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 چکیده:

(، مالون ADA،آدنوزین د آمیناز)TSA)پارامترهای بیوشیمیایی توتال سیالیک اسید )ارزیابی تغییرات  مطالعه حاضرهدف از 

می  سیستی سرکوس تنیکولیس ت بامتعاقب عفون در گوسفندان (HSP-27) 27-( و پروتئین شوک حرارتیMDAدی آلدئید)

گوسفند سالم 40در کبد و  متعدد س براساس مشاهده فرم سیستیکگوسفند مبتلا به سیستی سرکوزی 40. برای این منظور ،باشد

میلی لیتر خون از ورید وداج از کلیه گوسفندان  10سپس در ادامه بدون انگل خونی و فرم سیستیک در کبد انتخاب گردیدند. 

سما و سرم، لاپ و فاقد ضد انعقاد منتقل شد و پس از جداسازی EDTAاخذ شد و به لوله های حاوی ماده ضد انعقاد 

، آلبومین  ADA، فعالیت آنزیم  TSAدر  ( ≥p 01/0) نتایج حاکی از کاهش معنی دار پارامترهای مد نظر اندازه گیری شدند. 

(Alb) ( و رویZn)  27و افزایش معنی دار در-HSP  ،MDA   بیلی روبین توتال و بیلی روبین غیر کونژوگه در گروه بیمار ،

نشان دهنده آسیب  Albو   TSAکاهش همزمان  که اولاًنتایج حاصل از مطالعه حاضر نشان می دهد  نسبت به گروه سالم بود.

  HSP-27ضمنا افزایش نشان دهنده  استرس اکسیداتیودر گروه بیمار است.   MDAلا بوده و افزایش تکبدی در گوسفندان مب

 باشد. در گوسفندان مبتلا میتواند ناشی از استرس بیماری
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 مقدمه:

)متاستود(  لاروی مرحله تنیکولیس سرکوس سیستی

فرم  (.46)باشد می )تنیا هیداتیژنا( گوشتخواران نواری کرم

گوشتخواران  و موش و گربه و سگ روده در انگل این بالغ

گوسفند  (.38،42) میکند زندگی گرگ و روباه مثل وحشی

که  بوده انگل این واسط های میزبان شایعترین بعنوان بز و

بدنی  )قطعات پروگلوتید مرحله ویا انگل تخم خوردن با

 . شوند انگل بالغ( آلوده می

درصد  سرکوس تنیکولیسسیستی ضمنا آلودگی به 

این  بالایی از مرگ و میر را در دامداریها باعث میشود.

ان نهایی بدر حالی است که بیماریزایی انگل بالغ در میز

سیستی سرکوس گفتنی است که  (.1) زیاد شایع نیست

در گوسفند و بز میتواند به کبد مهاجرت  تنیکولیس

کرده و باعث آسیب های هموراژیک و فیبروتیک در 

کبد شود که اصطلاحا به آن )هپاتیت ناشی از سیستی 

شود  ( گفته میHepatitis cystycercosaسرکوس 

حاد  فاسیولیازیس شبیه لاشه، ماکروسکوپی بررسی در که

ین عفونت را ا .(32،46) میباشد که اغلب کشنده است

میتوان با مشاهده مستقیم کیست در کبد و چادرینه و یا 

تشخیص  الایزا( از استفاده )با سرولوژیکی آزمایشات با

 (.8) داد

ک بوده که نیامیراسید سیالیک از مشتقات اسید نو

پستانداران  های بافت و مایعات در وسیعی و بطورگسترده

میباشد،  فرم سه به بدن در اسید سیالیک است. شده پخش

سیالیک  ، (PBSA) پروتئین به شده متصل اسید سیالیک

سیالیک  ضمنا آزاد. فرم و (LBSA) لیپید به متصل اسید

 اسید در ساختار اکثر پروتئین های فاز حاد شرکت می

گیری سیالیک اسید ممکن است  کند که از اینرو اندازه

بیماریهای   آگهی پیش و تشخیص در ارزشی با اندیکاتور

    در اکثر بیماریهای عفونی گاو (. 23،25) التهابی باشد

 تیلریوز، پنومونی، لپتوسپیروز، چشم، ملتحمه عفونت مثل

آناپلاسموز، و پریتونیت ضربه ای اسیدسیالیک مورد 

در  سیالیک اسید (.23) است گرفته قرار ارزیابی و سنجش

گلیکولیپیدها زنجیره کربوهیدراتی گلیکوپروتئین ها و 

وجود داشته و در متابولیسم لیپوپروتئین ها و لیپید 

گلیکوزیله  (. لازم بذکر است که40،50) شرکت میکند

کردن و سیالیده کردن لیپیدها و پروتئین ها بعهده کبد 

بوده و شواهدی وجود دارد که نشان میدهد که در 

کاهش  کبد کردن سیالیده توانایی مختلف کبدی بیماریهای

  (.11یابد ) یم

تجزیه  در که است آنزیمی (ADA) آمیناز د آدنوزین

 اینوزین اکسیدِ و اینوزین به آدنوزین اکسیدِ و آدنوزین

کلیدی در بلوغ  های آنزیم از یکی بعنوان و کرده شرکت

آنزیم  این فعالیت میزان و بوده  Tهای  لنفوسیت تمایز و

 (.21) است B  های لنفوسیت از بیشترT  های لنفوسیت در

مکانیسم های  ضمنا گفتنی است که این آنزیم 

وژنز یسلولی وابسته به جریان خون، گشادی عروق، آنژ

شایان ذکر (. 5) و تکثیر سلولی را نیز تنظیم میکند

است که فعالیت بالای سرمی این آنزیم در بیماری 

هایی که با تحریک سیستم ایمنی ارتباط دارند مثل 

ت مزمن و کارسینومای هپاتوسولار سیروز کبدی، هپاتی

گزارش شده است . بطور کلی سطح فعالیت سرمی 

ADA   در انسان و دام بعنوان یک اندیکاتور مهم در

لازم به ذکر (. 4) تشخیص بیماری های کبدی می باشد

کاتیون  با آنزیم این فعالیت بین تنگاتنگی ارتباط که است

Znروی)
 (.12) ( وجود دارد+2

 ( مثل آنیون سوپرROSفعال اکسیژن )های  گونه

O2اکسید )=
رادیکال  ( وH2O2پراکسید هیدروژن ) (،-

OHهیدروکسید )
( بصورت مداوم در طی فرایند های -
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متابولیکی در سلول ها تولید شده و تولید بیش از حد 

های زنجیره  ( باعث برانگیخته شدن واکنشROSنها )آ

حتی  و آسیبای خطرناکی در سلول ها میشوند که به 

و متعاقبا جوابگو نبودن ( 26) مرگ سلولی منجر شده

اکسیدانتی در حذف رادیکالهای آزاد باعث  سیستم آنتی

 (. 14)شود بروز استرس اکسیداتیو می

متعاقب بروز استرس اکسیداتیو، اسید های چرب 

با چند پیوند دوگانه موجود در غشای سلول ها طی 

ب شده و رادیکال آزاد مسیر لیپید پراکسیداسیون تخری

 ( تولید می شودMDAدیگری بنام مالون دی آلدئید )

اکسیداتیو  ساستر بروز مختلفی مطالعات (.36و35و25)

 اند های انگلی انسان و دام گزارش کرده را در بیماری

(13،14،41،44.) 

  پروتئین بعنوان (HSPs) حرارتی شوک های پروتئین

دارند برای اولین بار هایی که در همه سلول ها وجود -

حرارت  درجه افزایش موقتی تاثیر متعاقب سرکه مگس در

تعدادی از این پروتئین ها در (. 3) در بدن کشف شد

کرده  شرکت فولدینگ( )پروتئین پروتئین خوردگی چین

درحالیکه بیوسنتز تعداد دیگری از این گروه در پاسخ 

ندو آ هیپوکسی، به شرایط نامطلوب از جمله ایسکمی،

توکسمی و مواجه با گونه های فعال اکسیژن نیز رخ 

این پروتئین ها ار نظر وزن مولکولی  (.22،37) میدهد

به دو گروه سنگین و سبک تفکیک شده است که وزن 

بوده  دالتون کیلو 12-43 محدوده در کسب نوع مولکولی

( از HSP-B1با نام جدید ) HSP-27که از بین آنها 

مطالعات (. 20،29) برخوردار استاهمیت زیادی 

ا تغییرات پارامترهای  خونی در باندکی در رابطه 

 سیستی سرکوس تنیکولیسگوسفند و بز مبتلا به 

توان به مطالعه  صورت گرفته که برای مثال می

Bamorovvat   اشاره کرد  2014همکاران در سال و

ارامترهای خونی و بیوشیمیایی پ که تغییرات تعدادی از

 در گوسفندان مبتلا به سیستی سرکوزیس گزارش را

کرد ند اما این مطالعه اولین تحقیقی است که در رابطه 

با تغییرات سرمی پارامترهای فوق الذکر در سیستی 

 سرکوزیس گوسفندی انجام شده است. 

 

 : کارمواد و روش 

این مطالعه در کشتارگاه صنعتی شهرستان ارومیه 

د مبتلا فنگوس 40 .انجام شد 1393-1394طی سالهای 

-8در محدوده سنی ) سیستی سرکوس تنیکولیسبه 

 متعدد کیست انگلی ( که بر اساس مشاهده وجود13

در کبد تشخیص داده شده بودند بعنوان گروه بیمار  و 

به همان تعداد گوسفند سالم ) بدون هیچگونه علایم 

بالینی و آزمایشگاهی( بعنوان گروه شاهد انتخاب 

د . ضمنا در هر دو گروه سالم و بیمار آزمایش شدن

انگل خونی و تخم انگل مدفوع انجام شد و 

گوسفندانی که انگل خونی و تخم انگل نداشتند وارد 

از تمام گوسفندان هر  پروتکل مطالعه شدند. در ادامه

 5خون از ورید وداج اخذ شد و میلی لیتر 10 دو گروه

تهیه  و ل خونیاز آن جهت آزمایش  انگ میلی لیتر

  EDTAپلاسما به لوله آزمایش حاوی ماده ضد انقعاد

منتقل گردید و مابقی خون اخذ شده به لوله آزمایش 

جهت تهیه سرم منتقل شده در   EDTAعاری از 

دور در دقیقه به مدت  6000با دور ادامه همه نمونه ها 

و پلاسما و سرم از نمونه ها  دقیقه سانریفیوژ شده 10

سانتیگراد فریز  درجه -25جدا گردید و در دمای 

جهت اندازه گیری پارامترها، ابتدا کلیه نمونه  شدند.

درجه از  37های پلاسمایی و سرمی در بن ماری 

در نمونه های  HSP-27حالت انجماد خارج شدند. 

 AMSپلاسما با استفاده از کیت اختصاصی شرکت 
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biotechnology    ساخت کشور سوئیس به روش

سرمی  TSA گرفت. قرار ارزیابی و سنجش مورد الایزا

دستگاه اسپکتروفتومتر مدل توسط  Sydowبه روش 

1500-Spekol کشور آلمان مورد سنجش  ساخت

 قرار گرفت.  

، )در پلاسما(، آلبومین )در سرم(پارامتر های روی 

وگه  توسط بیلی روبین تام و بیلی روبین غیر کونژ

 به روشکیت تشخیصی شرکت پارس آزمون 

-1500 کالریمتریک با دستگاه اسپکترو فتومتر مدل

Spekol آنزیم فعالیت سنجش گردید. سنجش ADA 

،  (ECL)توسط تکنیک الکتروکمی لومینسانس  

(2010- (Roche co. elecsys  و نهایتا انجام شد

و با کمک   Satohسرمی به روش  MDAغلظت 

اندازه گیری ایتالیا  Cecil دستگاه اسپکتروفتومتر مدل 

 گردید.

 تحلیل آماری داده ها : 

انحراف معیار  ±تعیین واریانس و مقایسه میانگین 

 توسط نرم افزار آماری  t-studentداداه ها با آزمون 

SAS  .انجام شد  

(SAS v9.1, Cary, NC, USA, SAS) 
 در نظرگرفته شد.  ≥p 01/0سطح معنی داری 

 

 نتایج:

اشاره شده است.  1تغییرات پارامتر ها در جدول 

-MDA  ،HSP( در  ≥p 01/0افزایش معنی دار ) 

، توتال بیلی روبین و بیلی روبین غیر کونژوکه در  27

گروه بیمار نسبت به گروه سالم مشاهده گردید. در 

و روی  ADA  ،TSA  ،Albمقابل سطح فعالیت 

(Zn
2+

داری در گروه بیمار نسبت به گروه  بطور معنی (

 با کاهش مواجه شدند.(  ≥p 01/0سالم در سطح ) 

 

 سالم گروه و سرکوزیس سیستی به مبتلا گروه در Mean±SD اساس بر بیوشیمیایی پارامترهای مقایسه :1 جدول

 گروه بیمار گروه سالم پارامترها

†           14/3±36/41 (TSA, mg/dl) سیالیک اسید تام
  62/4± 52/9 

†        06/0 ±25/2  (MDA, nmol/ml) مالون دی آلدئید
  22/0± 76/7 

†         57/0± 18/38  (ADA, U/L)آدنوزین دآِمیناز 
 12/0±19/14 

†   27/0±61/4  (HSP-27, ng/ml) 27-پروتئین شوک حرارتی
 35/1±34/29 

†                      1/0±13/5    (Alb, g/dl) آلبومین
  08/0 ± 89/2 

†               011/0±31/0 (mg/dl) تام بیلی روبین
  01/0±59/1   

†      001/0±06/0 (mg/dl) بیلی روبین غیر کونژوگه
  06/0 ± 85/0  

† 05/11 ±284 (Zn2+, µg/dl)روی 
 29/5± 28/137 

دار در هر معنیدهنده وجود تغییرات نشان †انحراف معیار نشان داده شده است. علامت ±صورت میانگینها بهداده   

 (.≥01/0pباشد )ردیف  می
 

 گیری :  بحث و نتیجه

 دار مقادیر سرمی در مطالعه حاضر با کاهش معنی

TSA, Alb تنیکولیس  سرکوس سیستس به مبتلا گروه در

بعنوان  Alb در مقایسه با گروه سالم مواجه شدیم .

یکی از پروتئین های فاز حاد منفی شناخته شده است 

و از آنتی اکسیدانت های خارج سلولی مهم بشمار 
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در این مطالعه  Albکاهش معنی دار  (.16،24)میرود 

ممکن است نشاندهنده استرس اکسیداتیو ایجاد شده 

 در گروه بیمار باشد. 

، داشتن فعالیت Albکرد های متعدد راز بین کا

باشد  می آلبومین بارز خصوصیات از یکی اکسیدانتی آنتی

 فلزی های یون و آزاد های رادیکال حذف در که بطوری و

 واکنش مهار با حتی و کرده شرکت خون در موجود زاید

 (. 34) کند می جلوگیری آزاد های رادیکال تولید از فنتون

دلیل  2به  تواند در این مطالعه کاهش آلبومین می

نقش آن در حذف  -2کاهش بیوسنتز کبدی  -1 باشد،

(. در رابطه با تغییرات سیالیک 27) آزادرادیکال های 

پروتئین های پلاسما، اسید  اسید تام گفتنی است که

توجهی  قابل میزان به لیپیدها و ها گلیکوپروتئین سیالیک،

و بخشی از اسید سیالیک ( 11)در کبد بیوسنتز شده 

 زنجیره کربوهیدراتی گلیکولیپیدهاتولیدی نیز بعنوان 

مطالعه  گیرد. و گلیکوپروتئین ها مورد استفاده قرار می

در  اسیدسیالیک سرمی تغییرات با رابطه در  ای شده منتشر

گوسفندان مبتلا به سیستس سرکوزیس کبدی وجود 

و   Stefenelliتوان به مطالعه  ندارد ولی با اینحال می

اشاره کرد که کاهش معنی دار  1985همکاران در سال 

TSA  مبتلایان به بیماری های کبدی مزمن مثل  در را

همخوانی  اخیر مطالعه با که کردند گزارش کبدی سیروز

 دارد . 

کاهش  2011 سال در همکاران و  Chrostekضمناً

( را در LBSA) سطح اسید سیالیک متصل به لیپید

رده و کبدی غیر الکلی گزارش ک مبتلایان به سیروز

Thougaard  از آن بعنوان  1998و همکاران در سال

بیومارکر عمومی نسبت به تومور مارکرها در سگ ها 

از طرفی وقوع نارسایی و آسیب کبدی یاد کرده اند. 

لا به سیستی سرکوزیس توسط تدر گوسفندان مب

Katsoumpas  گزارش  2013و همکاران در سال

سیالیده   ز آنجاییکه بیوسنتز اسید سیالیک ،شده است. ا

سیالیده کردن لیپیدها و پروتئین ها در کبد انجام و دِ

ممکن است   TSAمی شود از اینرو کاهش معنی دار 

تنیکولیس   سرکوس سیستی از ناشی کبدی آسیب به که

 نسبت داده شود.

در این مطالعه با کاهش معنی دار فعالیت آنزیم  

ADA  دان مبتلا به سیستی سرکوزیس در در گوسفن

مقایسه با گروه سالم مواجه شدیم. مطالعه منتشر شده 

 گوسفندان  در  ADAآنزیم فعالیت میزان با رابطه در ای

مبتلا به سیستی سرکوزیس  گزارش نشده و ازاینرو به 

سایر مطالعات صورت گرفته در بیماریهای انگلی 

کاهش  2011و همکاران در سال  Isikکنیم.  می استناد

را در مبتلایان به کیست هیداتیک   ADAفعالیت آنزیم

کبدی که مورد جراحی قرار گرفته بودند گزارش کرد 

و علت احتمالی آنرا به بهبودی بافت آسیب دیده و یا 

کاهش ورود  لنفوسیت ها به بافت آسیب دیده کبدی 

لعه در مطا .ف انگل از بافت نسبت دادحذمتعاقب 

کاهش  2000و همکاران در سال  Jumaدیگری 

شده در  ءرا در کیست هیداتید القا  ADAفعالیت 

موش های سوری گزارش کردند و علت احتمالی آنرا 

سیستم ایمنی ناشی از بیماری نسبت دادند  سرکوببه 

 که در مجموع با نتایج مطالعه اخیر همخوانی دارد. 

 ارد که آسیباین احتمال وجود ددر این مطالعه 
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 سرکوب باعث تنیکولیس سرکوس سیستی از ناشی کبدی

سیستم ایمنی سلولی شده و این امر منجر به کاهش 

از طرف دیگر گفتنی است که  گردد. ADAفعالیت 

در این مطالعه  با کاهش معنی دار غلظت کاتیون روی 

(Zn
( در گروه بیمار نسبت به گروه سالم مواجه +2

 شدیم . 

کاتیون که  مختلفی ذکر شده استدر مطالعات 

و ( 39)روی از آنتی اکسیدانتهای مهم سلولی بوده 

( T-cellارتباط تنگاتنگی بین روی و ایمنی سلولی )

وجود دارد بطوریکه کمبود آن بشدت در کاهش 

 سلولی فعالیت سیستم ایمنی بخصوص سیستم ایمنی

(T-cell ) بعلاوه اینکه کاتیون (. 28،43) داردنقش ها

Znوی )ر
( کوفاکتور مهم و اصلی در فعالیت آنزیم +2

ADA   بوده و کمبود این کاتیون با کاهش فعالیت

ADA از آنجاییکه کاتیون (. 17) ارتباط مستقیم دارد

از اینرو  دارد  ADAفعالیت روی نقش بسزایی در

زیم نعالیت آفیکی دیگر از علل احتمالی کاهش 

ADA یپوزینکمی باشد.در گروه بیمار میتواند بدلیل ه 

  MDAدر رابطه با رادیکال های آزاد و بحث 

( ROSگفتنی است که تولید گونه های فعال اکسیژن )

و وقوع استرس اکسیداتیو در گوسفند در عفونت های 

انگلی مختلف مثل فاسیولیازیس و آلودگی به انگل 

موردی  ولی است. شده گزارش دندریتیکوم دیکروسلیوم

در رابطه با استرس اکسیداتیو در سیستی سرکوزیس 

 افزایش  با  اخیر  مطالعه  نشده است. دراشاره گوسفند 

)مارکراسترس اکسیداتیو( و کاهش   MDAتوجه قابل

معنی دار آنتی اکسیدانتها )روی و آلبومین ( در گروه 

بیمار نسبت به گروه سالم مواجه شدیم که نشاندهنده 

ها و بروز استرس اکسیداتیو  ROSتولید بیش از حد 

 گوسفند است. کبدی در سیستی سرکوزیس

های شوک حرارتی نقش حیاتی را در مهار  پروتئین

یکی از این پروتئین های (. 3) استرس سلولی دارند

س است که بعنوان پروتئین استر  HSP-27مهم،

اکسیدانتی  آنتی اثرات دارای ضمنا و است شده هشناخت

است که باعث کاهش آهن داخل سلولی و افزایش 

غلطت گلوتاتیون داخل سلولی میشود. عوامل مختلفی 

میشود که میتوان به  HSP-27باعث افزایش تولید 

ترمی و به رآپوپتوزیس ،بیماری های عروقی ، هایپ

مطالعه (. 9،19) اشاره کردانواع مختلفی از سرطان ها 

در   HSP-27منتشرشده ای در رابطه با تغییرات 

گوسفندان مبتلا به سیستی سرکوزیس وجود نداشته و 

از این رو به سایر مطالعات انجام شده در این 

 خصوص اشاره می کنیم.

27-HSP  دز تشخیص اولیه و پیشرفت بیماری

ن شده و از آن بعنواکارسینومای کبدی استفاده 

بیومارکر در تشخیص بعضی از بیماریها نیز استفاده 

ضمنا گزارش شده است که افزایش  (.18،49شود ) می

آسیب کبدی  بهبودیباعث کاهش و   HSP-27بیان 

 شود در موش سوری می Concanavalin-Aناشی از 

 2009و همکاران در سال  Ergonul(. از طرفی 7)

 گزارش یلریوزرا در گاوان مبتلا به ت HSP-27افزایش

استرس سلولی ناشی از  به را آن احتمالی علت و کردند

 بیماری نسبت دادند. در مجموع به احتمال زیاد

در گوسفندان مبتلا  HSP-27افزایش سطح پلاسمایی 
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 این تواند بدلیل افزایش سنتز به سیستی سرکوزیس می

 کبدی های  سلول توسط استرس شرایط در پروتئین

 ناشی نامطلوب شرایط علیه سلول دفاع در بتواند تا باشد

 تغییرات بیلی روبین با رابطه در.کند شرکت انگل از

افزایش قابل  با که است گفتنی تام و تام( و )غیرکونژوگه

توجه این پارامترها در گروه بیمار در مقایسه با گروه 

و همکاران در  Bamorovvatسالم مواجه شدیم. 

افزایش بیلی روبین تام را در گوسفندان  2013سال 

مطالعه  با که کردند گزارش سرکوزیس سیستی به مبتلا

 اخیر همخوانی دارد. 

کاهش  که کرد توان می را گیری نتیجه این کلی بطور

بدلیل آسیب کبدی  به احتمال زیاد TSAسطح سرمی 

لیک اسید در باشد چرا که بیشتر سیا می ناشی از انگل

ممکن است بدلیل   ADAشود. کاهش  کبد سنتز می

هیپوزینکمی  یا و بیماری از ناشی ایمنی سیستم ساپرس

نشان دهنده استرس اکسیداتیو   MDAبوده و افزایش 

میتواند بدلیل  HSP-27است. ضمنا افزایش معنی دار 

و یا اثر  ستاثیر مهاری این پروتئین در کاهش استر

تحریکی پروتئین های شوک حرارتی انگل بروی 

 سیستم ایمنی میزبان باشد.
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