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 تغييرات کلينيکال پاتولوژي
 سند رم آسيت تجربي د ر جوجه هاي گوشتي 

چكيد ه
هد ف از اجراي اين مطالعه بررس�ي تغييرات هماتولوژي و بيوش�يمي  باليني د ر خون جوجه هاي مبتلا به آس�يت مي باش�د  .د ر مورد  
تغييرات کلينيكال پاتولوژي ناشي از ساير بيماري هاي پرند گان گزارشات زياد ي وجود  د ارد . د ر حالي که تنها مطالعات انجام شد ه د ر 
ارتباط با سند رم آسيت مربوط به تغييرات هماتوکريت، هموگلوبين و تعد اد  گويچه سرخ است. به منظور تعيين تغييرات کلينيكال 
پاتولوژي د ر آس�يت تجربي طيور از 300 قطعه جوجه خروس گوش�تي يك روزه نژاد  راس، که به سه گروه مساوي: کنترل نگه د اري 
شد ه د ر سرما و مصرف کنند ه هورمون T3 تقسيم شد ه بود ند ، د ر روزهاي متعد د  خون گيري به عمل آمد . د و عامل سرما و هورمون 
T3 د ر اين پرند گان به منظور ايجاد   آسيت به کار برد ه شد . وقوع آسيت با شاخص هايي چون ميزان مرگ ومير، علائم کالبد  گشايي 

و  هيپرتروفي بطن راس�ت قلب مورد  تاييد  قرار گرفت. د راين مطالعه 24 جوجه د ر اثر ابتلا به آس�يت تلف شد ند  )4    /  11%(. د ر کالبد  
گش�ايي علائمي چ�ون هيد روپريكارد يوم، هيد روپريتونئوم، پر خوني ش�د يد  عضلات وريه، هيپرترفي قل�ب و تورم کليه وکبد  قابل 
مشاهد ه بود . نتايج تحقيق با استفاد ه از نرم افزار SPSS مورد  آزمايش t.test و آناليز واريانس قرار گرفتند . نسبت وزن بطن راست 
به وزن کل بطن ها د ر 39 و 46 روزگي د ر گروه هاي که د ر آنها T3 استفاد ه شد ه و نگه د اري شد ه د ر سرما د ر مقايسه با گروه کنترل 
د اراي افزايش معني د اري بود . تعد اد  RBC د ر گروه کنترل با س�ايرگروه هاي مورد  بررس�ي اختلاف معني د اري ند اش�ت. اما ميزان 
PCV و Hb  به ترتيب د ر 11 و 32 روزگي د ر گروه هاي مصرف کنند ه T3 و نگه د اري شد ه د ر سرما د ر مقايسه با گروه کنترل د اراي 
اختلاف معني د اري بود  )p<0  /    04(. فعاليت سرمي آنزيم هاي ALT،AST  از روز 21 د ر گروه نگه د اري شد ه د ر سرما و مصرف کنند ه 
T3 د ر مقايس�ه با گروه کنترل د اراي افزايش معني د اري بود  )p<0  /    02(. با توجه به نتايج حاصل از اين مطالعه بيان گر ين اس�ت که 

تعيين شاخص هاي هماتولوژي و بيوشيمي  باليني مي تواند  يكي از راه هاي موثر د ر تشخيص سند رم آسيت طيور باشد . 

کلمات کليد ي: سند رم آسيت، شاخص هاي هماتولوژي و بيو شيمي باليني، جوجه گوشتي

شماره 82، بهار 1388

)پژوهش و سازندگی(



شماره 82، نشريه د امپزشكی، بهار 1388

  )پژوهش وسازند گی(75

مقد مه
س��ندرمآسيتيکيازمشکلاتجديطيوردراکثرنقاطدنياازجمله
ايرانميباش��دوضايعاتاقتصاديناشيازآندرجوجههايگوشتيروبه
افزايشاست)32،14،12،5،6،9(.مطالعاتوسيعيبراييافتنعاملعارضه
وروشجلوگيريازآندرسراس��ردنيادرحالانجامميباشد.بررسيهاي
اخيرنش��اندادهاستکهدرش��رايططبيعيهرعامليکهموجبافزايش
فعاليتهايمتابوليكجوجههايگوش��تيش��ود،زمينهس��ازبروزآسيت
ميباش��د.افزايشس��رعترش��د،کاهشدرجهحرارتمحي��ط،تغذيهبا
جيرهه��ايپرانرژيياافزايشمصرفغذاازطريقتغذيهباجيرههايپلت
شدهازجملهعوامليهستندکهميتوانندبابالابردنفعاليتهايمتابوليك
موجببروزآس��يتدرطيورگوشتيش��وند.بررسيهانشاندادهاستکه
عواملمحيطيمانندسرماوافزايشانرژيجيرهموجبافزايشفعاليتهاي
متابوليكازطريقبالابردنميزاننيازبهاکسيژنودرنتيجهآسيتميشود
)30،21،19،13،11،10،8،7(.جهتبررسيروندفيزيولوژيكوپاتولوژيك
آس��يتوچگونگيمقابلهباآنمحققينبهروشهايمختلفآسيتتجربي
رادرطيورگوش��تيايجادنمودهاند.بعنوانمثال،استفادهازهورمونT3و
پرورشجوجههادردمايپايينسببافزايشمتابوليسمومصرفاکسيژن
گرديدهکهاينامرموجبهيپوکس��يبافتيميگردد)29،25،24،11،9(.

دراينش��رايطجهتجبرانورفعنيازه��ايبدن،بروندهقلبيافزايش
يافتهوبهدنبالآنجريانخونريويبيش��ترميش��ودودرنهايتمنجر
بهبروزس��ندرمآسيتميگردد)25،12(.دراينتحقيقنيزجهتايجاد
آس��يتتجربيازس��رماوهورمونT3استفادهش��د.درارتباطباتغييرات
هماتولوژيوآنزيمهايس��رمخوندرسندرمآسيتمطالعاتزياديانجام
PCVوHbنشدهاستتنهاگزارشاتبدستآمدهمربوطبهتغييراتميزان

وتعدادRBCميباشد)28،23،19،1(.
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دراينبررسي،تعداد300قطعهجوجهخروسگوشتييکروزهازنژاد
تجارتيراستهيهوبهمحلنگهداريواقعدربيمارستانآموزشيپژوهشي
مردآبادکرجمتعلقبهدانش��کدهدامپزشکيدانش��گاهتهرانمنتقلشدند.
جوجههابهس��هدستهمساوي33قطعهايدرهرگروه،شاملگروهکنترل
نگهداريشدهدرسرماومصرفکنندهT3،تقسيمودر3سالنکاملًاجدا
وبررويبس��ترنگهداريميش��دند.در10روزاولدوره46روزهپرورش
هرس��هگروهازجيرهپايهاس��تفادهنمودن��دوازروز11بهگروهکنترلو
گروهنگهداريشدهدرس��رما)16درجهسانتيگراد(،جيرهپايهوبهگروه
1/5هورمونترييدوتيرونينبا ppmجيرهپايهحاوي،T3مصرفکننده
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Clinical pathologic changes in experimentally induced ascites syndrome in broilers
By: P. Khazraiinia, Professor,Department of Clinical Sciences  Faculty of Veterinary Medicine, University of Tehran, 
Tehran, Iran. (Corresponding Author, Tel:+98276623510). H. Arab, Associated Professor, Department of Pharmacol-
ogy,  Faculty of Veterinary Medicine, University of Tehran, Tehran, Iran. M. Zaeemi, Post Graduated Student, Depart-
ment of Clinical Sciences  Faculty of Veterinary Medicine, University of Tehran, Tehran, Iran. Reza jamshidi, assistant 
professor, College of veterinary Medicine, University of Semnan, Semnan, Iran. S.  Khazraeenia, Instructor, Depart-
ment of  Aquatic Animals Health & Diseases  Faculty of Veterinary Medicine, University of Tehran, Tehran, Iran.
The aim of this study is to survey the clinical and pathological changes in ascites syndrome of broilers. While there 
are reports regarding clinicao pathological changes in other diseases of avian, the only studies were done concerning 
ascites syndrome were  about the changes in the amount of hematocrite, hemoglobin and the number of red blood cells. 
Study was conduct on 300 ROSS breed chickens in 3 groups including: Control, T3-consumer, Cold-kept.The T3 hor-
mone and cold weather were applied to induced ascites syndrome in chickens. The incidence of ascites was investigated 
using parameters such as mortality rate, necropsy findings, serum activity of liver enzymes and hematological factors. 
Statistical analysis was performed using SPSS package and results were expressed as mean±SD. Significance of differ-
ences was evaluated by multivariant analysis.  24 chickens of T3-consuming and cold-kept groups died due to ascites 
(11    /  4%). Necropsy revealed disorders like: Hydro peritoneum, hydro pericardium, sever hyperemia in muscle and 
lungs, cardiac hypertrophy and swelling of kidneys and liver. The weight ratio of right ventricle to total ventricles on 39 
and 46 days age increased significantly in treated groups compared with control. The number of RBC did not show sig-
nificant increase in treated groups compare with control. The amount of hematocrite and hemoglobin in treated groups 
significantly increased on 11 and 32 days age respectively in comparison with control group. A significant increase in 
serum enzyme activity (ALT, AST) was observed on 21-day age in treated groups compare with control group. The 
results indicate that clinico pathological changes  are helpful in  diagnosis  broilers ascites syndrome. 
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مشخصات)T3)Sigma,St,Louis,Mo,USAخوراندهشد.گرمادهيسالنها
توسطسيس��تمفنکويلمدرجانجامشدودرجهحرارتتوسطدماسنج
کنترلميش��د.درروزاولدرجهحرارتدرهرس��هس��النيکسانو32
درجهسانتيگرادبودوتاروزهفتمهردوروز،درجهحرارتسالنرايك
درجهس��انتيگرادکاهشدادهوازروز9ت��ا21برايگروههايکنترلو
مص��رفکنندهT3بههمانترتيبادامهدادهوليبرايگروهس��رما،درجه
حرارت30درصدنسبتبهدوگروهديگربيشترکاهشدادهشد.ازروز23
بهبعددرجهحرارتس��النهابرايگروهس��رما15درجهسانتيگرادودو

گروهديگر25درجهسانتيگرادثابتنگهداشتهشد.
تغييرات کالبد گش�ايي:درروزهاي25،28،32،39و46روزگيدرهر
نوب��تتع��داد5قطعهجوجهازهرگروهبهص��ورتتصادفيانتخابوپس
ازکالبدگش��ايينسبتوزنبطنراس��تبهکلبطنهااندازهگيريشد.
ب��راياينمنظورعروقبزرگ،دهليزها،س��ينوسهاوچربياطرافقلبرا
حذفکردهوبطنراس��تراازمحلاتصالبهديوارهدوبطنجداوپساز
شستشويانباآبمعمولي،بااستفادهازترازويحساسنسبتوزنبطن
راستبهکلبطنهايقلبمحاسبهميشد.اگرايننسبتبالاي29%بود

بهعنوانهيپرتروفيبطنراستدرنظرگرفتهميشد)18،17(.
32،39و ،25،28 ،21 روزه��اي11،18، در هماتول�وژي: تغيي�رات 
46تع��داد5قطع��هجوجهازهرگروهبهص��ورتتصادفيانتخابوخون
گي��ريبااس��تفادهازمادهضدانعقادهپارينانجامميش��دPCV.توس��ط
لولههايميکروهماتوکريتوباسانتريفوژمخصوصبا12000دور5دقيقه
اندازهگيريشد.اندازهگيريهموگلوبينبهروشسيانومتهموگلوبينباکيت
تجارتيزيستش��يميدرطولموج620نانومتربادستگاهاسپکتوفتومتر
انجامگرفت.جهتش��مارشتعدادگويچهس��رخ،ابت��دانمونههايخونبا
محلولناتدرملانژورمخصوصش��مارشگويچهس��رخرقيقوبهمدت
3تا5دقيقهخوبمخلوطميش��دو1تا2دقيقهثابتگذاش��تهوسپسبا

لامنئوبارشمارشگلبولقرمزانجامميگرفت.
تغيي�رات بيوش�يميايي: نمونههايس��رمروزه��اي25،21،11،18،
39،36،26،32و46،از5قطع��هازجوجهه��ايه��رس��هگ��روهکهبه
صورتتصادفيانتخابش��دهبودن��ددرلولههاياپن��دورفجمعآوريو
تازمانانجامآزمايشدرفريزر70– درجهس��انتيگرادنگهداريش��دند.
پسازجمعآوريتمامنمونهها،فعاليتس��رميآنزيمهايAST1وAST2با
استفادهازکيتهايبيوشيمياييشرکتپارسآزمونودستگاهاتوانالايزر،
اپندورفمدل5060باطولموج340نانومترودردرجهحرارت27درجه
س��انتيگرادبهروشIFCC3اندازهگيريش��د.کليهاطلاعاتبدستآمده
پسازجمعآوريدادهها،توس��طنرمافزارSPSSب��اروشt.testوآناليز
واريان��سموردبررس��يقرارگرفتند.نتايجحاصلازآزمايش��اتمختلفبه
صورتميانگين± انحرافاستانداردبيانگرديد.درتماميآناليزهايانجام

شدهpvalueکمتراز0/05معنيداردرنظرگرفتهشدهاست.

نتايج 
درط��ياي��نمطالعهکه46روزطولکش��يد.24قطعهجوجه)11/4
T3درصد(دراثربروزآس��يتتلفشدند)21قطعهدرگروهمصرفکننده
و3قطعهدرگروهنگهداريشدهدرسرما(.علايميچونهيدروپريکارديوم،
هيدروپريتونئ��وم،پرخونيش��ديدعضلاتوري��ه،هيپرتروفيقلبوتورم

کليهوکبدتقريبادرکالبدگش��اييتماميمواردتلفش��ده،قابلمش��اهده
بود.نس��بتوزنبطنراستقلببهکلبطنهادر39روزگيدرگروههاي
مص��رفکنندهT3و)0/01± 0/27(ونگهداريش��دهدرس��رما)±0/04 
0/27(درمقايس��هب��اگروهکنت��رل)0/01± 0/18(افزاي��شمعنيداري
داشت)p<0/02(ايناختلافدر46روزگينيزبينکنترل)±0/01 0/12(
( T3وگروههاينگهداريش��دهدرس��رما)0/04± 0/27(ومصرفکننده
0/01± 0/27(وجودداش��ت)p>0/001(.نتايجبدس��تآمدهازمقايسه
آم��اريآزمايش��اتهماتولوژينش��انميدهدکهاخت��لافمعنيدارياز
نظرتعدادRBCدرروزهايمختلفبينگروههاوجودندارد.ميانگينميزان
هموگلوبي��ندر32روزگيافزايشمعنيداريرادرگروههايT3وس��رما
درمقايس��هباگروهکنترلنشانداد)p<0/04(.مقدارهماتوکريتدر11
روزگيدرگروههايT3وس��رمابهطورمعنيداري)p<0/04(بيش��تراز

گروهکنترلبود)جدولشماره1(.
مي��زانفعاليتس��رميآنزيمهايALTوASTت��ا18روزگياختلاف
معنيداريرابينگروههانش��انندادام��اازروز21تا46گروههايT3و
سرماافزايشمعنيداريرادرميزانفعاليتسرمياينآنزيمهادرمقايسه

باگروهکنترلنشاندادند)p<0/02()جدولشماره1(.

بحث و نتيجه گيري
درخصوصپاتوژنزآس��يتنظرياتمتفاوتيمطرحش��دهاستيکي
ازآنهاافزايشفش��ارخونريويوهيپرتروفيبطنراس��تقلبميباش��د.
نتايجبس��ياريازتحقيقاتمبنيبرايناس��تکههيپرتروفيبطنراست
قلبازش��ايعترينعلايمآسيتميباش��د)22،21،13(.درمطالعهحاضر
نسبتوزنبطنراستبهکلبطنهادر39روزگيدرگروهمصرفکننده
T3،0/27± 0/01وگروهنگهداريش��دهدرس��رما0/04± 0/27بودکه
درمقايس��هباگ��روهکنترل)0/01± 0/18(افزايشمعنيداريداش��تند.
)p<0/02(ايناختلافدر46روزگينيزبينگروهکنترل)±0/01 0/12(

T3وگروههاينگهداريش��دهدرسرما)0/04± 0/27(ومصرفکننده
Hassanzadeنيزدرس��ال )p<0/001(وج��ودداش��ت)0/01± 0/27(
1997نش��اندادک��هنس��بتRV/TVدرجوجههايمبتلابهآس��يتدر
مقايسهباگروهشاهدافزايشمعنيداريداشتهاست)23(.اکبريدرسال
1377نش��اندادکهايننس��بتدرهفتههايپنجموهفتمدرجوجههاي
کنترلومصرفکنندهT3ازنظرآماريداراياختلافمعنيداريميباشد
)Tafti.)1نيزدرس��ال2000افزايشنسبتRV/TVدرجوجههايمبتلا
بهآسيترادرگلههايجوجهگوشتياطرافشيرازگزارشکرد)32(.سرما
باافزايشمتابوليس��مبدنموج��بافزايشجريانخوندربافتمحيطيو
درنتيج��هافزايشبازگش��تخونبهدهليزراس��تميگ��رددکهعلاوهبر
اينکهموجبافزايشفش��ارخونريويميش��ود،فش��اربيشتريرابرقلب
تحميلميکندکهميتواندهيپرتروفياينعضورابهدنبالداش��تهباش��د
)26،25،9،8(.هورم��ونT3نيزباافزايشمتابوليس��مومصرفاکس��يژن
باعثبروزهيپوکسيوافزايشفشارخونريويودرنهايتآسيتميگردد

.)9،4(
دراي��نتحقيقاختلافمعن��يداريازنظرتع��دادRBCدرروزهاي
مختلفبينگروههامش��اهدهنش��دامامقدارهماتوکريتدر11روزگيدر
گروههايT3وس��رمابهطورمعنيداريدرمقايس��هباکنترلافزايشپيدا
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کرد)p<0/04(.هيپوکسيباعثافزايشآزادسازياريتروپوئيتينازکليهها
ميگ��رددودرنهايتموجبافزايشتوليدRBCجوانيارتيکولوس��يتها
PCVهايبالغهس��تند.يکيازدلايلافزايشRBCميش��دهکهبزرگتراز
در11روزگيعليرغمثابتبودنتعدادRBCميتواندحضورماکروسيتوز
ناشيازرتيکولوسيتهاباشد.درنتيجهافزايشميزانPCVدرپيافزايش
نيازاکسيژنراميتواناينگونهاستنباطکردکهميزانPCVشاخصقابل
اعتماديبرايتشخيصشرايطايجادکنندههيپوکسيميباشد.درتحقيق
Lugerوهمکاراندرسال2003درآسيتتجربيايجادشدهتوسطسرما
افزايشPCVوافزايشتعدادرتيکولوس��يتهاگزارشش��د)28(.بررسي
انجامش��دهتوس��طاکبريدرس��ال1377نش��انميدهدکهدر7و14
روزگ��يميزانPCVاختلافبيندوگروهمصرفکنندهT3باگروهکنترل

ازنظرآماريمعنيدارميباش��د)1(.همچنينحس��نزادهوهمکاراندر
سال1380نشاندادندکهاختلافميزانهماتوکريتدرجوجههايمبتلا
بهآس��يتنس��بتبهگروهکنترلازنظرآماريمعنيداربود)2(.درواقع
افزايشهماتوکريتخونيكافزايشفيزيولوژيكجبرانياستکهمتعاقب
هيپوکسيرخميدهدنتايجتحقيقحاضردرموردPCVبامطالعاتساير

محققينهمخوانيداشت.
دراي��نمطالعهميانگي��نHbدر32روزگيافزاي��شمعنيداريدر
گروههايT3وسرمادرمقايسهباکنترلداشت)p<0/04(.افزايشميزان
HbمتعاقبافزايشPCVنشاندهندهبلوغرتيکولوسيتهاياگلبولهايقرمز
نابالغاست.درواقعقسمتيازسنتزهموگلوبيندررتيکولوسيتهاصورت
ميگيردوبابلوغآنهاميزانهموگلوبيننيزافزايشمييابد)33،15(.نتايج

ALT
)U / L(

AST
)U / L(

Hb
)g / dl(

PCV
)درصد(

RBC
)µlو106 ×(

 پارامتر              
گروه

سن
روز

11/2 ±0/6
11/2±1/1
11/8 ±0/7

225 ±21
273 ±16
237 ±9

12/06 ±1/17
12/10 ±1/13
12/13 ±1/35

30±1/47 *a

33±0/81 b

33 ±0/83 b

3/39 ±0/62
3/43 ±0/64
3/29 ±0/55

کنترل
سرما
T3

11

12 ±0/9
17/3 ±2
21 ±2/9

343 ±38
379 ±30
406 ±35

12/04 ±1/22
12/11 ±1/17
12/15 ±1/11

33 ±3/45
33 ±0/79
33 ±0/81

3/48 ±0/24
3/50 ±0/25
358/ ±046/

کنترل
سرما
T3

18

5/2 ±0/9 a

16/4 ±1/6 b

19 ±1/3 b

215±4 a

411±11 b

459±16 b

12/24 ±0/44
12/05 ±1/22
12/04 ±0/54

33 ±1/86
33 ±0/74
33 ±0/77

3/41 ±0/61
3/46 ±0/63
3/51 ±0/64

کنترل
سرما
T3

21

12/2 ±1/5 a

35/2 ±4/4 b

50 ±8/5 b

225±9 a

445±33 b

417±22 b

12/13 ±0/17
12/09 ±1/11
12/14 ±0/79

33 ±0/87
33 ±0/62
33 ±0/66

3/42 ±0/63
3/44 ±0/65
3/52 ±0/67

کنترل
سرما
T3

25

15/6 ±1 a

61/8 ±4/5 b

178 ±15 c

246±15 a

501±18 b

1000±42 c

12/11 ±0/95
12/10 ±1/12
12/13 ±0/66

33 ±0/73
32 ±0/64
33 ±0/66

3/41 ±0/54
3/49 ±0/60
3/50 ±0/59

کنترل
سرما
T3

28

17/2 ±3/5 a

93/2±5/7 b

115/2±3/3 b

243±20 a

503±22 b

445±17 b

12/12 ±0/54 a

14/09 ±1/26 b

14/11 ±0/58 b

33 ±1/53
33 ±0/31
33 ±0/34

3/38 ±0/54
3/44 ±0/58
3/48 ±0/59

کنترل
سرما
T3

32

12 ±1/1 a

24 ±2/1 b

29/5 ±1/9 b

232±15 a

495 ±29 b

518 ±17 b

12/12 ±0/54
12/10 ±0/25
12/13 ±0/58

33 ±1/05
33 ±0/39
33 ±0/42

3/34 ±0/64
3/30 ±0/66
3/35 ±0/68

کنترل
سرما
T3

39

10/6 ±1/4 a

78 ±0/8 b

82 ±1/1 b

158 ±13 a

321 ±18 b

336 ±40 b

12/13 ±0/68
12/11 ±1/58
12/14 ±0/69

32 ±0/18
33 ±0/31
33 ±0/42

3/31 ±0/45
3/47 ±0/67
3/50 ±0/60

کنترل
سرما
T3

46

جدول شماره1 - ميانگين ± انحراف استاندارد )SD ± M(  پارامترهاي هماتولوژي و بيوشيميايي جوجه هاي گوشتي در گروه ها و روز هاي مختلف. 
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ASTاينمطالعهافزايشمعنيداريرادرمقايس��هميزانفعاليتس��رمي
درگروهه��ايس��رماوT3باگ��روهکنترلاز21روزگيبهبعدنش��انداد
)p<0/01(.اينافزايشدر28روزگيدرگروهT3بهحداکثرخودرس��يد.
از28روزگ��يبهبعدفعاليتس��رمياينآنزيمدرگروههايT3وس��رمارو
بهکاهشنهاددرحاليکههنوزدرمقايس��هباگروهکنترلافزايشمعني
داريداش��تند.توزي��عوپراکندگيآنزي��مASTدربافتهايمختلفبدن
طي��ورمتفاوتاس��توبهترتي��باهميتوغلظتدرعضل��هقلب،کبدو
ماهيچهاس��کلتييافتميشود.بيماريهايکبديرايجترينعلتافزايش
فعاليتسرميآنزيمASTدرپرندهميباشد.درآسيبحادکبديبهطور
معمولفعاليتASTس��رمييكروزبعدازآسيببهحداکثرميزانخود
ميرس��دوحدود5روزبعدازايجادضايع��هحادبهميزانپايهبرميگردد
)33،31(.افزايشميزانASTدرگروههايT3وس��رماميتواندناش��ياز
نش��تاينآنزيمازس��لولهايکبديوهمچنينعضلهقلبباشد.باتوجه
بهمش��اهدهتورمکبدازاواسطدوره،روندافزايشوکاهشASTمنطقي

بهنظرميرسد.
ميزانفعاليتس��رميALTنيزدرگروههايT3وسرمادر21روزگي
روندافزايش��يداش��تواينافزايشتاآخردورهادامهپيداکردواختلاف
معنيداريبينگروههايT3وس��رماباکنترلاز21روزگيبهبعدوجود
داش��ت)p<0/01(.ميزانفعاليتسرميآنزيمALTبهطورمعمولکمتر
ازASTميباش��دودربيماريه��ايکبديم��دتطولانيتريدرخوندر
مقايس��هب��اASTافزايشيافتهباق��يميمان��د)31،16(.آنزيمALTنيز
همانن��دAST،دربافته��ايگوناگونفعالي��تدارد.درطيور،اينآنزيم
بيش��تردرعضلاتقلبواسکلتيوکبدمتمرکزميباشد.سنجشفعاليت
ALTدرتش��خيصبيماريه��ايکبديبعضيازحيوان��اتارزشچنداني
ن��دارد،گرچهاندازهگي��ريآندربيماريکبديانس��انوحيواناتيمانند
س��گوگربهمفي��داس��ت)33،27،21،20،16،2(.افزايشمي��زانفعاليت
س��رميآنزيمهاميتواندبيانگرضايعاتس��لوليناش��يازهيپوکسيدر
جوجههايتحتآزمايشباش��د.ازطرفياينضايعاتممکناس��تزمينه
س��ازبروزآسيتدراينحيواناتباشد.بنابرايناندازهگيريفعاليتسرمي
آنزيمهايکبديدرسندرمآسيتپرندگاندرکنارسايريافتههايباليني

وپاتولوژيميتواندارزشمندباشد.
درطيدورهمطالعهتعداد21قطعهجوجهدرگروههايT3و3قطعه
جوجهدرگروهنگهداريشدهدرسرمادراثربروزآسيتتلفشدند.درکل
ميزانبروزآس��يتدرگروهمصرفکنندهT3بيشترازگروهنگهداريشده

درسرمابوددرحاليکهدرگروهکنترلتلفاتيمشاهدهنشد.

پاورقی ها
1- Aspartate Aminotransferase
2- Alanin Aminotransferase
3- International Federation of clinical chemistry
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