
سندرم کبد چرب در گاوهای شيری



ل دورѧѧيرده در اوايѧای شѧم گاوهѧѧابوليکی مهѧتلال متѧک اخѧه ي
شيردهی است که همراه با  تجمع چربی در کبد وکاهش 

 عملکرد کبد

 وضعيت سلامتی وبازده توليد مثل می باشد

 در موارد شديد مرگ را به دنبال دارد.



ژی کبد چرب هنگامی توسعه می يابد که نياز بدن به انر
).توليد شير زياد پس از زايش(بالا باشد

 در بسياری موارد،مصرف غذا و توليد شير کاهش می
.يابد

  بيماری با بسيج غلظتهای پلاسمائی بالایNEFA از بافت
.چربی همراه  است

اسيدهای چرب اضافی،به صورتTAG  در کبد ذخيره شده
.و باعث کاهش عملکرد کبد می شوند



كبد چرب

كبد چرب يا تجمع چربي در كبد

 عدم توازن در ساخت و تراوشTG  و خروجLP كبدي

 غاز و اردك(پرندگان وحشي(

مرغان تخم گذار
گاوهاي شيرده

انسان
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)ASH(الكلي ) NASH(غير الكلي کبد چرب در انسان

مقاومت به انسولين
غذاهاي چرب و فست فودها و كم تحركي
ناهنجاري در متابوليسم چربي و ليپوپروتئين ها

چاقي و پرخوري

ها نشانه
زردي چشم و خستگي زودمدت بدون درد

 درجه هاي مختلف(سونوگرافي و آنزيم هاي كبدي(

جيره مناسب و تحرك، پيوند كبد: درمان

استرس درونی و نهفته

Non Alcoholic Steatohepatitis
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 دفعه تغذيه اجباری 6تا  5روزی

كبد چرب غاز
 هفته  25تا  9استفاده از غازهای با سن

 استفاده از نژادهای
ساکت

عدم فعاليت غازها در دوره تغذيه

 روز  21تا  14طول  دوره

 1000تا  600گرم به وزن نهايی  80وزن کبد از حدود

 غذای اصلی در تغذيه اجباری ذرت
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كبد چرب در مرغان تخمگذار

 درصد وزن خشك كبد ٥٠افزايش چربي كبد تا
 گرم چربي دارد كه نيمي از كبد منشأ مي  ٦تخم مرغ حدود

)VLDL(گيرد 

دلايل
 لت غذاي نشاسته اي مثل ذرت و غذاي پ(افزايش دريافت انرژي

)شده
 ،كاهش عوامل ليپوتروف مانند متيونين، كولينB12 ،اسيدفوليك ،

اينوزيتول
نمصرف سمومي مانند افلاتوكسي
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9

ي
ي شير

ب در گاوها
سندورم كبد چر



 هفته اول پس از  4در گاوهای شيری،اصولا کبد چرب در
.زايش اتفاق می افتد

ت غلظت چربی در کبد تا هنگامی که گاو به تعادل مثب
ا انرژی بر نگردد،  کاهش نمی يابد که اين امرمی تواند ت

.هفته پس از زايش طول بکشد 10







introduction

 Fatty liver (i.e., hepatic lipidosis) is a metabolic 
disorder that can affect up to 50% of high-producing 
dairy cows during the transition period(Jorritsma et 
al., 2000)







:سᛞب شناᢝᣒ كᘘدچرب 

 ش مقدارᛒافزاNEFA در خون 
فه شدنᗫ ᡨᣂش اسᛒافزاNEFA  ه صورتᗷTG دᘘدرك 
 اهش خروج᛿TG   ه صورتᗷ ديᘘكVLDL



)  GPAT( گليسرول فسفات  ايسيل ترانسفراز 

) DGAT( دی اسيل گليسرول اسيل ترانسفراز 
فسفاتيد ايسيل فسفريلاز 

Carnitine palmitoyltransferase (CPT) 





كبدي از برشهاي كبدي، كم بودن   TGها از لحاظ ميزان ترشح مقايسه مستقيم بين گونه 

.كند ميزان خروج در نشخوار كنندگان را تأييد مي



Table 11. Risk factors for fatty liver in lactating dairy cows.

Journal of Dairy Science Vol. 87, No. 10, 2004

ReferenceتاثيرRisk factor

قبل از زايمان
Wensing et al., 1997++چاقی(BCS ≥ 4.0)
Gerloff  and Herdt, 1984+++محدوديت شديد غذايی
Wensing et al., 1997++جيره پر انرژی

)به خصوص در گاوهای چاق(پس از زايمان

Katoh, 2002++بيماری ها و عفونت ها
Brumby et al., 1975; Fu¨ rll et 
al., 1993

گرسنگی+++
Staufenbiel et al., 1992; 
Drackley, 1999++محدوديت غذايی
Sto¨ber and Scholz, 1991; 
Gerloff, 2000

تغييرات ناگهانی جيره+





:علائم کلينيکی

کاهش سريع وزن پس از زايمان به خصوص درگاوهايی که 1)
.هنگام زايش چاق هستند

ستان ميزان زياد وقوع بيماريهايی نظير تب شير،کتوز و ورم پ2)
.پس از زايش

.کاهش باروری و قدرت ايمنی بدن3)

.افزايش بيماريهای عفونی مانند عفونت رحم4)

.بی اشتهايی،افسردگی،ضعف،تب،کاهش توليد شير5)

.زردی مخاطها6)

ت از دست رفتن مقادير زياد اسيدهای آمينه از ماهيچه های اسکل 7)
.شود downer cow syndromeمی تواند منجر به 



Milk production, health status, and reproductive performance of dairy 
cows with fatty liver can be decreased for weeks after concentrations of 
liver TAG decrease back to baseline concentrations.

It suggests that fatty liver is associated with long term histological,
metabolic, and hormonal changes.

Accumulation of liver lipids in cows also is associated with increased 
length and severity of infectious diseases such as mastitis (Hill et al., 
1985) and metritis (Haraszti et al., 1982).

Immunological Pathology of Fatty Liver

 

 

 

 

 

 

 



Immunological Pathology of Fatty Liver

The decreased clearance of endotoxins and the increased concentrations of 
the acute phase proteins haptoglobulin and serum amyloid A, suggest that 
accumulation of liver lipids can affect the immune response directly.

by

altering the ability of the liver to synthesize and
degrade compounds involved in the immune response.

Liver lipid accumulation can be preceded by increased concentrations of 
TNFα , which increase insulin resistance and plasma concentrations of 
haptoglobulin and serum amyloid A (Katoh, 2002).



Reproductive Pathology and Fatty Liver

Decreased pregnancy rates in cows with fatty liver can be explained by decreased numbers of 
oocytes that survive during early embryonic development (Wensing et al., 1997). 

The much lower survival rates of oocytes collected at d 81 to 120 postpartum from cows with fatty 
liver (Wensing et al., 1997) suggest that the negative associations of fatty liver with reproductive 
performance persist until midlactation.



Decreased reproductive performance can be explained partly by delayed 
uterine involution (Higgins and Anderson, 1983). 

The delayed involution can be explained by an increased incidence, length, 
and severity of endometritis.

It can be caused by a delayed and decreased immune response
in the uterus (Zerbe et al., 2000).

Delayed initiation of ovarian activity can be explained partly by decreased and 
delayed synthesis of steroidogenic hormones, i.e., P4 & LH.

Another reason for the delayed initiation of ovarian activity are 

severe negative energy balance 
decreased concentrations of IGF-I, insulin, and lipoproteins and  
elevate concentrations of ammonia, NEFA, and urea

Reproductive Pathology and Fatty Liver



:یآسيب شناسی بالين

BUN 20می تواند بهmg/100mlافزايش يابد.

 افزايشNEFA)7بيشتر ازmg/100ml( کتون بادی،
).  BHBAنظير(ها

40کمتر از (کاهش گلوکز خونmg/100ml ( و
.گليکوژن کبد

کاهش گلوکوکورتيکوئيدها.

کاهش تعداد گلبولهای سفيد.

کاهش انسولين،آلبومين،منيزيوم و فسفر خون.



افزايش بيلی روبين در خون.

کاهش قدرت سم زدايی کبد.

کاهش گلوکونئوژنز.



آسيب شناسي سلولي

افزايش حجم سلول ها•
تخريب ميتوكندري•
فشرده شدن و كاهش حجم هسته•
فشرده شدن شبكه آندوپلاسمي زبر•
كيست چربي•
نكروزه شدن و نشت سلولي•
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در يک مطالعه،کبد چرب توسط جيره پر انرژی در ماه   
.آخر آبستنی القا شد

روز قبل از زايش و در روزهای 4نمونه های کبد و خون 
پس از زايش گرفته شد3،8،12،14،22،27،36

 نمونه های کبد از نظر کل چربی و نمونه های خون از نظر.
ند ،گلوکز وکلسترول بررسی شدTNF-alpha،TAGغلظت 

:و نتايج زير مشاهده شد













ᢝ مرتᘘط ᗷا كᘘد چ 
ᡧᣍات هورمو ᢕᣂربتغي:

  وژن و ᡨᣂاس ون ᡨᣂپروژس
 ᢝ ᢠᣍا  ᢝ ᢠᣍن و نوراᗫᖁن نفᗫᖁنف
و ᡧ ᢕᣌسولᙏا  ون᜵ا᛿لوᜍ



ميزان انسولين خون                        

Journal of dairy science vol.78,NO.10,1995         



:تشخيص

 علائم کلينيکی.

 افزايش :نمونه خونNEFAافزايش کتون بادی ها و بعضی، 
.آنزيم های کبدی

 biopsy :بهترين و دقيقترين روش.

 روش اولتراسونيک.



in the standing position between the 11th 
and

12th ribs

•Liver samples were obtained 
via needle biopsy on d 6 and 17



:بيوپسی کبد

J. Dairy Sci. 86:1218–1220
American Dairy Science Association, 2003.

% Fat تفسير      
وضعيت 

در آب
4CuSO

1.025
4CuSO

1.050

> 34 شديد معلق معلق معلق

25-34 متوسط
فرو 

می رود
معلق معلق

13-24 ملايم
فرو 

می رود

فرو 

می رود
معلق

<13 نرمال
فرو 

می رود

فرو 

می رود

فرو 

می رود



  ᢝ
᡽ᣍماري نارساᘭا ك ها و بᗷ طᘘد هاي مرتᘘ

:چرب
كتوز
كاهش ايمني سلولي
عفونت رحم
جابه جائي شيردان
 تب شير
 ناموزانه شدن فرآيند عصبي هورموني
 ناباروري
فلجي پس اززايمان
 جفت ماندگي
لنگش
 عدم فحلي
 به درازا كشيدن زمان زايمان وآبستني
 افزايش شمار تلقيح مصنوعي
 ورم پستان



:درمان

کاربرد روشهای درمانی مشابه کتوز نظير:

تزريق محلولهای گلوکز.

پروپيلن گليکول.

کورتيکوستروئيد.

12(نياسينg/day.(

 مکمل ويتامينE و سلنيوم.

استفاده از آنتی بيوتيکها.

10(تزريق داخل وريدی گلوکاگونmg/day هفته2به مدت.(



اثر پروپيلن گليکول بر گلوکز خون



پلاسما NEFAتاثير پروپيلن گليکول بر



ی کبداثر استفاده از گلوکاگون بر ميزان چرب



:پيشگيری

جلوگيری از چاق شدن گاوها.

،در دوره خشکBCS نگه داشت  3.5تا 3گاوها را بين.

 هفته پايان آبستنی 4-2افزايش انرژی جيره در.

کاهش استرس.

 6مصرف gr  هفته پس از 10 هفته قبل از زايمان تا2نياسين از
.آن

700-450مصرف روزانه gr مکمل چربی در جيره پس
.اززايمان



ᗷ ᡧه عنوان دهنده گروه متᘭل براي  ᢕᣌساخت  متيون
VLDL وري است ᡧᣅ.



Thyroid Hormones Concentrations during the Mid-
Dry Period:
An Early Indicator of Fatty Liver in Holstein-Friesian 
Dairy Cows
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 ر نقش د← سازگاري اندوكرايني ناكافي در اوايل شيردهي

بيماري زايي كبد چرب

تقال وجود ارتباط قوي بين وضعيت هورمون تيروئيد در دوره ان

با اختلالات متابوليكي بعد زايش در گاوهاي شيرده
 ↓اي غلظت هورمون تيروئيد در دوره انتقال به دليل سازگاري بر

NEB و شروع شيردهي
 ↓ يايي ظرفيت ميتوكندر↓  سطوح هورمونهاي تيروئيد در خون

تجمع چربي در هپاتوسايت ها   FAبراي اكسيداسيون 

آسيب به كبد

و ليپيدها CHOنقش در فعاليت متابوليکی، متابوليسم (به ويژه غده تيروئيد 
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گاو هلشتاين ٢١

 تعيين (زايش + ١٢و  -٢، -٣٠نمونه هاي خون در روزهاي

T3,T4, T3/T4  (
  ١٢نمونه هاي بافت كبدd بعد زايش

Mild Fatty Liver

Moderate Fatty 
Liver

Sever Fatty Liver

1

2

3

< 20% Fat

> 30% Fat

20- 30 % Fat

N= 7

N= 7

N= 7

1
1



Sever <<< Moderate < 
Mild

Sever < Moderate , Mild

ها Faبعضي ← در پارانشيم كبد  FAتجمع ← طي كبد چرب  T3دليل احتمالي كاهش 

ديوديناز كبد  ’5مانع فعاليت 

1
2



Sever >> Moderate , 
Mild

1
3



را قبل از دوره زايش  T4گاوهاي شيري با كبد چرب شديد، غلظت پايين تر 
تجربه مي كنند

و مقدار ليپيد ) T4, T3, T3/T4(بين هورمون هاي تيروئيد سرم ) r(ضريب همبستگي 
روز بعد زايش ١٢كبد در 

1
4



ارتباط داشتن كم كاري تيروئيد با مقاومت انسولين
اي اثر داشتن هورمون هاي تيروئيد تقريبا روي تمام جنبه ه

CHOمتابوليسم 

 افزايشGLUT2 وخروجي گلوكز كبد

1
3

 اثر مستقيمT3 بر:

 بيان ژن هاي آنزيم هاي چرخه گلوكونئوژنز و گليكوژنوليز)PEP  كربوكسي

)كيناز و پيروات كربوكسيلاز

 افزايشGLUT4 در عضله اسكلتي



نتيجه گيري

وره گاوهايي كه در اوايل شيردهي كبد چرب شديد دارند، در سرتاسر د•

.آزمايش دچار وضعيت هايپوتيروئيديسم بودند

ص از وضعيت هيپوتيروئيد در ميانه دوره خشك مي توان به عنوان شاخ•

. اوليه كبد چرب استفاده كرد

1
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oleic acid
a long-chain, 18-carbon, monounsaturated 
fatty acid found in animal and vegetable 
fats; the double bond is located at carbons 
9,10; precursor of n-9 or omega 9 fatty 
acids.


