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 مبتلا یهااسب در سرمی A آمیلوئید و هاپتوگلوبین سرمی مقادیر ارزیابی

 پیروپلاسموزیس به

 مرتضی لامعی1، علی حسنپور2*

 

 چکیده
در اسب  ای است که قابلیت ایجاد التهاب حاداختهیس یک بیماری تکیپیروپلاسموز

نگیری پروتئیزهاندا ها منتقل شده و انتشار جهانی دارد.را دارد. این بیماری توسط کنه

شد. این باهای فاز حاد التهابی در تشخیص التهاب حاصل از بیماری حائز اهمیت می

مبتلا به  یهاو هاپتوگلوبین در اسب Aمطالعه به منظور بررسی سطوح سرمی آمیلوئید 

بتلا به راس اسب م 19سالم انجام گرفت.  یهاپیروپلاسموزیس و مقایسه آن با اسب

اردبیل  وهای اطراف تبریز داریراس ماده( در اسب7راس نر و  12وزیس )پیروپلاسم

از ورید وداج  ها بعد از اخذ تاریخچه، نمونه خوندر فصل تابستان شناسایی شد. از دام

نیز با  راس  اسب سالم )نمونه خون منفی( 18اخذ و سرم جداسازی شد. همچنین از 

ی شدند. در برداربه عنوان گروه سالم نمونهای و مدیریتی یکسان شرایط سنی و تغذیه

لوبین و هاپتوگ Aهر نمونه خونی تهیه شده پس از جداسازی سرم مقادیر آمیلوئید 

ح . میانگین سطگیری شدسرم به روش ایمونواسی و کیت اختصاصی هر یک اندازه

ر از بیشت داریمعنیمبتلا به پیروپلاسموزیس بطور غیرهایدر اسب Aسرمی آمیلوئید 

افزایش  هاپتوگلوبین سرم در گروه بیمارمیانگین  (.=p 164/0سالم بود ) یهااسب

ری در دا(. در گروه بیمار جنس و سن تاثیر معنی=p 014/0)داری نشان داد معنی

ری نتیجه نهایی اینکه در بیماتغییرات سطوح سرمی این دو پارامتر نداشت. 

ابد و یافزایش میو هاپتوگلوبین  Aلوئید آمی پیروپلاسموزیس در اسب مقادیر سرمی

 .بود. گیری آن در تشخیص و تفسیر روند التهابی این بیماری مفید خواهداندازه

 سرم، پیروپلاسموزیس، اسب ،Aهاپتوگلوبین، آمیلوئید  واژگان کلیدی:

 6/4/1398تاریخ پذیرش:    6/12/1397تاریخ دریافت: 
 

 مقدمه

ریق ای قابل انتقال از طاختهیس یک بیماری تکیپیروپلاسموز

ها میسباشد که انتشار جهانی دارد و عامل آن در تکها میکنه

سلولی  های داخلباشد که انگلتیلریا اکویی و بابزیا کابالی می

ی کنهها(. گونه23و  18باشند )کمپلکسا میمتعلق به شاخه آپی

 ور بهسفالوس و درماسنتهای سخت از سه جنس هیالوما، ریپی

ر سوزنسکنند. عنوان ناقل تیلریا اکویی و بابزیا کابالی عمل می

  توانند باعث انتقال تیلریاهای آلوده و وسایل جراحی می
 

 ان.بریز، ایردکتری حرفه ای دامپزشکی، دانشکده دامپزشکی، واحد تبریز، دانشگاه آزاد اسلامی، ت دانش آموخته -1
ان. بریز، ایررمانگاهی، دانشکده دامپزشکی، واحد تبریز، دانشگاه آزاد اسلامی، تددانشیار گروه آموزشی علوم  -2*
(a_hasanpopur@iaut.ac.ir) 

اکویی شوند، همچنین انتقال داخل رحمی عفونت و ایجاد 

ود را خ(. بیماری 9و  6تواند اتفاق بیافتد )عفونت در جنین می

 بصورت تب، کم خونی، زردی، بزرگ شدن طحال و کبد،

ری دهد. بیماوجود هموگلوبین و بیلیروبین در ادرار نشان می

های فوق حاد، حاد، تحت حاد و مزمن است. دارای فرم

اغلب  باشد وبسیاری از موارد بالینی ناشی از تیلریا اکویی می

 یاهسبعفونت ناشی از بابزیا کابالی بدون نشانه آشکار است. ا

گرفتن در شرایط  مخزن بیماری ممکن است که پس از قرار

بتلا به (. تعیین ا11و  10استرس، علایم بالینی را نشان دهند )

صورت  های مستقیم یا غیر مستقیمتیلریا یا بابزیا بوسیله روش

های مستقیم شامل بررسی میکروسکوپی گیرد. روشمی

های مولکولی آمیزی شده و روشهای خونی رنگگسترش

ای هبادیردیابی وجود آنتیهای غیرمستقیم بوسیله است. روش

ک انجام های سرولوژیبر علیه بابزیا و تیلریا با استفاده از تست

یی (. در بیماری پیروپلاسموزیس تغییرات بیوشیمیا1گیرد)می

ت زیادی ممکن است در سرم ایجاد شود که بررسی این تغییرا

 کمک زیادی در پیشگیری و کنترل این بیماری خواهد نمود.

میت های فاز حاد حائز اهنکه بررسی وضعیت پروتئینازجمله ای

های پلاسمایی های فاز حاد یکسری پروتئیناست. پروتئین

هش هستند که در زمان عفونت، التهاب و ضربه  افزایش یا کا

. غلظت شوندهای پلاسما در کبد سنتز مییابند. اکثر پروتئینمی

روتئینافزایش )پ ها در پاسخ به التهاب، در پلاسمااین پروتئین

می های فاز حاد منفی(های فاز حاد مثبت( یا کاهش )پروتئین

وئید آمیلهای فاز حاد هاپتوگلوبین و ابند. از جمله پروتئینی

 رد  و  بوده  اهمیت  حائز اسب   که در  باشدمی  A  سرمی
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سرم  A مواقع التهاب احتمال افزایش آنها وجود دارد. آمیلوئید

لظت باشد. غهای فاز حاد در اسب میرین پروتئینیکی از بزرگت

ی تهاباین ماده در شرایط سلامت خیلی کم است اما در شرایط ال

 1000یا  100شود )بشدت و در طی چند ساعت خیلی زیاد می

mg/L( )2  ه بتوان ها در اسب می. از دیگر این پروتئین(3و

وپروتئین اشاره لیکگ -1فیبرینوژن، آلبومین، هاپتوگلوبین و آلفا 

ند باشهای فاز حاد مثبت میکرد. دو مورد اخیر جزء پروتئین

می های فاز حاد منفی بشمارکه آلبومین جزء پروتئیندرحالی

زان های فاز حاد است و میآید. هاپتوگلوبین یکی از پروتئین

 رود.های التهابی مختلف بالا میپلاسمایی آن در وضعیت

بین متصل می شود ونوعی کمپلکس هاپتوگلوبین به هموگلو

لوبین مقدار هاپتوگ سازد.می Hb-Hpمحکم غیرکوالانسی 

یتر لگرم در هر میلی180 تا 40پلاسمای انسان ظرفیت اتصال به 

 د،گذرها میهموگلوبین را دارد.هموگلوبین آزاد از گلومرول

 اما کند.شود ومعمولا در آنجا رسوب میها میوارد توبول

تواند از به حدی بزرگ است که نمی Hb-Hpکمپلکس 

 هاپتوگلوبین یرسد وظیفهنظر میلذا به گلومرول بگذرد.

ر ن کاجلوگیری از اتلاف هموگلوبین آزاد از راه کلیه باشد.ای

تا از  شودباعث حفظ آهن ارزشمند موجود در هموگلوبین می

 (.22و  21دسترس بدن خارج نشود)

طوح سرمی هاپتوگلوبین و این مطالعه به منظور بررسی س

مبتلا به پیروپلاسموزیس و  یهاسرم در اسب Aآمیلوئید 

 سالم جهت تعیین روند التهابی این یهامقایسه آن با اسب

 بیماری انجام گرفت.
 

 مواد و روش کار
راس اسب مبتلا به پیروپلاسموزیس در  19این مطالعه بر روی 

م گرفت. با توجه به های اطراف تبریز  و اردبیل انجاداریاسب

رخداد بیماری در فصول گرم سال این تحقیق در فصل تابستان 

های آزمایشگاهی و بیمار بر اساس نشانه یهاانجام گرفت. اسب

های برداری از وریدهای سطحی پوزه و دیدن انگلبالینی )نمونه

ها بعد از اخذ خونی شامل تیلریا و یا  بابزیا( تایید شدند. از دام

خچه، نمونه خون از ورید وداج اخذ و سرم جداسازی شد. تاری

های راس  اسب سالم )بر اساس نداشتن نشانه 18همچنین از 

بالینی و منفی بودن لام خون محیطی( نیز با شرایط سنی و 

برداری ای و مدیریتی یکسان به عنوان گروه سالم نمونهتغذیه

 یهادند. اسبراس ماده بو 7راس نر و  12شد. در گروه بیمار 

ر سه سال های سنی مختلف  )گروه سنی زیگروه بیمار در گروه

راس( و گروه سنی  7گروه سنی سه تا شش سال ) ،راس(6)

 راس( بودند. 6بالای شش سال )

در هر نمونه خونی تهیه شده پس از جداسازی سرم مقادیر 

سرم( اندازه Aهای فاز حاد )هاپتوگلوبین و آمیلوئید پروتئین

ری شد. هاپتوگلوبین سرم با استفاده از کیت اختصاصی الایزا گی

(K-ASSAY Horse Haptoglobin ELISA( )KAMIYA 

BIOMEDICAL COMPANYساخت کشور امریکا اندازه )

گیری هاپتوگلوبین سرم اسب گیری شد. این کیت قادر به اندازه

 بطور اختصاصی است که اساس این تست ایمونواسی می باشد. 

 Innovativeسرم با استفاده از کیت الایزا )  Aلوئید آمی 

researchساخت کشور آمریکا بر اساس ایمونواسی اندازه )

های ها با آنتی بادیسرم موجود در نمونه  Aگیری شد. آمیلوئید

 دهد. سرمی واکنش نشان می  Aضد آمیلوئید 

 آماری: تجزیه و تحلیل

ل طراف تبریز و اردبیهای اداریاسب یهاجامعه آماری اسب

بودند که بر اساس فرمول 
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 و سطح 
راس اسب مبتلا به  20حجم نمونه  %95اطمینان 

راس اسب سالم تعیین گردید. از کل  20پیروپلاسموزیس و 

ز اهای اخذ شده یک نمونه از گروه بیمار و دو نمونه نمونه

ف گردید. جهت ها حذدلیل خراب شدن نمونهگروه شاهد به

د و استفاده ش SPSSتجزیه و تحلیل نتایج از نرم افزار آماری 

و  Ttestجهت مقایسه پارامترها در بین دو گروه از روش آماری 

 ANOVAهای سنی از روش جهت مقایسه در بین گروه

 استفاده گردید.

 نتایج



 های مبتلا به پیروپلاسموزیسسرمی در اسب Aارزیابی مقادیر سرمی هاپتوگلوبین و آمیلوئید 
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مبتلا به هایدر اسب Aمیانگین سطح سرمی آمیلوئید 

و در  µg/L14/148±2/2689 راس( 19پیروپلاسموزیس )

بود که  µg/L12/184±3/2351 راس( 18گروه شاهد )

دار نبود در بین دو گروه معنی هااختلاف میانگین

(164/0p= .) هایدراسب هاپتوگلوبینمیانگین سطح سرمی

گروه شاهد هایداری بیشتر از اسبگروه بیمار بطور معنی

یر به ترتیب (. طوری که این مقاد=p 014/0بود)

mg/L14/71±2/1285  وmg/L82/59±8/1044 .بود 
 

 شاهد و بیمار گروه یهااسب در نیهاپتوگلوب و A دیلوئیآم سرمی غلظت میانگین مقایسه -1 جدول
 

 داریسطح معنی انحراف استاندارد میانگین تعداد گروه گیری شدهپارامتر سرمی اندازه

 ((Aµg/Lآمیلوئید
 14/148 2/2689 19 بیمار

164/0 
 12/184 3/2351 18 شاهد

 (mg/Lهاپتوگلوبین)
 14/71 2/1285 19 بیمار

014/0 

 82/59 8/1044 18 شاهد

 
سرمی در جنس نر  Aآمیلوئید گروه بیمار میانگین  یهادر اسب

راس(  7و در جنس ماده ) µg/L53/174±6/2727راس(  12)

µg/L18/290±7/2697ین پارامتر در بود که اختلاف میانگین ا

میانگین  (. همچنینP=927/0دار نبود)بین دو جنس معنی

داری بیمار ماده بطور غیرمعنی یهااسبهاپتوگلوبین سرم در 

(. میانگین P=393/0) بیمار نر بود یهااسببیشتر از 

هاپتوگلوبین سرم در دو جنس نر و ماده به ترتیب 

mg/L59/90±2/1241 وmg/L60/114±7/1374 .بود 
 

 گروه بیمار یهااسبدر بین دو جنس نر و ماده در هاپتوگلوبین  و Aآمیلوئید مقایسه میانگین غلظت سرمی  -2جدول 
 

 داریسطح معنی انحراف استاندارد میانگین تعداد جنس گیری شدهپارامتر سرمی اندازه

 A (µg/L)آمیلوئید
 53/174 6/2727 12 نر

927/0 
 18/290 7/2697 7 ماده

 ((mg/Lتوگلوبینهاپ
 59/90 2/1241 12 نر

393/0 

 60/114 7/1374 7 ماده

 
 (.P= 179/0و  P=347/0ترتیبداری نشان نداد )بههای سنی مختلف اختلاف معنیو هاپتوگلوبین سرمی در گروه Aآمیلوئید میانگین               

 

 بحث 
سباسرمی و هاپتوگلوبین سرم در Aمیانگین میزان آمیلوئید 

گروه بیمار افزایش نشان داد که این تغییر در مورد یها

 A( ولی در مورد آمیلوئید >05/0p) دارهاپتوگلوبین معنی

مقدار سرمی در هر دو  Aدار بود. در مورد آمیلوئید غیرمعنی

گروه سالم و بیمار در محدوده طبیعی بود. این در حالی 

یز مقدار بالاتر است که در مورد هاپتوگلوبین در گروه سالم ن

اسباز محدوده طبیعی بود ولی در این مطالعه مقایسه بین 

غیر مبتلا به این بیماری  یهامبتلا به پیروپلاسموز و اسب یها

به ظاهر سالم  یهاانجام گرفت. بالا بودن هاپتوگلوبین در اسب

شاید بدلیل وجود روند التهابی غیر ایز این بیماری در این اسب

گیری مبتلا به رودوکوکوزیس اندازه یهاکره اسب ها باشد. در
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در   .(5سرم بعنوان معیار تشخیصی بیان شده است) Aآمیلوئید 

گیری و سرمی اندازه Aمبتلا به آنفولانزا آمیلوئید  یهااسب

بعنوان یک پروتئین فاز حاد و یک شاخص التهابی افزایش آن 

هاپتوگلوبین  و A(. در یک تحقیقی آمیلوئید 14گزارش گردید )

گیری و مبتلا به کولیک اندازه یهادر سرم و مایع صفاقی اسب

سرمی بالاتر بود و  Aمشخص گردید که مقدار آمیلوئید 

در سرم با تغییرات آنها در   Aتغییرات هاپتوگلوبین و آمیلوئید 

و همکاران در بیماری  Skinner(.22مایع صفاقی ارتباط داشت)

تریت و جفت ماندگی افزایش هایی مثل ورم پستان، م

( و همچنین در تب شیر 24اند)هاپتوگلوبین سرم را بیان کرده

(. 25نیز افزایش سطح سرمی هاپتوگلوبین گزارش شده است )

در یک تحقیقی مشخص کردند که سندرم کبد چرب باعث 

و   Jacobsen(.27شود )افزایش سطح سرمی هاپتوگلوبین می

در مایع سینوویالی  Aآمیلوئید همکاران در بررسی غلظت سرم

مبتلا به بیماری  یهاسالم و اسب یهاو سرم خون اسب

سرمی ومایع  Aمفصلی نشان دادند که غلظت سرم آمیلوئید 

گیری سالم کمتر از حد تشخیص اندازه یهاسینویال در اسب

بودند ودر پاسخ به آرتروسنتز مکرر تغییر نکردند و غلظت سرم 

مشکوک به  یهاداری در اسبل به طور معنیسینویا Aآمیلوئید 

غلظت سرمی  آرتریت عفونی بیشتر از اسبان سالم کنترل بود، و

داری بالاتر از سایر گروهدر اسبان با شرایط عفونی به طور معنی

مایع سینوویالی نشانگر  Aها بود. بنابراین غلظت سرم آمیلوئید

سد که تغییرات رنظر میباشد و بهخوبی از آرتریت عفونی می

 (.15کند)را در فعالیت التهابی نمایان می

سرم خون در   Aاند که غلظت آمیلوئیددر مطالعاتی نشان داده

های ویروسی و های بافتی، عفونتمبتلا به آسیب یهااسب

(. افزایش 7داری را دارد)ها افزایش معنیباکتریایی و التهاب

مبتلا  یهاسرم خون در اسبA  در غلظت آمیلوئید داریمعنی

های غیرعفونی در نتیجه اعمال جراحی گزارش شده به آرتریت

های ای که بر روی مقادیر مرجع پروتئیندر مطالعه(. 13است )

خون و التهاب در اسب انجام گرفت میزان هاپتوگلوبین در 

 ایه(. در مطالع17اند)گرم بر لیتر گزارش کرده10-2اسب را 

طبیعی غلظت هاپتوگلوبین سرم اسب به روش سنجش مقادیر 

اند و گرم بر لیتر اعلام نموده 43/1±68/0ایمونوتربیدومتریک را 

برابر مقادیر طبیعی هاپتوگلوبین سرم  3تا  2افزایش غلظت 

اند که اوج این اسب را پس از جراحی اخته گزارش کرده

روز پس از جراحی بوده است و نیز استنشاق  5تا  3افزایش 

واکسینه باعث های واکسینه و غیرویروس آنفولانزا در پونی

روز  10تا  7برابری هاپتوگلوبین می شود که  3تا  2افزایش 

(. افزایش غلظت هاپتوگلوبین 16ابد)یپس از عفونت ادامه می

ساعت پس از القای آرتریت غیرعفونی به میزان  24سرم اسب، 

ساعت  96تا  48که  برابر مقادیر طبیعی اعلام شده است 14/1

ای (. در مطالعه12پس از القای التهاب به اوج رسیده است )

پونی به دنبال  یهاهای پلاسما در اسبتغییرات غلظت پروتئین

لامینایتیس تجربی و بخصوص افزایش غلظت هاپتوگلوبین سرم 

(. در مطالعه بر بروی 8اند)ها را گزارش کردهخون در پونی

د در بیماری علفی عدم افزایش هاپتوگلوبین های فاز حاپروتئین

(. غلظت 19های دچار کولیک گزارش شده است )در اسب 

 10-11در زمان التهاب افزایش یافته و  بین  Aسرمی آمیلوئید 

گرم بر لیتر میلی 7گرم بر لیتر و در شرایط نرمال کمتر از میلی

یک (. در ارزیابی آزمایش ایمونوتربیدومتر14گزارش گردید)

انسانی قابل دسترس تجاری برای تعیین میزان  Aسرم آمیلوئید 

در اسب Aاسبی، متوسط غلظت سرم آمیلوئید  Aسرم آمیلوئید 

گرم بر لیتر میلی48/0که به طور بالینی سالم بودند کمتر از  ییها

 1018دارای بیماریهای التهابی  یها( و در اسب3/2-48/0)

. با استفاده (15)( گزارش گردید 3/170-1740گرم بر لیتر )میلی

از روش ایمونوتربیدومتریک آگلوتیناسیون لاتکس، مقادیر 

درکره اسب های  Aمرجع برای غلظت پلاسمایی سرم آمیلوئید 

(.در 26)گرم بر لیتر گزارش گردیدمیلی 20تا 5/0سالم کمتر ار 

سرم به  Aگیری هاپتوگلوبین و آمیلوئید ای از اندازهمطالعه

بیمار استفاده و مشخص  یهابیومارکر التهابی در اسب عنوان

داری دارد بیمار افزایش معنی یهاشد که هر دو پارامتر در اسب
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و از این روش می توان بصورت یک آزمون غربالگر جهت 

در مطالعه سرم (. 20جداسازی اسب بیمار از سالم بهره گرفت )

نی کره های عفوجهت کمک به مدیریت بیماری Aآمیلوئید 

ها را به در کره اسب Aاسب، افزایش غلظت سرم آمیلوئید 

در  .(12)اندهای باکتریایی مختلف گزارش کردهدنبال عفونت

در ضعف ناشی از عوامل  Aمطالعاتی غلظت سرم آمیلوئید 

های تازه متولد شده )نقص در انتقال غیرعفونی در کره اسب

درم مل ادجاسمنت  و بلوغی یا اختلال در بلوغ، سنپاسیو، پیش

( ونیز 26و  13جمع شدگی مکونیومنرمال گزارش شده است )

 Aافزایش تا حدودی ملایم غلظت سرم آمیلوئید ای در مطالعه

ها وتکنیک اند که ناشی از تفاوت در آزمایشرا گزارش کرده

گزارش شده است هیچ تفاوتی در (.4)گیری می باشد نمونه

های جوانتر از یک ماه دچار کرهبین   Aغلظت سرم آمیلوئید 

پنومونی ایجاد شده توسط رودوکوکوس اکوئی در زمان شروع 

های سالم از نظر بالینی مشاهده نشد. علائم بالینی و کره

نبایدبه عنوان منبع تشخیص قابل  Aبنابراین،سرم آمیلوئید 

اعتماد، بلکه باید به عنوان یک ابزار برای تشخیص زودهنگام 

در  (.5)دستگاه تنفسی مورد استفاده قرارگیرد های عفونت

و پروتئین متصل به  Aبر روی غلظت سرم آمیلوئید  ایمطالعه

که  دچار کولیک مشاهده شد یهالیپو پلی ساکارید دراسب

دچار کولیک عفونی مانند انتریت، پریتونیت، کولیت  یهااسب

 یهاهای شکمی غلظت بسیار بالاتری نسبت به اسبیا آبسه

که  ییهادچار کولیک غیرعفونی دارند و همچنین در اسب

بالاتری دارند احتمال زنده ماندن آنها  Aغلظت سرم آمیلوئید 

کمتری  Aبسیار کمتر از آنهایی است که غلظت سرم آمیلوئید 

 (.28)دارند 

ها باعث نتیجه نهایی اینکه بیماری پیروپلاسموز در اسب

ز حاد )هاپتوگلوبین و های فاافزایش سطوح سرمی پروتئین

گردد که این افزایش بیانگر وجود یک سرم( می Aآمیلوئید 

باشد. لذا در درمان این بیماران روند التهابی در این بیماری می

ای این موضوع باید لحاظ گردد و به وجود التهاب اهمیت ویژه

 داده شود.
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