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  چكيده

هـاي قابـل   كه بالاخص فرم سپتيك آن باعث ايجاد خسارات و تحميل هزينهمهم صنعت گاوداري است هاي متريت يكي از بيماري
در ايـن  هـاي مبـتلا اسـت.    و مرگ داماندوتوكسيك شوك سمي و متعاقب آن سپتييكي از عوارض اين بيماري بروز شود. توجهي مي
اهميت اين بيماري از لحاظ ايجـاد  سالم انجام گرفت،  گاو مادهراس  50و  يت سپتيكمبتلا به متر ينراس گاو هلشتا 50يرومطالعه كه 

تعـداد ضـربان    داردهنده افزايش معنينشاننتايج حاصل  هاي سرمي مورد ارزيابي گرفت.گيري شاخصآسيب قلبي با استفاده از اندازه
همچنـين ميـزان   . )p=000/0(بـود   به گاوهاي سـالم  سپتيك نسبت اي در گاوهاي مبتلا به متريتقلب، تعداد تنفس و دماي راست روده

سالم بود كـه ايـن اخـتلاف از لحـاظ      زاگاوهاي تازه در گاوهاي بيمار مبتلا به متريت سپتيك بيشتر از )cTnI( قلبي Iتروپونين  سرمي
هاي سرمي آسيب قلبي در گاوهاي مبتلا به متريت سپتيك در مقايسـه بـا گاوهـاي سـالم     . ساير شاخص)p=021/0(دار بود آماري معني

بين دو گروه  LDHداري از لحاظ ميزان فعاليت سرمي دار بود و اختلاف آماري معنيمعني CK-MBو  ASTبيشتر بود ولي تنها افزايش 
لبي در گاوهاي مبتلا به متريت سپتيك مويد بـروز درجـاتي   هاي سرمي آسيب قبه طور كلي افزايش شاخص سالم و بيمار مشاهده نشد.

  تواند نتيجه درمان را تحت تاثير قرار دهد.  از آسيب عضله قلب است كه مي
  لبيق I : متريت پس از زايش، متريت سپتيك، تروپونينهاواژه كليد

  
  

  
  مقدمه
مهـم   هـاي يمـاري از ب شـيري يكـي   در گـاو  يتترم

شود كه عمده خسـارات آن شـامل كـاهش    يمحسوب م
 يـل و تحم يتـا آبسـتن   يمانفاصله زا يشافزا ير،ش يدتول
 ).Bruun et al., 2002( باشـد  يم ـي درمـان  يهـا ينـه هز

 يريش ـ يدر گاوهـا  عمدتاً يشپس از زامتريت سپتيك 
و از  دهـد يرخ م ـ زايش از پس روز 2 – 10در عرض 
 يهمراه با ترشحات رحم يدشد يبا توكسم ينيلحاظ بال

 يـا كه ممكن است همـراه   شود يو بدبو مشخص م يادز
 ).Radostits et al., 2007باشـد (  يبدون جفـت مانـدگ  
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توان در گاوهاي مبـتلا بـه   علايم عمومي توكسمي را مي
به همين دليل به آن متريت  كه متريت پس از زايش ديد

ــي  ــز م ــيك ني ــدتوكس ــين گوين ــون اندوتوكس ــا، ؛ چ ه
هـا در پـاتوفيزيولوژي   هـا و سـاير واسـطه   اگزوتوكسين

تـب   .)Divers and Peek, 2008( علايم عمومي دخيلند
تعـداد ضـربان    يشافـزا  )،گرادسانتي درجه 40-41بالا (

از  ) و تعـداد تـنفس  يقـه ضـربه در دق  100حدود قلب (
البته در تعداد قابل توجهي از مشهود است.  كاملاً علايم

بـوده و   اشتهايها بدامماند. مخفي مي گاوهاي مبتلا تب
شـوك را نشـان    يمو علا ياز توكسم ياغلب اسهال ناش

ترشـحات آبكـي و    ).Noakes et al., 2009دهنـد ( يم ـ
اي تا زرد مايل به خاكسـتري  بدبو از رحم به رنگ قهوه

اكثر گاوهاي مبتلا به  است. معمولاً هاي بارزاز مشخصه
زايـي، دو  متريت سپتيك در تاريخچه خود، سابقه سخت

توانـد  عفونت شديد مـي ماندگي دارند. قلوزايي يا جفت
گيري، اختلالات متابوليك و مرگ منجر به ضعف، زمين

  .)Divers and Peek, 2008(گردد 
و از سـه جـزء    يسـت منفـرد ن  يـد پپت يـك  ينتروپون

سـه   Cو  T ،I هايينشده است. تروپون يلمختلف تشك
ــون ــوع تروپ ــ ينن ــه تشــك يقلب كمــپلكس  يلهســتند ك

ــون ــ ينتروپ ــديرا م  ,Ohtsuki and Morimoto( دهن

عضـلات   يسـاختار  هـاي  ينپـروتئ  ها، ينتروپون ).2008
 يو همـاهنگ  يمهستند كـه مسـئول تنظ ـ   يو اسكلت يقلب
 يمدر تنظ يو نقش اساس باشند يم يوزينم -ينصال اكتتا

 ;Adin et al., 2005( انقباض در قلب دارنـد  -يكتحر

Coudrey, 1998(. تروپونين I  (cTnI) بـروز انقبـاض  از 
 C ؛ تروپـونين كنـد  در مرحله اسـتراحت جلـوگيري مـي   

(cTnC)    شـود و تنظـيم فعاليـت    به كلسـيم متصـل مـي
ــان ــونين فيلام ــر عهــده دارد و تروپ ــازك را ب  T هــاي ن

(cTnT)  هـاي  و فيلامـان  تروپوميـوزين ، تروپونين را بـه
). Coudrey, 1998( كنـد نازك ميـوفيبريلار متصـل مـي   

-هاي متفاوتي كـد مـي  هاي مختلف توسط ژنتروپونين

 .شـوند شوند و در عضلات اسكلتي و قلبـي يافـت مـي   
cTnI  وcTnT شـوند و   هاي خاصـي كـد مـي   توسط ژن

 Sharma et( ايزومرهاي اختصاصي عضله قلبي هسـتند 

al., 2004(. cTnI    در خارج از ميوكارد شناسـايي نشـده
ــا اســت ــان   cTnT ام ــادير انــدك در عضــلات بي در مق

قـادر بـه    cTnTگيري  هاي رايج اندازهشود ولي شيوه مي
 O’Brien et( هاي عضـلاني نيسـتند   شناسايي تروپونين

al., 1997( ــونين ــي در   C. تروپ ــر عضــله قلب عــلاوه ب
شود، بنابراين كاربرد بـاليني  عضلات اسكلتي نيز بيان مي

ــي ــدود م ــازدآن را مح ــر دو . )Coudrey, 1998( س ه
هاي بـا حساسـيت و   شاخص Tتروپونين و  Iتروپونين 

هـاي قلبـي هسـتند و بـه طـور      ويژگي بالا براي آسـيب 
آنها  گيرياندازهو  شوندگسترده بدين منظور استفاده مي

لحـاظ  سرم به منظور شناسايي آسيب عضله قلبـي از  در 
هـاي عضـله قلبـي    حساسيت و ويژگي نسبت به آنـزيم 

. امـروزه افـزايش   )Adin et al., 2005( ارجحيـت دارد 
ميزان تروپونين قلبـي بـه عنـوان شـاخص بيوشـيميايي      
استاندارد جهت تشخيص آسيب ميوكارد و انفـاركتوس  

 .)Varga et al., 2009( حاد ميوكارد پذيرفته شده اسـت 
توان با اسـتفاده از  قلبي را مي هايسطح سرمي تروپونين

 cTnTو  cTnIتوپهـاي  هاي منوكلونال بر عليه اپيپادتن
هاي قلبي بسـيار  ها براي تروپونينتعيين نمود. اين پادتن

اختصاصي هسـتند و تنهـا واكـنش متقـاطع نـاچيزي بـا       
. ساختار مولكـولي  دارند هاي عضلات اسكلتيتروپونين

cTnI شـود  ها به ميـزان زيـادي حفـظ مـي     در بين گونه 
)Radostitis et al., 2007; Adin et al., 2005(  نشـان .
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انسـان،   cTnIهـاي  داده شده است كه تـوالي اسـيدآمينه  
مـوش  درصـد بـا قلـب     8/92درصد با قلب گـاو،   4/96

 5/71درصد با قلب خرگوش و  4/91و موش،  صحرايي
 ,.O’Brien et al( دارددرصد با قلب جوجه همخـواني  

هـاي  بـادي تصور بر آن است كـه آنتـي   بنابراين،. )1997
انساني كه به صورت تجاري در دسترس قرار  cTnIضد 

 دهنـد گاوي واكـنش متقـاطع نشـان مـي     cTnIدارند، با 
)Varga et al., 2009.(  

لذا با توجه به اهميت بيماري سپتيك پس از زايـش  
هـاي  ايـن بيمـاري در دام  و احتمال بروز مرگ ناشي از 

در اين دسـته   cTnIتغييرات سرمي در اين مطالعه مبتلا، 
اهميـت ايـن    گرفـت تـا  از حيوانات مورد مطالعه قـرار  

ويي وضعيت حيوان شاخص سرمي آسيب قلبي در پيشگ
  .قرار گيردارزيابي مورد 

 
  هامواد و روش

مبـتلا   ينس گاو هلشـتا أر 50يكه رو يقتحق يندر ا
سـالم انجـام    گـاو مـاده  س أر 50و  سـپتيك يـت  به متر

 يخچـه، و اخـذ تار  ينيبـال  ينـه گرفت، پس از انجـام معا 
تعـداد   يـش، زا يخچـه تار يـل از قب يمـار مشخصات هر ب
 يمـاري، بدن و تعداد تنفس، مـدت ب  يضربان قلب، دما

سـپس قبـل از هـر گونـه اقـدام       يـد. سن و ... ثبت گرد
پـس از انعقـاد و    و اخذ شد ينمونه خون وداج يدرمان

ــك ــه يلتشـ ــه، نمونـ ــالختـ ــرم يهـ ــدا و در  يسـ جـ
 يهـا نمونـه . در ندشـد  منجمـد دربدار  هاي يكروتيوبم

ــاد ،يســرم ــون يرمق ــ ينتروپ ــا اســتفاده از روش كم  يب
 يمــارانب يمرســوم بــرا يوهنســل دوم و شــ ينســانسلوم
جهـت   يتدر نها.شد يريگ) اندازهLIASOIN®( يانسان
 داراخـتلاف معنـي  وجود  يبررسها و دادهآماري  يلتحل
 سرم قلبي Iاز لحاظ تروپونين و سالم مبتلا  يگاوها بين

اسـتفاده شـد.    17 يرايشو SPSSو نرم افزار  tاز آزمون 
در نظر گرفتـه   >05/0p يقتحق يندر ا يدار يسطح معن

  شد.
 

  هايافته
باليني و ارزيـابي علايـم   نتايج حاصل از انجام معاينه    

ها شامل تعداد ضربان قلـب، تعـداد تـنفس و    حياتي دام
خلاصـه شـده اسـت.     1 جدولاي در دماي راست روده

در هـر دقيقـه   تعداد ضربان قلب ميانگين  مقايسه آماري
 بين گاوهاي سالم و گاوهاي مبـتلا بـه متريـت سـپتيك    

 .)p=000/0(دار بـود  اخـتلاف معنـي   نشان دهنده وجود
در گاوهـاي  ميانگين تعداد تنفس در هر دقيقه، همچنين 

نسبت به گاوهاي سـالم افـزايش    به متريت سپتيكمبتلا 
. مقايسـه ميـانگين   )p=000/0(داد مينشان داري را معني

هـاي  ترين شاخصاي كه يكي از اوليهدماي راست روده
ارزيــابي وضــعيت عمــومي و بــاليني حيــوان محســوب 

بين گروه سالم و گاوهاي مبـتلا  شود، مشخص نمود  مي
 وجـود دارد  داربه متريت سپتيك اختلاف آمـاري معنـي  

)000/0=p(.

  

  )Mean ± SD(هاي مبتلا به متريت سپتيك و سالم گاونتايج حاصل از ارزيابي علايم حياتي  -1جدول 
  دماي بدن  تعداد تنفس  ضربان قلب  
 53/38 ± 3/0 92/17 ± 0/3 06/66±6/6 سالم گاوهاي

 77/39 ± 3/0 95/28 ± 7/2 23/88±5/3 متريت سپتيكگاوهاي مبتلا به 

 p 000/0 000/0 000/0عدد 

 باشد.مي >05/0pيداريسطح معن
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شـود، ميـزان   مشاهده مـي  2در جدول  همان گونه كه   
 سـپتيك  در گاوهاي بيمار مبتلا بـه متريـت   cTnIسرمي 

از ايـن اخـتلاف    كهزاي سالم بود تازه بيشتر از گاوهاي
سـاير  همچنـين   .)p=021/0( بـود  دارمعني لحاظ آماري

هاي سرمي آسيب قلبـي در گاوهـاي مبـتلا بـه     شاخص

متريت سپتيك در مقايسه با گاوهـاي سـالم بيشـتر بـود     
ــزايش  ــود و معنــي CK-MBو  ASTولــي تنهــا اف دار ب
ز لحاظ ميزان فعاليت سـرمي  داري ااختلاف آماري معني

LDH .بين دو گروه سالم و بيمار مشاهده نشد 

 
  )Mean ± SD(هاي مبتلا به متريت سپتيك و سالم گاو در LDHو  cTnI،AST، CK-MBمقادير سرمي  -2جدول 

  cTnI AST CK-MB  LDH  
 7/1294 ± 76 06/82 ± 28 11/60±18 0050/0±000/0  گاوهاي سالم

 02/1322 ± 112 9/148 ± 54 92/78±27 0071/0±008/0 گاوهاي مبتلا به متريت سپتيك

 p 021/0 047/0 000/0 454/0عدد 

  باشد.مي >05/0pيدار يسطح معن
  

  گيريبحث و نتيجه
شايع هرچند كه انفاركتوس ميوكارد در دامپزشكي    

هايي كه آسيب ميوكـارد  نيست ولي در برخي از بيماري
را به همراه دارند، همچون كارديوميوپـاتي هيپرتروفيـك   

)Connolly et al., 2003; Herndon et al., 2002(  و
 ,.Baumwart et al(بندي شده  كارديوميوپاتي غير طبقه

ها، تنگي زير آئورتي در اسـب   ها و گربهدر سگ )2007
)Cornelisse et al., 2000(  ،دژنراسيون دريچه ميتـرال ،

 ,.Schober et alسـگ ( در خوردگي معده  اتساع و پيچ

) و اسـب  Lobetti et al., 2002)، بـابزيوز سـگ (  2002
)Diana et al., 2007  ) شـوك اندوتوكسـيك ،(Peek et 

al., 2008 ( افزايش مقدارcTnI  ديده شده است. در گاو
ــرمي   ــطح س ــزايش س ــت   cTnIاف ــوارد پريكاردي در م

ــديوپاتيك ( ــربه Jesty et al., 2005اي ــورم ض اي )، ت
 Mellanby et al., 2007; Gunes et(نگـاري   -شـكمبه 

al., 2008( تب برفكي ،)Tunca et al., 2008; Gunes 

et al., 2005(  تيلريـوز ،)Fartashvand et al., 2013(  و
 ,.Peek et alهاي مبتلا به اندوتوكسمي تجربي (گوساله

گيري شده است. در همه اين مطالعـات از  ) اندازه2008
اسـتفاده   cTnIگيـري  هاي انساني براي اندازهانواع روش
  ).Varga et al., 2009شده است (

ــونين  ــي  Iتروپ ــه دو روش آزاد م ــي ب ــودقلب ) 1 :ش
از منبـع ذخيـره    cTnIافزايش موقتي ناشي از آزاد شدن 

نفوذپذيري عـروق بـه دليـل     سيتوزولي متعاقب افزايش
هـاي عضـلاني   كمبود قابل برگشـت اكسـيژن در سـلول   

قلب، چنانچه در التهاب يـا آسـيب توكسـيك بـه قلـب      
در  Iدرصـد تروپـونين    3/8تـا   8/2 تقريباً .افتداتفاق مي

) افـزايش  2 .سيتوپلاسم انسان آزاد و غير متصـل اسـت  
 عضـله  متعاقـب آسـيب غيرقابـل برگشـت     cTnIدايمي 
هـاي عضـلاني قلـب    از بين رفتن انسـجام سـلول   .قلب

ناشي از نكروز ايسـكميك منجـر بـه آزاد شـدن پايـا و      
شـود كـه   متصل بـه ميوفيبريـل مـي    cTnIطولاني مدت 

معتقدنـد   .سيتوزولي اسـت  cTnIبرابر  5-12غلظت آن 
بيانگر وقوع آسيب قابل برگشـت   cTnIافزايش مختصر 

 Cutoff(رشـي  به قلب است ولي تا كنون هـيچ نقطـه ب  
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point (   براي گاو بـرآورد نشـده اسـت )Varga et al., 

2013.(  
گـاو مبـتلا بـه     6روي  در مطالعه مشابهي كـه اخيـراً  

داري از لحاظ مقدار متريت انجام شد، هيچ تفاوت معني
اما  .بين گاوهاي سالم و بيمار مشاهده نشد cTnIسرمي 

مبتلا  LDAدر گاوهايي كه به طور همزمان به متريت و 
در  .گـزارش شـد   )>05/0p(دار بودند، اين تفاوت معني
گـاو مبـتلا بـه متريـت      6س از أمطالعه مـذكور در دو ر 

-i(بـه روش   ng/mL 02/0سـرم بيشـتر از    cTnIمقدار 

STATدر كالبدگشايي يك گاو مبتلا به متريت، كه  ) بود
هاي زير آندوكارد و زير اپيكارد گـزارش شـد   خونريزي

)Varga et al., 2013 .( و همكـاران در   هاگمنهمچنين
 ®Immuliteسرم را با استفاده از  cTnIسطح  2007سال 

ــگ ــومترا   در س ــه پي ــتلا ب ــاي مب و در  μg/l 9/0-3/0ه
گـزارش كردنـد. سـطح     μg/l 3/0 سـالم هاي گروه  سگ

قـلاده)   46از  13درصد ( 28قلبي در  Iسرمي تروپونين 
هاي مبتلا به پيومترا بيشتر از حد طبيعـي (بـالاي   از سگ

μg/l 2/0 بود ولي در هيچ يك اين مقدار بيشتر از (μg/l 
هاي مبتلا در سگ cTnIداد ميزان نبود كه نشان مي 2/13

  به پيومترا در حد جزيي افزايش يافته است.
قلبي نسبت به ساير  هايگيري تروپونينبرتري اندازه

هاي رايج مورد استفاده، باعث شده كه به عنوان شاخص
جهــت تشــخيص ) gold standard(اســتاندارد طلايــي 

-ها شـاخص انفاركتوس ميوكارد مطرح شوند. تروپونين

اي حتي در مـورد مقـادير كوچـك    هاي حساس و ويژه
گيـري ايزوآنـزيم   هرچنـد انـدازه  . نكروز ميوكارد هستند

دهه  3بيش از ) CK-MB(كيناز  مغزي كراتين -عضلاني
 CK-MBشود، بر خلاف باور اوليه، افـزايش  استفاده مي

اختصاصي آسيب ميوكارد نيست و بايد توجه نمـود كـه   

توانند منجر به افـزايش  هاي غيرقلبي نيز ميبرخي آسيب
CK-MB    در خـون محيطـي شـوند )Coudrey, 1998 .(
ــطوح  ــلال  CK-MBسـ ــاعت پـــس از  3-6در خـ سـ

سـاعت بـه    12-24در يابند،مي شافزاي انفاركتوس قلبي
 طبيعــي حــد بــه ســاعت 48 تــا 12 طــي و رســيدهاوج 
-در بافـت به عنوان آنزيمي كه  AST سطح .گردند برمي

 ساعت پـس از آسـيب   8دارد،  وجود بدن مختلف هاي
سـاعت بـه اوج    24-36در مـدت  و  رود سلولي بالا مي

. گردد روز به حد طبيعي برمي 3-7رسد و در عرض  مي
LDH  بـالا   متابوليسم داراي هايسلول تقريباً در كليةنيز

روز بــه حــد طبيعــي بــر  3-4در عــرض و  وجــود دارد
هاي قلبـي تـا چهـار سـاعت پـس از      تروپونين .گردد مي

ــل شناســايي نيســتند    ــري قاب ــه حــاد كرون ــوع حادث وق
)Sharma, 2004  ولي افزايش سطح سرمي تروپـونين (I 

قلبــي بــه دنبــال آســيب ميوكــارد پاياســت و محــدوده  
تشخيصي متعاقب انفاركتوس ميوكارد در انسان حـداقل  

ــولاني  9 ــه ط ــت ك ــر از روز اس ــي CK-MBت ــد م باش
)O’Brien, 1997هاي حيـواني  ). شواهد جديدتر از مدل

دهد كه متعاقب بـروز ايسـكمي، تروپـونين بـه     نشان مي
هـاي عضـلاني   دقيقـه از سـلول   20سرعت و در عرض 

  ). Peek, 2008( شودقلب آزاد مي
-CKسـاعت اول،   48دهـد كـه در   ها نشان مييافته

MB  وcTnI   حساسيت و ويژگي مشابهي در تشـخيص
در بيمـاري حـاد و    cTnIآسيب ميوكـارد دارنـد. منتهـا    

كـه  يابـد در حـالي  مزمن عضلات اسكلتي افزايش نمـي 
CK-MB   دهـد كـه حـاكي از    اين افزايش را نشـان مـي

 ,Adams( براي عضله قلبـي اسـت   cTnIويژگي بالاي 

حضـور مقـادير بيشـتر از حـد طبيعـي       ،). بنابراين1994
قلبــي در جريــان خــون بســيار اختصاصــي  Iتروپــونين 
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آسيب ميوكارد است و در بيماران دچار آسيب حـاد يـا   
مزمن اسكلتي يا در بيماران دچار نارسايي كليه، تا زماني 

 يابــدب قلبــي رخ نــداده باشــد، افــزايش نمــيكــه آســي
)Coudrey, 1998 مزيت اصلي اسـتفاده از  ). در حقيقت

هـاي مرسـوم    هاي قلبي به جاي ساير شـاخص  تروپونين
اين است كه بسيار اختصاصـي قلـب    CK-MBهمچون 

ــا   ــان خــون ت ــونين قلبــي در جري اســت و مقــدار تروپ
 ـ هاي طولاني قابل تشخيص باقي مي زمان  Adinet( دمان

al., 2005(.  
مكانيسم دقيق اختلال عملكردي ميوكارد در عفونت 

نامشخص است. مطالعات اوليه حيـواني   )sepsis(خوني
د كه ايسـكمي سراسـري ميوكـارد ناشـي از     هدمينشان 

كاهش جريان خون عروق كرونر مكانيسـم احتمـالي آن   
. ولي مطالعـات انسـاني در   )Elkins et al., 1973(است 

خصوص جريان خون و متابوليسم ميوكـارد در بيمـاران   
هـاي  نبود. فرضيهاين يافته مبتلا به شوك سپتيك موافق 

مشابه مبني بـر متابوليسـم غيرطبيعـي سـلولي همچـون      
اكسيژن رساني ناكافي يا مقادير ناكافي فسفات پرانـرژي  

اند. در ييد نشدهدر پاتوژنز اختلال عملكرد ميوكارد نيز تا
اي روي مدل سگ مبتلا به عفونت خوني، نقـش  مطالعه

در  . همچنـين ه شـده اسـت  هـا نشـان داد  كاتكول آمـين 
حضور مواد تضعيف كننده ميوكارد  ،in vitroآزمايشات 

هاي ميوكارد تپنده موش صـحرايي نشـان   روي سلولرا 
نشان داده شده اسـت كـه مـواد تضـعيف      اند. اخيراًداده

 افزايـي هـم اثر  TNF-αو  1-كننده ميوكارد با اينترلوكين
هـا بـا مكانيسـم مـرتبط بـا      اين سـيتوكين  دارند. احتمالاً

 شــوندنيتريــت اكســيد موجــب تضــعيف ميوكــارد مــي
)Mehtaa et al., 2004(.  

-سرم مـي  cTnIيكي از علل احتمالي افزايش مقدار 

هـا  اندوتوكسين. اندوتوكسمي باشدتواند ناشي از وقوع 
هاي غشاء سلولي متصل شـده و سـبب بـروز    به گيرنده

شوند. بر اساس شـدت آزاد  التهاب و توليد سيتوكين مي
سازي اندوتوكسين، بروز باليني التهاب از آسيب سلولي 

توانـد بـه   موضعي تا عمومي متفاوت خواهد بود كه مـي 
هاي ميوكارد را تحت تاثير قرار داده و طور بالقوه سلول

 Pelander et(سرم شـود   cTnIبنابراين موجب افزايش 

al., 2008(.  
هاي نوزاد دچـار  نشان داده شده است كه در گوساله

يي مكانيكي، آاندوتوكسمي حاد، تعداد ضربان قلب، كار
قابليت انقباض و سفتي بطن چپ افزايش و فشار خـون  

نيروي مكانيكي كاهش  و ده قلبي شرياني متوسط، برون
هـا  اندوتوكسين آزاد سازي بسياري از سـيتوكين . يابدمي

هاي اسيد بتا) و متابوليت 1-و اينترلوكين TNF(همچون 
و  A2آراشـــــيدونيك (همچـــــون ترومبوكســـــان   

از دو مسـير   TNFكنـد.  پروستاسايكلين) را تحريك مي
شود: اختلال آزاد شـدن  مجزا سبب تضعيف ميوكارد مي

در مراحل ) sphingosine(كلسيم به واسطه اسفنگوزين 
اوليه و كاهش حساسيت ميوفيلامانها نسبت به كلسيم به 

 ,Constable(سطه نيتريت اكسـيد در مراحـل بعـدي    وا

1999(.  
سـاعت پـس از    4-6باور عمومي بر اين اسـت كـه   

ب تزريق اندوتوكسين، اختلال عملكرد انقباضـي در قل ـ 
دهد ولي مشخص نيست كه چرا فعاليت سيسـتم  رخ مي

عصبي سمپاتيكي توسط اندوتوكسين با افزايش قابليـت  
هاي دچار اندوتوكسمي حاد ارتبـاط  انقباض قلبي در دام

دارد. تزريق اندوتوكسين هميشه موجب افـزايش تعـداد   
دهنـده فعاليـت سيسـتم    شود كـه نشـان  ضربان قلب مي
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ناشـي از فعـال شـدن     مدتاًعصبي سمپاتيكي است كه ع
متعاقب كـاهش فشـار خـون    ) baroreflex(بارورفلكس 

كـه رفلكــس موجــب آزاد شــدن  اسـت. بــا وجــود ايــن 
شود كه آنهـا نيـز تضـعيف    نفرين مينفرين و نوراپي اپي

 in vivoميوكــارد ناشــي از اندوتوكســين را در شــرايط 
كنند، تنهـا در سـه مطالعـه افـزايش قابليـت      برطرف مي

انقباض قلب در حين اندوتوكسمي حاد نشان داده شـده  
است. همچنـين معتقدنـد ميـزان سـفتي بطـن چـپ در       

  .)Constable, 1999(يابد اندوتوكسمي حاد افزايش مي
در عفونـت خـوني و ارزش    cTnIمكانيسم افزايش 

ــت  ــناخته اسـ ــي آن ناشـ ــيتوكين .تشخيصـ ــا و سـ هـ
ي ممكـن  هاي گرم منفهاي مشتق از باكترياندوتوكسين

در  .است منجر به تضعيف ميوكارد و اتساع بطني گـردد 
دهنــده ميوكارديــت نشــان cTnIبرخــي مــوارد افــزايش 

باكتريايي يا آسيب ايسـكمي ناشـي از افـزايش مصـرف     
رسـاني بـه   اكسيژن، كاهش فشار خون و كاهش اكسيژن

مشـخص شـده اسـت متعاقـب دوره     .عضله قلب اسـت 
از پـروتئين اصـلي    cTnIكوتاهي از ايسـكمي ميوكـارد،   

 .شـود كيلودالتون) به اجـزاء كـوچكتر شكسـته مـي     26(
وجود ايسكمي آستانه اندازه پروتئين را كـه از ميوكـارد   

 .كنـد شود، كـم مـي  متعاقب آسيب قابل برگشت آزاد مي
هـاي تجـاري خاصـي بـراي     هايي كه در روشباديآنتي

پـايين   اند، اجزاء با وزن مولكـولي تروپونين استفاده شده
 ).Ammann et al., 2001( انـد شناسـايي نمـوده  نيـز  را 

ســرم در گاوهــاي مبــتلا بــه     cTnIافــزايش ميــزان  
هاي غيرقلبي شـايد حـاكي از تـاثير غيرمسـتقيم      بيماري

ــرات   ــه واســطه تغيي ايســكمي روي قلــب اســت كــه ب
متابوليك، تاكيكاردي و افزايش تون سـمپاتيكي، باعـث   

  ).Varga et al., 2013( شودمي cTnIآزاد شدن 

به غير از ايسكمي، چنـدين عامـل ممكـن اسـت در     
هـاي ميوكـارد در حـين شـوك     آسيب وارده بـه سـلول  

سپتيك نقـش داشـته باشـند. تـاثير مسـتقيم و احتمـالي       
هاي آزاد اكسـيژن  ها يا راديكالها، سيتوكيناندوتوكسين

هـاي  ها، ماكروفاژها و سلولتوليد شده توسط نوتروفيل
هـاي عضـله   وتليال در روندهاي عفوني، روي سـلول اند

آزاد شدن  .)Mehtaa et al., 2004( اندقلبي از اين جمله
رغم تضعيف هاي ميوكارد در مقادير نسبتا كم، عليآنزيم

هـاي ديگـر   شديد ميوكـارد، حـاكي از وجـود مكانيسـم    
عامل نكروز تومور  .است cTnIدخيل در افزايش مقدار 

به عنوان تضـعيف كننـده    1-و اينترلوكين )TNF-α( آلفا
 ).Ammann et al., 2001( انـد ميوكـارد شـناخته شـده   

باعث افزايش نفوذپـذيري   TNF-αنشان داده شده است 
ها و مـواد بـا وزن   هاي اندوتليال به ماكرومولكولسلول

 شـود مولكولي پايين در سطح غشاي سلولي ميوكارد مي
 ,.Mehtaa et al( شوديم cTnIبنابراين منجر به نشت  و

 TNF-αدر يك مطالعه اخير نشان داده شـد كـه    .)2004
ــه     ــدوتليال ب ــواره ان ــذيري دي ــزايش نفوذپ ــب اف موج

هاي بـزرگ و ذرات محلـول بـا وزن مولكـولي      مولكول
ايـن احتمـال وجـود دارد نفوذپـذيري      .شـود پايين مـي 

شود، لـذا منجـر   هاي ميوكارد نيز دچار اختلال ميسلول
ايـن فرضـيه بـه     .شـود مـي  cTnIبه نشت و آزاد شـدن  

صورت تجربـي بـا نشـان دادن تشـكيل قابـل برگشـت       
هـاي عضـله قلبـي مـوش     هاي غشايي در سـلول حباب

هاي محدود هيپوكسي ثابت شـده  صحرايي در طي دوره
هاي ميوكـارد را بـه   ن آزاد شدن آنزيمآاست كه متعاقب 

آســيب ناشــي از ايســكمي و    .دنبــال داشــته اســت  
 Bessiere et(نيز ممكن است دخيل باشد  بازخونرساني

al., 2013( باعـث افـزايش فشـار پرشـدن قلبـي و      ، كه
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گردد كـه شـايد در آسـيب    اي ميافزايش استرس ديواره
 هاي عضلاني در شوك سپتيك نقش داشـته باشـد  سلول

)Ammann et al., 2001.(  
در شوك سپتيك، بالا  cTnIمشخص نشده است كه 

نشانگر آسيب قابل برگشت يا غيرقابل برگشت ميوكارد 
مثبت، شـواهدي از   cTnIدر كالبدگشايي بيماران  .است

هاي عضلاني ديده نشـده  نكروز غيرقابل برگشت سلول
متعاقب آسيب قابـل برگشـت    cTnIكه  نداست و معتقد

  ).Ammann et al., 2001( شودآزاد مي
سيسـتولي بطـن چـپ يكـي از     اختلال در عملكـرد  

شـود.  عوارض شناخته شده شوك سپتيك محسوب مـي 
تضعيف ميوكارد در خلال روزهاي اول شـوك سـپتيك   

با اتساع بطن چپ و كاهش نيروي خروجي بطن چـپ  
شود. ايـن اخـتلال عملكـردي ميوكـارد بـا      مشخص مي

ايسـكمي سراســري، عامــل تضــعيف كننــده ميوكــارد و  
هاي آماسي قابل توجيه واسطه ها وافزايش كاتكول آمين

است. با اين وجود، پاتوژنز دقيـق تضـعيف ميوكـارد در    
 Mehtaa et(شوك سپتيك به خوبي معلوم نشده اسـت  

al., 2004(.  
هاي سرمي آسـيب قلبـي   به هر حال افزايش شاخص

يد بـروز درجـاتي   ودر گاوهاي مبتلا به متريت سپتيك م
نتيجـه درمـان را   تواند از آسيب عضله قلب است كه مي

رسد اين آسيب تحت تاثير قرار دهد. هر چند به نظر مي
  موقتي و قابل برگشت باشد.
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Abstract 
   Metritis is an important disease in dairy cattle which causes economical loses including decrease in 
milk yield, increase calving interval, treatment costs and death of ill cases. Septic metritis usually occurs 
within 2-10 days after parturition, and characterized clinically with sever toxemia associated with 
purulent odorous uterine discharge with or without retained placenta. In this study, serum levels of cTnI 
were measured in 50 female Holstein cattle with septic metritis and compared with normal cows. cTnI of 
serum in disease and control groups were 0.017 ± 0.008 and 0.005 ± 0.000 ng/dl, respectively. Heart rate, 
respiratory rate and rectal temperature in disease cases were significantly higher than normal cattle. 
There was significant correlation with cTnI and heart rate and rectal temperature. Endotoxemia is one of 
possible reasons of elevation of serum cTnI. Cytokines and endotoxins originated from gram negative 
bacteria that cause myocardium depression and ventricular dilatation. Furthermore impairment of left 
ventricle function is a significant effect of septic shock.   
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