5 1)
o oatie s ) amlis 3 el 3 S s Ao
53 ek HliS sl s oS slaandd FaS Sl s
o b3k e el Ol el laslS 53 o pase 5 Ol
S ol JUs @ Wsl8 s S (olew S ppe 0l @
sl S Sadenl 5 Glanalis slpe G rae 5l SL 4SS
L 55 pe OOl e Ol e dT) 5 VA AT &) 55 e
O 4 ary b oS e lods ol s
oS s S 3 ol Bl e 4 o glagg,lasl
S S5 g Glre e Sl eslinal i)l adlaie 55 s u)ls 2
ks (IS sl gy ek sl 6l
S M Dl g 35 Ol )l 3l Al ad p s

o gAS slaanl g8, 0T wb 4 5 SSY Sl 51 it

AL sl Olse ey pa SUA,T pol Gaios 5 Ll
S 4 SSL easd Oy 0 psds o 8L 58
Ol e slayl suS laasl Lo ys OY/A 5 Ao ys OAY
;‘J‘:’/:SL.’}’.L{J/‘LSx’: Sllas s andl s 3 e wses)l
S sl aS slaal b sl Olse & e
Slaanl (555 » odd plonil aadlae 53 (VY A F) Sl o
VA S8 LS e Sl Glaal Ol jed glasl8 us
Hia p S0 038 518 i o iy (o
dar 31 0Ll 5 Sl Sl il (slas e 3 o5l pan
Sl ol o sy 350G o Sa e b g AS slaan]
S o OGS S Wlg e Zonds nl (V) 5 VY)
e 53 (YY) A2l (6 8L 5ol o b S350 (65
Ao WA s bylse j5b oo G5 5L 5 5 8
Alazils | pas baan]

Lasl dons YUY 51 wlis cweger Olgear U5 Ld
S ol G 3 b st s b bl b
SLsl g5 a8 S el G 53 5l S s 5 s S
(& 5T 43,5 158 (5AS slaanl 515 S de 5 SL 0Ll
ol Olsgd o a8 S el aES e, 5o
Aoy & 5 doys VWA oy YE 5 5 4 S Lty
L s ol sba Oltin 8 5 bag e jtoaslS (suS slaan]
010 5 Y )l ol lus lag SL Ks b bds
Ll S laa] 3 S pl Slslp ol jasiie
w5 b3l e e sl Ol g QS Hlpis Sos 51 i
L osatar muslBl cpl byl 5 0I5l 5 byl 4
Y0 s iisy pan SUALT 5 passie S pa Slass
Slanl 535l 55 Sl B S e el do)
S L 8 S ks 5Ll 6 s sl s
Loelon Ll e a5 Al 035y b oSl O S
b e SU s L s s, S 5Y s
V) 33 5 08 5,05 dlgal O alacslew

VYA



WA Gl P by o ayled 0 0,55 oty Sl 3131 oS5 Kb seel aloma e 3 ol b S Jalse olalis

b olasl glay o sbml 3 g Jole L8 e ¢S Ol Sllp a5 LAl e Al 9l Sl Llde
Al agkie (551558 Cais gl B slads LS Cans s wanllae Cou S s guS slaans] &
GL.A

S8 Ol S 3 (A Slaanl lis (5L 5 AE,kES aadlls NYAL | g ol Feom o of oo S
_\'\Y Ql};ﬂ..; c\-\ &Lﬁ “JL@;.:- OJLQ.\: c(:)l..é): JL\.«: ‘)’.’.j‘: L;GM.«:‘ J\JT alf.ii\; L;.\;ﬂb 4.l>r.d ciyﬂj)‘ QLLAJ.@-\:A aK)bJS

Aoy

S8 3 S glaal ol 6 8L 5 a8 kS adllas AYAQ O S 50 Ghazs 5. e ¢ Jgees g sy Sle Y
YO SXY il Gler osled oJyl dl ( (S juls cp 5 la s s alzes « Slul 3T gla

O 53 0T L SU e 5 suS laansl S5l 5 Ol cpaand I YAS oo B 5 p s cposl B g cgdgde O35 Y
O s to3m a5 oslad ot o lpal Ol e dogd (S el 0dSCES ales Sl pal oSS s 0l kS

GAS slaansl 055 SU andllas NYAY sy b g g Jhe e (Sxl s e o J s e o esly il g

Olios Gl osled »V:..a.i: J ol L;JJ;;A‘J 0 ASCESls doee 3 S gl Oliw el AL R T U S PN L

Fa-rvy

5. Araghi-Sooreh, A. and Firuzi, M. 2011. Bacteriological study of goat hepatic abscesses in Urmia abattoir, 1st
international congress of large animal practitioners; P: 43.

6. Berg, J.N. and scanlan, C.M. 1982. Studies of Fusobacterium necrophorum from bovine hepatic abscesses:
biotypes, quantitation, Virulence and antimicrobial susceptibility. Am. J. Vet. Res. 42:1580-1586.

7. Brink, D.R., Lowery, S.R., Stock, R.A. and Parrot, J.C. 1990. Severity of liver abscess and efficiency of feed
utilization of feedlot cattle, J. Anim. Sci. 68: 1201-1207.

8. Dore, E., Fecteau, G., Helie, P. and Francoz, D. 2007. Liver abscesses in holestein dairy cattle: 18 cases (1992-
2003). J. Vet. Intern. Med. 21:853-856.

9. Jorgenson, K.F., Sechested, J. and Vestergaard, M. 2007. Effect of starch level and straw intake on animal
performance, rumen wall characteristic and liver abscesses in intensively fed Friesian bulls. Anim. 1(6): 797-803.

10. Jenson, R. and Mackey, D.R. 1971. Diseases of the feedlot cattle. 2th edition. Lea & Febiger, Philadelphia. P:101.

11. McGawin, M.D. and Zachary, J. 2007. Pathologic basis of veterinary disease. 4th edition. Mosby, Missouri. P: 431-
432.

12. Nagaraja, T.G. and Lechtenberg, K.F. 2007. Liver abscesses in feedlot cattle, Vet. Clin. North Am. Food Anim.
Pract. 23:351-369.

13. Narayanan, S., Nagaraja, T.G., Staats, J., Chengappa, M.M. and Oberst, R.D. 1998. Biochemical and biological
characterizations and ribotyping of Actionmyces pyogenes and Actinomyces pyogenes-like organisms from liver
abscesses in cattle. Vet. Microbio. 61:289-303.

14. O'Sullivan, E.N. 1999. Two-year study of bovine hepatic abscessation in 10 abattoirs in County Cork, Ireland. Vet.
Rec. 145:389-93.

15. Quinn, P.J., Carter. M. E., Markey, B.K. and Carter, G.R. 1994. Clinical veterinary microbiology. London, Wolfe.
P: 118-327.

16. Radostitis, O.M., Gay, C.C., Hinchcliff, K.-W. and Constable, P.D. 2007. Veterinary medicine, A text book of the
disease of cattle, horses, sheep, pigs and goats. 10th edition. Sunders Elsevier, Edinburgh. P: 395,795.

17. Shepigel, N.Y., Elad, D., Yeruham, 1., Winkler, M. and Saran, A. 1993. An outbreak of Corynebacterium

pseudotuberculosis infection in a dairy herd. Vet. Rec. 133: 89-94.

Y¥.q



WAL Sl Yo ol b oylad 0 6593 o8 Aoy (oDl 13T oSl Kb joels alons e edBl LS Jalse olals

18. Scanlan, C.M. and Hathcock, T.L. 1983. Bovine rumenitis—liver abscess complex: a bacteriological review. Cornell
Vet. 73: 288-297.

19. Steinman, A., Elad, D. and Shpigel N.Y. 1999. Ulcerative lymphangitis and coronet lesions in a dairy herd infected
with Corynebacterium pseudotuberculosis. Vet. Rec. 145: 604—-606.

20. Santa Rosa, J., Johnson, E. H., Alves, F.S.F., Santos, L.F.L. 1989. A retrospective study of hepatic abscesses in
goats: pathological and microbiological findings. Br. Vet. J. 145: 1:73-76.

21. Tadepalli, S., Narayanan, S.K., Stewart, G.C., Chengappa, M.M. and Nagaraja, T.G. 2009. Fusobacterium
necrophorum: a ruminal bacterium that invades liver to cause abscesses in cattle. Anaerobe. 15:36-43.

22. Yeruham, I., Elad, D., Friedman, S. and Perl, S. 2003. Corynebacterium pseudotuberculosis infection in dairy cattle,
Epidemiol. Infect. 131: 947-955.

YFY.



Vet. J. of Islamic Azad Uni. Tabriz Branch. 5, 4:1405-1410, 2012

Idedtification of bacterial agent isolated from liver abscesses of cows slaughterd
at Urmia abbatoire

Araghi — Sooreh, A.'*, Habib-Savodjbolaghi, A.2

1-Department of Clinical Sciences, Faculty of Veterinary Medicine, Urmia Branch, Islamic Azad University, Urmia, Iran
2-Graduate of Veterinary Medicine, Urmia Branch, Islamic Azad University, Urmia, Iran
“Corresponding author’s email: a.araghi@iaurmia.ac.ir

(Received: 2011/12/12, Accepted: 2012/4/5)

Abstract

The purpose of this research was to determine frequency and bacterial agents of hepatic abscesses of
cattle slaughtered at Urmia abattoir, Iran. Post-mortem examination of 2179 cattle showed that 36
(1.65%) exhibited liver abscesses. All abscesses were cultured for acrobic and anaerobic bacteria.
Isolates were identified as follows: Arcanobacterium pyogenes, Fusobacterium necrophorum,
Escherichia coli, Staphylococcus spp., Pseudomonas aeruginosa, Streptococcus spp. and
Corynebacterium pseudotuberculosis. This study revealed that A. pyogenes is the most important
isolate of liver abscesses (58.33%) and F. necrophorum is the second important isolate of liver
abscesses (52.77%) in cattle of Urmia district. In the present study C. pseudotuberculosis is reported
for the first time from bovine liver abscesses (5.55%).

Keywords: Corynebacterium pseudotuberculosis, Hepatic abscess, Cattle
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چكيده


هدف از تحقیق حاضر تعیین میزان فراوانی آبسه​های کبدی و علل باکتریایی ایجاد​کننده آن در گاوهای کشتار شده در کشتارگاه ارومیه می​باشد. در بازرسی پس از کشتار 2179 لاشه گاو، در 36 مورد (65/1%) آبسه کبدی مشاهده گردید. از تمامی آبسه​ها کشت هوازی و بی​هوازی به عمل آمد و جدایه​ها به شرح زیر شناسایی گردید:  آرکانوباکتریوم پیوژنز، فوزوباکتریوم نکروفوروم، اشریشیا کلی، استافیلوکوک، پزودوموناس ایروژنوزا،  استرپتوکوک و کورینه باکتریوم پزودوتوبرکلوزیس. نتایج حاصل از این مطالعه نشان داد که آرکانوباکتریوم پیوژنز با فراوانی33/58%، مهم​ترین جدایه و فوزوباکتریوم نکروفوروم با فراوانی77/52 %، دومین جدایه مهم آبسه​های کبدی گاوهای شهرستان ارومیه می​باشند. کورینه باکتریوم پزودوتوبرکلوزیس  با فراوانی 55/5%، برای اولین بار در این تحقیق از آبسه​های کبدی گاوها گزارش می​شود.

مجله دامپزشكي دانشگاه آزاد اسلامي واحد تبريز، 1390، دوره 5، شماره 4، پیاپی 20، صفحات: 1410-1405.

كليد واژه​ها: کورینه باکتریوم پزودوتوبرکلوزیس، آبسه کبدی، گاو

مقدمه

     آبسه​های کبدی در نشخوارکنندگان به ویژه در گاوهای پرواری بیشتر از دیگر گونه​های حیوانی وقوع می​یابد (11 و 16). باکتری​ها از مسیر های مختلف مانند سیاهرگ باب، سیاهرگ​های نافی، سرخرگ کبدی، مجاری صفراوی، مهاجرت انگلی و گسترش مستقیم از بافت​های ملتهب مجاور وارد کبد می​گردند (16). در گاوها باکتری​ها عمدتاً از مسیر سیاهرگ باب  و معمولاً به دنبال جراحات دیواره شکمبه ناشی از اسیدوز لاکتیک وارد کبد می​گردند (12 و 18). عوامل باکتریایی متنوعی از آبسه​های کبدی در گاو جدا شده است، اما در این بین  فوزوباکتریوم نکروفوروم و آرکانوباکتریوم پیوژنز معمول​ترین جدایه​ها از آبسه​های کبدی گاوها می​باشند (3، 4، 6، 12، 13 و 21). 

باکتری​های دیگر نظیر استافیلوکوکوس، استرپتوکوکوس، باکتریوئیدس و اعضای خانواده انتروباکتریاسه اغلب همراه با  فوزوباکتریوم نکروفوروم و یا به​طور خالص، با فراوانی کمتر از کشت آبسه​های کبدی گاوها جدا شده​اند (6، 7  و 11). 
آبسه​های کبدی با کاهش اخذ غذا،  کاهش افزایش وزن به میزان 3 تا 8%، تلفات ناشی از سندرم​های بالینی و ضبط کبدهای آلوده در کشتارگاه خسارات اقتصادی فراوانی ایجاد می​کنند (11). در مطالعه​ای زیان مالی ناشی از ضبط کشتارگاهی کبدهای آبسه​ای گاو در ایالات متحده با احتساب قیمت هر کبد به میزان 6 دلار، سالانه بیش از 17 میلیون دلار تخمین زده شده است (9).  بنابراین تعیین فراوانی و سبب شناسی آبسه​های کبدی گاوها و به طبع آن اتخاذ راهکارهای مناسب پیشگیرانه، می​تواند از وقوع احتمالی خسارات اقتصادی قابل توجه جلوگیری کند. هدف از مطالعه حاضر تعیین میزان فراوانی وعوامل باکتریایی ایجاد کننده آن در گاوهای کشتار شده در کشتارگاه شهرستان ارومیه 
می​باشد.

مواد و روش​ها

    با مراجعه مرتب به کشتارگاه ارومیه از اوایل آبان 1388 تا اواخر خرداد 1389، تعداد 2179 لاشه گاو، 1291 نر (2/59%) و 888 ماده (8/40%)، از لحاظ ابتلا به آبسه​های کبدی مورد بررسی قرار گرفت. پس از باز شدن لاشه و خروج امعا و احشا از محوطه بطنی، کبدها مورد مشاهده و بررسی دقیق قرار 
می​گرفت و در صورت وجود آبسه، تعداد و موقیت آنها از لحاظ لوب و سطح درگیر کبد ثبت می​گردید. سپس آبسه​ها به همراه قسمتی از بافت سالم کبد جدا شده و در مجاورت یخ به آزمایشگاه میکروب​شناسی دانشکده دامپزشکی دانشگاه آزاد اسلامی ارومیه انتقال می​یافت. در آزمایشگاه پس از شستشوی آبسه​ها با آب و ضدعفونی سطح آنها با الکل ، جدار هر یک از آبسه​ها با اسپاتول داغ سوزانده شده و از همان قسمت توسط تیغ اسکالپل استریل بریده می​شد. سپس در مجاورت شعله از عمق و کناره​های آبسه باز شده توسط انس استریل نمونه برداری شده و بر روی محیط​های کشت برده می​شد. برای کشت اولیه از محیط​های بلادآگار و مک کانگی آگار استفاده شد. برای کشت از هر آبسه از تعداد دو محیط بلاد آگار و یک محیط تیو گلیکولات استفاده شد. سپس پلیت​ها به دو گروه هوازی و 
بی​هوازی تقسیم شده و به​مدت 24 ساعت برای گروه هوازی و 72 ساعت برای گروه بی​هوازی در دمای 37 درجه سانتی گراد انکوبه شدند. برای تامین شرایط بی​هوازی درون جار بی​هوازی از یک کاتالیزور واکنش​های شیمیایی استفاده شد. بعد از رشد باكتري‌ها مشخصات ظاهری پرگنه‌ها (شكل، رنگ و بوي پرگنه ها و وجود همولیز) ثبت شد و در صورت رشد چند نوع پرگنه، جهت خالص سازي كشت خطی انجام گرفت. سپس 
آزمایش​های اولیه به​صورت رنگ آميزي گرم و آزمایش کاتالاز، اکسیداز و پتاس انجام می​گرفت. برای تشخیص نهایی از 
محيط​های افتراقي SIM،TSI، نیترات، ژلاتین، اوره و سیمون سیترات استفاده شد. پس از انجام آزمایش​های اختصاصی مرحله نهایی شناسایی باکتری​ها با استفاده از جداول مخصوص انجام شد (14).


جهت تجزیه و تحلیل داده​ها و بررسی ارتباط مابین وجود آبسه با جنس، لوب و سطوح مختلف کبد از نرم افزار SPSS ویرایش 15 و آزمون آماری مربع کای استفاده گردید.

یافته​ها

     در این تحقیق 2179 لاشه گاو، 1291 نر (2/59%) و 888 ماده (8/40%)، در کشتارگاه ارومیه از لحاظ میزان فراوانی 
آبسه​های کبدی مورد بررسی قرار گرفت. از این تعداد، 36 لاشه (65/1%) واجد آبسه کبدی  بودند.

 از 36 مورد آبسه کبدی یافت شده، 17 مورد (91/1%) در گاوهای ماده و 19 مورد (47/1%) در گاوهای نر مشاهده گردید. آزمون مربع کای ارتباط معنی​داری بین بروز آبسه و جنس گاوها نشان نداد (05/0p>).

 در 15 مورد (7/41%) آبسه​ها در سطح دیافراگمی، در 12 مورد (3/33%) در سطح احشایی و در 9 مورد (25%) در هر دو سطح قرار داشتند. در آزمون مربع کای اختلاف حضور آبسه​ها در سطوح مختلف کبد معنی​دار نبود (05/0p<).

 آبسه​ها در 3 مورد در لوب راست کبد (3/8%)، در 4 مورد در لوب چپ (1/11%)، در یک مورد در لوب چهار گوش (8/2%) و در 28 مورد به​صورت منتشر (8/77% ) در هر سه لوب کبد (راست، چپ و چهار گوش) قرار داشتند. 

 از کشت باکتریایی 36 آبسه کبدی، 7 جنس مختلف از باکتری​ها جدا گردید (جدول 1). از تعداد 5 آبسه  فقط یک عامل و از 31  آبسه بیش از یک عامل جدا گردید. 

در بررسی حاضر باکتری​های فوزوباکتریوم نکروفوروم همراه با آرکانوباکتریوم پیوژنز از 10 آبسه (77/27%)، آرکانوباکتریوم پیوژنز به همراه اشریشیا کلی از 8 آبسه (22/22%)،  فوزوباکتریوم نکروفوروم به همراه استافیلوکوکوس از 6 آبسه (66/16%)، فوزوباکتریوم نکروفوروم به همراه پزودوموناس و اشریشیا کلی از 3 آبسه (33/8%)، آرکانوباکتریوم پیوژنز به طور خالص از 3 آبسه (33/8%)، کورینه​باکتریوم پزودوتوبرکلوزیس به طور خالص از 2 آبسه (55/5%)، پزودوموناس به همراه اشریشیا کلی از 2 آبسه (55/5%) و استرپتوکوکوس به همراه استافیلوکوس از 2 آبسه (55/5%) جدا گردید.

جدول 1- نتایج حاصل از کشت هوازی و بی​هوازی 36 آبسه کبدی در گاوهای شهرستان ارومیه

		

		جدایه

		تعداد آبسه (%)

		کشت



		

		

		

		خالص

		مخلوط



		1

		آرکانوباکتریوم پیوژنز

		21(33/58)

		3

		18



		2

		فوزوباکتریوم نکروفوروم

		19(77/52)

		-

		19



		3

		اشریشیا کلی

		13(11/36)

		-

		13



		4

		استافیلوکوکوس

		8 (22/22)

		-

		8



		5

		پزودوموناس

		5 (88/13)

		-

		5



		6

		استرپتوکوک

		2 (55/5)

		-

		2



		7

		کورینه باکتریوم پزودوتوبرکلوزیس

		2 (55/5)

		2

		-





بحث و نتیجه​گیری

    مطالعه حاضر اولین گزارش از حضور باکتری کورینه باکتریوم پزودوتوبرکلوزیس در آبسه​های کبدی گاو می​باشد.  کورینه باکتریوم پزودوتوبرکلوزیس در این تحقیق، به​طور خالص از 2 آبسه کبدی (5/5%) گاوهای کشتار شده جدا گردید. این عامل واجد دو بیوتیپ گوسفندی- بزی  و بیوتیپ اسبی- گاوی است (16). کورینه باکتریوم پزودوتوبرکلوزیس بیوتیپ گوسفندی-بزی، عامل بیماری لنفادنیت کازئوز در نشخوارکنندگان کوچک می​باشد که عمدتاً با آبسه​ای کردن عقده​های لنفاوی سطحی بیماری​زایی خود را اعمال می​کند ولی در مواقع عمومی شدن بیماری، می​توان آبسه​ها را در اندام​های احشایی چون ریه، طحال، کلیه و به​خصوص کبد مشاهده کرد (16)، بطوری​که در بزها کورینه باکتریوم پزودوتوبرکلوزیس مهم​ترین عامل سبب شناختی آبسه​های کبدی محسوب می​گردد (20). در مطالعات انجام یافته بر روی نشخوارکنندگان کوچک در شهرستان ارومیه باکتری مذکور از 50 درصد آبسه​های کبدی بزها به عنوان اولین جدایه و از 6/39 درصد آبسه کبدی گوسفندان به عنوان دومین جدایه مهم گزارش شده است (1 و 5). اما در گاوها بر خلاف بزها و گوسفندان تا قبل از تحقیق حاضر، گزارشی از حضور کورینه باکتریوم پزودوتوبرکلوزیس در آبسه​های کبدی وجود ندارد. در گاوها این باکتری عمدتاً مسبب لنفانژیت، آبسه​های زیر جلدی، درماتیت قرحه​ای، ورم پستان و سقط بوده (19 و 22) و درگیری​های احشایی آن به ندرت و صرفاً به​صورت لنفادنیت چرکی دستگاه تنفسی فوقانی و تحتانی اتفاق می​افتد (17). با توجه به فراوانی جمعیت گوسفندان و بزها در استان آذربایجان غربی و مجاورت آنها با جمعیت گاوی در اکثر نواحی،  انتقال این عامل عفونی به گاوها و بیماری​زایی آن به صورت ایجاد آبسه​های کبدی دور از انتظار نخواهد بود. 

در اکثر مطالعات انجام یافته بر روی آبسه​های کبدی گاوها، عامل غالب سبب شناختی آبسه​های کبدی در 81 تا 100 درصد موارد فوزوباکتریوم نکروفوروم و دومین عامل مهم سبب شناختی در 2 تا 50 درصد موارد آرکانوباکتریوم پیوژنز گزارش شده  است (4، 6، 12، 14، 16 و 21). 

اما در تحقیق حاضر آرکانوباکتریوم پیوژنز به عنوان اولین باکتری و فوزوباکتریوم نکروفوروم به عنوان دومین باکتری به ترتیب از 3/58 درصد و 8/52 درصد آبسه​های کبدی گاوهای شهرستان ارومیه جدا گردیدند. البته در مطالعات چندی آرکانوباکتریوم پیوژنز به عنوان ارگانیسم غالب آبسه​های کبدی گاوها معرفی شده است (3، 8 و 12). در مطالعه انجام شده بر روی آبسه​های کبدی گاوهای شهرستان اهواز، ارگانیسم مذکور با فراوانی 76 درصد، بیشترین جدایه گزارش گردید (3). آرکانوباکتریوم پیوژنز همواره در بیماری​های مختلف بالینی حیوانات و انسان، از جمله آبسه​های کبدی گاوها با فوزوباکتریوم نکروفوروم همراه است (12 و 21)، این وضعیت می​تواند حاکی از امکان وجود یک سینرژی پاتوژنیک ما بین این دو باکتری باشد (21). در تحقیق حاضر نیز دو باکتری فوق به طور مخلوط در 8/27 درصد 
آبسه​ها حضور داشته​اند.

اشریشیا کلی به​عنوان سومین جدایه از 1/36 درصد آبسه​ها 
به​طور مخلوط با دیگر باکتری​ها در تحقیق حاضر گزارش گردید. در هیچ یک از دو تحقیق انجام گرفته بر روی گاوهای ایران باکتری مذکور از آبسه​های کبدی گزارش نگردید (3 و 4). در بررسی​های کشتارگاهی انجام گرفته در شهرستان ارومیه  اشریشیا کلی به ترتیب از 24 درصد، 8/11 درصد و 9 درصد آبسه​های کبدی گاومیش​ها، بزها و گوسفندان به​طور خالص و یا مخلوط با دیگر باکتری​ها جدا شده است (1، 2 و 5). آن چه مشخص است فراوانی این ارگانیسم در آبسه​های کبدی گاوها بیش از دیگر نشخوارکنندگان شهرستان ارومیه می​باشد. با توجه به حضور نسبتاً فراوان و مخلوط این ارگانیسم به​خصوص با فوزوباکتریوم نکروفوروم و آرکانوباکتریوم پیوژنز در 5/30 درصد آبسه​ها می​توان تقش سینرژیک در پاتوژنز آبسه​های کبدی گاوها را برای اشریشیا کلی در نظر گرفت.  اشریشیا کلی یکی از ساکنین طبیعی روده می​باشد که می​تواند همراه با مهاجرت لارو انگل​های روده​ای و یا در اثر باکتریمی ناشی از بیماری​هایی چون اسهال وارد کبد گردد (7).

در تحقیق حاضر باکتری​های استافیلوکوکوس، پزودوموناس و استرپتوکوکوس به ترتیب از 2/22 درصد، 9/13 درصد و 55/5 درصد آبسه​های کبدی و صرفاً به​صورت مخلوط با دیگر باکتری​ها جدا گردیدند. در مطالعات انجام یافته باکتری​های مذکور با فراوانی کم از آبسه​های کبدی گاوها گزارش شده است (6، 8 و 12)، اما در هیچ یک از دو تحقیق انجام گرفته بر روی گاوهای ایران باکتری مذکور از آبسه​های کبدی گزارش نگردید (3 و 4).  باکتری​های مذکور با فراوانی بسیار کم از آبسه​های کبدی گاومیش​ها، گوسفندان و بزهای شهرستان ارومیه گزارش شده است (1، 2 و 5). با توجه به فراوانی کم و عدم جداسازی ارگانیسم​های مذکور به​طور خالص از آبسه​های کبدی، نمی​توان در بیماری​زایی آبسه​های کبدی نشخوارکنندگان جایگاه ویژه​ای برای آنها در نظر داشت.

در خصوص فراوانی آبسه​های کبدی در گاوها، میزان شیوع از کمینه 9/1 درصد در تلیسه​ها تا بیشینه 95 درصد در گاوهای پرواری متغییر می​باشد (7، 12 و 14). در مطالعات انجام شده در ایران میزان شیوع آبسه​های کبدی در گاوهای شهرستان شهر کرد 6/6 درصد و در شهرستان اهواز 95/5 درصد گزارش شده است (3 و 4). در بررسی حاضر، میزان شیوع آبسه​های کبدی 56/1 درصد تعیین گردید. آنچه از مقایسه ارقام موجود مشخص می شود، فراوانی کمتر آبسه​های کبدی در گاوهای کشتار شده در ایران و بخصوص در گاوهای شهرستان ارومیه می​باشد. با توجه به این مهم که بیماری مذکور در گاوها به دنبال التهاب جدار شکمبه ناشی از مصرف مواد نشاسته​ای و اسیدوز شکمبه ایجاد می​شود (7، 9، 12، 18 و 21)، می​توان علت اختلاف موجود را در تفاوت​های تغذیه​ای جستجو کرد. با توجه به فقدان گاوداری​های صنعتی به معنی واقعی اعم از شیری و به خصوص پرواربندی در منطقه ارومیه، استفاده از جیره​های پر انرژی جهت دستیابی به حداکثر ظرفیت تولیدی گاوهای نگه​داری شده مرسوم نمی​باشد، از این رو امکان وقوع جراحات جدار شکمبه ناشی از اسیدوز لاکتیک و به طبع آن وقوع آبسه​های کبدی به مقدار بسیار زیادی کاهش می​یابد. با توجه به فراوانی بسیار کم وقوع آبسه​های کبدی در گاوهای تحت مطالعه، وضعیت مذکور نمی​تواند عامل مهم در ایجاد ضررهای اقتصادی ناشی از کبدهای حذفی برای صنعت گاوداری منطقه باشد.
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