
 قابل چاپ است

 

های بررسی ارتباط میان ضایعات هیستوپاتولوژیک و میزان تغییرات بیومارکرهای قلبی در بره

 بیماری تب برفکی همبتلا ب

 
 3، زهرا نیکو صفت*2، محمد هاشم نیا1زهرا جعفرنیا

 

 .ایرانه، کرمانشا رازی، دانشگاه دامپزشکی، دانشکدهی عمومی، ادکترآموخته دانش -1

 .ایرانه، کرمانشا رازی، دانشگاه دامپزشکی، دانشکده ،پاتوبیولوژی گروهشیاردان -2

 .رانیدانشگاه رازی، کرمانشاه، ا ،ی، دانشکده دامپزشکگروه علوم درمانگاهی اریاستاد -3
 m.hashemnia@razi.ac.irمکاتبات:  نویسنده مسئول*

 
 

 

 چکیده
هاای آزماای  الایازا و رو . استآسیب شدید میوکارد  غالبا آنعلت  که شودیها باعث مرگ و میر بالا مدر برهتب برفکی  بیماری

بنابراین استفاده  ،معمولا پرهزینه هستند ،نکارآمد بود رغمکه علی برای تشخیص حیوانات مبتلا هستند متداول اعمالمولکولی از جمله 

میازان تغییارات بیومارکرهاای قلبای و ارزیابی ر با هدف مطالعه حاض .باشدمیهزینه حائز اهمیت های تشخیصی سریع و کماز رو 

رأس گوسافند کاه بار اسااس  25 بیماری تب برفکی، انجام شاد.های مبتلا به بره پاتولوژیک در قلبضایعات شدت با  هاآنارتباط 

ناوان گاروه کنتارل انتخاا  رأس گوسفند سالم به ع 25و به عنوان گروه بیمار  شدنددادهمبتلا به تب برفکی تشخیص  الایزاآزمای  

هاای نموناه، حیوانات مبتلاکالبدگشایی پس از  خونگیری بعمل آمد. مبتلا و سالم از حیواناتبرای سنج  بیومارکرهای قلبی،  شدند.

، ینیبارت بودند از دژنراسیون هیالع قلبی مهمترین ضایعات، در حیوانات بیمار .شدبرداشتهبافت قلب جهت تهیه مقاطع میکروسکوپیک 

 ،حیوانات مبتلا سرمدر  همچنینپرخونی.  التها  عروق وآتروفی عضلانی،  ،ایهستهتکهای التهابی نکروز بافتی، تجمع بینابینی سلول

در مقایسه با  دهیدروژنازلاکتاتو  کینازکراتینهای و فعالیت آنزیم اکسیژن فعال هایرادیکالو  ، میوگلوبینI میانگین غلظت تروپونین

نتایج مستقیم داشت.  ارتباطبا شدت ضایعات پاتولوژیک  هم میزان افزای  بیومارکرهای قلبی (.>05/0pبود )بیشتر  سالم ه کنترلگرو

. به ارائه دهد برفکیتبحیوانات مبتلا به های قلبی در در مورد آسیب جامع یشواهدتواند می قلبیبیومارکرهای  سنج نشان داد که 

 اخا هماراه باا قلبای اسات و  سرم دارای اختصاصیت و حساسیت بالایی برای تشخیص آسایبتروپونین یری گرسد، اندازهنظر می

 د.کمک کن تب برفکی تشخیص بیماری بهتواند می ،معاینات بالینی انجام و چهخیتار

 .بیومارکرهای قلبی ،کیپاتولوژ عاتیضابره،  ،یتب برفک یماری: بهاواژهدیکل
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 دار درو بشیدت واگییر کیورریزیوویروسیی یی  بیمیاری ( Foot and Mouth Disease; FMD)فکیی بیماری تب بر

باشد که به لحاظ شدت خسارات اقتصادی یکی از موانع اصلی در تامین بهداشی  و تولیید دام و میزوج سم  حیوانات

های نشخوارکنندگان اهلی له گونههای زوج سم از جمگردد. تب برفکی تقریباً تمامی دامهای دامی محسوب میفرآورده

هیا بیشیتر اسی . ، هرچند حساسی  گاو نسیب  بیه سیایر دامکندو خوك را درگیر میبز  ،گاو، گاومیش، گوسفند مانند

درصید(  2۰تیا  2)میر معمورً پیایین  مرگ و ولی میزاندرصد( بوده  1۰۰های حساس، بسیار بار )شدت واگیری در دام

از خانواده پیکورناویریده و جنس آفتوویروس اسی   ویروسی RNA، مذکور عامل بیماری .(Paton et al., 2018) اس 

 رگروهیز 6۰از  شیب نیو همچن Asia-1و  A ،C ،O ،1SAT ،2SAT ،3SATمتفاوت  یژنیآنت با سروتیپکه شامل هف  

زاییی، بیا یکیدیگر ها از نظر ایمنیشوند. این سروتایپاز یکدیگر متمایز می کیسرولوژیهای که به وسیله آزمایش اس 

هیای زیرگونیهوجود شود. همچنین، ها نمیمتفاوت هستند و عفون  با ی  سروتایپ، سبب مقاوم  به دیگر سروتایپ

هیا ر گلیهتواند سبب شکس  واکسیناسییون و پییدایش بیمیاری دزایی گوناگون، میژنی  زیادی با درجات بیماریآنتی

زاییی، بیه یویروس، دارای حدت متفاوت بوده و ی  سویه، قادر به تغییر حدت اس . بیمیارهای گوناگون سویه شود.

هیا بیا تیپ ویروس، مقدار ویروس، گونه حیوان، سن، وضعی  ایمنیی و سیتمتی دامیپ و تح عوامل بسیاری مانند ت

بیماری تب برفکی به دلیل  (.Ding et al., 2013; Tolouei et al., 2021)بستگی دارد  ،های مخفیتوجه ویژه به عفون 

 دارواگییرسازد بیه عنیوان مهمتیرین بیمیاری های اقتصادی فراوانی که به صنع  دامداری وارد میسرع  انتشار و زیان

انگشیتی ها، فضای بیینزخم در دهان و روی پوزه، سرپستان  با جراحات تاولی اروزیونی و که اس شناخته شده هامدا

هیای در دام ها، مانند شکمبه و نگاری نیز گسترش یابنید.معدهضایعات ممکن اس  به پیش. شودیو تاج سم مشخص م

ها تشکیل نشیده و میرگ ناگهیانی شیایع وزیکول ی مذکورهادامدر  کهطوریبه دهدجوان، شکل بدخیم بیماری رخ می

هیای گونیاگون در ا سیفیدرنگ بیا انیدازهتی رنگبیهای کانون همچنینهای قلب اس . اس  که به دلیل ابتتی ماهیچه

معیرو  اسی . ( Tiger heart) شود که تح  عنوان نمای قلب ببریهای پاپیلری قلب دیده میها و ماهیچهدیواره بطن

ای قلیب های ماهیچیهمیوکاردی  حاد به صورت دژنرسانس هیالن و نکروز انعقادی رشته ءاز نظر میکروسکوپی، ضایعه

 (.Jamal and Belsham, 2013د )شومشاهده می ایهستهت های آماسی یف تا متوسط سلولهمراه با نفوذ خف

 میذکور صنع  رانیمد یبرا یشگیچالش هم  ی آنکنترل  ،یدر صنع  دامپرور یتب برفک یماریب  یبا توجه به اهم

نظم و بصیورت انبیوه انمیام م ونیناسینظارت و واکس ص،یبا تشخ  یدر مناطق آندم یتب برفک یماریکنترل ب باشد.می

آلیوده و  وانیاتیح  یبر اساس کاهش جمع یکنترل یهااس یس ،یتب برفک یماریاز ب یعار یدر کشورها اماشود. یم

 یهاباشد. در حال حاضر، واکسنیم هاآنو محصورت  واناتیدر انتقال ح  یمحدود مادیدر معرض تماس، همراه با ا

 هییامیا از عفونی  اول کننید،یم مادیا یماریب ینیدر برابر شکل بال یحافظ  قابل قبولم ،یتب برفک روسیو هیعلبرموثر 

 اییو  ونیناسییواکس اییو  کنیشهیر کنترل معمور شامل برنامه یروندها نیبنابرا ،کنندینم یریجلوگ کسمخاط نازوفارن

و به  عیسر صیتشخ ،کنیشهیو ر یکنترل یهامهساس برناا کهبا توجه به این(. Lu et al., 2022) باشدمی هاآناز  یبیترک

کمپلمیان،   ییتثب آزمیایش زا،ییروش ار و اسیتفاده از عیاتیدر بافی  و ما روسییو صیتشیخ لذا ،اس  یماریموقع ب

. هسیتند یمیاریب نییا یصییتشخ یهیاروش نیترمهماز  کی،یسرولوژ یهاو روش ها ینوکلئ دیاس مولکولی صیتشخ
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 افتنیی یجسیتمو بیرا ن،ی. بنیابراسیتندیبیه صیرفه ن یاز لحیاظ اقتصیاد ایبر هستند ها زمانشرو نیاز ا یمسلما، برخ

 .(Wong et al., 2020)  اس  یریگیبطور مدوام در حال پ گرید یهاروش

بیه دلییل ابیتتی  ،های جوان و میرگ ناگهیانیدر دام ویژههبیکی از ضایعات مشخص بیماری تب برفکی  کهنظر بر این

از طرییق معاینیات بیالینی بیه دلییل کیاهش ناشی از بیمیاری تشخیص میوکاردی   و معمورً باشدمیای قلب هماهیچه

هیای دشوار اس  و در موارد متعددی کالبدگشایی دام و تهیه نمونه بیافتی جهی  انمیام آزمایش صداهای قلبی معمورً

خیرا استفاده از بیومارکرها در تشخیص ضیایعات ا لذا، (Reef and McGuirk, 2002) پذیر نیس هیستوپاتولوژی امکان

هیای قلبیی را ، تشیخیص بیماریی میذکوربیومارکرهااستفاده از  که رسدمی نظرهباس  و قلب مورد بررسی قرار گرفته

 ;Cardiac Troponin I) بیومارکرهای معمول برای تشیخیص بیمیاری قلبیی شیامل تروپیونین .سازدتر و آسان ترسریع

CTnI)آسپارتات آمینوترانسفراز وگلوبین،، می (Aspartate aminotransferase; AST( رکتیات دهییدروژناز ،)Lactate 

dehydrogenase; LDHو کراتین کیناز ) (Creatine kinase MB; CK-MB)  هستند. بیومارکرهای قلبی در واقع شیامل

 هیامقیدار آنگیری بیا انیدازه وشوند آزاد می آنون هایی هستند که در هنگام آسیب دیدن قلب به درها و پروتئینآنزیم

 ,.Undhad et al) اینفارک  میوکارد را تشخیص داد و توان ضایعات قلبی از جمله سندروم کرونر حاد، اندوکاردی می

2012; Jafari Dehkordi et al., 2014) . 

امیا در  داشیته،اسیکلتی و قلبیی دخالی   پروتئین تنظیمی اس  که در جریان انقباض عضتت 3تروپونین کمپلکسی از 

حال  عادی در سرم وجود نداشته و تنها زمیانی کیه نکیروز عضیتنی رخ ها در تروپونین عضتت صا  وجود ندارند.

هسیتند  اتها در واقع استاندارد طتیی برای تشخیص آسیب میوکارد در انسان و حیوانی. این مولکولشوندآزاد می ،دهد

قلبی از جمله میوگلیوبین، رکتیات دهییدروژناز و کیراتین کینیاز  هایبیومارکرن جایگزین برای سایر و همچنین به عنوا

زیرا هم اختصاصی  و هم حساسی  آن در تشخیص آسیب قلبی بیشیتر از ، شونددر نظر گرفته می بینمتصل به میوگلو

وسیع برای  ءماند و به همین دلیل ی  گسترهیهفته باقی م 2تا  1 در خون تروپونینتغییر غلظ  . بیومارکرها اس  سایر

 (.Undhad et al., 2012) کندسنمش و تشخیص آسیب قلبی ایماد می

و بسییار  متیداول اعمیالمولکیولی از جملیه  هیایروشسازی ویروس و اریزا، خنثی آزمونمانند  هاییآزمایشهرچند 

ی باریی دارند ولی معمور پرهزینه هسیتند. بنیابراین بوده و حساسی  و ویژگبرای تشخیص بیماری تب برفکی کارآمد 

گیری بیومارکرهای قلبی در کنار توجه بیه تاریخچیه هزینه مانند اندازههای تشخیصی جدید، سریع و کماستفاده از روش

  .(Aslani et al., 2013) تواند در تشخیص سریع بیماری حائز اهمی  باشدو عتئم بیماری می

بررسی ارتباط میان شدت ضایعات هیستوپاتولوژی  و مییزان تغیییرات بیومارکرهیای قلبیی به منظور  رحاض لذا مطالعه

های مبتت به بیمیاری اکسیژن در بره فعال هایرادیکالمیوگلوبین، کراتین کیناز و ، رکتات دهیدروژناز، Iشامل تروپونین 

 ، انمام شد.وصدر این خص ترین بیومارکرتب برفکی و همچنین تعیین کاربردی

 

 هامواد و رو 
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 3در یی  دوره  کرمانشیاههای مشکوك به تیب برفکیی در شهرسیتان ، گوسفندان مربوط به کانونحاضر مطالعه طیدر 

زییر یی  سیال گوسفندان از . بدین منظور، گرفتندقرار بررسیمورد  (1397 فروردین و اردیبهش  و 1396 )اسفند هماه

، بودنید اشیتهایی و آریتمیی قلبییبیی ،حیالیبییواجد عتئمی مانند تیب شیدید،  که یحاد بیمار فرم مشکوك به سن

های خیون بیه گذاری شدند. سپس نمونهاز ورید وداج انمام و حیوانات عتم  لیتریمیلی 1۰توسط سرنگ  خونگیری

وسیفند کیه بیر اسیاس رأس گ 25آزمایشگاه پاتولوژی شفا )واقع در استم آباد غرب( منتقل و پس از جداسازی سیرم، 

-WRL for FMD ،)بیا اسیتفاده از کیی  آزمایشیگاه مرجیع جهیانی تیب برفکیی مسیتقیمساندویچ اریزا غییرآزمایش 

Pirbright )و بعید از  هیابا مراجعه ممدد به محل نگهداری دام انتخاب شدند. ،مبتت به تب برفکی تشخیص داده شدند

عمیل  ،صیورت سیسیتمی هبی از هیر حییوان اخیذ و لیترمیلی 1۰به میزان  نمونه خون ، ممدداًاندامداراز اجازه  کسب

هیای مناسیب از بافی  قلیب از ارزیابی ضایعات ماکروسکوپی  قلیب، نمونیه بعد .شد انمام مبتتهای دام کالبدگشایی

 تاده شیدند.فرس آزمایشگاهبه  درصد 1۰فرمالین بافر در ظرو  حاوی  ،و جه  تهیه مقاطع میکروسکوپی  هشدبرداشته

و  گروه کنترل انتخاب شیدند حیوانات به عنواناز مناطق عاری از تب برفکی  هم رأس گوسفند سالم 25 تعدادهمچنین 

های خون بیه پس از انتقال نمونه .از آنها اخذ گردید های بیوشیمیاییجه  انمام آزمایشبه روش فوق  تنها نمونه خون

 داری شیدند.گراد نگیهدرجیه سیانتی 8۰یزر منفی ردر ف هاجداسازی سرم، نمونهآزمایشگاه و انمام سانتریفیوژ و سپس 

گله ممزا انمام شد که براساس تاریخچه اخذ شده، واکسین  3رزم به ذکر اس  که انتخاب حیوانات بیمار در نهای  از 

گذرانیدن موارد بهداشتی و  برفکی را دریاف  نکرده بودند و سابقه ورود حیوانات جدید به گله بدون در نظر گرفتنتب

 وجود داش . نهیدوره قرنط

و  یدانشیکده دامپزشیک یپژوهشی یشورا دییبه تا حاضر هم و اهدا  مطالعه یروش شناس ،یطراح قابل ذکر اس  که

 (.396-2-۰1۰)کد اختق: اس   دهیرس یاختق دانشگاه راز تهیکم

  :هاشناسی بافت قلب برهآسیبرو  تهیه مقاطع  -

شیده و پیس از آبگییریی، اییران( ممللی) الکیلهیای قلیب توسیط درجیات صیعودی سازی بافتی، نمونیهادهجه  آم

 درجیه 6۰با حیرارت ( لمانآ،Merck) پارافین مذابساع  درون  5، برای مدت ی، ایران( مملل) گزیلل سازی باشفا 

، دیید DS2080)میدل  بیافتیاز دستگاه پاساژ اتوماتی  و با استفاده  ۀبه طریق البته مراحل مذکورقرار گرفتند.  سلسیوس

دسیتگاه هیای پیارافینی قالیب گییری شیدند و بیا اسیتفاده از بیافتی در بلوك هاینمونهسپس انمام گرف . سبز، ایران( 

بیه منظیور . تهییه شید هیااز آن میکیرون 5هایی به قطیر برش( Rotary Microtomes RAZOR, Germany)میکروتوم 

و طبیق روش متیداول انمیام ( شیمی پیژوه، اییران)ائوزین  -هماتوکسیلینآمیزی رنگك تهیه شده، های نازمطالعه برش

 مورد بررسی قرار گرفتند. (Leica Galen III, USA)میکروسکوپ نوری بوسیله  مشاهده شده، ضایعات بافتی

  :هابره سرم در گیری بیومارکرهای قلبیاندازه -

ایتالییا و   DiaSorinکی  شیرک استفاده از های ایمنی آنزیمی با روش سنمش توسط Iکمی تروپونین گیری مقداراندازه

 نیهیآم یدهایاسی به شوندهمتصل) موش بادی مونوکلونالبا رعای  کلیه شرایط استاندارد انمام شد. در این روش از آنتی

 به شوندهمتصل) بزکلونال پلی بادیآنتیبرای پوشش فاز جامد )ذرات مغناطیسی( و  (Iتروپونین قلبی ل مولکو 11۰-8۰



5 
 

، گیذاریانیهخمرحلیه گرمدر طیی  شود.کردن استفاده می( برای کانژوگهIتروپونین قلبی ل مولکو 27-39 نهیآم یدهایاس

شیود و سیپس بادی مونوکلونال فیاز جامید متصیل مییتروپونین موجود در کالیبراسیون، نمونه سرمی یا کنترل، به آنتی

، میواد گیذاریانیهخگرمدهید. بعید از ، واکینش نشیان مییکلونال کانژوگه با تروپونین متصل به فاز جامدبادی پلیآنتی

شیوند و یی  واکینش هیای آغیازگر اضیافه میشوند. در مرحله بعید، معر نشده بوسیله شستشو با آب جدا میمتصل

اسیتفاده از  بادی ایزولومینول کانژوگیه( بیاآنتیشود. در نهای ، سیگنال نوری )مقدار لومینسانس ایماد میشیمیایی کمی

 دهنده غلظ  تروپونین موجود در کالیبراسیون، نمونه یا کنترل اس .شود که نشانگیری میفوتومولتی پتیر اندازه

و دستگاه اریزا ریدر استات فکیس  DRG (EIA-3955) گیریگیری میوگلوبین به کم  روش اریزا و کی  اندازهاندازه

(Awareness ,USA .انمام شد )بیرای غیرفعیال کیردن فیاز میوگلوبین میوش بادی منوکلونال ضددر این روش از آنتی

( Horseradish Peroxidaseآنیزیم )-بیادیکننیده آنتییمیوگلوبین بز به عنوان محلول کانژوگیهبادی ضدآنتی جامد و از

و  واکینش دهید میذکور بیادیآنتی 2شد تا به طور همزمان با دهبه نمونه آزمایشی اجازه دا بدین منظور .شودمیاستفاده 

نشیده توسیط آب شسیته های متصیلبادیشدن آنتیها برای جدادر دمای اتاق، چاه  گذاریانهخگرمدقیقه  45پس از 

 عمل ،دیگر دقیقه 2۰اضافه شد و به مدت  (Tetramethylbenzidine; TMB)بنزیدین  -. در مرحله بعد، تتراماتیلشدند

 Stop) محلیول متوقیف کننیده که منمر به ایماد ی  رنگ آبی شد. توسعه رنگ با افزودن گرف انمام  گذاریانهخگرم

Solution) د. غلظ  میوگلوبین به طور مستقیم با شدت رنگ نمونیه متناسیب اافترنگ به زرد اتفاق و تغییر شده متوقف

موج در طول (انگلستان یجنو ،63۰5اسپکتروفتومتر مدل ) تومتریروش اسپکتروفبه وسیله  مربوطه، نوری اس . جذب

 گیری شد.نانومتر اندازه 45۰

محصول بدس  آمده از )( Malondialdehyde) یدئآلددیبر پایه واکنش بین مالون اکسیژن فعال هایرادیکالگیری اندازه

( Thiobarbituric Acid) اسییده نیام تیوباربیتوریی و معرفی ب (ریبوزبا دزوکسی اکسیژن فعال هایرادیکالاثر ترکیبات 

 درصد 8/2تری کلرواستی  اسید  محلول لیترمیلی 5/۰ ی سرمهااستوار اس . برای انمام این آزمایش به هری  از نمونه

-دهدا قیرار جیوش حال در ماریبن در دقیقه 15 مدت اضافه شد و به درصد1تیوباربیتوری  اسید محلول لیترمیلی 5/۰و 

  اسیپکتروفتومتر دسیتگاه توسط نانومتر 532 موج طول در هاآناز  هری  نوری جذب میزان ها،لوله شدنسرد . بعد ازشد

 شد. گیری و قرائ اندازه ،(انگلستان یجنو ،63۰5مدل )

هیای تشیخیص کیی با استفاده از  (ژاپن، هیتاچی 912 مدل)اتوآنالیزور دستگاه  ۀوسیلبه رکتات دهیدروژنازگیری اندازه

بیا اسیتفاده از رکتیات بیه  رکتیات دهییدروژنازگیری اندازه ،آنزیمی شرک  پارس آزمون صورت گرف . در این روش

 NADHگردد که در ایین فرآینید به عنوان کوآنزیم انمام می( NAD) دینوکلئوتید نیآدن دیآمنیکوتین عنوان سوبسترا و

نسیب  مسیتقیم دارد کیه بیه روش  رکتیات دهییدروژنازبیا فعالیی   NADHشود. مقیدار کیاهش اکسید می NADبه 

 گیری گردید.اندازه نانومتر 34۰موج در طول (انگلستان یجنو ،63۰5اسپکتروفتومتر مدل ) تومتریسپکتروا

ص آنزیمیی های تشیخیبا استفاده از کی  (ژاپن، هیتاچی 912 مدل)دستگاه اتوآنالیزور  ۀوسیلبه کراتین کینازگیری اندازه

کیه قسیم  اعظیم  CK-MM (Creatine kinase‐MM)فعالیی  شرک  پارس آزمون صورت گرفی . در ایین روش، 

-CKکه زیر ممموعه CK-M (Creatine kinase‐M )را تشکیل می دهد و  CPK (Creatine phosphokinase)فعالی  
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MB (Creatine kinase‐MB ) اس  توسط ی  آنتی بادی اختصاصی بر علیهCK-M    مهار شده و تنها فعالییCK-B 

 نیآدنی دییآمنیکوتین مییزان تشیکیل در نهایی ، شیود.را دارا اسی ، انیدازه گییری میی CK-MBکه نیمیی از فعالیی  

میدل )اسیپکتروفتومتر دسیتگاه توسیط  ،کیناز اس که متناسب با میزان فعالی  کراتین( NADPH) فسفات دینوکلئوتید

 . شد گیریاندازه نانومتر365ول موج در ط (انگلستان یجنو ،63۰5

آوری انمام شید. بعید از جمیع 21ورژن  SPSSافزار آماری آمده به کم  نرمدس آنالیز نتایج به: هاداده آماری تحلیل -

-Kolmogorov)اسیمیرنو  -کولمیوگرو  ها آزمیونافزار، برای تعیین توزیع نرمال دادهها به نرمکردن آنها و واردداده

Smirnov test )مسیتقل یآزمیون تی طهای نرمال توسیمورد استفاده قرار گرف . داده (Independent sample t test ) و

در  >۰5/۰p هیم، دارآنالیز شدند. سطح آمیاری معنیی( Mann-Whitney Uآزمون مان ویتنی ) های غیرنرمال توسطداده

 گرفته شد.نظر

 

 اهافتهی
 :قلب کیروسکوپکیم و های ماکروسکوپیکیافته -

 سیهیک ،یتب برفکی یماریمبتت به ب واناتیبود. در ح یعیظاهر قلب در گروه کنترل کامتً طب  ،یماکروسکوپ یدر بررس

موارد سیطح  یو عروق کرونر پرخون بودند. در برخ یبود. عروق خون نیبریو ف عیما تریلیلیم 4۰تا  3۰ یحاو کاردیپر

 .رنگ بود دینقاط پراکنده سف ایخطوط  یبود و دارا رفتهقوام، شل و وا از لحاظ وکاردیخشن بود. م کاردیپر

هیا کاردیومیوسیی  کیهطیوریهبیدر بررسی میکروسکوپی ، مقاطع بافتی قلب در گروه کنترل ساختار طبیعیی داشیتند 

نخیورده بودنید سالم و دس  ، هانابینی در محل اتصال بین سلولبی هایدیس اندازه و غشاء پتسما و  یکنواخ  و هم

 (. 1شکل)

 

 
و  A، شکل ×72۰ هاینماییائوزین، بزرگ -آمیزی هماتوکسیلین)رنگ سالمگروه کنترل  مربوط به ءبره ساختار طبیعی قلبنمای میکروسکوپی   -1 شکل

 .(Bشکل  ×28۰۰



7 
 

، نکیروز بیافتی، ن هییالینیمتغییر بودنید. دژنراسییو ، ضایعات قلبی از خفیف تیا شیدیدتب برفکیدر حیوانات مبتت به 

های التهابی )عمیدتاً لنفوسیی  و تعیداد کمتیری ماکروفیاژ( و در مینرالیزه شدن فیبرهای میوکارد و تممع بینابینی سلول

دژنراسیون و نکروز میوکارد بصورت کانونی  ایی مشهود بود.های ماهیچهمواردی نفوذ باف  فیبروبتستی  در بین رشته

 (. 2 شکلهای التهابی و هم در نواحی نزدی  به این تممعات مشاهده شد )تممع سلول و منتشر هم در محل

 
ای )عمدتاً لنفوسی  و تعداد کمتری های ت  هستهتراوش شدید سلول -A :گروه بیمار مربوط به ءبره قلبباف  ساختار از نمای میکروسکوپی   -2 شکل

دژنراسیون و  -Dدژنراسیون و نکروز متوسط میوکارد بصورت کانونی،  -C(، هاستارهای )های ماهیچهرشته نفوذ باف  فیبروبتستی  در بین -B ،ماکروفاژ(

A :28۰۰بزرگنمایی تصویر کوچ  در شکل  ؛×72۰ :نماییائوزین، بزرگ-آمیزی هماتوکسیلین)رنگ در باف  قلب نکروز شدید میوکارد بصورت منتشر

×). 

 

هیای کیامتً آتروفیی  بیود و ییا توسیط کانون قلیب باف  عضتنی ،برفکیبه بیماری تب هابرهابتت  در موارد شدید اما

های میوکاردی  بصورت هایپرکروماتی ، پیکنوزه ییا ها درون کانون. هسته میوسی بودشدههای التهابی جایگزین سلول

ه نشید و فیبرهیای عضیتنی بصیورت ها مشیاهدمشاهده شدند. در مراحل نکروز شیدید، اثیری از هسیته شده تکهتکه

شیده بصیورت جداگانیه در های معیدنیشکل و بقایای گرانوله مشخص بودند. گرانولهای نامنظم ائوزینوفیل و بیتوده

هیای حیاوی دانیه ،شده پراکنده بودنید. عیتوه بیر ایین، در برخیی منیاطق، سارکوپتسیممیان برخی از فیبرهای نکروز



8 
 

واسکولی  حاد کانونی و نکروز فیبرینوئید همراه  ،دهنده رسوب کلسیم اس . در مواردینشان بازوفیلی  متراکم بود که

  (.3 شکلبا هایپرتروفی عضتت عروق کوچ  و پرخونی متوسط تا شدید عروق مشاهده شد )

 
های های التهابی بین سلولتنی و حضور سلولآتروفی شدید باف  عض -A :گروه بیمار مربوط به ءبره قلبباف  ساختار از نمای میکروسکوپی   -3شکل 

واسکولی  حاد و  -Cشکل، های نامنظم ائوزینوفیل و بیشده همراه با فیبرهای عضتنی بصورت توده تکهتکههای پیکنوزه یا هسته -Bای قلب، ماهیچه

و  A : تصاویرائوزین -آمیزی هماتوکسیلین)رنگ در باف  قلبپرخونی متوسط تا شدید عروق  -D و نکروز فیبرینوئید همراه با هایپرتروفی عضتت عروق

B تصاویر و ×28۰۰نمایی بزرگ C  وD 72۰ نماییبزرگ×). 

 

 :هابافت قلب آن در شناختیآسیب ضایعاتبندی تقسیمو  هابره مسردر  بیوشیمیایی هاییافته -

 ضیایعاتابتیدا لوژی  و میزان تغییر مارکرهای قلبیی، تر و یافتن ارتباط بین شدت ضایعات پاتودقیق بررسیانمام برای 

  بنیدی شید( تقسییمد( و شیدید )بمتوسیط ) ،(الیفگروه خفییف ) 3به  ،هادر باف  قلب بره شدهمشاهدهپاتولوژی  

(Aslani et al., 2013) در گروه مربوط به خود قرار  ،مذکور ضایعاتبا توجه به شدت  مورد مطالعه، هر حیوان سپس و

 (.1 )جدول گرف 

 
 ضایعات بر اساس شدت برفکی،های مبتت به بیماری تبباف  قلب بره بندی ضایعات پاتولوژی تقسیم -1جدول 

 ج(گروه ) ضایعات شدید  (گروه ) ضایعات متوسط  الف(گروه ) ضایعات خفیف شدت ضایعات
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دژنراسیون و نکروز خفیف  توصیف ضایعات

بافتی، آتروفی خفیف فیبرهای 

های سلولنی، نفوذ عضت

التهابی بصورت خفیف تا 

متوسط، پرخونی خفیف 

 .عروق

دژنراسیون هیالینی متوسط، نکروز 

های سلولنفوذ  متوسط بافتی،

آتروفی التهابی بصورت چندکانونی، 

متوسط فیبرهای عضتنی و نفوذ 

های التهابی بین فیبرهای سلول

 .پرخونی شدید عروقعضتنی، 

شدید، نکروز عضتنی دژنراسیون هیالینی 

های التهابی بصورت سلولنفوذ شدید  گسترده،

چندکانونی و جایگزین شدن با فیبرهای 

آتروفی شدید فیبرهای عضتنی و عضتنی، 

های التهابی و باف  فیبروزه بین نفوذ سلول

 .واسکولی فیبرهای عضتنی، 

 1۰ 7 8 گروه  تعداد حیوانات

 

بیا  هاو نیز ارتباط آن باشدکه به شرح زیر می های مورد تحقیقبره در سرم بیوشیمیایی ایهممموعه یافتهاز طر  دیگر، 

  اس :ارائه گردیده 2در جدول هم هامیزان ضایعات بافتی مشاهده شده در قلب آن

 ۰2/۰±۰۰4/۰گیروه سیالم  هیایسرم بیره در مذکور بین دو گروه سالم و بیمار، میزان آنزیم Iدر بررسی میزان تروپونین

از  ،بین دو گیروه مشاهده شده تفاوت و بود لیترنانوگرم/میلی 5/9±/۰4گروه بیمار  سرم حیوانات و در لیترنانوگرم/میلی

  (.>۰۰1/۰pدار بود )لحاظ آماری معنی

و  واحید/لیتر 72/148±53/7 ترتییببیه هیم دو گیروه سیالم و بیمیار هیایسرم بره در رکتات دهیدروژنازمیزان آنزیم 

  (.>۰۰1/۰pدار بود )از لحاظ آماری معنی ،دو گروه موجود هم بینتفاوت ثب  شد که واحد/لیتر  29/24±84/531

 51/11±66/۰گیری میزان میوگلوبین بین دو گیروه سیالم و بیمیار، مییزان سیرمی میوگلیوبین در گیروه سیالم در اندازه

 متحظه شده از این نظر تفاوت ،آماری نظر از کهبود  لیترمیلینانوگرم/ 4۰/122±21/6و در گروه بیمار  لیترنانوگرم/میلی

 (.>۰۰1/۰pدار بود )بین دو گروه معنی ،نیز

 و واحید/لیتر 32/6۰±15/3 ترتییببیهدو گیروه سیالم و بیمیار،  هیایدر بیرهکینیاز کراتین آنیزیم سرمی میزان همچنین

 (.>۰۰1/۰pدار بود )از لحاظ آماری معنی ،دو گروهبین  مشاهده شده ب  شد که تفاوتث واحد/لیتر 28/21±84/896

 اکسییژن فعال هایرادیکالسالم و بیمار، میزان  حیوانات بین دو گروه اکسیژن فعال هایرادیکال سرمیدر بررسی میزان 

 در ایین کیهبیود  میکرومیول/لیتر 91/1898±95/199و در گیروه بیمیار  میکرومیول/لیتر 41/557±23/23در گروه سالم 

 .(>۰۰1/۰pدار بود )از لحاظ آماری معنی ،بین دو گروه موجودتفاوت  صوص نیزخ

 ،1براسیاس جیدول شیماره ،مبیتت بیه تیب برفکیی حییوانگروه  3بین  ،در مقایسه پارامترهای ذکر شده از طر  دیگر

تفیاوت بیین  وده شید مشاه )الف(و  ج() هایگروه هایسرم بره دربترتیب  Iبیشترین و کمترین مقدار آنزیم تروپونین 

رکتات دهیدروژناز، بیشترین مقیدار در بررسی سطح آنزیم  همچنین (.>۰۰1/۰p)دار بود از نظر آماری معنی هم هاگروه

 در ایین میورد، امیا ،قیرار گرفتنید )ب(و  )الف(های مشاهده شد و به دنبال آن گروه ج()گروه  حیوانات سرم آنزیم در

در گیروه  نییز سرمی میوگلوبینبیشترین مقدار  (.p=81/۰دار نبود )از نظر آماری معنی ،هگرو 3بین  شده مشاهده تفاوت

در  (.p=13/۰دار نبیود )معنییاز لحیاظ آمیاری  هم مشاهده شد که این تفاوت )الف(در گروه آن و کمترین مقدار  )ج(

در  قدار میذکور،م اختت مشاهده شد که  ()جگروه  هایسرم بره در آن، بیشترین مقدار کینازکراتین آنزیم میزانبررسی 

بیه  هیم اکسییژن فعیال هیایرادیکال مقداربیشترین  (.>۰۰1/۰pدار بود )معنی ،دو گروه دیگر میزان مربوط به مقایسه با
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از  در میورد مقیادیر فیاکتور میذکور، هیاهرچند تفاوت بیین گروه ،مشاهده شد )الف(و  )ب(، )ج(های ترتیب در گروه

 (.p=39/۰دار نبود )معنیری لحاظ آما

 
 برفکیمختلف مبتت به بیماری تب هایگروههای بره باف  قلب ضایعات هیستوپاتولوژی  با شدت هاارتباط آنو  . میزان بیومارکرهای قلبی2جدول 

 

 گروه ها

  Iتروپونین

 لیتر()نانوگرم/میلی

دهیدروژناز لاکتات 

 )واحد/لیتر(

میوگلوبین 

 تر(لی)نانوگرم/میلی

کراتین کیناز 

 )واحد/لیتر(

اکسیژن  فعال هایرادیکال

 )میکرومول/لیتر(

 π28/27±86/459 π۰6/7±18/1۰8 ¥,€35/27±12/819 π64/276±71/1566 4/7±1/۰€ گروه )الف(

 π65/36±57/534 π61/11±۰8/118 ¥19/38±71/857 π62/418±66/1821 8/8±1/۰¥ گروه )ب(

 π4/۰ ±6/11 π15/45±۰5/587 π۰1/11±81/136 π11/18±4۰/986 π85/339±73/2218  گروه )ج(

Sig ۰۰/۰ 81/۰ 13/۰ ۰۰/۰ 39/۰ 
π ،¥ ،€:  باشدمیمورد مطالعه  یها گروه نیب داریمعن آماری نشان دهنده وجود اختت  مشابهریغ هایعتم . 

 اند.ارائه شده >۰5/۰p لحاظ نتایج با *

 

 

 گیرینتیجهو  بحث

و فعالیی   اکسییژن فعیال هایرادیکال، میوگلوبین و I تروپونینسرمی میانگین غلظ   نتایج مطالعه حاضر نشان داد که

طور بیه حیوانیات سیالمدر مقایسیه بیا  برفکیدر حیوانیات مبیتت بیه تیب دهییدروژنازو رکتات کینازکراتینهای آنزیم

 دارد.مستقیم  ارتباطبا شدت ضایعات پاتولوژی   ارکرهای قلبیمیزان افزایش بیوم اس  و همچنینبیشتر داری معنی

شل و وارفته بودن قوام میوکارد و وجود خطوط یا نقاط  شاملمهمترین ضایعات ماکروسکوپی و میکروسکوپی در قلب 

در باف  های التهابی پراکنده سفیدرنگ بویژه در نزدیکی قاعده قلب و دژنراسیون هیالینی، نکروز بافتی، تممع سلول

خوانی هم مطالعات پیشینکه با نتایج گزارش شده در  (3و  2های )شکلبود بینابینی و آتروفی سلول های عضتنی 

 همراه با نفوذ هامیوکاردوسی  دژنراسیون هیالین و نکروزضایعاتی مانند ، 2۰15در سال و همکاران  اکتاس. داش 

را در باف  قلب  و تعداد کمی نوتروفیلها ماکروفاژها، از لنفوسی متشکل  بینابینی در باف ای هستههای ت سلول

و  تونکاشده توسط در مطالعه انمام (.Aktas et al., 2015های شیرخوار مبتت به تب برفکی گزارش کردند )گوساله

های رده سلولی همراه با نفوذ گستعضتن یهابریف، آتروفی هامیوکاردوسی نکروز گسترده  ،2۰۰9 در سال همکاران

های مبتت به ها از مهمترین تظاهرات پاتولوژی  گزارش شده در باف  قلب گوسالهو ماکروفاژ هالنفوسی التهابی شامل 

همراه  یتیتوسیلنفوس  یوکاردیم، 2۰۰5در سال  الکساندرسن و موات. همچنین (Tunca et al., 2008)تب برفکی بود 

از مهمترین عتئم پاتولوژی   بینابینی در باف  یاهستهت  یسلول هانفوذ ها و  یوسینکروز م ن،یالیه ونیبا دژنراس

 (.Alexandersen and Mowat, 2005در حیوانات مبتت به تب برفکی برشمردند )
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دار تروپونین در گروه مبتت به تب برفکی در مقایسه با گروه کنترل ، افزایش معنیIدر بررسی تغییرات سرمی تروپونین 

افزایش  .(2)جدول  مستقیم داش  ارتباطافزایش مقدار این آنزیم با شدت ضایعات پاتولوژی   که مشاهده شد المس

درصد این آنزیم  1۰۰حساسی   .افتددیده اتفاق میهای آسیبسرمی تروپونین قلبی، به دنبال نش  آن از میوکاردوسی 

تشخیص آسیب قلبی معرفی برای میایی و ایمونوهیستوشیمیایی ابزار بیوشی ی  برای باف  قلب، تروپونین را به عنوان

 و اس های اخیر استفاده از تروپونین در دامپزشکی توسعه یافتهدر سال(. Ford, 2016; Alaour et al., 2018کند )می

 نزیماین آ یریگاندازهگیری آن در مطالعات متعددی به اثبات رسیده اس  و بسیاری از محققین کارایی و اهمی  اندازه

، غلظ  سرمی تروپونین را در 2۰1۰در سال و همکاران باسبوگان اند. را در موارد مشکوك به میوکاردی  پیشنهاد داده

 18/۰)میانگین لیتر نانوگرم/میلی 23/۰-۰در گاو  Iنشخوارکنندگان سالم تعیین کردند. در این مطالعه، غلظ  تروپونین 

  24/۰-۰( و در بز لیترنانوگرم/میلی 15/۰)میانگین  لیترنانوگرم/میلی 21/۰-۰ند (، در گوسفلیترنانوگرم/میلی

. در گزارش دیگری غلظ  (Basbugan et al., 2010) ( به دس  آمدلیترنانوگرم/میلی 2۰/۰)میانگین لیتر نانوگرم/میلی

س  که این مقدار در حیوانات مبتت به اگزارش شده لیترنانوگرم/میلی ۰4/۰-۰تروپونین در نشخوارکنندگان سالم حدود 

(. در مطالعه حاضر، میزان Gunes et al., 2008یابد )افزایش می لیترنانوگرم/میلی 89/۰پریکاردی  با دلیل نامشخص، تا 

  دباشبود که تاییدی  بر سالم بودن حیوانات مورد استفاده می لیترنانوگرم/میلی ۰2/۰متوسط تروپونین در حیوانات سالم 

های مبتت در خون و باف  قلب گوساله Iای تغییرات تروپونین ، در مطالعه2۰۰8در سال و همکاران  تونکا. (2)جدول 

های در نمونه لیترنانوگرم/میلی 4/16تا  7/11از  Iبرفکی را ارزیابی کردند. در این مطالعه افزایش سطح تروپونین تب به 

گزارش  لیترنانوگرم/میلی 24/۰های سالم میانگین غلظ  تروپونین در گوساله کهالیدر حمبتت به تب برفکی متغیر بود، 

افزایش غلظ  سرمی تروپونین    وپاتولوژیشدت ضایعات دهنده ارتباط مستقیم بین شده اس . نتایج این تحقیق نشان

میزان دژنراسیون  ،2۰1۰ر سال دو همکاران گونس در مطالعه دیگری،  .(Tunca et al., 2008) در حیوانات مبتت بود

های مبتت به بیماری عضله سفید مورد های هیستوپاتولوژی در برهمیوکارد را با استفاده از سنمش تروپونین و یافته

توانند به طور موثری آسیب های انسانی سنمش تروپونین میاین محققین نشان دادند که کی ارزیابی قرار دادند. 

تشخیص دهند و بنابراین توسط دامپزشکان برای تأیید وجود ضایعات قلبی مورد استفاده قرار  اتدر حیوان را میوکارد

تغییرات غلظ  پتسمایی  ایمطالعهدر  2۰1۰در سال  همکارانکاراپینار و . همچنین، (Gunes et al., 2010) گیرند

. در این مطالعه، میانگین غلظ  پتسمایی های مبتت به میوکاردی  مورد ارزیابی قرار دادندرا در بره Iتروپونین 

به دس  آمد. این محققین افزایش میکروگرم/لیتر  ۰13/۰و  78/146های مبتت و سالم به ترتیب در بره Iتروپونین قلبی 

 در سال و همکارانوارگا  .(Karapinar et al., 2010) های قلبی دانستندنش  و پارگی سلول از تروپونین را ناشی

و آسیب قلبی ناشی از مسمومی  با موننسین در گاو را گزارش کردند. در این  Iهمبستگی غلظ  تروپونین ، 2۰۰9

توجه تروپونین متناسب با شدت ضایعات هیستوپاتولوژی  به خصوص شدت نکروز در میوکارد مطالعه، افزایش قابل

 یگاوهادر به دنبال آسیب قلبی رمی تروپونین . عتوه بر مطالعات ذکرشده، افزایش غلظ  س(Varga et al., 2009) بود
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 Shaw et al., 2004; Diniz etگزارش شده اس  )نیز   یسپت  یمبتت به متر یریش یگاوهاو  مبتت به ورم پستان حاد

al., 2008 های مبتت به در اسب میکروگرم/لیتر 9/5تا  3/4(. همچنین افزایش غلظ  سرمی تروپونین با طیف بین

(. از بررسی Cornelisse et al., 2000; Schwarzwald et al., 2003اس  )دکانونی میوکارد مشاهده شدهنکروز چن

گیری تروپونین عتوه بر داشتن ارزش توان برآورد کرد که اندازهشده و نتایج مطالعه حاضر چنین میمطالعات انمام

در باف  مستقیماً  آنزیمافزایش غلظ  سرمی این  اس . همچنین، ارزان، از دیدگاه فنی نیز بسیار آسان و تشخیصی

(. Lim et al., 2005) باشدمیو نکروز سلولی اس  که خود انعکاسی از شدت دژنراسیون  اتمربوط به شدت ضایع

های مختلف و نکته حائز اهمی  دیگر تفاوت در سطح نرمال و همچنین تفاوت در غلظ  این آنزیم در بیماری

شده، های سنمش آنزیم و معیارهای اعمالها ممکن اس  به دلیل تفاوت در روش. این تفاوتاس  متفاوتمطالعات 

 (. Apple, 2001) باشدهای متفاوت بادیاستفاده از آنتی یامختلف شیمیایی  یزورآنالدستگاه های استفاده از 

در گیروه  رکتات دهییدروژنازمی آنزیم بین دو گروه سالم و بیمار، میزان سر رکتات دهیدروژنازدر بررسی میزان آنزیم 

هیای مختلیف براسیاس شیدت ضیایعات در بررسیی بیین گروه امیاداری بیشتر از گروه سالم بود. بیمار بصورت معنی

ها پاتولوژی ، هرچند میزان این آنزیم در گروه دارای ضایعات شدید بیشتر از دو گروه دیگر بود ولی اختت  بین گروه

یب آسی همچنیین و یقلبی و رکتات دهیدروژناز در شرایط ایماد آسیب در عضتت اسیکلتی .(2دول )ج  دار نبودمعنی

-6۰، در گوسیفند واحد/لیتر 1445-692درگاو  رکتات دهیدروژنازمقادیر مرجع برای  .یابدهای کبدی افزایش میسلول

هیای سینی بیارتر بعلی  کیه در گیروهاس . هرچند عنوان شیده شده ذکرواحد/لیتر  393-123و در بز  واحد/لیتر 44۰

، 2۰1۰در سیال و همکیارن  باسیبوگان .(Turgut, 2000)  تغییرات فیزیولوژی ، این مقادیر ممکن اس  متفاوت باشیند

انید. در ایین گیزارش کردهواحید/لیتر  8/327و  1/45۰، 4/933مقدار نرمال این آنزیم را در گاو، گوسفند و بز بترتییب 

در  .(Basbugan et al., 2010) اسی شده رکتات دهیدروژنازای در میزان سنی باعث تغییر گستردهگزارش نیز تغییرات 

هیای مبیتت بیه در بره رکتیات دهییدروژناز، مقدار سرمی آنزیم 2۰۰9 در سال و همکاران تونکاشده توسط مطالعه انمام

 ,.Tunca et al) اسی گیزارش شده حید/لیتروا 47/125و در حیوانیات سیالم  واحید/لیتر 77/228بیماری عضله سفید، 

را  رکتات دهییدروژنازای روی گوساله های مبتت به تب برفکی مقدار در مطاله 2۰۰8 در سال و همکاران تونکا .(2009

 .(Tunca et al., 2008) گیزارش کردنید واحید/لیتر 298±29و در حیوانیات بیمیار  واحید/لیتر 1۰9±23در گروه سالم 

شخص اس  دامنه تغییرات این آنزیم در مطالعات مختلف بسیار متغیر اسی . همچنیین بیه دلییل کمبیود همانطور که م

شیده بیه عضیتت  و افزایش غلظ  این آنزیم در موارد متعددی ماننید ضیایعات وارد رکتات دهیدروژنازاختصاصی  

 های کبدی، تفسیر آن مشکل اس .اسکلتی و قلب و آسیب سلول

داری کیناز در گیروه بیمیار بصیورت معنییکیناز بین دو گروه سالم و بیمار، میزان سرمی کراتیناتیندر بررسی میزان کر

مییزان آن  کهطوریهبمیزان این آنزیم با شدت ضایعات نسب  مستقیم داش ، افزایش بیشتر از گروه سالم بود. همچنین 

کراتین کیناز آنزیمی اس  کیه بیه  .(2)جدول   ودداری بیشتر بدر گروه ضایعات شدید از دو گروه دیگر بصورت معنی

آسیب به عضیتت اسیکلتی و ییا  دهنده شود و افزایش سطح آن در خون نشانمقدار زیاد در عضتت مخطط یاف  می
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 2۰۰و در بز کمتر از  واحد/لیتر 39-5/97، در گوسفند واحد/لیتر 228-44. مقدار طبیعی کراتین کیناز در گاو اس قلبی 

، مقیدار 2۰1۰ در سیال و همکیارن باسیبوگانهرچند در مطالعه (. Humann-Ziehank et al., 2007باشد )می ترواحد/لی

-در مطالعیه انمیام .گزارش شده اس  واحد/لیتر 96/45و  57/61، 71/56گوسفند و بز بترتیب نرمال این آنزیم در گاو، 

های مبتت به بیمیاری عضیله سیفید، راتین کیناز در بره، مقدار سرمی آنزیم ک2۰۰9 در سالو همکاران  تونکاشده توسط 

در سیال  و همکیاران وارگاشده توسط انمام مطالعههمچنین در  .(Tunca et al., 2009) گزارش شد واحد/لیتر 16/261

سیاع  پیس  144و  12۰، 96بر پارامترهای بیوشیمیایی در گاوهای مسموم شده با موننسین، مقدار این آنزیم در  2۰۰9

تیوجهی گزارش شده اس . هر چند در مطالعه ذکرشده، افزایش قابل واحد/لیتر 2114و  565، 367از مسمومی  بترتیب 

اند کیه و عنوان کرده تر دانستهرا ارجح Iتروپونین در غلظ  سرمی کراتین کیناز مشاهده شده، ولی این محققین ارزیابی 

در  .(Varga et al., 2009) داردپاتولوژی   شدت ضایعاتلبی و آسیب قتشخیص برای  کمیاختصاصی   کراتین کیناز

های اسی  کیه دارای اختصاصیی  بیارتری بیرای آسییب ، ی  ایزوآنزیم کراتین کینازCK-MB، کراتین کینازمقایسه با 

د ارزش گیری نشد، بنابراین اظهار نظیر در میوراندازه CK-MB(. در مطالعه حاضر، Costa et al., 2008میوکارد اس  )

 پذیر نیس .تشخیصی این آنزیم در بیماری تب برفکی، امکان

بیه عنیوان بیومارکرهیای کتسیی  در  هیاآنهیای و کراتین کینیاز و ایزوآنیزیم گیری رکتات دهیدروژنازهرچند اندازه

های ند و در آسیبنیستاختصاصی گیرند، ولی باید در نظر داش  که این بیومارکرها مورد استفاده قرار میقلبی ضایعات 

و  یهیا بیه دلییل عیدم اختصاصیی  بیافتیابند و استفاده میثثر از ایین آنیزیممربوط به عضتت اسکلتی نیز افزایش می

 (.O'Brien, 2008محدود اس  ) پایین، حساسی 

بصیورت ، مییزان میوگلیوبین در گیروه بیمیار در مطالعه حاضیر در بررسی میزان میوگلوبین بین دو گروه سالم و بیمار

های مختلیف براسیاس شیدت ضیایعات پاتولوژیی ، هرچنید داری بیشتر از گروه سالم بود. در بررسی بین گروهمعنی

 .(2)جیدول   دار نبیودها معنییافزایش میزان میوگلوبین با شدت ضایعات ارتباط مستقیم داش  ولی اختت  بین گروه

وچکتر اس  و از این رو قبل از آن در خیون آزاد شیده و افیزایش میوگلوبین به میزان قابل توجهی از آنزیم تروپونین ک

یابید. افیزایش میینییز های عضیتنی آسییب در یابد. با این حال، میوگلوبین دارای نقص اختصاصی  بافتی اسی  ومی

 مستلزم حذ  ضیایعات عضیتت اسیکلتی اسی . قابیل ذکیر اسی  کیه ،بنابراین استفاده از آن به عنوان بیومارکر قلبی

میوگلوبین در مقایسه با کراتین کیناز و رکتات دهیدروژناز اختصاصی  و حساسی  بیشتری دارد و بررسی آن نسب  به 

 (.O'Brien, 2008) تر اس های ذکرشده ارجحآنزیم

 تیواکسیدا استرس گیریشکل عوامل مهمترین اکسیژن، جزء فعال هایترکیبات رادیکال هاآن رأس در های آزاد ورادیکال

هیا هایی مانند اسیدهای نوکلئی ، پیروتئینتواند به ماکرومولکولمیاکسیژن  فعالهای تولید بیش از حد رادیکال. هستند

که در نهایی  منمیر بیه آسییب بیافتی در  ،گردد کاهش فعالیتشان و ساختمانی تغییرات سببو  و لیپیدها آسیب برساند

در مطالعیه حاضیر، در بررسیی مییزان  (.Phaniendra et al., 2015) های مختلیف میزمن و دژنراتییو میی شیودبیماری

داری در گروه بیمار بصورت معنی اکسیژن فعال هایرادیکالبین دو گروه سالم و بیمار، میزان  اکسیژن فعال هایرادیکال

افیزایش مییزان های مختلف براساس شدت ضایعات پاتولوژیی ، هرچنید بیشتر از گروه سالم بود. در بررسی بین گروه
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 .(2)جیدول   دار نبیودها معنیبا شدت ضایعات ارتباط مستقیم داش  ولی اختت  بین گروه اکسیژن فعال هایرادیکال

بیه اثبیات  قیبتبیماری تب برفکی در گاو در پاتوژنز  اکسیژن فعال هایرادیکالافزایش سطح همسو با این نتایج، تاثیر  

 (.Bozukluhan et al., 2013) اس رسیده

، رکتیات دهییدروژناز، کیراتین کینیاز، Iتروپیونین حاضر نشان داد که افزایش سیطح سیرمی  پژوهشنتایج  طور کلیهب

هیای قلبیی در طیی تیب در مورد آسییب جامع یشواهدتواند به طور بالقوه و میوگلوبین می اکسیژن فعال هایرادیکال

قلبی در این مطالعه با شدت و وسع  پاتولوژی  ایماده شده در قلیب  ها ارائه دهد. افزایش بیومارکرهایبرفکی در بره

، قابیل متحظیه Iحیوانات مبتت نسب  مستقیم داش  و در موارد ضایعات شدید افزایش این پارامترها بیویژه تروپیونین 

قلبیی در  آسییبسرم دارای اختصاصی  و حساسی  باریی برای تشخیص  Iتروپونین گیری رسد، اندازهبود. به نظر می

هیای جدیید بیرای تشیخیص اس  و ممکن اس  اولین گام مهیم در جهی  طراحیی روش تب برفکیهای مبتت به بره

چیه خباشد. در حیواناتی که از نظر بالینی مشکوك بیه میوکاردیی  هسیتند، گیرفتن تاری تب برفکیمیوکاردی  ناشی از 

 تواند در تشخیص بیماری کم  کننده باشد.، میIتروپونین گیری ازهگله، معاینات بالینی دقیق، عتئم کالبدگشایی و اند

 

 سپاسگزاری

. باشیدمی دامپزشیکی عمیومی دکتری دوره در (21919نامه: )کد پایان خانم زهرا جعفرنیا نامه پایان از برگرفته مقاله این

 اعیتم رازی دانشیگاه دامپزشیکی یپیاتولوژ آزمایشیگاه محترم مسئورن از را خود قدردانی و سپاس مراتب نویسندگان

 .  نمایندمی

 

 تعارض منافع

 .ندارند منافعتعارض اعتم می دارند که هیچگونه  سندگانینو

 منابع
● Aktas, M.S., Ozkanlar, Y., Oruc, E., Sozdutmaz, I. and Kirbas A. (2015) Myocarditis associated with 

foot-and-mouth disease in suckling calves. Veterinarski Arhiv, 85(3): 273-282. 

● Alaour, B., Liew, F. and Kaier, T.E. (2018). Cardiac Troponin - diagnostic problems and impact on 

cardiovascular disease. Annals of medicine, 50(8): 655-665.  

● Alexandersen, S. and Mowat, N. (2005). Foot-and-mouth disease: host range and pathogenesis. 

Current topics in microbiology and immunology, 288: 9-42. 

● Apple F.S. (2001). Cardiac troponin assays: analytical issues and clinical reference range cutpoints. 

Cardiovascular Toxicology, 1(2): 93-98. 

● Aslani, M.R., Mohri, M. and Movassaghi A.R. (2013). Serum troponin I as an indicator of myocarditis 

in lambs affected with foot and mouth disease. Veterinary Research Forum, 4(1): 59-62. 

● Basbugan, Y., Agaouglu, Z. and Yuksek, N. (2010). An Investigation on Serum Troponin 

Concentration in Healthy Ruminants. Kafkas Universitesi Veteriner Fakultesi Dergisi, 16(4): 641-

645.  

● Bozukluhan, K., Atakisi, E. and Atakisi, O. (2013). Nitric Oxide Levels, Total Antioxidant and 

Oxidant Capacity in Cattle with Foot-and-Mouth-Disease. Kafkas Universitesi Veteriner Fakultesi 
Dergisi, 19 (1): 179-181.  



15 
 

● Cornelisse, C.J., Schott, H.C., Olivier, N.B., Mullaney, T.P., Koller, A., Wilson, D.V., et al. (2000). 

Concentration of cardiac troponin I in a horse with a ruptured aortic regurgitation jet lesion and 

ventricular tachycardia. Journal of the American Veterinary Medical Association, 217(2): 231-235. 

● Costa, T.N., Cassaro Strunz, C.M., Nicolau, J.C. and Gutierrez, P.S. (2008). Comparison of MB 

fraction of creatine kinase mass and troponin I serum levels with necropsy findings in acute 

myocardial infarction. The American Journal of Cardiology, 101(3): 311-314. 

● Ding, Y.Z., Chen, H.T., Zhang, J., Zhou, J.H., Ma, L.N., Zhang, L., et al. (2013). An overview of 

control strategy and diagnostic technology for foot-and-mouth disease in China. Virology Journal, 

10(1): 78-84.  

● Fartashvand, M., Derangian, A. and Kaveh, A. (2013). Evaluation of cardiac troponin I alterationsin 

dairy cattle with septicmetritis. Veterinary Clinical Pathology, 7(27): 239-248. [In Persian] 

● Fllah, M., Fartashvand, M., Kouchakzadehomran, H. and Kaveh, A. (2016). Evaluation of cardiac 

injury biomarkers in cattle with acute clinical mastitis. Veterinary Clinical Pathology, 10(1): 53-

59. [In Persian] 

● Ford, I., Shah, A.S., Zhang, R., McAllister, D.A., Strachan, F.E., Caslake, M., et al. (2016). High-

Sensitivity Cardiac Troponin, Statin Therapy, and Risk of Coronary Heart Disease. Journal of the 

American College of Cardiology, 68(25): 2719-2728 

● Gunes, V., Atalan, G., Citil, M. and Erdogan, H.M. (2008). Use of cardiac troponin kits for the 

qualitative determination of myocardial cell damage due to traumatic reticuloperitonitis in cattle. 

The Veterinary Record, 162(16): 514-517. 

● Gunes, V., Ozcan, K., Citil, M., Onmaz, A.C. and Erdogan, H.M. (2010). Detection of myocardial 

degeneration with point-of-care cardiac troponin assays and histopathology in lambs with white 

muscle disease. Veterinary Journal, 184(3): 376-378. 

● Humann-Ziehank, E., Ganter M., Hennig-Pauka, I. and Binder, A. (2007). Trace mineral status and 

liver and blood parameters in sheep without mineral supply compared to local roe deer (Copreolus 

capreolus) popilations. Small Ruminant Research, 75(2-3): 185-191 

● Jafari Dehkordi, A., Mohebbi, A.N. and Balali Dehkordi, Sh. (2014). Evaluation of dysrhythmias and 

myocardial biomarkers in high and low-yielding dairy cows. Iranian Journal of Veterinary 

Medicine, 8(2): 101-109. 

● Jamal, S.M., and Belsham, G.J. (2013). Foot-and-mouth disease: past, present and future. Veterinary 

Research, 44(1): 116-130.   

● Karapinar, T., Dabak, D.O., Kuloglu, T. and Bulut, H. (2010). High cardiac troponin I plasma 

concentration in a calf with myocarditis. Canadian Veterinary Journal, 51(4): 397-399.  

● Lim, B.K., Shin, J.O., Choe, S.C., Choi, S. W., Jeong, J.O., Seong, I.W., et al. (2005). Myocardial 

injury occurs earlier than myocardial inflammation in acute experimental viral myocarditis. 

Experimental & Molecular Medicine, 37(1): 51-57.  

● Lu, Z., Yu, S., Wang, W., Chen, W., Wang, X., Wu, K., et al. (2022). Development of Foot-and-Mouth 

Disease Vaccines in Recent Years. Vaccines, 10(11): 1817-1834.  

● O'Brien, P.J. (2008). Cardiac troponin is the most effective translational safety biomarker for 

myocardial injury in cardiotoxicity. Toxicology, 245(3): 206-218.  

● Reef, V.B. and McGuirk, S.M. (2002). Diseases of the cardiovascular system. In: Large Animal 

Internal Medicine. Smith, B.P. editor. 3rd ed., St. Louis: Mosby Co, pp: 443-478. 

● Schwarzwald, C.C., Hardy, J. and Buccellato, M. (2003). High cardiac troponin I serum concentration 

in a horse with multiform ventricular tachycardia and myocardial necrosis. Journal of Veterinary 

Internal Medicine, 17(3): 364-368.  

● Paton, D.J., Gubbins, S. and King, D.P. (2018). Understanding the transmission of foot-and-mouth 

disease virus at different scales. Current Opinion in Virology, 28(6): 85-91.  

● Phaniendra, A., Jestadi, D.B. and Periyasamy, L. (2015). Free radicals: properties, sources, targets, and 

their implication in various diseases. Indian Journal of Clinical Biochemistry, 30(1):11-26.  



16 
 

● Tolouei, M., Daneshvar, A., Tayefi-nasrabadi, H. and Madadgar, O. (2021). Clinical evaluation of the 

effect of hydroalcoholic extract of Hypericum perforatum on the healing of oral lesions of Foot 

and mouth disease in cattle. Veterinary Clinical Pathology, 15(1): 61-73. [In Persian] 

● Tunca, R., Erdogan, M.H., Sozmen, M., Citil M., Devrim, A.K., Erginsoy, S., et al. (2009). Evaluation 

of Cardiac Troponin I and Inducible Nitric Oxide Synthase Expressions in Lambs with White 

Muscle Disease. Turkish Journal of Veterinary & Animal Sciences, 33(1): 53-59. 

● Tunca, R., Sozmen, M., Erdogan, H., Citil, M., Uzlu, E., Ozen, H., et al. (2008). Determination of 

cardiac troponin I in the blood and heart of calves with foot-and-mouth disease. Journal of 

Veterinary Diagnostic, 20(5): 598-605.  

Turgut, K. (2000). Veterinary clinic laboratory diagnosis. Ankara Bahcıvanlar Basim Evi. pp, 1143-

1153. 

● Undhad, V.V., Fefar, D.T., Jivani, B.M., Gupta, H., Ghodasara, D.J., Joshi, B.P., et al. (2012). Cardiac 

troponin: an emerging cardiac biomarker in animal health. Veterinary World, 5(8): 508-511.  

● Varga, A., Schober, K. E., Holloman, C.H., Stromberg, P.C., Lakritz, J. and Rings, D.M. (2009). 

Correlation of serum cardiac troponin I and myocardial damage in cattle with monensin toxicosis. 

Journal of Veterinary Internal Medicine, 23(5): 1108-1116.  

● Wong, C.L., Yong, C.Y., Ong, H. K., Ho, K.L. and Tan, W.S. (2020). Advances in the Diagnosis of 

Foot-and-Mouth Disease. Frontiers in Veterinary Science, 7: 477-501.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Evaluation of relationship between histopathological lesions and cardiac 

biomarkers changes in lambs with foot and mouth disease 

 
Jafarnia, Z.1, Hashemnia, M.2*, Nikoosafat, Z.3 

 
 

1- D.V.M. Graduate, Faculty of Veterinary Medicine, Razi University, Kermanshah, Iran. 

2- Associate Professor, Department of Pathobiology, School of Veterinary Medicine, Razi University, Kermanshah, 

Iran. 

3- Assistant Professor, Department of Clinical Sciences, School of Veterinary Medicine, Razi University, 

Kermanshah, Iran. 

*Corresponding author's email: m.hashemnia@razi.ac.ir 

 

 
 



17 
 

Abstract 
Foot-and-mouth disease produces high mortality in lambs, and the cause of their death is often 

myocardial injury. ELISA test and molecular methods are among the routine methods for 

diagnosis of infected animals. Although these methods are very efficient, they are usually 

expensive and time-consuming, therefore, it is important to use fast and low-cost diagnostic 

methods. This study was designed to evaluate cardiac biomarkers and their relationship with the 

severity of histopathologic lesions in the heart of lambs suffering from FMD. 25 diseased lambs 

that were diagnosed based on ELISA test were selected as the disease group and 25 healthy 

lambs were used as the control. To determine cardiac biomarkers, blood was collected from 

infected and healthy animals. After necropsy of the affected lambs, samples of the heart tissue 

were taken to histopathological studies. The main histopathologic findings were hyaline 

degeneration, necrosis and infiltration of inflammatory cells, muscular atrophy, vasculitis and 

congestion in the affected lambs. Mean troponin I, myoglobin and ROS concentrations and CK 

and LDH activities were significantly higher in FMD cases compared with controls (p<0.05). 

The rate of increase in cardiac biomarkers was directly related to the extent and severity of 

pathologic lesions. These results showed that the increase in the serum level of these biomarkers 

can potentially provide comprehensive evidence about cardiac lesions in animals with FMD. 

The increase in cardiac biomarkers, particularly troponin I, was directly related to the severity 

pathological lesions. It seems that the assay of serum troponin has high specificity and 

sensitivity for the diagnosis of cardiac lesions, and together with taking the history of the flock, 

clinical examinations and necropsy symptoms can help in diagnosing the disease.  
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