
2012 July 134.No58.Vol.J.Med.Assiut Vet

1

LIVER FUNCTION TESTS IN DAIRY COWS WITH FATTY LIVER INDUCED BY 
PRIMARY KETOSIS 
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The aim of the present study is to shed light on the evaluation of biochemical 
parameters of liver function in case of affection by fatty liver induced by 
primary ketosis, graduation of this disease depending on biochemical 
parameters into three degrees (severe, moderate and mild) treatment of some 
cows in different degrees of the disease was carried out depending on the 
changes of the histological liver investigation and detection of fat deposition in 
hepatic cells. The measured biochemical parameters were (glucose, urea, total 
protein, albumin, globulin, bilirubin, AST, GGT and CPK). The result revealed 
a significant increase in estimated enzymes (AST, GGT and CK) there were 
also in both severe and moderate groups when compared with the control cows, 
Also a significant decrease in albumin concentration in case of severe and 
moderate groups when compared with the control cows in addition result 
revealed a significant increase of BHBA in blood serum of diseased cows 
compared with control cows. In conclusion it was obvious that liver function 
tests (AST, GGT, CK, albumin and BHBA) have an important role in diagnosis 
of fatty liver in case of dairy cows as they showed a clear difference between 
affection levels and healthy cows (control). 

 اختبارات وظائف الكبد في ا�بقار الحلوب المتأثرة بالتشحم الكبدي الناتج عن الكيتوزس ا�ولي

 نزار عدي، عماد عبدالعزيز خلف

ل عل�ى التغي�رات الت�ي ال�ضوءإلق�اءالدراس�ة ھ�و الغرض ا�ساسي من ھ�ذه  بالت�شحم ا*ص�ابةظ�ائف الكب�د عن�دوتح�دث ف�ي المؤش�رات البيوكيميائي�ة
م�ع) شديد– عتدلم–خفيف( ث3ث مستويات إلى عملية فرز للمرض با2عتماد على ھذه ا2ختبارات وإجراء، ا�وليالكبدي الناجم عن الكيتوزس

 فح�ص ن�سيجي للكب�د وم3حظ�ة تجمع�ات ب�إجراء الم�ستويين المتوس�ط وال�شديد وبرھ�انالتأكدموت، إجراء معالجة على بعض أفراد تلك المستويات 
– الب�روتين الكل�ي–الغلوك�وز( وتم قي�اس بع�ض المؤش�رات البيوكيميائي�ة مث�ال،ا*صابة والتي تعطي دليل قاطع على الشحوم في الخ3يا الكبدية

 ن�شاط ا�نزيم�ات ف�ي(p<0.001) ھام�ة معنوي�ةحي�ث تب�ين بع�د تحلي�ل النت�ائج زي�ادة) AST- GGT- CK–البللي�روبين( غلوبي�ولين– ألب�ومين
GGT –CK-AST بق��ار ال��شاھد العين��ات الم��أخوذة م��ن بالمقارن��ة م��ع�لب��ومين اخت3ف��ات ف��ي تركي��ز أي��ضاكم��ا ل��وحظ، ا�عن��د ك��3 الن��وعين ا 

، ضابط ال�ا�بق�ار ف�ي م�صل ال�دم بالمقارن�ة م�ع BHBA ارتف�اع ملح�وظ ف�ي مؤش�ر ل�ىإ با*ض�افة، ضابطالا�بقارالمتوسط والشديد بالمقارنة مع
 لھ��ا دور ھ��ام ف��ي الم��ساعدة عل��ى BHBAو ا�لب��ومين– GGT –CK-AST وأھمھ��امؤش��رات اختب��ارات وظ��ائف الكب��د وبالنتيج��ة وج��د ب��ان

مسا�بقارتشخيص التشحم الكبدي عند )ضابطةال( وبين ا�بقار السليمة ا*صابةتويات الحلوب لما لھا من اخت3فات واضحة بين

_________________________________________________________________________________
_________ 
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INTRODUCTION 

ةـالمقدم

عبـالتشح  وقي�ل ع�ن،Eid and Roberts (1983)اجـة ا*نت�ـوب عالي�ـار الحل�ـا عند ا�بقـرر حدوثھـي يتكـراب استق3بـارة عن اضطـم الكبدي
احي�ة ا2قت�صادية فق�د أم�ا م�ن الن، Oetzel (2001) النوع الثاني للكيتوزس المشخص عند الماشية بنوعيه ال�سريري وتح�ت ال�سريري بأنهالمرض

وجد بان التشحم الكبدي مرض معقد مصحوب بأمراض أخرى مثل انزياح ا2نفحة والكيتوزس واحتباس المشيمة ومن أھم ما يجم�ع ھ�ذه ا�م�راض 
 Burim ن�سب ك�ل م�ن بينم�ا-، Byers (1999(وا�بق�ار المت�أثرة ب�المرض ق�د تم�وت أو ت�شفى ب�شكل بط�يء بح�سب، ھو الرد السيئ للمعالج�ة 

Ametaj (2005)مراض ا2ستق3بية�مراض ا2قتصادية كونه يتأثر ببقية ا�إلى انخف�اض إنت�اج والمعدية المتعددة وكما انه يقود ھذه الحالة باسم ا 
، م�شتركة فيم�ا بينھ�ا جميع العوامل الم�سببة للت�شحم الكب�دي أو مت3زم�ة البق�رة ال�سمينة والكيت�وزس ا�ول�ي، الحليب ونسبة نفوق كبيرة بين القطيع

 رض الكيت��وزسـق م��ـم الكب��دي ي��سبـر ب��ان الت��شحـل كبي��ـن ثب��ت ب��شكـلك��، Grummer (1993( وت��م التعري��ف بالمرض��ين ب��شكل مت��رابط م��ن قب��ل
)Veenhuizen et al. (1991); Grummer, (1993 ،ول�ى بع�د ال�و2دة بع�د ت�ر�ربع�ة ا�س�ابيع ا�اكم التشحم الكبدي يحدث بشكل رئيسي في ا

بان التشحم الكبدي يحصل عندما تكون الكمية الممت�صة م�ن ا�حم�اض الدھني�ة Grummer, (1993(حيث وضح، الغليسيريدات الث3ثية في الكبد 
حي�ث أن الت�شحم، VLDL على شكل ب�روتين م�نخفض الكثاف�ة ج�داTGوالشحوم الث3ثية يتجاوز قدرة الكبد على أكسدة ا�حماض الدھنية وإفراز 

 وھ�ذا ,WEST 1997)(وRukkwamsuk et al. (1999)كبدي يصبح ظاھرا بعد الو2دة مباشرة عندما تكون معرض�ة لمي�زان س�لبي للطاق�ة ال
وتبق�ى ا�بق�ار بع�د ال�و2دة تح�ت ت�أثير المي�زان، م�ن قب�ل ا�بق�ار الحل�وب ف�ي فت�رة الرض�اعة المبك�رةزللغلوك�وكله يحدث ب�سبب المطل�ب المف�اجئ
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 أسبوعا ولكي تقوم بإجراء ت�وازن للطاق�ة تعب�أ احتياط�ات الج�سم م�ن ال�دھون والت�ي ت�ؤدي إل�ى خ�سارة ال�وزن وبالت�الي١٢-١٠قة لمدة السلبي للطا
 تتمث�ل بالكآب�ة وفق�دان ش�ھية ي�صل ب�أعراض ا*كلينيكي�ةيتميز المرض من الناحي�ة،)Reid and Roberts, 1983(تطور مت3زمة التشحم الكبدي

وش�دة ھ�ذه ا�ع�راض تك�ون، الع�صبية ا*ش�ارات الحلي�ب وبع�ض إنت�اجمع انخف�اض ح�اد ف�ي، كيتونيمية، انعدامھا تماماإلىمتقدمة في الحا2ت ال
 Ametaj et al. (2002)) شديد– معتدل–الخفيف(ات المرضـة مع مستويـمتدرج

– انزي�اح ا2نفح�ة– التھ�اب ال�ضرع–كيت�وزس(أھمھ�ا وم�ن أكث�رأوة ا2ستق3بيا�مراض بالمرض يكون متوفر فيھا ظھور احد المتأثرة ا�بقار
)التھاب رحم

 .West, (1997) اخ�ذ خزع�ات كبدي�ة وفح�صھا ن�سيجيا إل�ى با*ض�افةيعتمد حاليا بشكل كبير على المؤشرات الكيماحيوية تشخيص التشحم الكبدي
-GGT –CPK الكب�د وأنزيم�ات– اليوري�ا– ال�صفراوية أحم�اض–لل�وروبينبي– غلوك�وز( المؤشرات التي يعتمد عليھا ف�ي الدراس�ة أھمومن

AST،بقار المتأثرة بالتشحم تقيمية وفي دراسة بحثنا ھذه نقدم نظرة�الكبدي 2ختبارات وظائف الكبد عند ا .

MATERIALS and METHODS 
 مواد وطرق البحث 

: حيوانات التجربة
 أبق�ار١٠ حي�ث ت�م اختي�ار ا�بق�ارمحط�ة لتربي�ة: ا�ول. فريزي�ان ت�م انتقاءھ�ا م�ن م�وقعين- ن�وع ھولي�شتاين بقرة حلوب٣٥ الدراسة على أجريت

 حي�ث ت�وفر ف�ي ھ�ذه المجموع�ة، المري�ضة وع3جھ�ا ا�بقار تم انتقاءھا من تاجر لتربية ا�بقار بقية أما، في البحث الضابطةة المجموعدور لتأخذ
 ا�بق��ار م��ن الم��أخوذةدي��ة وبع��د الفح��ص الن��سيجي للخزع��ات الكب م��رتبط ب��الكيتوزس ا�ول��ي كب��ديت��شحم ف��ي وج��ود ال��د2ئل الت��ي ت��شككالمري��ضة
: ث3ث مستويات وھيإلى صنفت المريضة
ال: المستوى الخفيف-١ %١٠ في الكبد اقل من تشحميكون نسبة
%٢٠ إلى١٠ في الكبد التشحميكون نسبة: المستوى المعتدل-٢
%١٠ من أكثر في الكبد التشحميكون نسبة: ديد المستوى الش-٣

:Blood Sampl عينات الدم
 م�ل٥وبكمي�ة) م�ل١٠( مفرغ�ة م�ن الھ�واء س�عة أنابي�ب من الوريد اللبن�ي باس�تخدام وأحياناتم جمع العينات صباحا على الريق من الوريد الوداجي

 دق�ائق لك�ل عين�ة للح�صول عل�ى١٠ لم�دة ٣٠٠٠ ب�سرعة مخبري�هباس�تخدام مثفل�ة لكل عينة ومن ثم وضعھا في حافظة خاصة ي�تم تثفيلھ�ا مباش�رة
 ا2ختبارات البيوكيميائي�ة ف�ي مخب�ر الفيزيولوجي�ا أجريت،مخصصة للتحاليل البيوكيميائية) ابندروف( خاصة تسمى أنابيبمصل الدم ووضعھا في
ال–في كلية الطب البيطري وق�د ت�م برمجت�ه عل�ى الكيت�ات الخاص�ة بالبح�ث) spectrophotometer(طيف�ي جامعة البعث باستعمال جھاز التحلي�ل

 ومن أھم المواد التي تم تحليلھا في ھذه العينات، بمساعدة الفنيين القائمين في المخبر

 BHBA الزبداوات–الغلوكوز: مستقلبات الطاقة-١
–) GGT –CK-AST( الكب�د أنزيم�ات- الجلوبي�ولين– �لبومينا– البيللوروبين الكلي–البروتين الكلي: اختبارات وظائف الكبد-٢

 اليوريا

:Liver Biopsyالخزعة الكبدية
 الم�سكنات العام�ة وتحدي�د مك�ان العملي�ة ف�ي الف�راغ ب�ين بأحد وذلك بعد تھدئة الحيوانات smith (1990) طريقة ھذا النوع من التشخيص تم بحسب

 إزال�ةم�ن اج�ل شق جراح�ي وإجراء،ة القفص الصدري اليسرى وح3قة المكان وتطھيره وتخديره موضعيا الضلعي العاشر والحادي عشر في جھ
 المب�زل ال�ذي وإخ�راج حرك�ة دوراني�ة إج�راء النسيج الكبد ث�م إلى المبزل الخاص بالخزعة واختراق طبقة العض3ت ووصولھا إدخالالجلد وسھولة

 الفح�ص الن�سيجي وف�ق الخط�وات المعتم�دة ف�ي إج�راءوق�د ت�م،%١٢م حفظھ�ا ف�ي م�ادة الفورم�الين بع�دھا ي�ت، سيسحب معه قطعا من نسيج الكب�د
 ث�3ث إل�ىوبن�اءا عل�ى نت�ائج الفح�ص تح�ت المجھ�ر ص�نفت، بحم�اة مراجع التشريح المرضي ف�ي مخب�ر الت�شريح المرض�ي بكلي�ة الط�ب البيط�ري

اأصناف . لخفيف والمعتدل والشديد با2عتماد درجات التشحم في الخ3يا الكبدية وھي

:Statistical Analysis ا0حصائيةالدراسة
 التحلي��ل أنظم��ة م��ن إح��صائي برن��امج إل��ىث��م نقل��ت، لمكون��ات ال��دم النت��ائج البيوكيميائي��ةأرق��ام إدخ��ال م��ن اج��ل EXEL برن��امج عل��ىت��م ا2عتم��اد

، فية بح�ساب المتوس�ط الح�سابي والم�دى وا2نح�راف المعي�اري والف�رق وص�إح�صائية دراس�ة ب�إجراءحيث تم�ت معالجتھ�ا) Statistix(ا�مريكية
  (One Way Anova) الفروق ومعنوياتھا باستخدام طريقة إيجادمن اجل تحليلية وذلك إحصائيةودراسة

RESULTS 
جــالنتائ

ومللت�شح م�صابة ب�النوع الخفي�ف قارأب١٠ ھناكأن المصابة بينت ا�بقار من المأخوذةنتائج التحليل النسيجي لعينات الكبد  م�صابة أبق�ار٨ الكب�دي
و ف�ي مؤش�ر (p<0,001) ھن�اك زي�ادة ھام�ةأنبينما نت�ائج التحالي�ل البيوكيميائي�ة لعين�ات ال�دم ك�شفت،الشديد مصابة بالنوع أبقار٥بالنوع المعتدل

GGT –CK-AST بقار وخاصة في�لب�ومين م�نخفض، المصابة بالتشحم الكبدي النوع الحاد مقارن�ة م�ع ال�شاھد ا�وتركي�ز ا(p<0,001) ف�ي 
– البيلل��وربين الكل��ي- كم��ا رص��د تب��د2ت ھام��ة ف��ي م��ستويات، ال��شاھد ا�بق��ار بالمقارن��ة م��ع ري��ضة الما�بق��ارعن��د الم��ستويين المعت��دل وال��شديد

زالغلوكوو

DISCUSSION and CONCLUSION 
 والخاتمةالمناقشة
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 بالت�شحم الكب�دي الن�اجم ع�ن ا*ص�ابة أثن�اء من اجل تقييم التغيرات الكيمياحيوية التي تطرأ على الكبد والمصل ف�ي وق�ت واح�د أجريتھذه الدراسة
)شديد- عتدلم-خفيف( ث3ث مستويات إلىوالربط بينھما من خ3ل تصنيف المرض، ا�ولي بالكيتوزس ا*صابة

ف�رطأن ال�ث3ث حي�ث ا�ن�واعف�ي المف�روزة ا�بق�ار وج�ود اخت3ف�ات كبي�رة ب�ين مجموع�اتلالتحالي� نتائجخ3ل من في الدراسة الحالية يث وجدح
 اق�ل م�ن الكتل�ةأو%٢٠ ھ�ذه المرحل�ة عن�دما تبق�ى فق�ط إل�ىوي�صل الم�رض، الدم يعتبر من الد2ئل على دخول المرض المرحلة المزمن�ة ألبومين

 في ح�ال الت�شحمسي3حظ فقط في حال حدوث فشل كبدي ولي الدم ألبومين الھبوط في تركيزإنفي حين، .Dunny (1992) ظيفية للكبد سليمةالو
منخف�ضة ف�ي الم�ستويين المعت�دل وال�شديد ال�دم ألب�ومين في دراستنا الحالي�ة فق�د وج�دنا ب�ان م�ستويات تركي�ز أما،Rehage et al. (1999( الكبدي

ترأنووج�د، ا�خ�صوكان التغير الھ�ام ف�ي الن�وع الح�اد عل�ى، قارنة مع المستويين الطبيعي والخفيف بالم  ف�يزالغلوك�و ي�زك ھن�اك اخت3ف�ات ف�ي
كمؤش�رات ح�ساسة عل�ى الكب�د أنزيم�اتنتائج دراستنا كانت متوافقة مع الدراسات السابقة والت�ي كان�ت تؤك�د عل�ى دور ن�شاط، المستويات المختلفة

-٨ ف�ي الي�ومأعل�ى ك�ان AST ن�شاطأنحي�ث، Pearson et al. (1995), Reid, (1982) and Robertول الضرر الكبدي عند الماش�ية حص
 ھ�ذه الزي�ادة ي�أتيأنويمك�ن،)الفت�رة ا2نتقالي�ة( الموجودة في فترة م�احول ال�و2دة ا�بقار مقارنة مع ريضة الما�بقارفي%)٦٠(من الو2دة ١٢

2 يعتبر ھذا من الع  زي�ادة ف�ي ق�يم أي�ضاكم�ا ن3ح�ظ،CK أن�زيم زي�ادة ف�ي ن�شاط أي�ضاكما وج�د، فقط 2ضطرابات الكبد مميز ا�نزيمض3ت لذا
GGT  )٣٠(  بالقرب من الو2دة انخفض تركيز الغلوك�وز ب�شكلأن أثبتتكما نتائجنا،يللضرر الكبد يعتبر حساس ونوعي GGT أنزيمو،%

كم�ا ل�وحظ زي�ادة ف�ي تركي�ز البيلل�روبين بع�د ال�و2دة ب�الرغم م�ن ع�دم، يعكس ازدياد احتياجات الجن�ين وغ�دة ال�ضرع ف�ي تل�ك الفت�رةواضح والذي
 في نت�ائج البح�ث ف�ي الم�ستويات ال�ث3ث إليھاوفي مايلي جدول بنتائج المؤشرات البيوكيميائية التي تم التوصل، الكبدتته 2ضطراباحساسية ونوعي

. الكبديللتشحم

P الشديد المعتدل الخفيف الشاھد المؤشر

 mg/dl 82.3±5.1 58.8±5.6 53.4±2.5 53.7±4.0 0.000 الغلوكوز

 mmol/l 0.80±0.01 0.89±0.02 0.90±0.01 1.02±0.02 0.001الزبداوات

 mg/dl 0.3 ±0.1 0.3 ±0.1 0.5±0.1 0.6±0.1 0.007البلليروبين الكلي
 g/dl 7.9±0.1 8.1±0.2 7.1±0.2 7.7±0.2 0.005البروتين الكلي

 g/dl 3.4±0.1 3.3±0.1 2.7±0.1 2.1±0.1 0.000ألبومين الكلي
 g/dl 4.5±.1 4.9±0.2 3.8±0.3 4.4±0.2 0.009جلوبيولين

GGT  U/L 22.3±2.1 24.6±2.6 43.7±7.5 6.7±1.1 0.000 
AST U/L 65.1±4 82.6±7.3 96.0±6.7 156.6±23 0.000 

CK U/L 121.2±12.3 112.2±9.6 197.9±22 228.4±4 0.011 

لنظ�ام غ�ذائي) ش�ديد– متوس�ط–خفي�ف(وعند إجراء معالجة تجريبية لبعض ا�بقار ا2ختبار من خ3ل إخضاع ع�دد م�ن ا�بق�ار ف�ي ك�ل م�ستوى
E فيت�امين– ديك�سازون–بربيولين غليك�ول( مثال منتظم وإعطاء أدوية من شأنھا تخفف من التسرب الدھني للكبد وتوازن الميزان السلبي للطاقة 

م�ن خ�3ل الحق�ن الع�ضلي حيث وجد ھناك استجابة طفيفة للنوعين الخفيف والمعتدل فق�ط)بريدنيزالون، أنسولين، محلول الدكستروز–سيلينيوم
والحق�ن) (Furll and Furll, 1998; Bobe et al., 2003 ف�ي الكب�دTG أيام حيث تنقص م�ن ت�راكم٥ ملغ بريدنيزالون يوميا لمدة ٢٠٠بمعدل 

 Bobe et al. (1999( في الكبد من قبلTG يوما حيث يبطل من تراكم١٤ ملغ غلوكاكون لمدة١٥تحت الجلد من 

 الح�ا2ت الح�ادة الح�ادة للت�شحم الكب�دي يك�ون ب�دون فائ�دة لع�دم اس�تجابتھا للع�3ج وب�شكل ع�ام معظ�م ا�بق�ار الت�ي يظھ�ر ل�ديھاأما تشخيص الحا2ت
كما إن الح�ا2ت المشخ�صة ب�ا�عراض الع�صبية يك�ون ال�تكھن فيھ�ا أي�ضا. والتي لم تأكل لمدة ث3ث أيام يكون مصيرھا النفوق رغم الع3ج المركز

.سيء جدا وخاصة النوع المرافق باعت3ل دماغي
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