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Abstract

Fatty liver is a major metabolic disorder that affects approximately half of multiparous dairy cows
mildly or severely in early lactation. The purpose of this study was to compare the hepatic
triacylglycerols (TAG) with total bilirubin and glucose of serum. For this purpose, 203 blood and
liver samples were collected from the indigenous hybrid cows immediately after slaughtered. The
sampled cows were divided into four groups according to their pregnancy status: 1-8 months
pregnant, 8-9 months pregnant, less than a month after parturition and more than a month after
parturition. The percentage of TAG in liver samples and the amounts of total bilirubin and glucose
in blood were measured. All liver samples collected in this study showed percentage of fatty
infiltration. The accumulation of fat in the liver of cows that had recently given birth was
significantly (»p<0.001) more than the other groups and the fat content returned to pre-parturition
levels after a month. There was also a significant difference in the amount of serumic total
bilirubin of hepatic samples with different fat percentage (p<0.001). Serumic glucose levels were
significantly different between the four treatment groups (p<0.05). From the 203 samples
collected in this study, 1% was considered as healthy, 44.30% as affected by mild fatty liver,
51.2% as moderate fatty liver and 3.4% as having severe fatty liver. The results also indicated that
among the cows studied, fatty liver is prevalent especially in the first month after parturition.

Keywords: Triacylglycerol, total bilirubin, glucose, serum, liver, Ahwas abattoir, cow
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چكيده

     كبد چرب يكي از اختلالات عمدة متابوليكي است كه در اوايل شيردهي، تقريباً نیمی از گاوهاي شيري چند شكم‌زا را به‌صورت خفيف و يا فوق‌العاده شديد درگير مي‌نمايد. هدف از مطالعه كنوني مقايسه ميزان تري‌گليسيريد كبد با ميزان توتال بيلي‌روبين و گلوكز سرم مي‌باشد. براي اين منظور 203 نمونه خوني و نمونة كبدي از گاوهاي بومي دو رگ بلافاصله بعد از كشتار اخذ شد. گاوهاي نمونه‌گيري شده در 4 گروه بر اساس وضعيت آبستني قرار داشتند، 8-1 ماهه آبستن، 9-8 ماهه آبستن، كمتر از يك‌ماه از زايمان آن گذشته و بيشتر از يك‌ماه از زايمان آن‌ها گذشته. درصد تري ‌آسيل گليسرول در نمونه‌هاي كبدي و مقادير توتال بيلي‌روبين و گلوكز در خون اندازه‌گيري شدند. تمام نمونه‌هاي كبدي اخذ شده در اين مطالعه درصدي از انفيلتراسيون چربي در كبد را نشان مي‌دادند. تجمع چربي در كبد گاوهاي تازه‌زا به‌طور معني‌داري (001/0p<)، در مقايسه با ساير گروه‌ها بيشتر بود كه يك‌ماه بعد از زايمان، به حالت قبل از زايمان بازگشت. همچنين در اين مطالعه بين مقادير توتال بيلي‌روبين سرمي در نمونه‌هاي كبدي با درصد چربي متفاوت، اختلاف معني‌داري وجود داشت ( 001/0p<). در اين مطالعه بين مقادير سرمي گلوكز در تقسيم‌بندي نمونه‌ها بر اساس وضعيت رحمي اختلاف معني‌داري وجود داشت (05/0p<). در اين تحقيق از مجموع 203 نمونة اخذ شده، تعداد يك درصد به عنوان كبد سالم، 3/44 درصد به عنوان كبد چرب خفيف، 2/51 درصد كبد چرب متوسط و 4/3 درصد، كبد چرب شديد در نظر گرفته شدند. نتايج همچنين نشان داد كه در بين گاوهاي مورد مطالعه، كبد چرب به‌ويژه در ماه اول بعد از زايمان رايج مي‌باشد.
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مقدمه

     كبد چرب يا هپاتيك ليپيدوزيس يك اختلال عمدة متابوليك است و زماني اتفاق مي‌افتد كه جذب چربي‌ها توسط سلول‌هاي كبدي بر اكسيداسيون و ترشح آن توسط كبد، فزوني يابد (9). چربي‌هاي اضافي در سلول‌هاي كبدي به صورت تري‌اسيل‌گليسرول (TAG) مي‌باشد (9). اين بيماري به‌واسطة‌ ريسك فاكتورهاي متعددي ايجاد مي‌شود. براي مثال قبل از زايمان ريسك فاكتورهايي نظير چاقي، عدم دسترسي به غذا، خوردن غذاهاي پر انرژي و فاصله زياد بين دو زايمان از مهم‌ترين عوامل مي‌باشند (9). از ريسك فاكتورهاي بعد از زايمان، ابتلا به بيماري‌هاي عفوني، گرسنگي، محروميت غذايي، جيره‌هاي كتوژنيك و تغييرات ناگهاني جيره را مي‌توان نام برد (9 و 27). در گاوهاي شيري، بيماري عمدتاً در هفته اول بعد از زايمان اتفاق مي‌افتد و حدود پنجاه درصد گاوها درجاتي از انباشتگي سلول به (TAG) را در اين حالت نشان مي‌دهند (9 و 27). يكي از دلايل آن اين است كه دريافت مواد غذايي توسط حيوان براي برآوردن نيازهاي انرژي آن ناكافي مي‌باشد در اين حالت، مقادير گلوكز سرم تغيير يافته و مقدار زيادي اسيد‌هاي چرب غيراستريفيه (NEFA) از بافت‌هاي چربي به كبد منتقل مي‌شوند (9 و 27). از پارامترهاي بيوشيميايي كه در تأييد تشخيص اين بيماري حائز اهميت است، اندازه‌گيري بيلي‌روبين است كه در اين بيماران به علت كاهش عملكرد كبدي، در خون افزايش مي‌يابد (27). كبد چرب با اختلال در سلامت حيوان، كاهش توليد و توليد مثل در گاو همراه است . در كبد چرب فاصله زايمان افزايش يافته و عمر متوسط حيوان كم مي‌شود (9). هدف از اين مطالعه آگاهي از فراواني سندروم كبد چرب در گاوهاي شيري كشتارگاه اهواز مي‌باشد.

مواد و روش كار


     اين بررسي روي 203 رأس گاو مادة شيري دورگ كشتار شده در كشتارگاه‌ اهواز، اجراء گرديد. در اين مطالعه، وضعيت دام‌ها از نظر سن (بر اساس تعداد دندان‌هاي زوج پيشين دائمي) و وضعيت آبستني (بر اساس جدول 1)، كه در صورت آبستن بودن، سن آبستني، توسط فرمول (21+y) 5/2 = x كه در اين فرمول x سن آبستني به ماه و  yطول جنين از فرق سر تا دنبالچه مي‌باشد، صورت پذيرفت. در صورت عدم آبستني، مدت زماني كه از زايش آن‌ها گذشته است (وجود ترشحات خوني رنگ، حجم و قوام رحم به عنوان معيارهايي براي تخمين وضعيت توليد مثل دام مد نظر قرار گرفتند)، مورد بررسي قرار گرفت (4).


جدول1- تقسيم‌بندي دام‌ها بر اساس وضعيت رحم

		گاوهاي غيرآبستن

		تازه ‌زا تا يك ماه پس از زايش(1-)



		

		حداقل يك ماه از زايش آنها گذشته (1+)



		گاوهاي آبستن

		كمتر از 8 ماه (8-) (8-1 ماهه)



		

		بالاي 8 ماه (8+) (9-8 ماهه)





هم‌زمان با بررسي وضعيت دام در حين ذبح دام،  نمونة خوني به مقدار 10 ميلي‌ليتر از هر حيوان اخذ گرديد، سپس از لوب راست كبد نمونه‌اي به مقدار 10 گرم برداشت شد (در تمام موارد محل اخذ نمونه ثابت بود). نمونه‌هاي كبدي در داخل ظرف نمونه‌گيري قرار داده شدند و همراه با لوله‌هاي آزمايش درب‌دار حاوي خون‌هاي اخذ شده در جوار يخ در داخل يخدان به آزمايشگاه بيوشيمي منتقل ‌گرديدند. در آزمايشگاه از نمونه‌هاي خوني توسط دستگاه سانتريفوژ نمونه ‌سرمي تهيه ‌گرديد و سرم‌هاي بدون هموليز به داخل ميكروتيوب‌هاي شماره‌گذاري شده، ريخته شد و تا زمان انجام آزمايش در فريز نگه‌داري گرديد. همچنين در آزمايشگاه از نمونه‌هاي كبدي به ميزان 5/0 گرم، جدا نموده و در داخل كاغذ فويل همراه با شمارة نمونه تا زمان انجام آزمايش‌هاي مربوطه، به‌صورت فريز نگهداري ‌شدند. در آزمايشگاه، بافت كبدي هموژنيزه و در 20 برابر حجم خود در كلروفورم و متانول به نسبت 2 به 1 حل گرديد. آنگاه به مدت يك شبانه‌روز فرصت داده ‌شد تا فاز ليپيدي آن جدا شود، كه بعد از خشك كردن، در ايزوپروپانل حل سپس، آبگيري و استخراج ليپيدها به روش فولچ انجام گرفت (13) كه در اين محلول استخراج شده مقادير TG به روش Neri and firngs در سلول‌هاي كبدي اندازه‌گيري گرديد (28). همچنين در اين مطالعه مقادير  بيلي‌روبين‌تام و  گلوكز سرم خون به روش اسپكتروفتومتري توسط كيت‌هاي شركت زيست شيمي، مورد اندازه‌گيري قرار گرفت. در اين تحقيق براي اطلاع از معني‌دار بودن اختلاف مقادير ميانگين متغيرها در دو نوع گروه‌بندي انجام شده (بر اساس وضعيت رحم و ميزان درصد چربي كبد)، از آزمون آناليز واريانس يك‌طرفه و براي آگاهي از معني‌دار بودن متغيرها در داخل گروه‌بندي‌هاي مذكور به صورت دو به دو از آزمون تعقيبي Tukey استفاده گرديد.


 نتايج

     از مجموع 203 نمونه كبدي و سرمي اخذ شده، بر اساس جدول 1، تعداد 49 مورد (1/24%) در گروه شيرده غيرآبستن (1-)، 74 مورد (5/36%) در گروه شيرده غيرآبستن (1+)، 58 مورد (6/28%) در گروه آبستن (8-) و 22 مورد (8/10%) در گروه آبستن (8+) قرار گرفتند.  همچنين تقسيم‌بندي ديگري بر اساس مقدار TAG كبد (درصد وزن مرطوب) بر طبق منبع شماره 9 بر روي نمونه‌هاي اخذ شده، انجام گرفت. به اين صورت كه از مجموع 203 نمونه اخذ شده، تعداد 2 مورد (يك درصد) به عنوان كبد سالم (1%(TG<، تعداد 90 مورد (3/44%) به عنوان كبد چرب خفيف (5-1%=TG كبدي)، تعداد 104 مورد (2/51%) به‌ عنوان كبد چرب متوسط (10-5% = TG كبدي) و تعداد 7 مورد (4/3%) به عنوان كبد چرب شديد (10%TG> كبد) در نظر گرفته شدند. 


الف - پراكندگي نمونه‌هاي اخذ شده بر اساس درصد TAG كبدي در گروه‌هاي چهارگانه نمونه‌گيري شده (جدول 1) در جدول 2 تنظيم گرديده است.


جدول 2-  پراكندگي نمونه‌ها بر اساس درصد TG كبدي در گروه‌هاي چهارگانه نمونه‌برداري شده


		جمع

		گروه‌هاي چهارگانه نمونه‌برداري


براساس وضعيت آبستني

		تقسيم‌بندي نمونه‌ها بر اساس


درصد تري‌گليسريد كبد

		وضعيت



		

		8+

		8-

		1+

		1-

		تعداد از كل نمونه‌ها


درصد پراكندگي مابين گروه‌هاي چهارگانه


درصد اختصاص يافته در داخل هر گروه


درصد از كل نمونه‌ها

		سالم



		2


100


1


1

		-


-


-


-

		-


-


-


-

		2


100


7/2


1

		-


-


-


-

		

		



		90


100


3/44


3/44

		7


8/7


8/31


4/3

		31


4/34


40/53


3/15

		42


7/46


8/56


7/20

		10


1/11


4/20


9/4

		تعداد از كل نمونه‌ها


درصد پراكندگي مابين گروه‌هاي چهارگانه


درصد اختصاص يافته در داخل هر گروه


درصد از كل نمونه‌ها

		خفيف



		104


100


2/51


2/51

		15


4/14


2/68


4/7

		27


26


6/46


3/13

		28


9/26


8/37


8/13

		34


7/32


4/69


7/16

		تعداد از كل نمونه‌ها


درصد پراكندگي مابين گروه‌هاي چهارگانه


درصد اختصاص يافته در داخل هر گروه


درصد از كل نمونه‌ها

		متوسط



		7


100


4/3


4/3

		-


-


-


-

		-


-


-


-

		2


6/28


7/2


1

		5


4/71


2/10


5/2

		تعداد از كل نمونه‌ها


درصد پراكندگي مابين گروه‌هاي چهارگانه


درصد اختصاص يافته در داخل هر گروه


درصد از كل نمونه‌ها

		شديد





ب- مقايسه ميانگين نتايج به‌دست آمده از انجام آزمايشات بر روي نمونه‌‌هاي سرمي و كبدي در چهار گروه مختلف تقسيم‌بندي شده بر اساس جدول 1 و ميزان چربي كبد، بر اساس آزمون آناليز واريانس يك‌طرفه (ANOVA) در جداول 3  الي 4 مورد ارزيابي قرار گرفته است.

جدول 3- مقايسه ميانگين نتايج به‌دست آمده از اندازه‌گيري مقادير درصد TG كبدي در گروه‌هاي مختلف چهارگانه


		ميانگين


چهار گروه

		مقادير ميانگين در گروه‌بندي بر اساس


درصد تري‌گليسريد كبدي


(mean  ±  SEM)

		ميانگين


چهار


گروه

		مقادير ميانگين در گروه‌بندي بر اساس وضعيت آبستني و زايمان


(mean ±  SEM)

		موارد مورد آزمايش در نمونه‌هاي كبدي



		

		شديد

		متوسط

		خفيف

		سالم

		

		8+

		8-

		1+

		1-

		



		35/5


32/0 ±

		59/11


68/0 ±

		76/6


24/0 ±

		35/3


20/0 ±

		84/0


10/0 ±

		35/5


32/0 ±

		38/5


70/0 ±

		03/5


50/0 ±

		47/4


54/0 ±

		07/7


68/0 ±

		درصد تري‌گليسريد كبدي





بر اساس اطلاعات مندرج در بخش اول از جدول 3 و بر طبق آزمون آناليز واريانس يك‌طرفه در سطح 05/0 = 

[image: image1.wmf]a


، اختلاف معني‌داري بين مقادير ميانگين درصد TG در گروه‌هاي مختلف (بر اساس جدول شماره 1) وجود دارد (001/0p<). همچنين در مقايسه مقادير ميانگين درصد TG به صورت دو به دو در گروه‌هاي مورد مطالعه با آزمون تعقيبي Tukey، اختلاف معني‌دار در سطح 05/0 = 

[image: image2.wmf]a


 بين گروه (1-) با ساير گروه‌ها وجود دارد (001/0 p<). بر اساس اطلاعات مندرج در بخش 

دوم جدول 3 و برطبق آزمون آناليز واريانس يك‌طرفه در سطح 05/0 = 

[image: image3.wmf]a


، اختلاف معني‌داري ما بين مقدار ميانگين درصد TG در گروه‌هاي مختلف (بر اساس درصد چربي كبد) وجود دارد (001/0p<). همچنين در مقايسه مقادير ميانگين درصد TG به صورت دو به دو در گروه‌هاي مورد مطالعه، با آزمون تعقيبي Tukey، اختلاف معني‌داري در سطح 05/0=

[image: image4.wmf]a


 ما بين چهار گروه (سالم، خفيف، متوسط و شديد)، وجود دارد (001/0p<).

جدول 4- مقايسه ميانگين نتايج به‌دست آمده از اندازه‌گيري مقادير سرمي بيلي‌روبين‌تام و گلوكز در گروه‌هاي مختلف

		 ميانگين


چهار گروه

		مقادير ميانگين در گروه‌بندي بر اساس درصد تري‌گليسريد كبدي


 (mean  ±  SEM)

		ميانگين


چهار


گروه

		مقادير ميانگين در گروه‌بندي بر اساس وضعيت آبستني و زايمان


  (mean  ±  SEM)

		موارد مورد آزمايش در نمونه‌هاي سرمي



		

		شديد

		متوسط

		خفيف

		سالم

		

		8+

		8-

		1+

		1-

		



		85/0

08/0±

		66/1


54/0±

		96/0


12/0±

		66/0


08/0±

		97/0

70/0±

		85/0


08/0±

		57/0

1/0±

		81/0

14/0±

		91/0


16/0±

		94/0

18/0±

		بيلي‌روبين تام


 (mg/dl)



		95/59± 28/3

		28/52


58/10±

		92/61

81/4±

		31/58

82/4±

		00/58

00/4±

		95/59


28/3 ±

		72/50


30/5 ±

		22/55

48/4±

		25/65


06/7±

		67/61

58/5±

		گلوكز


 (mg/dl)





بر اساس اطلاعات مندرج در جدول 4 بر طبق آزمون آناليز واريانس يك‌طرفه، در سطح 05/0= 

[image: image5.wmf]a


، اختلاف معني‌داري ما بين مقادير TB در بين گروه‌ها وجود ندارد. بر اساس اطلاعات مندرج در جدول 4، بر طبق آزمون آناليز واريانس يك‌طرفه در سطح 05/0= 

[image: image6.wmf]a


، اختلاف معني‌داري مابين مقادير TB سرم در بين گروه‌ها وجود دارد (001/0 p<). و در مقايسه مقادير TB، به صورت دو به دو در گروه‌هاي مذكور بر طبق آزمون تعقيبي Tukey، اختلاف معني‌داري در سطح 05/0 = 

[image: image7.wmf]a


، ما بين مقاديرTB  گروه‌‌هاي خفيف با متوسط (01/0 p<) و شديد (001/0 p<) و گروه متوسط با شديد (05/0 p<) وجود دارد. بر اساس اطلاعات مندرج در جدول ‌4، بر طبق آزمون آناليز واريانس يك‌طرفه، در سطح 05/0=

[image: image8.wmf]a


، اختلاف ‌معني‌داري مابين مقادير BS سرم در بين گروه‌ها وجود دارد (05/0 p<). در مقايسه مقادير BS سرم، به صورت دو به دو در گروه‌هاي مذكور، بر طبق آزمون تعقيبي Tukey، اختلاف معني‌داري در سطح 05/0 = 

[image: image9.wmf]a


، ما بين گروه 8-9 ماهه (8+) با 1+ وجود دارد (05/0p<). بر اساس اطلاعات مندرج در جدول 4، بر طبق آزمون آناليز واريانس يك‌طرفه در سطح 05/0 =

[image: image10.wmf]a


، اختلاف ‌معني‌داري ما بين مقادير BS سرم در بين گروه‌هاي مذكور وجود ندارد.


ج- مقايسه ميانگين تعداد زوج دندان‌هاي پيشين در چهار گروه مختلف تقسيم‌بندي شده بر اساس جدول 1 و ميزان چربي كبد، بر اساس آزمون آناليز واريانس يك‌طرفه در جدول 5 مورد ارزيابي قرار گرفته است.



جدول 5 - مقايسه ميانگين نتايج به‌دست آمده از ارزيابي و تعداد زوج دندان‌هاي پيشين در موارد بررسي شده بر طبق دو نوع گروه‌بندي مختلف

		ميانگين


چهار گروه

		مقادير ميانگين در گروه‌بندي بر اساس درصد 
تري‌گليسريد كبدي (mean  ±  SEM)

		ميانگين


چهار


گروه

		مقادير ميانگين در گروه‌بندي بر اساس وضعيت آبستني و زايمان  (mean ± SEM)

		موارد مورد آزمايش



		

		شديد

		متوسط

		خفيف

		سالم

		

		8+

		8-

		1+

		1-

		



		40/3


08/0 ±

		85/3


28/0 ±

		42/3


10/0 ±

		36/3


12/0 ±

		3


00/0 ±

		40/3


08/0 ±

		40/3


20/0 ±

		41/3


14/0 ±

		41/3


12/0 ±

		38/3


16/0 ±

		تعداد زوج دندان‌هاي پيشين





بر اساس اطلاعات مندرج در جدول 5، بر طبق آزمون آناليز واريانس يك‌طرفه (ANOVA) در سطح 05/0=

[image: image11.wmf]a


 اختلاف معني‌داري ما بين مقادير ميانگين وضعيت دنداني در دو نوع گروه‌هاي مذكور وجود ندارد. 

بحث و نتيجه‌گيري


براي آگاهي از سندرم كبد چرب مي‌توان يا از پارامترهاي بيوشيميايي خون استفاده نمود و يا اين‌كه با نمونه‌برداري از سلول‌هاي كبدي ميزان تري آسيل گليسرول (TAG) و يا چربي‌ تام موجود در سلول را اندازه‌گيري نمود (40). عده‌‌اي از محققين، كبد چرب را بر اساس درصد TAG و يا ليپيد موجود در كبد مورد بررسي قرار مي‌دهند (39). 

Reid (1980) بر اساس شدت تجمع چربي در كبد آ‌ن‌را به 4 دسته تقسيم نمود .طبيعي (Safe)، ملايم (Mild)، متوسط (Modrate) و شديد(Severe) (31). Bob و همكاران (2004) نشان دادند كه كبد طبيعي، كبدي است كه كمتر از 1 درصد سلول‌هاي آن بر اساس وزن مرطوب به چربي انباشته شده باشد و اگر 1 تا 5 درصد سلول‌ها، درگير باشند به آن كبد چرب ملايم يا خفيف و اگر 5 تا 10 درصد بر اساس وزن مرطوب، سلول‌هاي كبد به‌وسيله چربي اشغال شده باشد، كبد چرب متوسط و بيش از 10 درصد را شديد نام‌گذاري نمود (9). بر اساس اين طبقه‌بندي در اين تحقيق كليه كبدهائي كه بالاي 1 درصد سلول‌هاي آن بر اساس وزن مرطوب دچار تجمع چربي شده بودند، كبد چرب ملايم و آنهائي‌كه بيشتر از 10 درصد چربي داشتند، كبد چرب شديد در نظر گرفته شدند. در يك مطالعه كشتارگاهي در ايران كه بر روي 112 رأس گاو هلشتاين و دو رگ صورت پذيرفت، در بيش از 3 درصد گاوها ميزان چربي كبد بيشتر از 80 گرم به ازاي هر كيلوگرم وزن كبد بود (1). هم‌چنين در يك تحقيق ديگر كشتارگاهي، Reichel و همكاران در سال 1992 ميزان چربي كبد را در 74 رأس گاو شيري تحت مطالعه كمتر از 80 گرم به‌ازاء هر كيلوگرم وزن كبد گزارش دادند (30). در مطالعه حاضر متوسط چربي تجمع يافته در سلول‌هاي كبدي هر 4 گروه مورد مطالعه از نظر درصد تري‌گليسريد، بالاي 5 درصد از بافت كبد بود. در مطالعات انجام شده توسط Reid كه از 151  رأس گاو هلشتاين و جرسي، بيوپسي كبد به‌عمل آورد، 66 درصد گاوهاي هلشتاين و 33 درصد جرسي‌ها دچار كبد چرب بودند. در اين مطالعه Reid نشان داد كه 37 درصد گاوهاي هلشتاين دچار اشكال خفيف، 48 درصد دچار اشكال متوسط و 15 درصد به فرم شديد و گاوهاي جرسي، 66 درصد به فرم ملايم، 33 درصد به فرم متوسط و 5 درصد به شكل شديد كبد چرب مبتلا شده بودند (32). در تحقيق ديگر Shafer (1991) و همكاران با بيوپسي از كبد گاوهاي 1 تا 8 هفته بعد از زايمان، نشان دادند كه در 35 درصد آن‌ها ميزان چربي كبد بيشتر از 5 درصد بود (34). 

در همين ارتباط محققين فنلاندي انفيلتراسيون شديد چربي را در ابتداي دوره شيردهي در 15 درصد گاوهاي ايرشاير گزارش نمودند (18). Mazur از فرانسه در سال 1988 نشان داد گاوهائي كه از سيلوي علوفه استفاده مي‌كنند، 65 درصد دچار كبد چرب خفيف و 5 درصد دچار كبد چرب شديد مي‌شوند (26). 

Jorritsma  و همكاران (2001) 218 نمونه بيوپسي از كبد گاوها از 9 گاوداري شيري بين روزهاي 6 و 17 بعد از زايمان تهيه نمودند كه بر اساس معيارهاي دسته بندي ايشان، 1/54 درصد دچار كبد چرب بودند. معيار محققين فوق، براي كبد چرب عبارت بود از ميزان TAG بر اساس ميلي‌گرم در هر گرم از سلول‌هاي كبد. ايشان مقادير مقدار بالاتر از 5 درصد را متوسط و بيشتر از ده درصد را شديد تلقي نمودند (24). بر اساس تقسيم‌بندي فوق در اين مطالعه 40 درصد گاوها كبد چرب متوسط و 14 درصد، كبد چرب شديد داشتند (24). Gerloff و همكاران (1986) و Herdt (1991) از آمريكا دو مطالعه جداگانه انجام دادند و ميزان كبد چرب را در مطالعه اول 20 درصد متوسط و 15 درصد شديد و در مطالعه دوم 24 درصد شديد، گزارش نمودند (16 و 22). در مطالعه كنوني همان‌گونه كه در جدول 3 نشان داده شده است، بيشترين تجمع چربي در كبد در گاوهايي بوده كه حدود 1 ماه از زايمان آن‌ها گذشته بود. در اين گروه ميزان چربي موجود در سلول‌هاي كبدي حدود 70 ميلي‌گرم در هر گرم كبد بود. بر اساس دسته‌بندي Bobe و همكاران (9) در مطالعه كنوني بالاي 7 درصد سلول‌هاي كبدي در ماه اول بعد از زايمان به‌وسيله TAG اشغال شده بود كه با معيارهاي Drackley به‌عنوان كبد چرب شديد، همخواني داشت (11). همچنين نتايج اين تحقيق با يافته Grummer (1993) كه نشان داد در 4 هفته اول بعد از زايمان بيشترين تجمع چربي را مي‌توان در كبد مشاهده نمود، در تطابق مي‌باشد (20). در هلند تحقيقي كه بر روي 71 رأس گاو شيرده قبل از زايمان صورت پذيرفت، نشان داده شد كه حدود 5 درصد كبد بوسيله TAG اشغال شده است (23). همچنين در تحقيق كشتارگاهي كه در تهران صورت پذيرفت، وقوع تجمع TAG بالاتر از 10 درصد را نيز در ماه آخر آبستني در كبد گزارش نمودند (1). نتيجه اين مطالعه نشان داد كه گاوهاي آبستن سنگين و هم‌چنين گاوهاي شيري، داراي درجاتي از كبد چرب خفيف و حتي شديد نيز مي‌باشند. با توجه به جدول 2 مشاهده مي‌شود كه در تمام گروه‌هاي مورد مطالعه، كبد چرب وجود دارد، ولي شدت آن در يك ماه اول زايش به‌طور معني‌داري (001/0p<) از ساير گروه‌هاي مورد تحقيق در اين مطالعه بيشتر است.


نتيجه مطالعه حاضر نشان داد كه كبد چرب بين گاوهاي آبستن و غيرآبستن در گاوهاي كشتاري اهواز وجود دارد و در 4 هفته اول زايمان شديدتر از ساير زمان‌ها است. علت اين امر به‌نظر مي‌رسد كه مربوط به نوع تغذيه دام‌ها در سرتاسر سال باشد. مطالعه كنوني نشان داد كه 4/69 درصد گاوهاي پس از زايمان به شكل متوسط و 2/10 درصد به شكل شديد كبد چرب، مبتلا مي‌شوند و هم‌چنين مشاهده گرديد كه در ساير گروه‌ها نيز درجاتي از كبد چرب همواره مشاهده مي‌گردد. اين وسعت كبد چرب مي‌تواند تا اندازه‌اي مربوط به نوع تغذيه دام قبل و بعد از زايش باشد. مطالعات نشان داده است كه پرخوري و چاق شدن گاوها قبل از زايمان و محدوديت غذايي آن‌ها بعد از زايمان مي‌تواند منجر به كبد چرب شود (12، 15و 20). برخلاف اظهار Gerloff و همكاران (1986) كه گزارش نمودند، كبد چرب شديد همواره در ارتباط با تغذيه قبل از زايمان است (16)، مطالعات ما و ديگران (38)، نشان مي‌دهد كه كبد چرب شديد مي‌تواند عمدتاً در يك ماه اول بعد از زايمان ايجاد شود و عقيده بر اين است كه تجمع TAG در كبد بعد از زايمان، نتيجة بالانس منفي انرژي در بعد از زايمان مي‌باشد كه منشأ آن  به كاهش دريافت غذا  قبل از زايمان و تقاضاي فراوان انرژي به واسطة آغاز توليد شير در ابتداي زايمان بر‌مي‌گردد (8). در مطالعه كنوني با توجه به فرم تغذيه دام‌ها قبل از زايمان، شايد بتوان دليل وسعت كبد چرب را در گروه‌‌هاي مورد مطالعه توجيه نمود. بيشترين غذائي كه گاوهاي تحت مطالعه در دورة خشكي خود دريافت مي‌داشتند، كاه بود كه به‌طور دلخواه به آن دسترسي داشتند و به اين مقدار كاه، بعد از زايمان مقاديري علوفه درجه 2 و 2 تا 4 كيلوگرم جو و سبوس يا نان خشك اضافه مي‌گرديد. گزارشاتي وجود دارد كه نشان مي‌دهد پرخوري و هم‌چنين محدوديت غذايي قبل از زايمان، مي‌توانند به‌طور چشمگيري روي توليد و امراض متابوليك بعد از زايمان، تأثير بگذارند (7 و 14). نشان داده شده است كه مصرف كاه به مدت 5 روز در گاوهاي چاق قبل از زايمان، مي‌تواند منجر به كبد چرب شود (16). در اثناي گرسنگي، ميزان اسيدهاي چرب آزاد خون 5 برابر و چربي تام كبد (گرم در 100 گرم ماده خشك كبد) 2 برابر مي‌شوند (10). Ballard و همكاران (1958) اثرات 6 روز و 4 روز گرسنگي را در گاو نشان دادند و متذكر شدند كه در اثر گرسنگي، ميزان اسيدهاي چرب و اجسام كتوني در خون افزايش يافته و سيترات خون كاهش مي‌يابد (6). در مطالعه‌اي ديگر Baird و همكاران (1968) نشان دادند كه گرسنگي و محروميت از غذا با بالا رفتن اسيدهاي چرب آزاد به ميزان 64 درصد، همراه بوده است. هم‌زمان نيز غلظت سيترات، اكسالو استات، فسفوپيروات و گليكوژن كبد، كاهش چشمگيري نشان داده است (5). معمولاً در كبد چرب غلظت گلوكز خون اندكي پايين است (19 و 21)، اما ميزان هيپوگليسمي به‌طور ضعيفي با مقدار چربي كبد در ارتباط است (21) و حتي در مواردي غلظت گلوكز خون طبيعي يا بالاتر از حد طبيعي مي‌باشد (3). در يك بررسي ارتباط معكوسي بين نفوذ چربي به كبد با غلظت گلوكز و پروتئين‌تام پلاسما وجود داشت (17). در مطالعات Sevinc و همكاران (2001)، هيچ‌گونه تفاوتي در مقادير گلوكز سرم در گاوهاي مبتلا به فرم‌هاي مختلف كبد چرب، با مقادير نرمال آن وجود نداشت (35).  در مطالعه كنوني نيز بر طبق جدول 4 هيچ‌گونه ارتباط آماري معني‌داري بين مقدار درصد چربي كبد با مقادير گلوكز سرم وجود نداشت. انفيلتراسيون چربي در كبد روي گلوكونئوژنز توسط هپاتوسيت‌ها بدون اثر است (37) ولي تجمع TG در هپاتوسيت‌ها ظرفيت سلول براي سنتز اوره را كاهش داده و آمونياك سبب كاهش توان هپاتوسيت‌ها در سنتز گلوكز از پروپيونات مي‌شود (29). بنابراين تجمع TG در هپاتوسيت‌هاي گاوها، به‌طور غيرمستقيم روي سنتز گلوكز اثر مي‌گذارد. با پيشرفت آبستني مقدار مصرف گلوكز افزايش پيدا مي‌نمايد و يكي از علل هيپوگليسمي كه به آن هيپوگليسمي آبستني اطلاق مي‌گردد، مي‌تواند رخ دهد (25 و 36) كه با مطالعه كنوني بر طبق جدول 4 هم‌خواني دارد. در بيماري كبد چرب مقدار بيلي‌روبين تام سرم افزايش پيدا مي‌نمايد (2). در بيشتر گونه‌ها، افزايش بيلي‌روبين خون ناشي از كولستاز و يا بيماري‌هاي كبدي، با افزايش فعاليت آنزيم‌هاي فسفاتاز قليايي يا گاماگلوتاميل ترانسفراز همراه است (2، 25 و 36).


افزايش بيلي‌روبين خون در نشخواركنندگان، غالباً از نوع بيلي‌روبين غيركونژوگه است (2 و 36). بيلي‌روبين سرم شاخص خوبي براي بيماري‌هاي كبدي نشخواركنندگان است و معمولاً، ميزان افزايش بيلي‌روبين سرم در گاوهاي بيمار، نسبت به ساير گونه‌ها، بسيار اندك است (2). بيلي‌روبين مستقيم قابل اندازه‌گيري، به ندرت در گاوهاي مبتلا به افزايش بيلي‌روبين خون يافت مي‌شود (2 و 36). معمولاً افزايش بيلي‌روبين، تنها در مراحل پاياني بيماري رخ مي‌دهد (27). در تحقيق كنوني در مورد بيلي‌روبين تام اختلاف ‌معني‌داري (001/0p<)، بين گروه‌ها بر طبق درصد چربي كبد وجود داشت (جدول 4) و افزايش كاملاً واضح در گروه  کبد چرب شديد، مشاهده مي‌گرديد كه خود نيز به شكل غيرمستقيم مي‌تواند دلالت بر افزايش بيلي‌روبين غيركونژوگه نمايد، كه اين يافته‌ها با مطالعات محققين مذكور در خصوص بيلي‌روبين، همخواني دارد. سندرم كبد چرب در هر سني وقوع مي‌يابد (27 و 33) و در اين بررسي نيز تفاوت معني‌داري بين سنين مختلف كه با توجه به وضعيت دنداني گاوها تعيين مي‌گرديد (جدول5) با موارد كبد چرب (ما بين گروه‌هاي مختلف تحت بررسي) وجود نداشت. كه با مطالعات رئوفي (1375) در ايران نيز، همخواني دارد (1). 


در مطالعه كنوني حدود 6/46 درصد گاوها در آخر آبستني دچار كبد چرب متوسط بودند (بيشتر از 5 درصد انباشتگي TAG در كبد). ما معتقد هستيم دليل اين كبد چرب با اين وسعت در بين گاوهاي مورد مطالعه، محروميت طولاني مدت غذائي قبل از زايمان و تغذيه غذاهاي با كيفيت پائين در بعد از زايمان، مي‌باشد. اين وسعت كبد چرب در مطالعه كنوني مي‌تواند اثرات غيرقابل انكاري روي سلامت و باروري گاوها بعد از زايمان داشته باشد، چرا كه نشان داده شده است حتي در كبد چرب خفيف، سلامت و باروري حيوان مي‌تواند به خطر بيفتد.
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Abstract


Fatty liver is a major metabolic disorder that affects approximately half of multiparous dairy cows mildly or severely in early lactation. The purpose of this study was to compare the hepatic triacylglycerols (TAG) with total bilirubin and glucose of serum. For this purpose, 203 blood and liver samples were collected from the indigenous hybrid cows immediately after slaughtered. The sampled cows were divided into four groups according to their pregnancy status: 1-8 months pregnant, 8-9 months pregnant, less than a month after parturition and more than a month after parturition. The percentage of TAG in liver samples and the amounts of total bilirubin and glucose in blood were measured. All liver samples collected in this study showed percentage of fatty infiltration. The accumulation of fat in the liver of cows that had recently given birth was significantly (p<0.001) more than the other groups and the fat content returned to pre-parturition levels after a month. There was also a significant difference in the amount of serumic total bilirubin of hepatic samples with different fat percentage (p<0.001). Serumic glucose levels were significantly different between the four treatment groups (p<0.05). From the 203 samples collected in this study, 1% was considered as healthy, 44.30% as affected by mild fatty liver, 51.2% as moderate fatty liver and 3.4% as having severe fatty liver. The results also indicated that among the cows studied, fatty liver is prevalent especially in the first month after parturition.
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