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 چکیده
ش توليد شير و گوشت بوده كه نقش مهمي در كاه جهان و ايران نقاط اكثر در دامداري صنعت  مهمت بيماري تيلريوز يكي از معضلا

گردد. هدف از اين مطالعه بررسي تغييرات پلاسمايي هپسيدين، سيستتاتين  باعث ضايعات گسترده خوني و بافتي مي در ضمنداشته و 

دام هاي بيمار و سالم، اقباشد. در اين مطالعه پس از اخذ نمونه خون از گروهسي و ژلسولين در گوسفندان نژاد قزل مبتلا به تيلريوز مي

ي پلاسمايي هاگرديد، سپس فراسنجههاي سفيد و گلبول هاي قرمزهموگلوبين، هماتوكريت، گلبول هاي خوني اعم ازفراسنجهبه تعيين 

و  هپستيدين   (>10/1p) دارحاكي از افتزايش معنتي  نتايج گيري شدند. هاي اختصاصي و به كمک تكنيک الايزا اندازهنيز با كيت فوق

افزايش  همچنين،رأس( بود.  01رأس( نسبت به گروه سالم ) 01( ژلسولين در  گروه بيمار )>10/1pدار )كاهش معنيو سيستاتين سي 

كته بيشتترين ظل تت هپستيدين و سيستتاتين ستي و بيشتترين تعتداد         طوريسن و شدت پارازيتمي، باعث تشديد تغييرات شدند، به

هاي هماتولوژيتک  فراسنجهدرصد و كمترين ظل ت ژلسولين و ساير  4ي بيش از ساله و با شدت پارازيتم 4ها در گروه سني لنفوسيت

با توجه به نتايج بدست آمده، به احتمال زياد التهاب و آسيب ستلولي  نيز در همان گروه سني و با همان شدت پارازيتمي مشاهده شد. 

 ها وجود دارد.يهدر كل خصوصبههاي مختلف و گسترده در گوسفندان مبتلا به تيلريوز در بافت
 

 .ژلسولين ،تيلريوز گوسفندي، هپسيدين، سيستاتين سي ها:کلیدواژه
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 مقدمه
های داخل سلولی ( از انگلTheileriaجنس تیلریا )

های قرمز بوده که چرخه زندگی خود را در داخل گلبول

(. Soulsby, 1982کند )های لنفوئیدی تکمیل میو سلول

یماری تیلریوز شده که یکی از این انگل باعث بروز ب

استوایی بوده و های مهم در منطقه استوایی و نیمهبیماری

طبق اظهار نظر برخی از محققین سالانه بیش از پانصد 

هزار رأس دام در آفریقا در اثر این بیماری تلف 

(. تیلریوزیس در Lewis and Purnel, 1981شوند )می

های ی ناشی از انگلهاعنوان یکی از بیماریگوسفند به

خونی نقش مهمی در کاهش تولید )شیر و گوشت( در 

تیلریا (. Hashemi-Fesharaki, 1997ایران دارد )
تیلریا اوویس ( و Theileria lestoquardi) لستوکاردی

(Theileria ovis )های اصلی در بروز تیلریوز در گونه

( و Hashemi-Fesharaki, 1997گوسفند در ایران بوده )

باعث بروز تیلریوز با حدت کم در  تیلریا اوویسگونه 

 شود. گوسفند می

 25 کاتیونیک و پپتید کوچک (Hepcidinهپسیدین )

 β-sheet صفحه دو با سر، شکل سنجاقبه ،ایهآمین اسید

 باشدمولکولی می درون سولفیدیدی پیوند 4 دارای و

(Ganz, 2003.) با را خود تنظیمی عملکرد این پپتید 

 ماکروفاژها، سطح در که عملکرد فروپورتین سازیخنثی

 و کندمی اعمال شود،می بیان هاو انتروسیت هاهپاتوسیت

 سلولی، داخل آهن ذخایر افزایش باعث این طریق از

 آهن غلظت کاهش و غذایی مواد آهن کاهش جذب

 در تنظیمی نقش بر گردد. علاوهمی گردش خون

 التهابی هایپاسخ مسیر تغییر با هپسیدین متابولیسم آهن،

 نقش هامیکروب دسترس در آهن میزان و کاهش

 ;Kanda et al., 2008کند )می ایفا را خود میکروبیضد

Dede et al., 2008). اشرشیا کلی ) باکتریاییضد فعالیت
 کاندیداضد قارچی ) و (اورئوس استافیلوکوکوس و

( گاتوسفومی آسپرژیلوسو  نایجر آسپرژیلوس آلبیکنس،

است  رسیده اثبات به از مطالعات بسیاری در هپسیدین

(Park et al., 2001; Ashrafian, 2003) کلی بیانرطوهب 

بار  افزایش سیگنال که شامل دو توسط هپسیدین کبدی

و  IL-6 ، IL-1مثل التهابی هایسیتوکاین تولید و آهن

مطالعه  یابد.می افزایش باشد،ساکاریدها میلیپوپلی

ای در رابطه با تغییرات پلاسمایی هپسیدین شدهتشرمن

در دامپزشکی و بالاخص تیلریوز گوسفند وجود ندارد 

ای است که در این زمینه و بررسی حاضر اولین مطالعه

 گیرد.صورت می

پروتئینی است کوچک ( cystatin Cسی )سیستاتین

های سیستئین دالتون وزن که به مهارکننده کیلو 11با 

های این پروتئین در تمام سلول از متعلق است.پروتئ

شده و به داخل خون آزاد  دار به طور مداوم تولیدهسته

 ,.Filler et al) ساعت است 2شده و نیمه عمر آن 

2005; Villa et al., 2005.) طور مستقل این پروتئین به

شده و دوباره در  ها در کلیه فیلترتوسط گلومرول

 شودمیبازجذب و کاتالیزه  های پروگزیمالتوبول

(Antognoni et al., 2007.) عنوان با به سیستاتین سی

ترین بیومارکر سرمی در تعیین عملکرد کلیه ارزش

خصوص، انتخاب خوبی برای شناخته شده است و به

( در انسان GFRآگاهی از میزان فیلتراسیون گلومرولی )

-Lassus and Harjola, 2012; Herget) است

Rosenthal et al., 2007.) این، در شرایط  بر علاوه

ها تغییری در مختلف اعم از التهاب، عفونت یا بدخیمی

 Lassus and) شوددیده نمیسیستاتین سی  سطح 

Harjola, 2012.) ًدر مقابل، کراتینین سرمی معمولا 
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کلیه آسیب دیده، افزایش  از که حداقل دو سومزمانی

 به لازم (.Bostom et al., 1999) دهدرا نشان می خود

ذکر است که عواملی مانند جنس، سن، رژیم غذایی و 

حجم توده بدن غلظت کراتینین خون را تحت تاثیر قرار 

 Lassus) ندارد سیسیستاتینداده ولی تاثیری در میزان 

and Harjola, 2012.)  ،در دامپزشکی مطالعات مختلفی

ک نشانگر با ارزش به عنوان یرا  سیستاتین سی اهمیت

 انددر ارزیابی عملکرد کلیه در سگ گزارش کرده

(Jensen et al., 2001; Almy et al., 2002)،  ولی

در تیلریوز  سیستاتین سیموردی در رابطه با تغییرات 

 گوسفندی گزارش نشده است.

پروتئینی است با وزن مولکولی  (Gelsolin) ژلسولین

سلولی )سیتوپلاسم و لصورت داخکه به دالتون کیلو 22

میتوکندری( و خارج سلولی )پلاسما( در بدن یافت 

شونده به اکتین است متصل نیپروتئشود.  ژلسولین می

که در حذف اکتین خارج سلولی که متعاقب آسیب 

کند. این شود، شرکت میبافتی از سلول خارج می

در ماکروفاژهای ریه  1595بار در سال پروتئین اولین

. (Young et al., 1994)شناسایی گردید خرگوش 

دهد که ژلسولین در حرکت مطالعات مختلف نشان می

سلول، تنظیم آپوپتوز، تنظیم تومورزایی و در 

آسیب سلولی مثل حذف اکتین از خون های ضدفعالیت

آگهی در شرایط حاد عنوان مارکر پیششرکت کرده و به

 در اتثب ایجاد با درضمنباشد. بیماری مطرح می

 ،C توکرومیس آزادسازیبا ممانعت از ها و میتوکندری

پوپتوز آکه منجر به  ودشیم ییهاگنالیس تیمانع تقو

(. مطالعاتی که Hui, 1999; Marrocco, 2010) شوندیم

در این زمینه صورت گرفته است به مطالعات انسانی 

توان به گزارش اسمیت و گردد که برای مثال میبرمی

و دینوبیل و همکاران در سال  1522ر سال همکاران د

اشاره کرد که کاهش سطح ژلسولین را در  1552

مبتلایان به پنومونی و متعاقب ابتلا به مالاریا 

 Smith et( گزارش کردند )پلاسمودیوم فالسی پاروم)

al., 1988; DiNubile et al., 1998.)  

دکی در ارتباط با بررسی طور کلی مطالعات انهب

های مختلف خونی در گوسفندان مبتلا فراسنجهرات تغیی

و این  (Gao et al., 2002)به تیلریوز گزارش شده است 

 فراسنجهمطالعه اولین مورد است که تغییرات سه 

مختلف بیوشیمیایی هپسیدین، سیستاتین سی و ژلسولین 

تلا به تیلریوز بهای خونی را در گوسفندان مو فراسنجه

 کند. ارازیتمی بررسی میبر اساس سن و شدت پ

 

 هامواد و روش
نژاد قزل  گوسفند نر رأس 12در این مطالعه تعداد 

اساس شمارش دندان( مبتلا  ساله )تشخیص سن بر 4-1

به تیلریوز که بر اساس علایم بالینی و آزمایشگاهی 

های بخش مرکزی و از دامداری ،تشخیص داده شدند

گردیدند. در  بایجان غربی انتخابجنوبی استان آذر

ساله که از  1-4همین تعداد گوسفند سالم نر قزل  ضمن

نظر کلینیکی و پاراکلینیکی علایم بیماری تیلریوز و 

عنوان گروه سالم در نظر ها را نداشتند، بهسایر بیماری

گرفته شدند. جهت بررسی شدت آلودگی انگلی، 

های خونی که از ورید مارژینال گوش اخذ شده نمونه

آمیزی شده و وجود درصد رنگ 12، با گیمسای بودند

نمایی با بزرگشیزونت تیلریا در زیر میکروسکوپ 

مشاهده گردید و شدت آلودگی بر اساس کمتر از  ×122

درصد تعیین گردید.  4درصد و بیش از  4-2درصد،  2

های قرمز با بدین ترتیب که میزان آلودگی گلبول
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نمایی بزرگ گلبول قرمز با 1×412مشاهده حداقل 

صورت در هر نمونه خونی و گزارش آن به ×1222

 لیترمیلی 12پس از اخذ در ادامه درصد تعیین شد. 

های خونی از ورید وداج و انتقال آن به لوله نمونه

اتیلن دی آمین تترا ) EDTAانعقاد حاوی ماده ضد

های فراسنجهجهت بررسی  لیترمیلی 1، (استیک اسید

تعداد گلبول قرمز، درصد  ازهماتولوژیک اعم 

های سفید هماتوکریت، مقدار هموگلوبین و تعداد گلبول

 گر سلولیجدا گردید و با استفاده از دستگاه شمارش

(Cell  counter,  MINDRAY- BC-Vet2800, 

China )جهت تهیه پلاسما با دور گیری شدند. اندازه

ما دقیقه سانتریفیوژ گردیدند و پلاس 12مدت به 5222

گراد تا درجه سانتی -22پس از جداسازی در فریزر 

گیری هر سه داری شدند. اندازهزمان آزمایش نگه

( انجام شد. Elisa, RA1000با تکنیک الایزا ) فراسنجه

گیری هپسیدین پلاسمایی با کیت اختصاصی اندازه

(Bioassay Technology Laboratory Co, China ،)

 Mybiosource, Sanصی )سیستاتین سی با کیت اختصا

Diego, USAگیری ژلسولین پلاسمایی نیز با ( و اندازه

( Antibodies online Co, Germanyکیت اختصاصی )

 انجام شدند.

صورت بهدست آمده ههای بداده: هاآماری داده تحلیل

بررسی اختلاف و ارائه انحراف معیار  ± میانگین

 SAS افزارنرم توسط t-studentبا آزمون  هامیانگین

v9.1  انجام شد (Cary, NC, USA, SAS) .ًمعیار  ضمنا

 در نظر گرفته شد.  >21/2p آماری در تحلیل داریمعنی

 

 هایافته
سطح سرمی هپسیدین و سیستاتین سی در گروه بیمار 

داری داشت و در نسبت به گروه سالم افزایش معنی

ه سالم رابطه با ژلسولین در گروه بیمار نسبت به گرو

. از نظر (>21/2p) داری مشاهده گردیدکاهش معنی

که با طوریالذکر شدیدتر بود، بهسنی تغییرات فوق

افزایش سن گوسفندان مبتلا، افزایش هپسیدین و 

شد. ضمناً سیستاتین سی و کاهش ژلسولین شدیدتر می

 4همین تغییرات در گوسفندان با پارازیتمی بیش از 

رصد بود )جداول د 2-4آلودگی ( بیشتر از ˃4درصد )

 دارهای خونی، کاهش معنیفراسنجه (. از لحاظ 4و  1

(21/2p< )های قرمز، درصد هماتوکریت و تعداد گلبول

مقدار هموگلوبین در گروه بیمار نسبت به گروه شاهد 

که با افزایش درصد آلودگی، این طوریهب ،برآورد شد

ظ سن نیز (. از لحا1شد )جدول میکاهش شدیدتر 

که با طوریه، بشدهمان تغییرات کاهشی مشاهده 

شدیدتری  افزایش سنِ گروه بیمار، تغییرات کاهشیِ

(. در رابطه 2)جدول  مشاهده شد شاهد نسبت به گروه

دار در تعداد های سفید، عدم تغییرات معنیبا گلبول

ها و لنفوسیت ( >21/2p)دار ها و افزایش معنینوتروفیل

های سفید بر حسب شدت آلودگی در گلبول تعداد کل

 ،گروه بیمار نسبت به گروه شاهد مشاهده گردید

با افزایش شدت آلودگی، افزایش تعداد طوریکه به

 شدهای سفید مشاهده ها و تعداد کل گلبوللنفوسیت

با افزایش سن گروه بیمار،  در ضمن(. 1)جدول 

  تشدید گردیدهای سفید تغییرات فوق در گلبول

 (. 2)جدول 
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 بر اساس شدت آلودگي انگلي و سالمبيمار  بين گروه خوني هايفراسنجهمقايسه  -0جدول 

 هاگروه
 شدت آلودگي

     (%) 

 گلبول قرمز
/L)12(×10 

 هماتوكريت

(%) 

 هموگلوبين
(g/dL) 

 گلبول سفيد
/L)9(×10 

 نوتروفيل
/L)9(×10 

 لنفوسيت
/L)9(×10 

 52/9±5/2 11/2±12/2 91/5±11/2 11/12±25/2      9/14±4/2 99/12±12/2 ( 12صفر درصد ) شاهد

 بيمار

 55/2±11/2† 55/2±29/2 52/12±12/2 14/5±29/2† 12/22±1/1 † 15/2±2/2 † (2) درصد 2کمتر از 

 59/12±12/2† 94/2±25/2 12/15±11/2† 15/9±22/2 † 92/25±15/1† 24/5±21/2 † (15) درصد 4-2

 29/12±11/2 91/2±29/2 25/15±11/2 † 21/5±11/2 † 99/21±59/1 † 45/4±2/2 † (9) درصد 4بیش از 

 (.≥21/2pباشد )می ستوندار در هر دهنده وجود تغییرات معنینشان †معیار نشان داده شده است. علامت  انحراف ±صورت میانگینها بهداده

 

 ساس سنبر ا و سالمبيمار  بين گروه خوني هايفراسنجهمقايسه  -2 جدول

 هاگروه
 شدت آلودگي

     (%) 

 گلبول قرمز
(×1012/L) 

 هماتوكريت

(%) 

 هموگلوبين
(g/dL) 

 گلبول سفيد
/L)9(×10 

 نوتروفيل
/L)9(×10 

 لنفوسيت
/L)9(×10 

 52/9±5/2 11/2±12/2 91/5±11/2 11/12±25/2 9/14±4/2 99/12±12/2 (12تعداد ) شاهد

 بيمار

 11/2±11/2 † 49/2±11/2 19/12±12/2 21/5±29/2 † 12/29±2/1 † 52/2±1/2 † (9ساله ) 1

 14/12±12/2  † 15/2±12/2 52/14±25/2 † 15/9±21/2 † 19/25±9/1 † 14/9±4/2 † (12ساله ) 2

 92/12±11/2 † 42/2±25/2 52/15±12/2 † 52/9±24/2 † 29/22±4/2 † 99/5±22/2 † (4ساله ) 1

 54/12±22/2 † 91/2±14/2 25/15±25/2 † 14/5±24/2 † 55/22±29/1 † 22/5±1/2 † (2ساله ) 4

 (.≥21/2pباشد )می ستوندار در هر دهنده وجود تغییرات معنینشان †انحراف معیار نشان داده شده است. علامت ±صورت میانگینها بهداده

 

 بر اساس شدت آلودگي انگلي و سالمبيمار  بين گروه پلاسمايي هپسيدين، سيستاتين سي و ژلسولين هايفراسنجه تغييرات مقايسه  -0 جدول

 شدت آلودگي هاگروه
     (%)  

 ژلسولين
(mg/L) 

 سيستاتين سي
 (ng/ml) 

 هپسيدين 
(pg/ml) 

 

  95/59± 9/19 11/5±2/2 25/151±92/25 (12صفر درصد ) شاهد

 بيمار

  52/211±2/12 † 91/19±22/2 † 22/51±59/4 † (2درصد ) 2کمتر از 

   24/251±94 † 55/29±95/1 † 11/44±25/2 † (15درصد ) 4-2

  29/129±2/92 † 21/12±12/5 † 25/19±15/2 † (9درصد ) 4بیش از 

 (.≥21/2pباشد )می ستوندار در هر دهنده وجود تغییرات معنینشان †علامت  .انحراف معیار نشان داده شده است±صورت میانگینها بهداده
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 بر اساس سن و سالمبيمار  بين گروه پلاسمايي هپسيدين، سيستاتين سي و ژلسولين هايفراسنجه تغييرات مقايسه  -4 جدول

 هاگروه
 شدت آلودگي

(%) 
 ژلسولين
(mg/L) 

 سيستاتين سي
(ng/ml) 

 هپسيدين
(pg/ml) 

 95/59± 9/19 11/5±2/2 25/151±92/25 (12تعداد ) شاهد

 بيمار

 2/154±11/19 † 51/15±12/1 † 41/22±12/9 † (9ساله ) 1

 92/245±52/25 † 15/11±54/4 † 55/91±29/9 † (12ساله ) 2

 12/125±22/14 † 45/15±21/4 † 11/41±49/4 † (4ساله ) 1

 99/121±52/54 † 25/41±92/1 † 52/14±92/1 † (2ساله ) 4

 .(≥21/2pباشد )می ستوندار در هر دهنده وجود تغییرات معنیشانن †علامت  .انحراف معیار نشان داده شده است±صورت میانگینها بهداده

 

 

 گیریبحث و نتیجه
های شایع گوسفند در ایران تیلریوز یکی از بیماری

گردد بوده که باعث کاهش تولید شیر و گوشت می

(Hashemi-Fesharaki, 1998; Kinnaird et al., 

ت (. در این مطالعه متعاقب افزایش سن و شد2013

هموگلوبین، هماتوکریت، دار پارازیتمی، با کاهش معنی

در گروه بیمار نسبت به گروه شاهد  های قرمزگلبول

های قرمز با که تخریب گلبولمواجه شدیم. از آنجائی

ها در سیستم رتیکولواندوتلیال و طحال واسطه منوسیت

 ,.Mehta et alدر تیلریوز گاوی گزارش شده است )

1988; Rayula and Hafez, 1995; Singh et al., 

های رو به احتمال زیاد تخریب گلبول(، از این2001

دلیل حذف در تواند بهمیقرمز در این مطالعه نیز 

 باشد.سیستم رتیکولواندوتلیال 

هپسیدین هورمون پپتیدی کوچکی است که در پاسخ 

به کم خونی، هیپوکسی و التهاب در کبد تولید شده و 

میکروبی بوده و یکی از ی خاصیت ضدهمچنین دارا

باشد. در موارد های آهن در بدن میکنندهترین تنظیممهم

های انگلی و التهاب و عفونت، بالاخص آلودگی

های التهابی از جراحات بافتی، غلظت اکثر سیتوکاین

یابد که این افزایش، منجر افزایش می 9قبیل اینترلوکین 

شود، تا مانع می به افزایش سطح سرمی هپسیدین

ها و ها، هپاتوسیتآزادسازی آهن از انتروسیت

(. با Park et al., 2001; Ganz, 2003ماکروفاژها شود )

های سالم و ارزیابی میزان سرمی هپسیدین در گروه

مبتلا بر حسب سن و شدت پارازیتمی مشاهده نمودیم 

که میانگین غلظت سرمی هپسیدین در گوسفندان بیمار 

داری داشت، ه گروه سالم افزایش معنینسبت ب

طوریکه با افزایش سن و افزایش شدت پارازیتمی، به

غلظت هپسیدین نیز با افزایش همراه بود. با توجه به 

گرفته در بخش دامپزشکی، تحقیقات بسیار کم صورت

های خود باید به مطالعات ناچار برای تحلیل یافتهبه

د کنیم. یلماز و گرفته در مورد انسان استناصورت

افزایش هپسیدین سرمی را در  2214 همکاران در سال

 ,.Yilmaz et alمبتلایان به بروسلوز گزارش کرده )

شده توسط هاوارد و همکاران ( و در تحقیق انجام2014

، سطح سرمی هپسیدین در افراد مبتلا به 2229در سال 

مالاریا با درجات مختلف پارازیتمی و آنمی در مقایسه 
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(. از Howard et al., 2007با افراد سالم بسیار بالا بود )

، 2214سال اسپاتیسوود و همکاران در  طرف دیگر

افزایش سنتز هپسیدین را در مبتلایان به مالاریا در 

 ,.Spottiswoode et alمرحله پارازیتمی گزارش کردند )

ها و (. اکثر عوامل پاتوژن از جمله باکتری2014

برای  پارومپلاسمودیوم فالسیمثل های خونی انگل

سنتز  ،روتکثیر و تزاید خود به آهن نیاز دارند. از این

دهد تا سازی هپسیدین به خون رخ می)در کبد( و آزاد

زا گردد. از باعث کاهش آهنِ در دسترس عوامل بیماری

هپسیدین به  (up-regulation)آنجا که افزایش بیان 

پارازیتمی بیماری مالاریا در مرحله  9کمک اینترلوکین 

دهد، این احتمال وجود دارد که در مرحله رخ می

سازی پارازیتمی تیلریوز گوسفند نیز افزایش سنتز و آزاد

هپسیدین با مکانیسم فوق اتفاق بیفتد. در ضمن گفتنی 

است که آنمی و هیپوکسی ناشی از آن نیز از فاکتورهای 

وده و چون در مهم در افزایش بیان و سنتز هپسیدین ب

خونی رخ داده است، پس این عامل نیز این بیماری کم

تواند تحریک کننده سنتز هپسیدین باشد. در مجموع می

 نتایج فوق با مطالعه اخیر مطابقت دارد. 

سیستاتین سی پروتئین کوچکی بوده که در اثر 

های گلومرولی و بخش پروگزیمال کلیه در سرم آسیب

عنوان معیار ات سرمی آن بهافزایش یافته و تغییر

باشد. ( میGFRتشخیص میزان فیلتراسیون گلومرولی )

در مطالعات بالینی دامپزشکی از اوره و کراتینین سرمی 

شود. جهت ارزیابی وضعیت کارکرد کلیوی استفاده می

توانند باعث افزایش اوره سرمی کلیوی میعوامل پیش

رابطه با  بدون آسیب کلیوی گردند، که این حالت در

کراتینین کمتر صادق است. از طرف دیگر افزایش 

دهد که کلیه تقریباً دو سوم کراتینین سرمی زمانی رخ می

 ;Miyagawa et al., 2009کارکردش را از دست دهد )

Oge et al., 2003 از آنجا که اوره و کراتینین سرمی .)

تحت تاثیر فاکتورهای خارج کلیوی هم هستند، از 

دین سال است که از تغییرات سرمی پروتئینی رو چناین

عنوان مهمترین مارکر تشخیصی بنام سیستاتین سی که به

باشد، استفاده های کلیه میچگونگی کارکرد گلومرول

 Antognoni et al., 2005; Randers andشود )می

Erlandsen, 1999 با ارزیابی میزان سرمی سیستاتین .)

ار بر اساس سن و شدت های سالم و بیمسی در گروه

پارازیتمی مشاهده نمودیم که میانگین میزان سرمی این 

در گوسفندان بیمار بیشتر از گوسفندان سالم  فراسنجه

بود و شدت پارازیتمی و افزایش سن تاثیر افزایشی در 

 داشت. فراسنجهاین 

های مورد این بیومارکر در بیماریتحقیقاتی در 

عات زیادی برای استناد گوسفند صورت نگرفته و اطلا

وجود ندارد، ولی در یکی از مطالعات انجام شده در 

های مبتلا به لیشمانیوز، مشخص گردیده که در سگ

در  فراسنجههای مبتلا به این بیماری، سطح این سگ

داری داشته است و مقایسه با گروه سالم افزایش معنی

 Pasa etعلت آنرا آسیب گلومرولی کلیه گزارش کردند )

al., 2009پکمزجی و همکاران در  (. در مطالعه دیگر

دار سیستاتین سی را در عدم تغییر معنی 2215 سال

های مبتلا به دایروفیلاریازیس گزارش نمود سگ

(Pekmezci et al., 2015aو یا می ) توان به مطالعه دیگر

اشاره داشت که  2215 پکمزجی و همکاران در سال

های مبتلا به تین سی را در سگسیستا دارافزایش معنی

بابزیوز و لیشمانیوز گزارش کرد و حتی سیستاتین سی 

را بعنوان فاکتور نوین در تشخیص زود هنگام آسیب 

بیماری مذکور ارائه نمود  2های مبتلا بهکلیوی در سگ
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(Pekmezci et al., 2015bاز آنجا که اکثر انگل .) های

های کیل کمپلکسخونی مثل بابزیا و لیشمانیا با تش

های های ایمونوپاتولوژیک( باعث آسیبایمنی )مکانیسم

 Van Velthuysenشوند )بافتی مخصوصا در کلیه می

and Florquinرو این احتمال وجود دارد که (، از این

های خونی با تشکیل تیلریوز نیز مثل سایر انگل

های ایمنی باعث آسیب کلیوی )مخصوصاً کمپلکس

کلیه( شده و نهایتاً منجر به افزایش  هایگلومرول

سیستاتین سی در پلاسما گردد. نتیجه حاصله از این 

 تحقیق با مطالعات فوق همخوانی دارد.

باشد که شونده به اکتین میژلسولین پروتئین متصل

هدف از این اتصال حذف و به حداقل رساندن اکتین 

های مختلف و باشد که در اثر بیماریخون می

گردد که های بافتی ناشی از آنها وارد خون میآسیب

هایی که منجر به حالت به خصوص در بیماریاین

طور مستقیم شود، چه بهمشکلات هماتولوژیک می

مستقیم طور غیرهای خونی( و چه به)درگیر کردن سلول

سازی( دیده های دخیل در خون)درگیری در اندام

به کاهش ون منجر سازی زیاد اکتین به خشود. آزادمی

شود که پیش آگهی مناسبی برای چشمگیر ژلسولین می

توان گفت باشد. پس میبهبودی مبتلایان به بیماری نمی

 در بیماری سرانجام و شدت با پلاسما که ژلسولین

 در موثر شاخص عنوان به بنابراین، و است ارتباط

 در. باشدمی های حاد مطرحبیماری در آگهیپیش

  سطوح نیز تشنج و تب پنومونی، به مبتلا بیماران

 عواملی که دهدمی نشان که یابد،می کاهش ژلسولین

 کاهش را ژلسولین غلظت تواندمی نیز همولیز از غیر

(. با Mei et al., 2014; Zhao et al., 2013دهد )

های سالم و ارزیابی غلظت سرمی ژلسولین در گروه

مشاهده کردیم بیمار بر حسب سن و شدت پارازیتمی 

که میانگین غلظت پلاسمایی ژلسولین در گوسفندان 

بیمار کمتر از گوسفندان سالم بود. در زمینه دامپزشکی 

نگرفته، ولی در تحقیقی در مورد این بیومارکر صورت 

های مختلف انجام شده مورد انسان مطالعاتی در بیماری

اسمیت و  است که طی یکی از این مطالعات که توسط

انجام گرفته است، کاهش  1522 ارانش در سالهمک

سطح ژلسولین سرم را در بیماران مبتلا به پلاسمودیوم 

فالسیپاروم گزارش نمودند و پس از درمان افزایش 

 ,.Smith et alسرمی را مشاهده کردند ) ژلسولین سطح

 2212 (. در مطالعه دیگر مِی و همکاران در سال1988

 Bا در مبتلایان به هپاتیت اولاً کاهش ژلسولین سرمی ر

مشاهده کردند و ثانیاً تغییرات سطح ژلسولین سرمی را 

عنوان بیومارکر احتمالی جهت تشخیص شدت آسیب به

(. از Mei et al., 2012کبدی در آنها گزارش نمودند )

 زآو و همکارانش در سال توان به تحقیقطرف دیگر می

بیماران مبتلا اشاره نمود که کاهش ژلسولین را در  2211

به خونریزی مغزی مشاهده کردند و حتی گزارش 

نمودند که کاهش ژلسولین در این بیماران نشانگر 

 Zhaoباشد )آگهی بد بیماری میوضعیت وخیم و پیش

et al., 2012 در مطالعه هیو و همکارانش در .)

اهمیت ژلسولین در تشخیص و ارزیابی  2211سال

تریت روماتوئید مورد وضعیت لوپوس اریتماتوز و آر

(. از آنجا که Hu et al., 2012گرفت )بررسی قرار

کاهش ژلسولین پلاسمایی متعاقب افزایش اکتین در 

توان گفت که دهد، پس به احتمال زیاد میخون رخ می

های مختلف خاطر آسیب سلولی در ارگانهدر تیلریوز ب

و سازی اکتین به خون رخ داده در کلیه، آزادخصوص به

نهایت این مکانیسم باعث افزایش سنتز و ترشح در 
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ژلسولین به خون گشته تا اکتین را مهار کند که بالاخره 

منجر به کاهش ژلسولین در پلاسمای مبتلایان به تیلریوز 

ما  مطالعهشده است. این یافته با نتایج حاصل از 

 مطابقت دارد.

 که ییگیری کرد از آنجاتوان نتیجهکلی میطوربه

های مختلف، از جمله التهاب و آسیب گسترده در بافت

 Colکلیه در پاتوژنز بیماری تیلریوز گزارش شده است )

and Uslu, 2007 لذا علت اصلی افزایش سیستاتین ،)

سی در بررسی حاضر آسیب کلیوی بوده و التهاب ناشی 

منجر به افزایش هپسیدین  سیب بافتی )اعم از کلیه(از آ

شده از ن )جهت حذف اکتین آزادو کاهش ژلسولی

های آسیب دیده( شده است. در ضمن گفتنی سلول

است که با افزایش شدت پارازیتمی و افزایش سن 

ای هفراسنجهگوسفندان مبتلا، تغییرات پلاسمایی در 

-در مجموع بر اساس نتایج بهفوق شدیدتر شده است. 

ه بهای بیوشیمیایی، فراسنجهدست آمده در ارتباط با 

احتمال زیاد در گوسفندان مبتلا به تیلریوز التهاب و 

های مختلف و آسیب سلولی گسترده در بافت

 خصوص در کلیه وجود دارد.به

 

 سپاسگزاری

آقای دکتر عبدالرضا  از را خود سپاس مراتب مؤلفین

 .دارندآزمایشات ابراز می در انجام کمک خاطر به کمالی

گونه ر این مطالعه هیچکه ددارند نویسندگان اظهار می

 تضاد منافعی وجود ندارد.
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Abstract 
The aim of this study was to evaluate alterations of plasma hepcidin, cystatin C and gelsolin in 

ovine theileriosis  (Ghezel  breed). Theileriosis is known as an important challenge in the livestock 

industry in most parts of the world and Iran. It possesses prominent role in reduction of milk 

and meat production and can induce widespread lesions in blood and tissues. In this study, after 

blood sampling from healthy sheep and those   affected by theileriosis, blood parameters such as 

red blood cells, hematocrit, hemoglobin and white blood cells were determined and those plasma 

parameters were measured by special kits through Elisa technique. The results suggested 

significant increase (p<0.01) of hepcidin (Hep) and cystatin C and considerable decrease (p<0.01) 

of gelsolin (Gel) in the infected sheep compared with healthy ones. Also, elevation of age and 

parasitemia rate, intensified the above mentioned parameters. The highest concentration of 

hepcidin and cystatin C and largest number of lymphocytes were observed in the 4-year-old group 

of sheep affected by theileriosis with more than 4 percent parasitemia and the lowest 

concentration of gelsolin and other hematologic parameters were also observed in the same age 

group with the same intensity of parasitemia. According to the results, most probably, there are 

widespread inflammation and cellular damage in various tissues of infected sheep, especially in 

the kidneys. 

Conflict of interest: None declared. 
 

Keywords: Sheep theileriosis, Hepcidin, Cystatin C, Gelsolin.

mailto:kn_az@yahoo.com

