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 به نام خدا

 

 تعهدنامه

 

 

 دانشجوی مقطع دکتری عمومی 4882339دانشجویی  به شماره فاطمه حسینیجانب این

نامه حاصل پژوهش خودم است و در مواردی که از منابع دیگران کنم که این پایانتأیید می

نمایم که ام. همچنین اظهار مینوشتهاستفاده شده، نشانی دقیق و مشخصات کامل آن را 

 کنم:ام  تکراری نیست و موارد زیر را نیز تعهد مینامهتحقیق و موضوع پایان

راهنما، تمام یا قسمتی از دستاوردهای  انبدون کسب مجوز دانشگاه شیراز و اجازه از استاد -1

لات داخلی و خارجی به ها و مجهای علمی اعم از همایشنامه خود را در مجامع و رسانهپایان

 صورت مکتوب یا غیرمکتوب منتشر ننمایم.

راهنما به جمع نویسندگان  اناستاد نامه را بدون اجازهپایانکمیته اسامی افراد خارج از -2

 نامه اضافه نکنم.های مستخرج از پایان مقاله

)غیر از دانشگاه  های دیگرنویسندگان سازمان (affiliation) از درج نشانی یا وابستگی کاری -8

 راهنما اجتناب نمایم. اناستادبدون تأیید  نامهپایانهای مستخرج از شیراز( در مقاله

 

مالکیت فکری، متعلق به دانشگاه شیراز  نامههمه حقوق مادی و معنوی این اثر مطابق با آیین

هر زمان و است. چنانچه مبادرت به عملی خلاف این تعهدنامه محرز گردد، دانشگاه شیراز در 

 به هر نحو مقتضی حق هرگونه اقدام قانونی را در استیفای حقوق خود دارد.
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آفرین، آفتاب بزرگ، همتش به بلندای چرخ گردان، از سرزمین کنعان تا دیار مهربانان مهران، مهر

 سعادت مارا به ایزد وحدان سپرد...
 

 خانواده مهربانم که مهر بی دریغشان همواره روشنای مسیر زندگیم بود. پدر و مادر عزیزم و تقدیم 

 

 

 

 
 

 

 

 

  



 گزاریسپاس

 

سپاس خدای را که هرچه داریم از اوست و به طریق علم و دانش رهنمونمان شد و به 

مان  روزیچینی از علم و معرفت را  همنشینی رهروان علم و دانش مفتخرمان نمود وخوشه

 ساخت.

ها دکتر نجمه مصلح و دکتر  فرهیخته و فرزانه سرکار خانم اتیدبا تقدیر و تشکر شایسته از اس

، که راهنمایی این پژوهش را تقبل فرموده و با نکته های دلاویز و گفته های بلند، طهورا شمالی

تمامی مراحل  صحیفه های سخن را علم پرور نمود و همواره راهنما و راهگشای نگارنده در

 پایان نامه بوده است.

که در سمت استاد مشاور، راهنما  آقای دکتر سعید نظیفی از استاد عزیز و فرزانه جناب

 ند کمال تقدیر وتشکر را دارم.ا وراهگشای اینجانب بوده

و در نهایت از تمامی اساتید و دانشجویان عزیزی که در این مسیر مرا مورد لطف خود قرار 

 ل تقدیر وتشکر را دارم.دادند کما



 ح 

 چکیده

 

بر پارامترهای و درمان با فلورفنیکل ارزیابی تاثیر دو مدل القای کلی باسیلوز 

 های گوشتی در جوجه بیوشیمیایی کبد و کلیه

 

 

 به کوشش 

 حسینی فاطمه

 
 

رود که موجب  ترین عفونت باکتریایی در ماکیان به شمار می شایع کلی باسیلوز پیشینه:

ی های مال بروز خسارت شده وهای تنفسی و سیستمیک شدید و اسهال در پرندگان  عفونت

های مختلف درون تنی جهت مطالعه  مدل .نماید ایجاد میتوجه درصنعت پرورش طیور  قابل

ه تاثیر دو مدل مقایس هدف از مطالعه حاضرهای این بیماری اهمیت زیادی دارد. هدف:  ویژگی

های کبدی و کلیوی  )با دو روش داخل نایی و زیرپوستی( بر پارامتر القای کلی باسیلوز

های مذکور در هر دو روش القا  ارزیابی اثر فلورفنیکل بر پارامتر نیزهای گوشتی و  جوجه

مورد  در این پژوهشحساس به فلورفنیکل  O2 کلایشریشیا باکتری ا . روش کار:باشد می

گروه  9روزگی به طور تصادفی به  8۱قطعه جوجه گوشتی در سن  12۱ قرار گرفت.استفاده 

تایی تقسیم شدند که شامل گروهی که باکتری را به  1۱گروه کنترل  8تایی و  24تجربی 

باکتری را به صورت داخل نایی دریافت کردند و داروی ، (IT) صورت داخل نایی دریافت کردند

 ،(SC) باکتری را به صورت زیرپوستی دریافت کردند، (ITF) ها تجویز شد فلورفنیکل برای آن

(، SCF) ها تجویز شد باکتری را به صورت زیرپوستی دریافت کردند و داروی فلورفنیکل برای آن

 CFU 143  ×1/3های تجربی با تعداد  . در این مطالعه گروهشوند های کنترل می و گروه

های  با فلورفنیکل بلافاصله پس از ظهور نشانههای درمان شده  باکتری/پرنده آلوده شدند و گروه

قطعه پرنده به صورت  3 از سه روز پس از درمان با دارو از هر گروهبالینی دریافت کردند. 

 AST ،LDHهای  های کبدی، فعالیت آنزیم تصادفی نمونه خون اخذ شد. جهت ارزیابی پارامتری

، Amylase ،Uric acid ،Sodiumو جهت ارزیابی پارامترهای کلیوی، فاکتورهای CK و 

Potassium  وPhosphorus گیری شد. میزان پروتئین تام سرم و نیز آلبومین و  در سرم اندازه

گیری پارامترهای مذکور  های تجاری جهت اندازه گیری شد. از کیت لوبولین سرم نیز اندازهگ

 آزمون از استفاده با و شده آنالیز  GraphPad Prism 6 افزار نرم با ها دادهدر نهایت  .استفاده شد



 

 ط   

در چهار گروه تیمار  CKتغییرات  نتایج: .پذیرفت صورت ها گروه بین مقایسه  ANOVA آماری

 SCمعناداری در گروه  آمیلاز کاهش. های کنترل نشان داد معناداری نسبت به گروه افزایش

داری نسبت  افزایش معنی SCFو  SCدر دو گروه  اوریک اسید .ها نشان داد نسبت به سایر گروه

 ی کنترلها گروه افزایش معناداری نسبت به ITFدر گروه سدیم  های کنترل نشان داد. گروهبه 

 SCFو  IT ،SC های گلوبولین سرم در گروهو  تغییرات میزان پروتئین تام سرم نشان داد.

 AST ،آلبومین سرم ،فسفر ،پتاسیم .ندهای کنترل نشان داد معناداری را نسبت به گروه افزایش

. دادننشان های کنترل تغییرات معناداری  های تیمار نسبت به گروه در هیچکدام از گروه LDHو 

های مختلف القای کلی باسیلوز می  رسد که استفاده از مدل در کل به نظر مینتیجه گیری: 

کلیوی جوجه های های قابل توجه از نظر تاثیر بر فاکتورهای سرمی کبدی و  تواند باعث تفاوت

ای که پارامترهای کلیوی در پرندگان تلقیح شده با روش زیرپوستی  شود. به گونه گوشتی 

تغییرات قابل توجهی داشتند، در صورتی که پرندگان چالش داده شده به روش داخل نایی 

می اما افزایش شدید کراتین کیناز در تما تغییرات قابل توجهی در پارامترهای کلیوی نداشتند.

نکته  های تیمار مشاهده شد که احتمالا به دلیل سپتی سمی ناشی از بیماری بوده است. گروه

های حیوانی، در روش  دیگر اینکه پاسخ به درمان بعنوان یکی از معیارهای ایده آل بودن مدل

 القای داخل نایی بهتر از روش زیر پوستی است.

 

 کلی باسیلوز، فلورفنیکل جوجه گوشتی،، پارامترهای کبدی و کلیوی واژگان کلیدی:
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 فصل اول

 مقدمه و هدف
 

 

Avian Pathogenic Escherchia Coli (APEC) ها به شمار  باسیلوز در جوجه یعامل ایجاد کل

نماید.  که به عنوان پاتوژن اولیه یا ثانویه است و در تمام سنین ایجاد بیماری می ،رود می

های هوایی، پریتونیت،  سمی، التهاب کیسه صورت سپتی ل متفاوتی داشته و به بیماری اشکا

تواند درگیری با سایر  می باسیلوز شود. کلی میالپنژیت و غیره دیده سندرم سر متورم، س

آلبرت و همکاران، ) تر کند های ویروسی نظیر نیوکاسل، برونشیت و گامبورو را پیچیده عفونت

در و صورت ثانویه  شد که این بیماری در ماکیان صنعتی به در گذشته چنین تصور می .(2424

های ویروسی، استرس، میزان بالای آمونیاک و غیره ایجاد  ساز مانند عفونت نتیجه عوامل زمینه

عنوان یک پاتوژن  توان به میرا  APECدانشمندان بر این عقیده هستند که  امروزه ، اماشود می

تواند  چندان اختصاصی نیست و می های بالینی در کلی باسیلوز نشانه. اولیه نیز در نظر گرفت

ها قرار  تحت تاثیر سن ماکیان، مدت زمان عفونت، ارگان درگیر شده و درگیری با سایر عفونت

)کلی سپتی سمی( ایجاد  تواند سپتی سمی یهفته م 3تا  9های ماکیان گوشتی  گیرد. در گله

 تواند از طریق دهانی می (. کلی باسیلوز1443لی و همکاران، ) کرده و منجر به مرگ شود

شامیدنی(، گرد و غبار و یا وسایل آلوده به باکتری انتقال یابد. گرد و آ)معمولا از طریق غذا، آب 

کلای در گرم باشد  شریشیاباکتری ا 146 تا 14۱ تواند حاوی غبار آشیانه نگهداری ماکیان می

داویدسون و ) و باعث آلودگی دستگاه تنفس شود شده تواند از طریق دستگاه تنفس وارد که می

ارزیابی ، ری، بهینه سازی راهکارهای درمانی. به منظور درک فرایند و سیر بیما(1433دیویس، 

های درون تنی ضروری  های درمانی، استفاده از مدل های ایمونولوژیک و شناخت استراتژی پاسخ
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باشند. معمولا  می1 های تجربی یا القایی مدل، های حیوانی رسد. دسته بزرگی از مدل به نظر می

شوند که شامل مواردی نظیر  های حیوانی در نظر گرفته می پارامترهای مختلفی در انتخاب مدل

هدف، میزان قرابت ژنتیکی بین  ی هزینه، راحتی انجام کار، قابلیت تعمیم دادن نتایج به گونه

مدل و گونه هدف، میزان شباهت فرایندهای زیستی دخیل در فرایند بیماری، ملاحظات 

روش متفاوت نظیر روش (. چند 1433داویدسون و دیویس، ) باشد اخلاقی و پاسخ به درمان می

اخل صفاقی زیرپوستی، داخل نایی، آئروسل، داخل بینی، داخل کیسه هوایی، داخل وریدی و د

در مطالعات مختلف برای القای کلی باسیلوز در ماکیان گوشتی جهت پژوهش مورد استفاده 

ها از نظر  رسد که لازم است این مدل (. به نظر می2412صالحی و همکاران، ) قرار گرفته است

به  شکل ظاهری، پاتوژنز و اتیولوژی و نیز قابلیت پیشگویی در شرایط مواجهه با بیماری و پاسخ

، سه روش مختلف  2421درمان مورد مقایسه قرار گیرند. در مطالعه پائودل و همکاران در سال 

کلای جهت ایجاد مدل عفونت کلی باسیلوز  شریشیاداخل نایی، آئروسل و داخل بینی تجویز ا

ها، از نظر ایجاد ضایعات پاتولوژیک با یکدیگر مقایسه شد. نتایج این  در دستگاه تنفس جوجه

قیق نشان داد که راه تجویز بر نتیجه پاتولوژیک بیماری تاثیر زیادی دارد. یک مدل تجربی تح

کلای در مرغان مادر گوشتی  شریشیاجهت ایجاد مدل کلی باسیلوز برپایه تجویز آئروسل ا

پیشنهاد شد. لازم به توضیح است که هر کدام از  2421توسط کرومان و همکاران در سال 

های تجربی القای کلی باسیلوز درجاتی از موفقیت و محدودیت به همراه داشته است و  مدل

ها بر  روش متاسفانه در هیچ یک از این مطالعات انجام شده، ارزیابی مقایسه ای اثرات این

پارامترهای مربوط به کبد و کلیه و نیز پاسخ به درمان به عنوان یکی از پارامترهای مربوط به 

ها، لحاظ نشده است. آسیب کبدی نظیر احتقان سینوزوئیدهای کبدی،  ارزیابی مدل

های لنفاوی تک هسته ای و خونریزی به  های مرکزی و پورتال ، تجمع و نفوذ سلول سیاهرگ

آلودگی تجربی با کلی باسیلوز در ماکیان گوشتی گزارش شده است. افزایش معنی دار دنبال 

در سرم ماکیان گوشتی آلوده شده به روش تجربی داخل نایی   ALTو ASTهای  فعالیت آنزیم

. همچنین (2422)ابوالحامد و همکاران،  نشان داده شده است  O27کلای شریشیابا باکتری ا

و نیز نسبت آلبومین به گلوبولین کاهش  بومین و گلوبولینام سرم، آلمیزان پروتئین ت

 ASTهای  نزیمآدار فعالیت  (. افزایش معنی2422ابوالحامد و همکاران، ) داری نشان داد معنی

نیز آسیب  کلای به روش داخل صفاقی و شریشیادر سرم ماکیان گوشتی آلوده شده به ا  ALTو

ای که در سال  در مطالعه(. 2421 بائو و همکاران،) هیستوپاتولوژیک کبد گزارش شده است

، مقدار پروتئین تام،  ASTو  ALTهای انجام شد افزایش معنی دار میزان فعالیت آنزیم 2418

کلای  شریشیاهای گوشتی آلوده شده به ا آلبومین و گلوبولین و نیز اسید اوریک در سرم جوجه

                                                           
1 Induced or experimental models 
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 (.2418 شاهین و الفر،) با روش خوراکی گزارش شد

باشند که  های سمی تولید شده در بدن می های مهم در دفع متابولیت ها از ارگان کلیه

 مختلف نظیر دستگاه گوارش و کلواک و نیز از طریق سیستم گردش خون های راهتوانند از  می

های  ها یا آنزیم کلای آلوده شده و از طریق توکسین شریشیا)به صورت سیستمیک( به باکتری ا

(. جراحات ماکروسکوپیک و 241۱)میرالس،  تولید شده توسط باکتری مورد آسیب قرار گیرند

آندایای و ) کلای در طیور گزارش شده است شریشیامیکروسکوپیک ایجاد شده توسط باکتری ا

به صورت داخل نایی  O27کلای  اشریشی(. به دنبال آلودگی تجربی با ا2413همکاران، 

در روز سه پس از  کلیهو تغییرات دژنراتیو اپیتلیوم جراحات کلیوی نظیر احتقان عروق بینابینی 

لحامد و اابو) است پس از تلقیح گزارش شده 6تلقیح و خونریزی در بافت بینابینی در روز 

 .(2422همکاران، 

در پرورش طیور صنعتی در سراسر جهان مورد استفاده قرار  ها بیوتیک نتیآطیف وسیعی از 

ها،  هایی نظیر تتراسایکلین بیوتیک به آنتی معمولاً نسبت  APECهای  گیرند. باکتری می

 از درمان حتماً  سیلین و استرپتومایسین مقاوم هستند و لازم است قبل سولفونامیدها، آمپی

های مقاومت، ایجاد  انه به دلیل انتقال افقی ژنهای تعیین حساسیت صورت پذیرد. متأسف تست

 (.2421)شیائو و همکاران،  تگسترش اس  کلای روبه شریشیاهایی مانند ا مقاومت در باکتری

های جدا شده از ماکیان در ایران بارها  کلای شریشیابیوتیکی در ا های آنتی وجود مقاومت

توسط جهان تیغ و همکاران در سال شده  های انجام گزارش شده است. از جمله در پژوهش

های  های جداشده از ضایعات مربوط به کلی باسیلوز جوجه کلای شریشیا% از ا4۱حدود  2424

به تتراسایکلین مقاوم بودند. این میزان در مورد  گوشتی در منطقه سیستان ایران نسبت 

ن تیغ و همکاران، )جها است % بوده3/36% و در مورد کوتریموکسازول 8/33 سیپروفلوکساسین

% 32حدود  2413گرفته توسط بخشی و همکاران در سال  . همچنین در پژوهش صورت(2424

های گوشتی دچار کلی باسیلوز در استان  کلای جداشده از جوجه شریشیاهای ا درصد باکتری

یزد به اریترومایسین مقاوم بودند. درصد مقاومت درمورد سیپروفلوکساسین و انروفلوکساسین 

( 2419. طالبیان و همکاران )(2413)بخشی و همکاران،  است درصد بوده 33و  36ترتیب  هب

 شریشیادرصد در ا 84( مقاومت 2443فر و همکاران ) درصد و صابری 8۱مقاومت حدود 

های گوشتی نسبت به فلورفنیکل مشاهده کردند. وجود  های جدا شده از جوجه کلای

لی باسیلوز طیور بیوتیک درمانی صحیح و منطقی در ک آنتی های دارویی چندگانه، لزوم مقاومت

 (2443)صابری فر و همکاران،  (2419)طالبیان و همکاران،  دهد را نشان می

بیوتیک وسیع الطیف است که کاربرد قابل توجهی در دامپزشکی دارد و  فلورفنیکل یک آنتی

کند. این دارو فاقد گروه  مهار میاز طریق مهار سنتز پروتئین، آنزیم پپتیدیل ترانسفراز را 

در نتیجه  شود و ها نمی پارانیتروی کلرامفنیکل بوده و بنابراین موجب آنمی آپلاستیک در انسان
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فودی و همکاران، ) کننده غذا از جمله طیور گوشتی امکان مصرف دارددر حیوانات تولید

صورت خوراکی و به مدت چند روز انجام  در شرایط بالینی تجویز فلورفنیکل معمولاً به (.2418

سیلوزی،  با های کلی  شود. بر طبق دستورالعمل برچسب دارو، فلورفنیکل در عفونت می

از  های ناشی ، عفونت8های استافیلوکوکی ، عفونت2، کوریزای عفونی1یسپاستورلوز

یا هر عامل عفونی دیگر که حساس به فلورفنیکل باشد در  9اورنیتوباکتریوم رینوتراکئال

روز  ۱تا  8گرم بر کیلوگرم در آب آشامیدنی به مدت  میلی 24های گوشتی با دوزاژ  جوجه

های پارانشیمی  ها و بافت بر اندامفلورفنیکل اثرات  کاربرد دارد. محققان به تجزیه و تحلیل

 .تواند منجر به آسیب کبد و کلیه در موش شود میاند و دریافتند که  مختلف بدن پرداخته

ها  افزایش ازت اوره خون همراه با کاهش آلبومین ادرارو افزایش سطح گلوکز خون در موش

ها  ها و ریه (. فلورفنیکل غلظت بالایی در کلیه1444تورتون و همکاران، ) مشاهده شده است

. (1443)عفیفی و ابولسود،  دشو دفع می ها توسط کلیه هعمدبه طور های آن  داشته و متابولیت

اوریک،  دار، نیتروژن اوره خون، اسید این دارو در دوزهای مختلف موجب افزایش معنی

تواند  های گوشتی شده است اما می کراتینین در سرم و مالوون دی آلدئید در کلیه جوجه

وانگ و ) بشود ها هم موجب کاهش گلوتاتیون و سوپراکسید دسموتاز و کاتالاز در کلیه

مقدار پروتئین تام، آلبومین و گلوبولین و نیز اسید اوریک دار  . افزایش معنی(2421همکاران، 

کلای با روش خوراکی و درمان شده با  شریشیاهای گوشتی آلوده شده به ا در سرم جوجه

هایی که با فلورفنیکل  فلورفنیکل نسبت به گروه چالش به تنهایی، گزارش شده است. جوجه

در در مقایسه با گروه چالش   ASTو  ALTدرمان شده بودند کاهش معنی دار اسید اوریک،

باکتریال و میزبان از  آنتیرابطه متقابل بین باکتری، ترکیب (. 2418هازم و حافظ، ) ندنشان داد

به طور کلی باشند. . بیوتیک می های درمان با آنتی جمله فاکتورهای مورد ارزیابی در برنامه

 :اهداف مطالعه حاضر شامل موارد زیر است

( با دو روش مختلف داخل نایی و زیر پوستی) مقایسه تاثیر دو مدل القای کلی باسیلوز -1

 های گوشتی جوجههای کبدی و کلیوی پارامتر بر

ل جهت درمان کلی باسیلوز ارزیابی احتمالی تاثیر فلورفنیکل تجویز شده در دوزاژ معمو -2

های پارامتر های گوشتی، بر در جوجه( با دو روش مختلف داخل نایی و زیر پوستی) سیستمیک

 کبدی و کلیوی

 

                                                           
1 Pasteurellosis 
2 Infectious coryza 
3 Staphylococcal infections 
4 Ornithobacterium rhinotracheale 



 

 فصل دوم

 کلیات

 

 

 باسیلوزکلی  -2-1

)زای پرندگان  بیماری  اشریشیا کلای
1
APEC)ای  زای خارج روده بیماری  ، اشریشیا کلای

(
2
ExPEC)، های موضعی و سیستمیک متنوعی را در طیور از جمله ماکیان، بوقلمون،  عفونت

. (1444مولین و فیربرادر، )ده کند های پرندگان ایجاد می اردک و بسیاری دیگر از گونه

های هوایی، پریکاردیت،  هپاتیت، التهاب کیسه ی  در پرندگان پر APEC ناشی از علائم ترین شایع

آمفالیت، سلولیت و استئومیلیت/آرتریت؛ است که معمولاً  گرانولوما، پریتونیت، سالپنژیت، کولی

سندرم  باکتریاین  .(2443دزیوا و استیون، ) شوند پرندگان شناخته می کلی باسیلوزبه عنوان 

دزیوا و استیون، )کند  ها وکمپلکس استئومیلیت در بوقلمون را ایجاد می سر متورم در جوجه

و بوده ( و عوارض در صنعت طیور %24های اصلی مرگ و میر )تا  کلی باسیلوز از علت .(2443

ضریب  افزایش %3/2درصدی وزن زنده، 2گوشت )کاهش  تولید همچنین منجر به کاهش

و افزایش حذف  درآورینرخ جوجه کاهش (، %24تبدیل خوراک( و کاهش تولید تخم مرغ )تا 

مرگ و  افزایش باعث  APECهمچنین. (2418ملاتا، ) شود ( در زمان کشتارمی%98)تا  لاشه

در مجموع، همراه با در نظر گرفتن  (.2418ملاتا، ) شود جوان میهای  ( در جوجه%۱/۱8)تا  میر

برای صنعت طیور صدها میلیون دلار زیان اقتصادی در سراسر جهان   APECهای درمان، هزینه

 .(2419قونعیم و همکاران، ) به همراه دارد

APEC های تولید تاثیر بگذارد های پرندگان، در هر مدلی از سیستم تواند روی همه گونه می 

 (%38/86تا  %۱2/4ها ) های سنی جوجه .همچنین در تمام گروه(241۱سکلولر، گوابیرابا و ا)

                                                           
1 Avian pathogenic Escherichia coli 
2 Extra-intestinal pathogenic Escherichia coli 
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هفتگی بیشتر مستعد  6تا  9های گوشتی بین سنین  . جوجه(2414لطف الکبیر، ) شایع است

ها در طول دوره رشد و همچنین  ، در صورتی که پولت(1444دهمولین و فیربرادر، ) شوند می

توانند تحت تاثیر قرار  خر دوره تولید میو اوا  به ویژه در حوالی اوج تولید تخم تخمگذاری،

عفونت سیستمیک در  ایجادهمچنین توانایی APEC  .(1444دهمولین و فیربرادر، ) بگیرند

 های به دنبال عفونتو پاتوژن ثانویه  یاتواند به عنوان پاتوژن اولیه  می APECها را دارد.  جوجه

) عفونی برونشیتنظیر  ویروسی
1
IBV)بیماری نیوکاسل ،  (

2
ND)ن زای پرندگالوان، آنف(

8
AIV)، 

) مایکوپلاسما گالی سپتیکوممانند  مایکوپلاسمایی بیماری
9
MG)، سرکوب کننده های  بیماری

) بیماری بورس عفونیمانند  سیستم ایمنی
۱
IBD) های محیطی )ازدحام بیش از حد،  و تنش

 شودباعث ایجاد بیماری سطح بالای گرد و غبار و آمونیاک( با ورود ازدو راه دهانی و تنفسی 

تواند در مجاری گوارشی  می APECدهند که  . مطالعات نشان می(2419گوانامین و همکاران، )

ها بدون ایجاد کردن بیماری کلونیزه شود و فقط در صورت وجود عوامل  و تنفسی جوجه

زمان،  های هم تم ایمنی و عفونتزا از جمله عوامل مرتبط با استرس تولید، سرکوب سیس استرس

ویلیام و ویگلی، ) های خارج روده منتقل بشوند به مکان ،به عنوان یک پاتوژن فرصت طلب

2419).APEC  یتلیوم روده در حضور عوامل باشند و اپ نای آسیب دیده های از طریق سلول

داخلی ن خون و اندام زا، به دستگاه تنفسی و دستگاه گوارشی حمله کرده و به جریا استرس

شده و  آلوده، حاوی باکتریها از راه آب و غذای  جوجه .(241۱گوابیرابا و اسکولر، ) شود وارد می

 منتقل شودیا آئروسل  6دهانی-یاز راه مسیر مدفوعپرندگان  سایرتواند به  می باکتری

های متعلق  ، به ویژه جدایه APECمطالعات اخیر نشان داده که .(1444دهمولین و فیربرادر، )

به عنوان یک پاتوژن بالقوه  O18 و O1 ، O2های یا سروگروه ST131 و ST95های  به توالی

ای در  های خارج روده . همچنین منبع یا مخزن عفونتهستندمشترک بین انسان و دام مطرح 

مارکلند و همکاران،  ;2413 لیو و همکاران، ;2411بلانگر و همکاران، ) باشند میانسان نیز 

241۱) .APEC های ژنتیکی با  شباهتExPEC ،در انسان Uropathogenic E.coli(UPEC)  و

Meningitis E.coli(NMEC) Neonatal ی تعیین کننده حدت  ها دارد. همچنین دارای ژن

UPEC  وNMEC با توانایی ایجاد عفونت ادراری (UTI) های موش و موش  و مننژیت در مدل

 APECاختصاصی  Col V(colicin v) علاوه بر این، تشخیص پلاسمیدهای .صحرایی نیز هست

کند.  از طیور به انسان را مطرح می APEC امکان انتقال انسانی، ExPECهای  درجدایه

                                                           
1 Infectious bronchitis virus 
2 Newcastle disease 
3 Avian influenza viruses 
4 Mycoplasma gallisepticum 
5 Infectious bursal disease 
6 Fecal-oral 
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ملاتا، ) باشد می و بهداشت عمومی جامعه یک پاتوژن مهم برای صنعت طیور  APECبنابراین،

 .(2414تیوندال و همکاران،  ;2418
 

 بیماری کمونـ دوره 2ـ2

ی شیا کلایهایی که اشر فاصله میان عفونت تا شروع علائم بالینی در بین انواع اختصاصی بیماری

کند، متفاوت است. دوره کمون کوتاه است و زمانی که طیور را به حالت آزمایشی با  ایجاد می

، شرایط فیلدروز خواهد بود. در  8تا  1های حاد مواجهه بدهند، بین  تعداد بالایی از ارگانیسم

بیشتر متداول است که با یک عامل مستعد کننده مثل برونشیت عفونی در ماکیان و آنتریت 

 .(2443دزیوا و استیون، ) دهد روز بعد رخ  ۱ـ3سمی ی ، کلی سپتها وراژیک در بوقلمونهم

 

 اشریشیا کلای های بیوشیمیایی ویژگی -2-9

تا  13در محیط رشد مغذی معمولی به طور هوازی یا غیرهوازی در دمای بین اشریشیا کلای 

کند و گاز تولید  را تخمیر می  کند. این باکتری کربوهیدرات گراد رشد می درجه سانتی 99

کند. این اسید و گاز تولیدی حاصل تخمیرگلوکز، مالتوز، مانیتول، زایلوز، گلیسرول، رامنوز،  می

شود.  باشد اما از تخمیر دکسترین، نشاسته و یا اینوزیتول تولید نمی ز میسوربیتول و آرابینو

شیا یتعویض کردن سوربیتول با لاکتوز در محیط مک کانکی آگار برای تمایز دادن بین اشر

 O157:H7زیرا در حالت معمول  باشد ها مفید می یشیا کلایاز سایر اشر O157:H7ی کلا

ی پرگنه با ظاهری صورتی شیا کلایهای اشر مقایسه با جدایه کند و در سوربیتول را تخمیر نمی

ی از اشریشیا کلای های کنند، اما سویه ی لاکتوز را تخمیر میشیا کلایهای اشر ندارد. اکثر جدایه

زیرا  از سالمونلا تمایز بدهیم ها را باید آن و کنند را تخمیر نمی شوند که لاکتوز نیز جدا می

. تخمیر آدونیتول، سوکروز، سالیسین، رافینوز و کند تخمیر نمیسالمونلا هم لاکتوز را 

در  ییکنند ، تلفات بالا هایی که رافینوز و سوربوز را تخمیر می دولسیتول متغیر است. جدایه

ی شیا کلایاشر (.244۱)مونتگومری، جونز، بویل، لوو،  کنند ایجاد می آزمون مرگ جنین 

کند.  ، واکنش مثبت برای متیل قرمز دارد و نیترات را به نیتریت احیا میکند میتولید  ایندول

شیا یکند. اشر تولید نمی Kligler′s ironاکسیداز منفی است و هیدروژن سولفید در محیط 

توانند برای تمایز  های بیوشیمیایی می آزمون این کند. در محیط کشت سیترات رشد نمی یکلا

خانواده  های و باکتری (1449)بتلهیم،  شیایهای اشر سایر گونهی و شیا کلایدادن بین اشر

 استفاده شوند.( 1436)اوینگ،  انتروباکتریاسه
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 حدت و پاتوژنز -2-0

APEC باربیری ) در طیور دارد کلی باسیلوزمتفاوتی برای ایجاد  های حدت ها و فاکتور مکانیسم

جیانگ و همکاران،  ;2413گوارا و همکاران،  ;2443دزیوا و استیون،  ;2413و همکاران، 

ها،  ها، مهاجم این عوامل شامل چسبنده. (2419ما و همکاران،  ;2424لی و همکاران،  ;241۱

 Quorumسیستم ، 1های دو جزئی ها، سیستم های جذب آهن، توکسین ها، سیستم پروتکتین

Sensing های مرتبط با متابولیسم هستند های ترشح و ژن رونویسی، سیستمهای  تنظیم کننده .

های  اتصال به سلول به عنوان مثالدارند،  APEC های های متفاوتی در عفونت این عوامل نقش

(، ها )ماکروفاژ کننده های فاگوسیت های میزبان، بقا در داخل سلول میزبان، تهاجم به سلول

آسیب  ها، سازی در داخل سلولجریان خون، تکثیر و همانندوم در ها، تدا کلونیزه شدن بافت

کشی سرم و  سلولی، جداسازی فلزات از مایعات بدن برای رشد، مقاومت در برابر فعالیت باکتری

باربیری ) از جمله این موارد هستندهای اکسیداتیو و محیطی، تحرک و تشکیل بیوفیلم  استرس

جیانگ و همکاران،  ;2413گوارا و همکاران،  ;2443دزیوا و استیون،  ;2413و همکاران، 

 .(2419ما و همکاران،  ;2424لی و همکاران،  ;241۱

 

 ها چسبنده -2-0-1

باشند که چسبندگی یا چسبیدن  ها یا اجزای روی سطح سلولی باکتری ها می زائده ،ها چسبنده

 کند را آسان می ه اندآلوده کردهای دیگر یا سطوح را معمولا در میزبانی که آن را  به سلول

چسبندگی برای کلونیزه شدن در  .(2414ساروسکا و همکاران،  ;2443دزیوا و استیون، )

 های لازم در پاتوژنز عفونت باکتریایی نیز هست ی از قدمباشد و یک مورد نیاز میمیزبان جدید 

بیشتر توسط  APECچسبندگی در  .(2414ساروسکا و همکاران،  ;2443دزیوا و استیون، )

ساروسکا و  ;2443دزیوا و استیون، ). شود تسهیل می Sو فیمبریا  Pفیمبریا  ،1فیمبریا نوع

 fimH ،fimC شامل های دیگر چسبنده این فیمبریاها و چندین ژن کدکننده .(2414همکاران، 

  sfa/sfaS(،P)فیمبریا papA ،papC ،papEF ،papGΙ ،papGΙΙ ،papGΙΙΙ،felAفیمبریا(، 1)نوع
)فیمریا  lpfA ،lpf0141 ،lpf0154)فاقد فیمبریا(،  afaIBC(، F1C)فیمبریا  focGE(، S)فیمبریا

 tsh)کرلی(،  crl  ،csg)تاژک قلاب دار(،  flgE)فیمبیریلین(،  mat/ecpAقطبی بلند(، 
)آگلوتینین مقاوم به  hra/hrlA/hek(، M)هماگلوتینین bmaE )هماگلوتینین حساس به دما(، 

های  )ژن kii)پروتئین ناشر غشای خارجی( و  yqiG(، IrgA)چسبنده همولوگ  ihaحرارت(، 

آوادو و همکاران،  ;2419)اسلم و همکاران،  ذکر شده است APEC( در Kکد کننده کپسول 

                                                           
1 Two component regulatory system 
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 ;2421دلانوی و همکاران،  ;2416دپایوا و همکاران،  ;2414آزام، موهسین و سالیمی،  ;2424

این   . (2413موحامد و همکاران،  ;2413میسل و همکاران،  ;2416وانگ و همکاران، 

 باشند روفاژ ها نیز میدر ماک APECتشکیل بیوفیلم و بقای  ها همچنین باعث تحرک، چسبنده

، چسبندگی، yfcOعلاوه بر این، ژن کدکننده فیمبریا،  .(2414ساروسکا و همکاران، )

. (2416وانگ و همکاران، )سازد  های محیطی را آسان می کلونیزاسیون و مقاومت در برابر تنش

ورما و )کند  ، چسبندگی، بقای درون سلولی و تحرک را زیاد میyadCاین در حالی است که 

( به aatA ،aatB ،upaB) به طور مشابه، ژن چسبندگی انتقال خودکار .(2416همکاران، 

. نشان داده (241۱ژوگه و همکاران، )کند  چسبندگی،کلونیزاسیون و تشکیل بیوفیلم کمک می

، مسئول چسبندگی به نیز (fdeCو fdtA ،rluD ،yjhB ،ecpRچندین ژن دیگر)که  ه استشد

 .(2424علی و همکاران، ) باشند و انسان می ماکیانهای سلولی  رده
 

 ها مهاجم -2-0-2

تبط رهای میزبان م ها به سلول ها هستند که با ورود پاتوژن ها دسته ای از پروتئین مهاجم

ساروسکا و ) ها در مرحله اولیه عفونت نقش دارند مهاجم (.2443)دزیوا و استیون،  دهستن

 gimBو ibeA (ibe10 ،)ibeB ،tia کنند، ها را کد می مهاجمهای متعددی  . ژن(2414همکاران، 

به ها  مهاجمعلاوه بر این، . (2411همکاران، ونگ و ) اند گزارش شده APECهای  در جدایه

ون و در برابر استرس اکسیداتیو ناشی از ماکروفاژها، تشکیل بیوفیلم، کلونیزاسی APEC مقاومت

، در تحرک ،ychO. ژن (2412شاهوی وانگ و همکاران، )کنند تکثیر در میزبان نیز کمک می

نقش  نیزهای متابولیسم  های غشایی و ژن و بیان پروتئین چسبندگی، تهاجم، تشکیل بیوفیلم

 .(2416پیلاتی و همکاران، ) دارد

 

 های جذب آهن سیستم -2-0-9

کند یا در آن  باشد. زمانی که باکتری به میزبان حمله می آهن یک ریز مغذی ضروری می

ساروسکا و همکاران، ) باشد مورد نیاز میباکتری شود، آهن برای رشد و تکثیر  کلونیزه می

2414). APEC آهن دارد که شامل چندین سیدروفورهای مختلفی برای جذب  سیستم 

اسازی آهن از مایعات بدن هایی برای جد ( و ناقل8، یرسینیا باکتین2، سالموچلین1)آئروباکتین

های جذب و انتقال آهن شامل  کننده سیستم چندین ژن کد. (2443دزیوا و استیون، ) باشد می

iucCD ،iutA ،aerJ  ،)آئروباکتین(iroBCDEN  ،)سالموچلین(fyuA  ،)یرسینیا باکتین(

                                                           
1 Aerobactin 
2 Salmochelin 
3 Yersiniabactin 
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sitABCD ،mntH (، 1کننده آهن و منگنز )نقلirp2  (، 2ه آهنتنظیم کنند)پروتئینfeoB 

)ژن حدت تنظیم شده با  ireA(، 9کننده انتروباکتین آهن )نقل fepC(،8دهنده یون آهن )انتقال

 APEC( در 3)باکتریوفریتین bfr( و 6ده همین غشای خارجین)گیر eitABCD ،chuA(، ۱آهن

آزام، موهسین و سالیمی،  ;2424آوادو و همکاران،  ;2419)اسلم و همکاران،  وجود دارد

میسل و  ;2416وانگ و همکاران،  ;2421دلانوی و همکاران،  ;2416دپایوا و همکاران،  ;2414

ها همچنین واسطه  این سیدروفورها و ناقل. (2413موحامد و همکاران،  ;2413همکاران، 

زای  های بیماری های محیطی، بیان ژن تهاجم، مقاومت در برابر استرس ،APECچسبندگی 

همچنین سنتز  .(2443)صبری،  باشند دیگر، کلونیزاسیون و تداوم در میزبان نیز می

entSو  entE) های انتقال  انتروباکتین و ژن
کدکننده پروتئین جریانی   ( در هماهنگی با ژن3

tolCغشای خارجی )
مو و )سازد  تر می آسان را نیز زنده ماندن باکتری(، تهاجم، کلونیزاسیون و 4

 .(2424همکاران، 
 

 14ها پروتکتین -2-0-0

ها در مقابل سیستم ایمنی میزبان و نیز شرایط نامطلوب مختلف حفاظت  ها از باکتری پروتکتین

های غشای  باکتریایی، پروتئینهای  ها شامل کپسول . محافظ(2443)دزیوا و استیون،  کنند می

) ساکارید بیرونی و اجزای لیپوپلی
11

LPS) باشند و محافظت در برابر بلعیده شدن فاگوسیتی  می

 دنساز کشی با واسطه کمپلمان در سرم میزبان را فراهم می توسط ماکروفاژها و اثر باکتری

)افزایش بقای  issها شامل  کننده پروتکتین چندین ژن کد. (2414)ساروسکا و همکاران، 

(، 19)پروتئاز غشای خارجی ompT(، 18)پروتئین مقاومت در برابر کمپلمان traT(، 12سرمی

kpsMT (K1 ،)kpsMTΙΙ ،kpsMTΙΙΙ ،neuC ،neuS ،neuD (، 1۱)کپسولkfiC-K5  گلیکوزیل(

. (2416)سیلورا و همکاران،  وجود دارد APEC( در 13)کولین دهیدروژناز betA( و16ترانسفراز

                                                           
1 Iron and Manganese transporter 
2 Iron regulatory proteins 
3 Ferrous iron transport protein B 
4 Ferric enterobactin transporter 
5 Iron regulated virulence genes 
6 Outer membrane hemin receptor 
7 Bacterioferritin 
8 Enterobactin transporter 
9 Outer membrane efflux protein 
10 Protectins 
11 Lipopolysaccharide 
12 Increased serum survival 
13 Complement resistance protein 
14 Outer membrane protease 
15 Capsule 
16 Glycosyltransferase 
17 Choline dehydrogenase 
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تهاجم، بقای  ،APEC ها افزون بر محافظت در برابر دفاع میزبان، واسطه چسبندگی این محافظ

. (2413هجار و همکاران، )باشند  می نیزدرون سلولی، کلونیزاسیون و تکثیر در میزبان 

محیطی،  های مقاومت در برابر استرسدر  نیز PagP و YbjX شامل های غشای خارجی پروتئین

، OmpAهمچنین، . (2424)سانگ و همکاران،  کنند تهاجم و بقای درون سلولی ایفای نقش می

در ماکروفاژها  APEC باشد که باعث افزایش بقای های غشای خارجی می از دیگر پروتئین

-wzy (Oشامل ، LPSهای شرکت کننده در بیوسنتز  . ژن(2424نیلسن و همکاران، )شود  می

(، بقای درون سلولی و مقاومت در برابر 2ژن لیگاز آنتی-O) waaL( و 1مراز ژن پلی آنتی

های محیطی همراه با چسبندگی، تهاجم، کلونیزاسیون، تحرک و تشکیل  فاگوسیتوز و استرس

نقش دارد یا  A ژنی که در بیوسنتز لیپید (.2414)زواتو و همکاران،  سازد بیوفیلم را آسان می

در تهاجم، بقای درون سلولی، کلونیزاسیون و تنظیم (، 8)میریستوئیل ترانسفراز lpxMهمان 

. (2418هازو و همکاران، )کند  های سایتوکاین و تولید نیتریک اکساید ایفای نقش می بیان ژن

sodA ( از 9)سوپراکسید دسموتازAPEC های اکسیژن فعال  در برابر دفاع میزبان با واسطه گونه

(۱
ROS) (2414گائو و همکاران، )شود  تشکیل بیوفیلم می کند و باعث افزایش محافظت می. 

 

 ها توکسین -2-0-5

به کنند و  برای حمله کمک می کی هستند که به توانایی باکتریبیولوژی های ها سم توکسین

ژن کدکننده انواع توکسین شامل  . چند(2414)ساروسکا و همکاران،  زنند آسیب میها  بافت

hlyF ،hlyA ،hlyE (، 6)همولایزینvat (، 3دهنده خودکار واکوئله کننده )توکسین انتقالsat ،

cdtB ،cdtS (، 3کشنده سلول طولانی کننده)فاکتورastA ،EAST-1  انتروتوکسین مقاوم به(

 espC(، 11خودکار سرین پروتئازدهنده  )انتقال pic(، 14)یک نوع شیگا توکسین stx2f(، 4حرارت

 حضور دارند APECکه در  باشند می( 18)استیل کولین استراز ace4/35( و 12)سرین پروتئاز

 تحرک، کلونیزاسیون،تر شدن  باعث آسانها  این توکسینچنین  هم. (2414)ابراهیم و همکاران، 

                                                           
1 O-antigen polymerase 
2 O-antigen ligase 
3 Myristoyl transferase 
4 Superoxide dismutase 
5 Reactive oxygen species 
6 Hemolysin 
7 Vacuolating Autotransporter Toxin 
8 Cytolethal distending toxin 
9 E.coli heat stable enterotoxin 1 
10 Shiga toxin 
11 Serine protease autotransporter 
12 Serine protease 
13 Acetylcholinesterase 
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های غشای بیرونی  و تشکیل وزیکول دار شدن ئلآگلوتیناسیون، القای واکو ،تشکیل بیوفیلم

 .(2416موراسه و همکاران، ) شوند می

 

 دوجزئیهای  سیستم -2-0-6

1) های دو جزئی سیستم
TCSبه که  باشند میها  های سیگنالی در باکتری ( عمده پروتئین

هانگ و )دهند بها به تغییرات محیطی پاسخ  تا با تغییر بیان ژن دهد این توانایی را میها  باکتری

گیری بیوفیلم، تحرک،  در شکل PhoPQبه عنوان  غشایی TCS. یک (2416همکاران، 

های مرتبط  های حدت و ژن بیان ژن چسبندگی، تهاجم، بقای درون سلولی، انتشار سیستمیک،

ایفای و کموتاکسی باکتریایی  ABC ،Quorum-Sensingهای   دهنده با تشکیل تاژک، انتقال

در تشکیل بیوفیلم،  نیز (BasSR) غشایی دیگر TCSیک  .(2424)لی و همکاران،  کند نقش می

. (2424)یو و همکاران،  داردتنی نقش  های درون در مدل APECحدت و کلونیزاسیون 

KdpDE  یک(TCS  ،)با تاژک  های مرتبط بیان ژن گر میانجیتنظیم کننده انتقال پتاسیم

،  RstABبه همین ترتیب .(2424رحیم و همکاران، ) استتحرک  و (، تشکیل فلاژلوم2)فلاژل

بقای است که  مقاومت به اسید و کننده متابولیسم نیتروژن، در جذب آهن تنظیم TCSیک 

 ها،TCS. یکی دیگر از (2424گائو و همکاران، ) کند را تسهیل میداخل سلولی و کلونیزاسیون 

BarA-UvrY بقای داخل سلولی، مقاومت در  چسبندگی، تهاجم، ماندگاری، که باعث باشد می

ساکارید و  و استرس اکسیداتیو، تنظیم تولید اگزوپلیمیزبان کشی سرم  برابر فعالیت باکتری

 .(2446هرن و همکاران، ) شود می type1 و Pبیان فیمبریا 
 

9  سیستم -2-0-0
QS 

های آلی کوچک هورمون مانند( مبتنی بر سیستم  خودالقاکننده )مولکول نوع این سیستم یک

ا تحرک، تشکیل های مختلف مرتبط ب که بیان ژن باشد می ها ارتباطی سلول به سلول در باکتری

توسط  APECدر  QS. (2414یین و همکاران، )کند  را تنظیم میغیره  بیوفیلم، حدت و

ن او توسط اپر عملکرد دارد LuxSسنتز شده از  Autoinducer-2(AI-2)مولکول 

LsrABCDFGK (2418)پلانیاندی و همکاران،  شود تنظیم می. 

 

 

 

                                                           
1 Two Component Systems 
2 Flagella 
3 Quorum Sensing 



  بر پارامترهای ...و درمان با فلورفنیکل ارزیابی تاثیر دو مدل القای کلی باسیلوز 

  18 

 های رونویسی تنظیم کننده -2-0-8

AutA  وAutRبیان کپسول  باعث که باشند میکننده رونویسی  ، دو تنظیمK1 های  و سیستم

ای با شرایط  باکتری را به گونه شوند. همچنین می در باکتری اشریشیا کلای 1مقاومت به اسید

. (2416ژوگ و همکاران، ) تر اتفاق بیفتد باکتری آسان زایی عفونت دهند که محیطی وفق می

FNR باشد که می دیگر تنظیم کنندهای رونویسی از(، 2کننده فومارات و نیترات )احیا 

8 و سیستم ترشحی 1 چسبندگی، تهاجم، بیان فیمبریا نوع
VΙ باربری و ) کند تر می راحت

YncCشیا کلای یفاکتور رونویسی اشر) McbR. (2413همکاران، 
پاسخ به  از عوامل موثر بر (9 

)یک تنظیم  tyrRکه،  صورتی. در (2414یو و همکاران، ) باشد میاسترس و تشکیل بیوفیلم 

تهاجم، باعث افزایش های آروماتیک(،  کننده رونویسی دخیل در بیوسنتز و انتقال آمینواسید

کننده رونویسی از  )تنظیم YjjQ. (de Paiva et al., 2016)د شو سلولی می درونتحرک و بقای 

)یک  RfaHو  (241۱ویبه و همکاران، ) نقش دارد( در حرکت تاژک LuxRخانواده 

(، در تهاجم، بقای درون سلولی و مقاومت نسبت به فعالیت Anti-terminatorکننده  رونویسی

 .(2418گائو و همکاران، ) نقش داردکشی سرم  باکتری

 

 ۱های ترشح سیستم -2-0-3

 شدهکه روی غشای باکتریایی نمایان  باشند میهای مرتبط با سلول  های ترشح، سیستم سیستم

آسیب به منجر به  که، باشد می های میزبان به سمت سلولهایی  ترشح پروتئینها  و عملکرد آن

 های پروتئین .(2413ونگ و همکاران،  ;2419ما و همکاران، ) خواهد شدهای میزبان  سلول

یا با تقویت اتصال به سلول میزبان، ایجاد و با مسموم کردن مستقیم سلول میزبان  مترشحه

را  ها، حدت باکتریایی رقابت با سایر میکروارگانیسمهمچنین جایگاه تکثیر با مهار منابع و 

و  ΙΙΙهای مختلف ترشح باکتریایی، دو سیستم ترشحی )نوع  د. در میان سیستمدهن افزایش می

VΙ زایی  ( در بیماریAPEC (2413ونگ و همکاران،  ;2419ما و همکاران، ) همکاری دارد 

( در ETT2) ΙΙΙ( از سیستم ترشح نوع ATPase) EivC( و YqeIو  EtrAها ) تنظیم کنندهنقش 

تحرک، چسبندگی، بقای درون سلولی، تکثیر، کلونیزاسیون، مقاومت در برابر فاگوسیتوز و 

های پیش التهابی  های فیمبریا و کاهش پاسخ سایتوکاین کشی سرم، بیان ژن فعالیت باکتری

، اجزای مختلف سیستم همچنین. (2413ونگ و همکاران،  ;2419ما و همکاران، ) باشند می

                                                           
1 Acid resistance systems 
2 Fumarate and nitrate reducer 
3 Secretion system VΙ 
4 E.coli transcription factor YncC 
5 Secretion systems 
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(، 2)فاکتور تکثیر داخل سلولی IcmF(، 1)پروتئین عبور و مرور اندامک VΙ ،DotUترشحی نوع 

Hcp (، 8)پروتئین تنظیم مشترک همولیزCpxR ،CpxA (، 9)سیستم پاسخ به استرس پوشش

ClpV (ATPase و )VrgG (رقابت بین باکتریایی میانجی) چسبندگی، تهاجم، بقای درون ،

، مقاومت در برابر فعالیت 1 سلولی، کلونیزاسیون، تحرک، تشکیل بیوفیلم، تولید فیمبریا نوع

( IL-8, IL-1βهای درون سلولی میزبان ) و تعدیل پاسخ سلول میزبان باکتری کشی سرم باکتری

 ;2413دینگ و همکاران،  ;2421دلانوی و همکاران،  ;2411دپیس و همکاران، ) نقش دارند

شائوهووی و  ;2424سانگ هو و همکاران،  ;2413متر و همکاران،  ;2419ماات و همکاران، 

 .(2414یی و همکاران،  ;2419همکاران، 

 

 های مرتبط با متابولیسم ژن -2-0-14

 کنند شرکت می APEC باکتری باکتریایی در پاتوژنزهای مرتبط با متابولیسم  ژنانواعی از 

 است که جذب استات، کدکننده سیستم acs-yjcH-actP ۱نا. اپر(241۱)جیانگ و همکاران، 

های پیش التهابی و  بقای درون سلولی، تکثیر، کلونیزاسیون و تولید سایتوکاین شود می باعث

در  ،(6)انتقال دهنده پوتریسین PotE. (2413ژوگ و همکاران، )شود  تسهیل نیتریک اکساید 

متابولیسم ، (3)انتقال دهنده نیتریت NirCو  دخالت دارد بیوسنتز پلی آمین و انتقال پوترسین

گری در  باعث واسطه NirCو  PotEدهد.  را انجام می زدایی سیتوپلاسمی نیتروژن و سم

)کنترل کننده تنفس  ArcA. (2413گوئه را و همکاران، )شوند  چسبندگی و کلونیزاسیون می

جیانگ و )موثر است ( دخیل در انتقال و متابولیسم سیترات، در تحرک و کموتاکسی 3هوازی

 .(241۱همکاران، 

 

 های کنترل استراتژی -2-5

و واکسیناسیون،  درمانیبیوتیک  در طیور متکی به آنتی APECهای  کنترل عفونتبه طور کلی 

گیری اقدامات امنیت زیستی، و واکسیناسیون گله زای محیطی، به کار ت عوامل استرسمدیری

. (1444مولین و فربرادر، ) استهای ویروسی و سرکوب کننده سیستم ایمنی  در برابر بیماری

های ایمنی ذاتی،  محرکهای مختلف جدید ) اژها و جایگزینتریوفها، باک پروبیوتیک

                                                           
1 Organelle trafficking protein 
2 Intracellular multiplication factor 
3 Hemolysis co-regulation protein 
4 Envelope stress response system 
5 Operon 
6 Putrescine transporter 
7 Nitrite transporter 
8 Aerobic respiratory control 
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با هدف توسعه پیشگیری و درمان  همهای ضد میکروبی(  و پپتید های حدت و رشد  مهارکننده

ونگ و همکاران، ) است  ها مورد ارزیابی قرار گرفته موثر برای کنترل کلی باسیلوز در جوجه

2413). 

 

 مدیریت و اقدامات امنیت زیستی -2-5-1

ها با حفظ بستر  آمونیاک و گرد و غبار در مرغداری از جملهزای محیطی  مدیریت عوامل استرس

ها  در مرغداری APEC خوب وکیفیت هوا، برخی از عوامل کلیدی در جلوگیری از آلودگی

 حفظ دما، رطوبت و تراکم بهینه نیزتهویه مناسب و  .(1444مولین و فربرادر، ) باشد می

با  مستعدکننده عوامل . حذفشود میها  به کاهش استرس محیطی در جوجه منجر پرندگان

 ها علیه واکسیناسیون جوجه
1
MG ،IBV 

2 ،8
NDV و 

9
IBD  های بروز عفونتنیز از APEC 

در کاهش بروز کلی  تواند میتقویت شده نیز  . تغذیه خوب و پرندگان با سیستم ایمنیکاهد می

را  APEC انتقال عمودی . علاوه بر این،(1444مولین و فربرادر، ) شته باشدباسیلوز نقش دا

توسعه  از جملهای مختلف  مداخله توان در سطح پرورش یا در بالای هرم تولید با اقدامات می

تمیز کردن و ضد عفونی کردن  ،APECهای نژادهایی با افزایش مقاومت در برابر عفونت

های قرار گرفته بر روی زمین  مرغ کشی و به حداقل رساندن استفاده از تخم های جوجه تخم

استفاده از توان با  را می APEC . انتقال افقی(2421کریستنسن و همکاران، ) کاهش داد

های ضعیف در هفته اول به صورت  ، حذف جوجه۱تمام خالی-تمام پرتولید  های سیستم

. (2421کریستنسن و همکاران، ) کنترل کردبهداشتی موثر  های سیستماتیک و اجرای برنامه

دارای کلر( عاری از آلودگی و و آب ) زیستی مناسب و کارآمد همراه با خوراک منیتاقدامات ا

مزرعه و اماکن برای جلوگیری از  های خوراک دام، تجهیزات طیور، کارخانه های سالنعفونی ضد

از زیستی  منیت. اقدامات ا(2443دیوا و استیونس، ) باشد میبه مزارع ضروری  APEC ورود

نیز برای  جلوگیری از دسترسی ناقلانی مانند مگس خانگی، پرندگان وحشی و جوندگان جمله

، و همکاران کریستنسن) باشد میاز تاسیسات مرغداری ضروری  APEC دور نگه داشتن

2421). 

 

 

                                                           
1 Mycoplasma gallisepticum 
2 Infectious bronchitis virus 
3 Newcastle disease virus 
4 Infectious bursal disease 
5 All-in-all-out 
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 بیوتیک آنتی -2-5-2

قرار استفاده مورد طیور  صنعت در APEC های کنترل عفونتدر موارد  معمولاها  بیوتیک آنتی

مختلف، مانند های  بیوتیک بسیاری از آنتی. (2412آگونوس و همکاران، ) گیرند می

ها )تتراسایکلین، اکسی تتراسایکلین، کلرتتراسایکلین(، سولفونامیدها  تتراسایکلین

)سولفادیمتوکسین، تری متوپریم، سولفادیازین، سولفامتازین، سولفاکینوکسالین، اورمتوپریم(، 

ها  آمینوگلیکوزیدها )آپرامایسین، جنتامایسین، نئومایسین، اسپکتینومایسین(، سفالوسپورین

ها  میکسین افلوکساسین، انروفلوکساسین(، پلیها )دانوفلوکساسین، سار )سفتیوفور(، کینولون

، ماکرولیدها )اریترومایسین( و لینکوزآمیدها (ها )فلورفنیکول ولیستین(، کلرامفنیکل)ک

 استها استفاده شده  )لینکومایسین( در صنعت طیور در سراسر جهان برای کنترل عفونت

گزارش شده نیز های متعدد  بیوتیک به آنتی  APEC مقاومت. (2412آگونوس و همکاران، )

کند و چالش پیش رو در استفاده از این  بیوتیک ها را محدود می است که استفاده از این آنتی

تقریباً به تمام  APEC مقاومت حاکی ازها  دهد. داده نشان میبه خوبی بیوتیک ها را  آنتی

مطرح نیز  2پنم . اخیراً مقاومت به ایمیباشد می 1ها ها، به جز کارباپنم بیوتیک های آنتی کلاس

سیلین،  های آمپی . این مقاومت بیشتر در آنتی بیوتیک(2414)هایاشی و همکاران،  شده بود

. سطح بالایی از وجود داردومایسین متوپریم، سولفامتوکسازول و استرپت تتراسایکلین، تری

که  رخ داده استو کولیستین نیز  ها بتالاکتام ، مانند های مهم بیوتیک به آنتی APEC مقاومت

بیوتیک از طریق زنجیره غذایی،  های مقاوم به آنتی ها و ژن ممکن است به دلیل انتقال باکتری

 .(2413عثمان و همکاران، )داشته باشد  به همراه خطر بالایی برای انسان

 

 فلورفنیکل -2-5-2-1

. با این حال، فلورفنیکل دارای فلوئور استآمفنیکل  فلورفنیکل از لحاظ ساختاری مرتبط با تی

های  تعداد واکنش ،. جایگزینی مولکول فلوئور در این موقعیتباشد می ′8کربن  در موقعیت

در برابر   بیوتیک آنتیاین باعث مقاومت بیشتر  و دادهباکتریایی را کاهش  8استیلاسیون

آمفنیکل، در  . فلورفنیکل نسبت به کلرآمفنیکل یا تیباشد میسازی  فعالغیر ها در فرایند باکتری

. این نتایج با مطالعات قبلی باشد می تر ها در شرایط آزمایشگاهی قوی بسیاری از ارگانیسم مقابل

های مقاومت برای فلورفنیکل در مقایسه با کلرآمفنیکل،  مکانیسم دهد احتمالاً که نشان می

 .(2449اسکوارتز، کرنبرگ، دوبلت و کلوئکارت، )همخوانی دارد کمتر باشد، 

                                                           
1 Carbapenems 
2 Imipenem 
3 Acetylation reactions 
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که قبلا برای کلرآمفنیکل ذکر های حساس برای فلورفنیکل، با همان لیستی  لیست باکتری

های مقاوم  شد، برخی از باکتری گفتهبا این حال، همانطور که قبلا . باشد میشده است یکسان 

به  این امکان وجود دارد کهآن توسط استیلاسیون  شدنبه کلرآمفنیکل به دلیل غیرفعال 

نقطه مقاومت  (،2449و همکاران ) سینگر به پیشنهادبا توجه  فلورفنیکول حساس باشند.

سینگر و همکاران، ) کنند تعریف می MICبر اساس  µg/ml 82از بیشتر را  فلورفنیکل در طیور

دارد این است که تولید کننده غذایی فلورفنیکل برای تجویز به حیوانات  ی کهمزیت. (2449

تواند در القای آنمی آپلاستیک مرتبط با استفاده از  این گروه میفاقد گروه پارانیترو است. 

. بنابراین، اگر بقایایی در حیوانات تحت درمان با ایفای نقش کندکلرآمفنیکل در انسان 

. با این حال، ممکن نخواهد داشت، هیچ خطر سلامتی عمومی خطرناک اتفاق بیفتدفلورفنیکل 

پذیر مغز استخوان با  وابسته به دوز از سرکوب برگشترم کل هنوز بتواند یک فیاست فلورفن

مصرف معمول  در نتیجههایی  کند. چنین واکنش ایجاد را استفاده طولانی مدت یا دوزهای بالا

به ندرت برای  است کهدلیل  این به احتمالاً و زارشی نداشته استگفلورفنیکل در حیوانات 

 .(2449سینگر و همکاران، ) دگیر میقرار استفاده مورد مدت طولانی 

 

 ها واکسن -2-5-9

 APEC های ها در برابر عفونت برای محافظت از جوجه های زنده ضعیف شده و نوترکیب واکسن

. مطالعات اخیر گرفتند قرار می آزمایشمورد های غیرفعال  اند. در گذشته، واکسن شدهبررسی 

است. با  انجام شدهها  نوترکیب در جوجهزنده ضعیف شده و های  بیشتر بر ارزیابی واکسن

 حاصل شدهها، درجات مختلف حفاظت، از هیچ تا جزئی تا کامل،  استفاده از این واکسن

واکسن زنده تخفیف یافته دو واکسن ) فقطهای متعدد آزمایش شده،  است.در بین واکسن

E.coli Poulvac
®  aroAΔ APEC O78  و واکسن غیرفعالNobilis

®
 E.coli  حاوی

حاضر برای استفاده در به صورت تجاری در حال  FTو فلاژل  F11های فیمبریا  ژن آنتی

ها عدم  . با این حال، اشکال عمده این واکسنشود استفاده میدر برخی کشورهای دنیا ها  جوجه

محافظت  تواناییباید  APECآل  باشد. واکسن ایده می APECمحافظت در برابر عفونت ناهمگن 

در سطح  های ایمن سازی انبوه کند و با روش را فراهم APECمتقاطع در برابر چندین سروتیپ 

استفاده را  یتهای اسپری قابل خوراکی )خوراکی یا آب( یا راه های وشرانند م، های طیور گله

 .(2419گونائیم و همکاران، ) داشته باشد
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 ها پروبیوتیک -2-5-0

مورد  ماکیاندر  APECبرای جلوگیری از عفونت  ،اثربخشی  از نظر یمتفاوتهای  پروبیوتیک

 ;2414دینگ و همکاران،  ;2413ونگ و همکاران،  ;2414)احمد،  است بررسی قرار گرفته

در برابر  Lactobacillus plantarum B1کارایی  .(2424ردویک، استرومبرگ، ونگور و ملاتا، 

( CFU/kg 144×2های گوشتی ) با مصرف مکمل در خوراک جوجه E.coli (K88)عفونت 

 Lactobacillusهای گوشتی تغذیه شده با  . جوجه(2413ونگ و همکاران، ) ه استارزیابی شد

plantarum B1  کاهش تعداد  قابل توجهی صورتبهE.coli  کرد رشد، افزایش عملسکوم و در

مخاط ایلیوم و افزایش تعداد  sIgAافزایش غلظت  افزایش نسبت ارتفاع پرز به عمق کریپت،

به  Enterococcus. faecalis-1. همچنین، مکمل نشان دادهای لاکتیک اسید سکوم را  باکتری

کاهش و ، کاهش مرگ و میر عملکرد رشد و پاسخ ایمنیمنجر به بهبود طور قابل توجهی 

السید، شهاتا و دیاب،  تارابیس،) ، شده استAPEC O78های احشایی توسط  تهاجم اندام

هپاتیت و  علائم ایرساکولیت، پریکاهش  ها، ها درجوجه پروبیوتیک خلوطاستفاده از مبا . (2424

. (2424ردویک و همکاران، ) نشان دادندکمتری در خون  APECو بار  هحاصل شدپریکاردیت 

، Lactobacillusهای مختلف متعلق به جنس  که پروبیوتیک دادنشان همچنین این مطالعات 

Clostridium ،Bacillus  وPediococcus های  در پیشگیری از عفونتAPEC  و همچنین بهبود

. حتی اگر این قویت ایمنی مخاطی روده موثر استعملکرد رشد، حفظ فلور روده سالم و ت

های  ، می توانند بروز عفونتباشندنشده  ستفادها APECبرای  مخصوصها به طور  پروبیوتیک

APEC دهندبای کاهش  های روده ها در برابر پاتوژن را در مرغداری ها به دلیل اثر گسترده آن 

 .(2424ردویک و همکاران، )

 

 ایمنی ذاتی های محرک -2-5-5

1به عنوان الگوهای مولکولی مرتبط با پاتوژن ) ،های ایمنی ذاتی محرک کردعمل
PAMPs و )

2های تشخیص الگو ) اتصال به گیرنده
PRR )در دشو می های ایمنی ذاتی باعث فعال شدن پاسخ .

 .(2424گونواردن و همکاران، )کند  میمیزبان جلوگیری در عفونت  ایجاد نتیجه از

 

 APECهای رشد و حدت  مهارکننده -2-5-6

زا با مهار  های بیماری ، مهارکنندهکنند باکتری را مهار میهایی که رشد  وتیکبی خلاف آنتیبر

. بنابراین، شوند ها می پاتوژنخلع یا تضعیف باعث ، QSهای حدت، مانند سیستم  مکانیسم

                                                           
1 Pathogen associated molecular patterns 
2 Pattern Recognition Receptors 
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. داشته باشندهای فعلی غلبه  بیوتیک های آنتی توانند بر محدودیت های حدت می مهارکننده

ها به  های معمولی و حساس کردن پاتوژن ن باکتریهمچنین باعث مقاومت میزبان و از بین برد

های معمولی برتری دارند  بیوتیک ها نسبت به آنتی شود. بنابراین، آن دفاع طبیعی میزبان 

تر، با  نوینباکتری جدید با اهداف ضدهای  های رشد دارای داربست . مهارکننده(2413توتسیکا، )

د نضدباکتری جدیدی را نوید بخش باش توانند عوامل ، میمقاومت احتمال کمتری برای ایجاد

 .(2414بلت، )
 

 میکروبیهای ضد پپتید -2-5-0

، پپتیدهای کوتاه و هستندکه به عنوان دسته جدیدی از عوامل درمانی  پپتیدهای ضدمیکروبی

میکروبی سریع دارای عملکرد ضد پپتیدهای ضدمیکروبی. باشند میبه طور کلی دارای بار مثبت 

بیوتیک، با تمایل کم به ایجاد  های مقاوم به آنتی ، حتی در برابر باکتریباشند میو انتخابی 

ماهلاپو، ) دهد مینشان باکتری ضد ترکیبات آل برای توسعه ایده یآنها را کاندیدمقاومت، 

 .(2416هاکانسون، رینستند و بوجورن، 

 

 بیوتیکی های تعیین حساسیت آنتی تستـ 6ـ2

2-6-1-Macrobroth or Tube-dilution method  (Macrodilution) 

شرین،  اریکسون و) باشند می های حساسیت ماده ضد میکروبی های تست ترین روش از قدیمی

و  μg/ml1 ،2 ،9 ،3  ،ها )مانند بیوتیک های دو برابری آنتی . این روش، شامل تهیه رقت(1431

های حاوی  . لوله(1444جرگسون، ) باشد می 1دارای محیط کشت مایع های ( در لوله16

و  شود می، مخلوط  CFU/ml 14۱  ×۱-1بیوتیک با سوسپانسیون باکتری استاندارد شده  آنتی

Ο پس از انکوباسیون شبانه در
C 8۱ د. نشو بررسی می ها رشد باکتری برایها  ، کدورت لوله

MICبه عنوان  را که از رشد جلوگیری کرده باشد بیوتیک کمترین غلظت آنتی
)حداقل مقدار  2

. دقت این روش، به اندازه یک غلظت دو برابری بالاتر یا شود بیان میبیوتیک  آنتی بازدارنده(

بیوتیک، به تمرین  های سریالی آنتی عمده تهیه رقت به این دلیل که، شود بیان میپایین تر 

( است. MIC. مزیت این تکنیک، تولید یک نتیجه کمی )(1439بالوز، ) وابسته استدستی فرد 

بیوتیک برای هر آزمایش،  های آنتی و دستی تهیه محلول از معایب اصلی این روش، کار زیاد

ها و فضای مورد  بیوتیک، و مقدار نسبتاً زیاد معرف های آنتی احتمال خطا در آماده سازی محلول

 .باشد مینیاز برای هر آزمایش 

                                                           
1 Broth dilution 
2 Minimum inhibitory concentrations 
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2-6-2- Microdilution 

های پلاستیکی کوچک و یکبار  ، با استفاده از سینیکوچک سازی و مکانیزه کردن آزمون

که به آن اصطلاحا روش  کند میمصرف، آزمایش رقت سازی براث را کاربردی و محبوب 

Microdilution که هر کدام دارای  باشند میچاهک  46های استاندارد شامل  . سینیگویند می

رقت دو  3بیوتیک در محدوده  آنتی 12که امکان آزمایش تقریباً  استلیتر  میلی 1/4حجم 

رلر، ونستین، جرگنسن و فرارو،  ;1444جرگنسن، ) سازد میبرابری در یک سینی را فراهم 

معمولاً با استفاده از ابزارهای توزیعی که حجم دقیق  Microdilutionهای  . پنل(2444

جداگانه  های شده در محیط براث را به داخل چاهک شده و رقیق های از پیش وزن بیوتیک آنتی

توان  ها سینی یکسان را می شوند. صد کنند، تهیه می ها از ظروف با حجم زیاد تقسیم می سینی

 CFU/mlها با استاندارد  کرد. تلقیح پنل ی کوتاه آمادهمدت زماناز یک مجموعه اصلی رقت در 

لیتر از  میلی 4۱/4تا 41/4که  گیرد صورت میبار  ، با استفاده از یک دستگاه یک ۱× 14۱

یا با  دهد انتقال می Microdilutionسوسپانسیون باکتریایی استاندارد را به هر چاه سینی 

با   حداقل مقدار بازدارندهاز انکوباسیون،  بعدشود.  می جرااستفاده از یک توزیع کننده مکانیزه ا

های پنل  از چاهک کدامبازرسی هر  جهتیا خودکار  و استفاده از یک دستگاه مشاهده دستی

مزایای روش از . (1444جرگنسن، ) شده استبرای تشخیص رشد باکتری تعیین 

Microdilution های  ، تکرارپذیری و راحتی داشتن پنلحداقل مقدار بازدارنده تعیین توان می

، عدم انعطاف پذیری انتخاب . عیب اصلی این روشبردرا نام  ها جویی در معرف و صرفه آماده

 .باشد میهای تجاری استاندارد  موجود درپنل داروی

 

2-6-9- Antimicrobial gradient method 

میکروبی در محیط آگار اصل ایجاد شیب غلظت ماده ضد ، ازمیکروبیروش انتشار گرادیان ضد

های نازک پلاستیکی  این روش از نوار در .برد بهره میبه عنوان تعیین حساسیت میکروبی 

بیوتیکی خشک شده آغشته شده و  که از سمت زیرین آن با شیب غلظت آنتی شود استفاده می

نوار به صورت شعاعی  6یا  ۱ممکن است کند.  بندی می ر سطح بالایی مقیاس غلظت را درجهد

متری تلقیح شده با یک سوسپانسیون ارگانیسم  میلی 1۱4ر روی سطح یک صفحه آگار ب

گیرد. پس از بقرار  ،شود یسک استفاده میاستاندارد، مانند آنچه برای آزمایش انتشار د

از برخورد  بازدارنده حداقل مقدارد. خوانن را از بالای صفحه می ها انکوباسیون شبانه، آزمایش

. این روش، به دلیل گردد قسمت پایین ناحیه مهار رشد بیضی شکل با نوار تست تعیین می

پذیری  ، دارای انعطافدهد مورد انتخاب قرار میتوانایی در آزمایش داروهایی که آزمایشگاه 

برای  MICکه در آن یک  باشد میهایی  این روش، بهترین روش برای موقعیت. باشند میخوبی 
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رشد که نیازمند محیط غنی یا  یا زمانی که یک ارگانیسم سختو  دارددارو نیاز  2یا  1تنها 

ین و سفتریاکسون با سیل مانند پنی) آزمایش قرار گرفته استخاص انکوباسیون است مورد 

های روش MICمیکروبی، به خوبی با کلی، نتایج روش انتشار شیب ضد صورت. به (پنوموکوک

هنگام آزمایش آگار همخوانی دارد. با این حال،  در محیطبراث و چه محیط رقت سازی چه در 

 MICمیکروبی معین با این روش، تمایل یک طرفه نسبت به ضد ماده-یک ترکیب ارگانیسم

دهد، زمانی که بتواند یک کمبود بالقوه را نشان  . این میخواهد داشتتر وجود  بالاتر یا پایین

های این آزمون MICاستاندارد حاصل از آزمایش رقیق سازی براث را در  MICهای تفسیر   یارمع

 .(2443پراکش، لویس و جرگنسن، )شود، ممکن است یکسان نباشند باعمال 
 

2-6-0- Disk diffusion test 

 و به خوبی استاندارد سازی شده باشد میروش حساسیت انتشار دیسک، ساده و کاربردی 

. این آزمایش با اعمال تلقیح تقریبا (1466بائر، شرین و تراک،  ;2444فرارو، ;1444)جرگنسن، 

CFU/ml 143  ×2-1 متر  میلی 1۱4) هینتون آگار بزرگ-روی سطح یک پلیت مولر باکتری بر

بر روی سطح آگار دیسک آنتی بیوتیک کاغذی با غلظت ثابت،  12. حداکثر گیرد قطر( انجام می

 ساعت در دمای 16-29 زمان ها به مدت د. پلیتنگیر تلقیح شده قرار می
Ο
C

انکوبه  8۱ 

متر  با واحد میلی یبیوتیک های آنتی از دیسک کدامشوند. مناطق بازدارنده رشد در اطراف هر  می

د. قطر منطقه با حساسیت سویه ایزوله و سرعت انتشار دارو در محیط آگار شو اندازه گیری می

های منتشر شده توسط موسسه  با استفاده از معیار هادارو کدام از. قطر ناحیه هرارتباط دارد

1های بالینی و آزمایشگاهی ) استاندارد
CLSIنتایج آزمون انتشار  .(2443وین، )د نشو ( تفسیر می

از آزمایش، یک دسته از حساسیت  MICبه جای یک  ین دلیل کهابه ، باشند می یکیف دیسک

توان به سادگی  )حساس، نیمه حساس و مقاوم( مشتق شده است. از مزایای روش دیسک می

بندی شده که به راحتی توسط تمام  خاص، ارائه نتایج طبقهه تجهیزات تست بدون نیاز ب

. نمودپذیری در انتخاب دیسک برای آزمایش، اشاره  و انعطاف باشد میها قابل تفسیر  کیلینیسین

عایب تست . از مباشد میهای حساسیت  ترین روش در بین تمام روش این روش، کم هزینه

. همچنین همه آزمایش را نام برد تنطیم خودکارعدم مکانیزه کردن و  توان انتشار دیسک، می

فرارو، ) مورد آزمایش قرار دادتوان با این روش به طور دقیق  های سخت رشد را نمی باکتری

2444). 

 

 

                                                           
1 Clinical and Laboratory Standards Institute 
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 فاکتورهای مورد ارزیابی در سرم -2-0

های خون از  فاکتورهای مورد مطالعه در این پژوهش شامل فاکتورهای کبدی، کلیوی، پروتئین

 باشد. جمله پروتئین تام، آلبومین و گلوبولین می

 

 فاکتورهای کبدی -2-0-1

1آسپارتات آمینوترانسفراز ) -2-0-1-1
AST) 

آمیناز است که تبدیل آسپارتات و آلفا  ترانس( یک آنزیم ASTآسپارتات آمینوترانسفراز )

قبلاً به عنوان سرم  ASTکند. آنزیم  واستات و گلوتامات را کاتالیز میکتوگلوتارات به اگزال

ها به جز استخوان  بافت ی شد و در همه ( شناخته میSGOTگلوتامات اگزالات ترانس آمیناز )

پس  ASTاست. غلظت  پرندگان های اسکلتی یچهو ماه وجود دارد و بالاترین سطح آن در کبد

 AST. آنزیم زی کبد یا ماهیچه افزایش می یابداز کبودی، ضربه، نکروز، عفونت یا نئوپلا

متناسب با میزان آسیب سلولی در مایع مغزی نخاعی، ترشحات و ترانسودات یافت می شود. 

شود اما برای تشخیص آسیب کلیوی مفید نیست  نیز در ادرار یافت می ASTهای پایین  غلظت

پراکنش  شود. گیری می اندازه NADHبا استفاده از روش اکسیداسیون AST (. 2444)ایوانز، 

علت مهم و عمده افزایش این آنزیم در پرندگان  های مختلف یکسان نیست. آنزیم در بافت

باشد. معمولا  در کبد پرندگان میهای کبدی هستند که به دلیل فعالیت بالای این آنزیم  بیماری

در  شود. لاق میواحد بین المللی در لیتر اط 23۱افزایش این آنزیم در طیور به فعالیت بالای 

های مربوط به کبد  طیور این آنزیم ویژه کبد نیست اما با این حال افزایش فعالیت آن در آسیب

مهمترین علل افزایش این آنزیم در . از استارش شده طوطی و اردک گز در ماکیان، بوقلمون،

(. افزایش فعالیت غیرطبیعی این 2444)ایوانز،  است پرندگان قفسی، بیماری کبدی عنوان شده

دیده  8یا ویروس پاچکو 2آنزیم در کمبود سلنیوم ویا متیونین و آسیب کبدی به ویژه تب طوطی

در طیور میزان فعالیت این شود برای بررسی میزان آسیب کبدی  بنابراین توصیه می ،شود می

ها  منبع اولیه آنزیم، کبد، کلیه و ماهیچه . (1436)دین،  گیری قرار گیرد آنزیم مورد اندازه

گیری شود، شاخص مناسبی برای آسیب  اندازه LDHو  AST ،CKهستند. اگر هرسه فاکتور 

تواند در اثر مواردی از قبیل استفاده از  های کبدی می باشد. آسیب سلول عضلانی می

ها، مترونیدازول، دگزامتازون، بیماری های اندوکراینی مانند پرکاری تیروئید،  سفالوسپورین

های ویروسی همانند هرپس  بهای باکتریایی و یا آسی ها نظیر عفونت ها و التهاب عفونت

                                                           
1 Aspartate aminotransferase 
2 Parrot fever 
3 Pacheco virus 
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باشد. بنابراین بعد از یک آسیب عضلانی  می CKتر از  طولانی ASTها باشد. نیمه عمر  ویروس

CK تواند به میزان عادی بازگردد درحالی که میزان  میAST در یک آسیب همچنان بالاست .

از آسیب ساعت پس  32) یابد آخرین آنزیمی است که افزایش می ASTعضلانی یا کبدی، 

و همچنین آخرین آنزیمی است که به میزان نرمال  رود( بالا می ASTدیدگی میزان آنزیم 

 (2422)ابراهیم و همکاران،  گردد بازمی

 

 (CK) کراتین کیناز -2-0-1-2

فوریلاسیون کراتین را (، آنزیمی است که فسCPK( یا کراتین فسفوکیناز )CKکراتین کیناز )

کیناز یک دایمر است که به عنوان ایزوآنزیم با بیشترین فعالیت در  کند. کراتین کاتالیز می

(. 2422ترال و همکاران، ( وجود دارد )CK-BB( و مغز )CK-MB(، قلب )CK-MMماهیچه )

بین  CKهای  ( وجود دارد. توزیع ایزوآنزیمCK-Mtدر میتوکندری ) CKشکل دیگری از آنزیم 

کیناز در سرم، پلاسما و ادرار یافت می شود و در اثر  ها متفاوت است. کراتین ها و گونه بافت

یک آنزیم درون سلولی است که در کراتین کیناز  یابد. کروز یا بیماری عضلانی افزایش مین

های  بیشترین مقدار در عضلات اسکلتی، میوکارد و مغز وجود دارد. مقادیر کمتری در سایر بافت

( ADPبرای تشکیل آدنوزین دی فسفات ) ATPدهد. در طول انقباض عضلانی،  احشایی رخ می

با استفاده از فسفوکراتین به عنوان اهدا  CKدوباره توسط آنزیم  ADPشود و این  مصرف می

فسفوکراتین ترکیب اصلی فسفریله موجود در عضلات  شود فریله میفس ATPکننده فسفات به 

 ADP. فعالیت آنزیم توسط (2422ترال و همکاران، ) است ATPاست که هشت برابر بیشتر از 

Mnهای فلزی مانند  اضافی، اورات، سیستئین و یون
2+ ،Ca

2+ ،Zn
Cuو  +2

مهار می شود.  +2

Mg
 CKکند.  را مهار می CKمورد نیاز است اما بیش از حد آن فعالیت  CKبرای فعالیت  +2

مصرف  ADP( و PCrرا برای ایجاد فسفوکراتین ) ATPکند و  تبدیل کراتین را کاتالیز می

 PCrتواند از  می ATP توان گفت می پذیر است و بنابراین برگشت CKکند. این واکنش آنزیم  می

نشان دلالت بر بیماری CK پلاسما بدون افزایش  ASTافزایش  .تولید شودهم  ADP نیز و

دارد که بعد از آسیب کبدی تا  CKتری نسبت به  نیمه عمر طولانی ASTکبدی در پرنده دارد. 

در رابطه با آسیب عضلانی مانند تزریق داخل  CKآنزیم . ماند تری میزانش بالا می مدت طولانی

یابد. نیمه عمر  ها تغییر می ای و یا کاتابولیسم بدن مانند کاهش وزن مرتبط با بیماری ماهیچه

 (.2422ترال و همکاران، ) باشد ت میساع 16این آنزیم حداکثر 
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 (LDHلاکتات دهیدروژناز ) -2-0-1-9

های زنده  های سیستم آنزیمی است که به طور گسترده در سلول (LDH) لاکتات دهیدروژناز

شود که در آن در متابولیسم کربوهیدرات نقش دارد و تبدیل لاکتات و  مختلف توزیع می

های بافت منبع مستقیم  کند. سلول را کاتالیز می NAD+/NADH پیرووات با سیستم کوآنزیمی

های لاکتات دهیدروژناز هستند که به طور طبیعی در پلاسما و سرم خون حیوانات و  ایزوآنزیم

کنند. این مشخصات به غلظت ایزوآنزیم  شوند و مشخصات واضحی تولید می ها توزیع می انسان

ها به مخزن  ارد که در نتیجه تخریب طبیعی سلولها بستگی د درون سلولی در تمام بافت

 .(2424کلین و همکاران، ) کنند مشترک لاکتات دهیدروژنازها در پلاسما و سرم کمک می

های زیادی در قلب، کبد،  شود، فعالیت به طور گسترده در بدن توزیع میلاکتات دهیدروژناز 

به مقادیر کمتری در ریه،  های قرمز دارد، در حالی که های اسکلتی، کلیه و گلبول ماهیچه

های بدن،  های گسترده آن در بسیاری از بافت ماهیچه صاف و مغز فعالیت دارد. به دلیل فعالیت

LDH یابد. شرایط زیادی وجود دارد که به افزایش فعالیت در انواع اختلالات افزایش می LDH 

 های راین، سنجشغیراختصاصی است. بناب یک یافته LDH کند. افزایش مقدار کل کمک می

LDH شوند، اهمیت بالینی بیشتری به خود  های ایزوآنزیمی جدا می هنگامی که به فراکسیون

ب آن، و الگوهای سرم و بافت و ترکی LDH . فعالیت(2424کلین و همکاران، ) گیرند می

های  ها اجازه استفاده از فعالیت دهد. این تفاوت ها نشان می تغییرات زیادی را بین گونه

عوض، الگوی  دهد. در ای به گونه دیگر نمی را از گونه LDH های کاتالیزوری ایزوآنزیم

ژه در دامپزشکی مهم است، ای آن که به وی سرم باید با توجه به منشاء گونه LDH های ایزوآنزیم

و الگوی ایزوآنزیمی آن در سرم پستانداران به یکی از  LDH شود. تعیین فعالیت کل تفسیر 

ای های بیوشیمیایی در ارزیابی اختلالات اندام تبدیل شده است. هنگامی که محتو شاخص

سرم به نفع  LDH شود، مانند آسیب سلولی، الگوی ایزوآنزیم ها از بافت به پلاسما آزاد می سلول

 تواند در عمل تشخیصی استفاده شود کند که می نمایه اندام آسیب دیده )بافت( تغییر می

تواند در تشخیص منبع موثر در افزایش مقدار  های آن می ایزوآنزیم.(2424کلین و همکاران، )

های قرمز  گلبولاین فاکتور کمک کننده باشد. به علت فعالیت بالای لاکتات دهیدروژناز در 

. این آنزیم در پرندگان شاخص ور شودتتواند باعث افزایش میزان این فاک پرندگان، همولیز می

کلین و همکاران، ) باشد به منظور تشخیص آسیب کبدی می ALTتری نسبت به  مناسب

2424).  
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 فاکتورهای کلیوی -2-0-2

 ،(Amylase) آمیلاز شاملفاکتورهای کلیوی که در این پژوهش مورد بررسی قرار گرفتند 

( Phosphorus) و فسفر (Potassium) پتاسیم ،(Uric) acid ، اوریک اسید(Sodium) سدیم

 .باشد می

 

 (Amylase) آمیلاز -2-0-2-1

های پروتئینی هستند و به سه زیرگروه آلفا آمیلاز، بتا آمیلاز، و گاما آمیلاز  آمیلازها آنزیم

پلی ، ، آنزیمی است که پیوندهای آلفا را در (2)آلفا آمیلاز 1شوند. آمیلاز آلفا بندی می تقسیم

آلفا  .کند ساکاریدهایی مانند نشاسته و گلیکوژن هیدرولیز نموده و به گلوکز یا مالتوز تبدیل می

های  آمیلاز شکل اصلی آمیلاز در انسان و سایر پستانداران است. این آنزیم همچنین در جوانه

شود. این آنزیم یک  ها ترشح می حاوی نشاسته نیز وجود دارد و توسط بسیاری از قارچ

اگر چه . تواند فعالیت کند متالوآنزیم حاوی کلسیم است که در غیاب کلسیم به طور کامل می

شود  ها وجود دارد اما این آنزیم عمدتا در عصاره پانکراس و بزاق یافت می آمیلاز در بیشتر بافت

های  بادی توانند با استفاده از آنتی ها آلفا آمیلاز خاص خود را دارند و می و هر یک از این بافت

های  ی خود از یکدیگر تشخیص داده شوند. آمیلاز موجود در بزاق، مولکول مونوکلونال ویژه

تر و قابل حل و در نهایت به مالتوز و  های کوچک بزرگ و نامحلول نشاسته را به مولکول

شود. شرایط بهینه برای  کند. این شکل از آمیلاز، پتیالین نیز نامیده می دکسترین تجزیه می

است. آلفا آمیلاز موجود در پانکراس، پیوندهای  3معادل  pH فعالیت پتیالین دمای بدن انسان و

شکند. سطح خونی این  در آمیلوز را به دکسترین، مالتوز و مالتوتریوز می α (1-4) گلیکوزیدی

های پانکراس مانند  های پانکراس در بیماری پانکراتیت و سایر بیماری آنزیم در آسیب سلول

یابد. در پانکراتیت  نسداد مجاری پانکراس و نیز در تومورهای مربوط به غدد بزاقی افزایش میا

ساعت به  12-32ساعت افزایش یافته در مدت  2-12، مقدار آمیلاز سرم در مدت پرندگان حاد

ها به وضعیت طبیعی  روز به علت پاکسازی آن توسط کلیه 8-9رسد و در عرض  اوج می

ی حاد بیماری، به حد طبیعی  روز پس از بهبود مرحله 1-2ع سطح آمیلاز سرم گردد. در واق می

های حساسی هستند اما جهت تشخیص  گیری آمیلاز در سرم و ادرار آزمون . اندازهگردد می باز

توانند سطح آمیلاز  های غیر پانکراسی هم می اختلالات پانکراس ویژه نیستند زیرا سایر بیماری

، انسداد روده، ایسکمی نفارکتوس کلیهافزایش دهند. برای مثال در اپرندگان را در سرم و ادرار 

های  یابد پس باید علاوه بر آزمون ای هم مقدار آمیلاز افزایش می وخیم رودهمزانتر و اختلالات 

                                                           
1 Alpha amylase 
2 α-amylase 
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. تغییرات متوسط تا شدید (2443)موسکا و همکاران،  فوق به علایم بیماری هم توجه ویژه شود

)مانند التهاب روده یا مسمومیت با روی( و  های گوارشی آنزیم به طور واضحی وابسته به بیماری

بار میزان  9فیلتراسیون کلیه است. مواقعی که های کلیوی وابسته به کاهش  یا بیماری

)لینگ  های وابسته به پانکراس دیده شده است شود، در بیماری حداکثری آنزیم آمیلاز ثبت می

 .(2416و همکاران، 

 

 (Uric Acid) اوریک اسید -2-0-2-2

محصول متابولیسم پورین است. در انسان و پستانداران درجه بالاتر، تمایل به حفظ اسید اوریک 

را به اسید سرم به دلیل از دست دادن اوریکاز وجود دارد که اوریک اسید سطوح بالای اوریک 

در سرم یا افزایش غلظت اسید کند. افزایش غلظت اوریک  آلانتوئین محلول در آب تبدیل می

 2اسیدتواند منجر به نقرس و نفرولیتیازیس اوریک  ( می1ادرار )هیپراوریکوزوریاسید اوریک 

های قلبی عروقی را افزایش  شود و خطر ابتلا به فشار خون، بیماری مزمن کلیوی و بیماری

کبد تولید توسط پروتئین دف اصلی است. این هاسید دهد. در پرندگان و خزندگان، اوریک 

ای از بیماری کلیوی است. با  شود. اختلال در دفع نشانه های کلیه دفع می شود و توسط لوله می

های اولیه بیماری مشاهده کرد. تقریباً  توان در حالت را می اوریک اسید این حال، سطوح طبیعی

 اوریک.  ودش های پرندگان ترشح می های پروگزیمال در گونه توسط لولهاسید درصد اوریک  44

شود  کند و دوباره به سمت راست روده و سکوم بازگردانده می عبور می اسید دفع شده از کلواک

 شود. برای مشاهده افزایش اوریک ها تجزیه شده و دوباره جذب می و در آنجا توسط باکتری

به شرح زیر  8. تعریف هیپراوریسمیاز عملکرد کلیه باید از بین بروددرصد  64، حداقل اسید

 "غلظت اسید اوریک پلاسما بالاتر از حد محاسبه شده حلالیت اورات سدیم در پلاسما."است: 

 644لیتر ) میلی گرم در دسی 11حلالیت معمولاً حدود  حد برای اکثر پرندگان و خزندگان، این

ماده دفعی اصلی نیتروژن در  .(2443)هاف و همکاران ، شود میکرومول در لیتر( تخمین زده می

تزریق آمونیاک یا گلوتامین باعث افزایش غلظت اوریک  .استاسید پرندگان به صورت اوریک 

های چرخه اسید اوریک در کبد و کلیه پرندگان  شود. آنزیم می در گردش خون پرندگاناسید 

از و گزانتین شود، به عنوان مثال، فعالیت فسفریبوزیل پیروفسفات آمیدوترانسفر یافت می

گلوتامین برای تشکیل اسید اوریک بسیار مهم . رددهیدروژناز در کبد و کلیه پرندگان وجود دا

در کبد پرندگان یا  است. جای تعجب نیست که گلوتامیناز )کاتالیزگر گلوتامین به گلوتامات(

                                                           
1 Hyperuricosuria 
2 Uric acid nephrolithiasis 
3 Hyperuricemia 
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است.  اندام اصلی در تشکیل اسید اوریک، کبد. دارد یا در سطوح بسیار پایین استوجود ن

را نشان اند. کلیه نیز حدود  اسید های کبدی مرغ در شرایط آزمایشگاهی نیز سنتز اوریک سلول

کند. اسید اوریک از اسیدهای  موجود در ادرار پرندگان را سنتز میاسید درصد از اوریک  13

به دلیل (. 2422)ترال و همکاران،  آمینه گلوتامین، گلیسین و آسپارتات تشکیل شده است

، پتانسیل رسوب آن ها از محلول وجود اسید  های اوریک و نمکاسید حلالیت آبی کم اوریک 

یمال از حد حلالیت آنها دارد. به دلیل جذب آب و ترشح اورات، غلظت نمک ها در لوله پروگز

ین سرم در لومن توبول رود. از تشکیل کریستال با اتصال آنیون اورات به آلبوم فراتر می

کند، زیرا که این  سد فیلتراسیون گلومرولی عبور می شود. مقدار کمی آلبومین از گیری میجلو

)ترال و همکاران،  دهد ها مانند آلبومین را می رومولکولسد در پرندگان اجازه عبور برخی از ماک

میلی گرم  ۱برابر بیشتر از ادرار پستانداران حاوی پروتئین است ) 144ادرار پرندگان  (.2422

(. در اوایل توبول 1443نز و براون، یمیلی گرم در میلی لیتر( )ج 4۱/4در میلی لیتر در مقابل 

ند. ادرار نهایی حالب کن گیری می های کوچک و کروی شکل شروع به شکلپروگزیمال، ساختار

. تجزیه و تحلیل میکرومولار( از این ساختارهای کروی است 19-1ای )قطر  حاوی آرایه

اند. هنگامی که  اورات تشکیل شده %6۱دهد که آنها از حدود  ها نشان می شیمیایی این کره

شوند، هیچ کریستالی از  با میکروسکوپ الکترونی مشاهده میشوند و  ها برش داده می کره

این نشان دهنده اتصال شیمیایی اورات به آلبومین سرم است شود.  اسید مشاهده نمیاوریک 

کند. علاوه بر این، از  ه و از تشکیل کریستال جلوگیری میکه اورات را از محلول خارج کرد

اسمولالیته ادرار نهایی  آنجایی که اورات در محلول نیست، مانند اوره در ادرار پستانداران، به

به ن توا را نمیکند که پرندگان و پستانداران  را برجسته می. این امر این نکته کند کمک نمی

با نسبت اسمولی ادرار به پلاسما مقایسه کرد زیرا محصولات نهایی مربوط به  مستقیمطور 

 .(1443نز و براون، ی)ج متابولیسم نیتروژن به طور نامساوی در اسمولالیته کل ادرار نقش دارند

نقرس،  افزایش اوریک اسید سنتز شده در کبد پرندگان، مرتبط با اختلال در عملکرد کلیه،

 12آبی است. در پرندگان شکاری افزایش فیزیولوژیک این فاکتور  آ، کم افزایش سطح ویتامین

کنند.  های کلیه قسمت زیادی از اوریک اسید را حذف می دهد. توبول ساعت بعد از تغذیه رخ می

اثر خواهد داشت. سنجش اوریک اسید اسید می از کلیه آسیب ببیند، روی میزان اوریک اگر نی

تواند در نتیجه  های کلیوی نیست. کاهش سطح اوریک اسید می تست حساسی برای بیماری

تواند بعد از یک وعده غذایی با میزان  نارسایی کبد یا گرسنگی باشد. افزایش این فاکتور می

 (241۱)جنز،  ی طولانی مدت و یا نکروز بافتی رخ بدهدبالا، گرسنگ پروتئین
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 (Sodium) سدیم -2-0-2-9

باشد. سدیم در روده جذب  سدیم اولین الکترولیت فعال اسمزی در پلاسما و ادرار پرندگان می

شود. پرندگان به سدیم  شود و پس از پالایش گلومرولی دفع می شده و سپس به کلیه وارد می

شود. پرندگان  های کلیه دفع می نیاز دارند پس به داخل پلاسما جذب شده و یا توسط لوله

از طریق غدد نمکی میزان قابل توجهی سدیم دفع کنند. در اکثر پرندگان دریایی توانند می

ی چشم قرار گرفته است. مجراهای این غدد ترشحات خود را به  های نمکی در بالای حفره غده

ترشحات سدیمی بینی فقط در پرندگان دریایی نیست. در پرندگانی  درون حفره بینی میفرستد.

شود. غلظت سدیم در  وشترمرغ نیز در پاسخ به افزایش حرارت دیده میمانند کبک صحرایی 

باشد. بیماری کلیوی میتواند منجر به  مول در لیتر می میلی 1444تا  9۱4تر پرندگان بین بیش

ترال ( دهد مک و کاهش ناگهانی آب رخ میتغییر میزان سدیم شود. هیپرناترمی در اثر افزایش ن

 .)2422و همکاران، 

 

 (Potassium) پتاسیم -2-0-2-0

باشد. مواردی مانند همولیز و عدم جداکردن به موقع  پتاسیم کاتیون اصلی داخل سلولی می

شود. معمولا افزایش پتاسیم خون در  سرم از لخته سبب افزایش کاذب میزان پتاسیم می

مول در  میلی 9 ر در خون به میزان بیش ازشود که غلظت این فاکتو دگان به زمانی گفته مینپر

که در نتیجه نارسایی کبد، کاهش ترشح پتاسیم، اسیدوز و نکروز بافتی شدید رخ  لیتر برسد

و اسهال  ،اشتهایی، کاهش اکسیژن طولانی مدت تواند ناشی از بی . کاهش پتاسیم میدهد می

 ها و یا اختلال قلبی شود آلکالوز باشد. عدم تعادل پتاسیم ممکن است سبب ضعف ماهیچه

 (.2422ترال و همکاران، )

 

 (Phosphorus) فسفر -2-0-2-5

شود. پرندگانی که جوان و  فسفر پلاسما از طریق دفع کلیوی و تحریک پاراتورمون تنظیم می

پرندگان به  درحال رشد هستند در مقایسه با بالغین فسفر بیشتری دارد. هیپوفسفاتمی در

،  D3شود. این وضعیت در کمبود ویتامین  لیتر گفته می گرم در دسی میلی ۱فسفر کمتر از 

افتد.  هیپوکلسمی، سوء جذب، گرسنگی و درمان طولانی مدت با کورتیکواستروئیدها اتفاق می

در پرندگان مشاهده نشده شوند،  سایز اختلالاتی که در پستانداران سبب هیپوفسفاتمی می

گرم در لیتر. در  میلی 3از شتر فسفاتمی در پرندگان یعنی فسفر بیراست. هیپ

های کلیوی به دلیل کاهش فیلتراسیون گلومرولی و افزایش  ، بیمارییپرپاراتیروئیدیسمه

ترال و همکاران، ) نیز هیپرفسفاتمی داریم به دلیل افزایش بازجذب فسفر از روده، D3ویتامین 
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2422.) 

 

 های سرم پروتئین -2-0-9

ها و ساختارهای متفاوت  با طیف وسیعی از فعالیتپروتئین های خون شامل صدها  پروتئین

ها بر اساس الکتروفورز به پرآلبومین، آلبومین، آلفاگلوبولین و بتاگلوبولین  باشند. این پروتئین می

های خون عبارت اند  (. اعمال فیزیولوژیک پروتئین2444)فلدمان و همکاران،  شوند تقسیم می

 از: 

 ی بدنها منبع اسیدهای آمینه در بافت -1

 حفظ فشار اسمزی کلوئیدی -2

 ایجاد یک محیط بازی جهت تنظیم اسید و باز بدن -8

 ها ها و یون انتقال مجموعه وسیعی از مولکول -9

 های التهابی پاسختنظیم  -۱

 حفظ خاصیت همئوستازی بدن -6

های خون از جمله آلبومین، آلفا، بتا و گاما گلوبولین در کبد صورت  پروتئینسنتز بیشتر 

رود. غلظت این  های اصلی تولید گاماگلوبولین به شمار می های لنفاوی از محل ارگانگیرد.  می

باشد. این مقادیر  های داخل و خارج عروق می ها نشانگر تعادل میان غلظت پروتئین پروتئین

ها به گونه حیوان  باشد. نیمه عمر این پروتئین نشان دهنده میزان پروتئین ذخیره بدن نمی

 .(2444فلدمان و همکاران، ) ارتباط دارد

 

 (Total Protein) پروتئین تام سرم -2-0-9-1

گرم  9۱تا  2 غلظت طبیعی پروتئین پلاسما در پرندگان کمتر از پستانداران است و معمولاً بین

درصد از کل پروتئین پلاسما را در پرندگان تشکیل  ۱4تا  94در لیتر متغیر است. آلبومین که 

شوند شامل  های پلاسما نیز در کبد تولید می شود. سایر پروتئین تولید میدهد، در کبد  می

ها هستند.  ها و هورمون های انعقادی، فیبرینوژن، آنزیم های حمل و نقل، پروتئین پروتئین

های پلاسما نشان دهنده یک  و سلول Bهای  های تولید شده توسط لنفوسیت ایمونوگلوبولین

ن پلاسما هستند. غلظت طبیعی پروتئین پلاسما برای حفظ فشار جزء مهم از غلظت کل پروتئی

ها  کند. مرغ طبیعی خون را حفظ می pHاسمزی کلوئیدی طبیعی ضروری است که حجم و 

دهند.  غلظت پروتئین کل پلاسما نشان می درست قبل از تولید تخم، افزایش قابل توجهی در

ها که برای تولید زرده  افزایش ویتلوژنین و لیپوپروتئین این هیپرپروتئینمی ناشی از استروژن با

شوند و  شوند، در خون منتقل می ها در کبد تولید می ری هستند همراه است. این پروتئینضرو
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شوند. روش بیورت روش انتخابی برای تعیین غلظت پروتئین  های تخمدان وارد می به تخمک

گرم  14تا  1پروتئین بین  زمانی که غلظت کل کل پلاسما یا سرم در پرندگان است. این روش

دهد. از  دقیق و قابل تکراری را ارائه می گرم در لیتر( باشد، نتایج 14-144لیتر ) در دسی

های سرم در درجه اول مسئول تغییرات در ضریب شکست هستند، معمولاً  آنجایی که پروتئین

ما یا سرم در پرندگان استفاده پلاساز یک انکسارسنج برای به دست آوردن غلظت کل پروتئین 

شوند، تمایل  هایی که دما جبران نمی شده با دما، و همچنین آن شود. رفرکتومترهای جبران می

ها در  نند. غلظت بالای گلوکز و کروموژندارند غلظت کل پروتئین را بیش از حد تخمین بز

گذارد که  متری تأثیر میبر دقت روش رفرکتو پلاسمای پرندگان و همچنین لیپمی و همولیز

شود. روش بیورت، با این حال،  پروتئین پلاسما استفاده میاغلب برای تخمین سریع غلظت 

تواند مرتبط با سن در  کاهش سطح پروتئین تام می .(2422ال و همکاران، )تر تر است دقیق

های کلیوی،  پرندگان جوان باشد. همچنین در سوء تغذیه و سوء جذب مواد غذایی، بیماری

دهد. افزایش میزان  های مزمن کاهش پروتئین تام رخ می ریزی های کبدی و خون بیماری

د تخمگذاری در منی و فرآینپروتئین تام ممکن است به علت دهیدراسیون، تحریک سیستم ای

 .(241۱جنز، )پرندگان ماده باشد 
 

 (Albumin) آلبومین -2-0-9-2

درصد از کل پروتئین را تشکیل  64آلبومین پروتئین اصلی موجود در سرم است که حدود 

( بررسی شده است. نقش اصلی 2414دهد و نقش آن در کشت سلولی توسط فرانسیس ) می

و  pHهای فلزی، اسیدهای آمینه و سایر عوامل، کنترل  لیپیدها، یون آلبومین اتصال و انتقال

رسد که آلبومین در کشت  اکسیدان است. همچنین به نظر می عملکرد آن به عنوان یک آنتی

کند، اگرچه  های فیزیکی هوادهی و تحریک نقشی ایفا می سلولی به عنوان محافظ در برابر تنش

جایگزینی آلبومین در سرم را می توان با استفاده از  .چندان واضح نیست توضیح این اثر

آلبومین نوترکیب به دست آورد، اما همانطور که فرانسیس استدلال می کند، به سختی با 

اهداف یک محیط بدون پروتئین سازگار است. بنابراین، گنجاندن آلبومین نوترکیب در تخمیر 

لیل مزایای اقتصادی گنجاندن آنها بستگی سلولی پستانداران در مقیاس تولید به تجزیه و تح

شود. عملکردهای  آلبومین در کبد سنتز می دارد و بنابراین، وابسته به فرآیند خواهد بود.

های چربی  آلبومین شامل ایجاد یک اثر اسمزی کلوئیدی و تسهیل انتقال مواد مغذی و هورمون

اسیدهای چرب، متصل، انتقال و  دوست است. به عنوان مثال، آلبومین به لیپیدها، از جمله

کند. در حضور آلبومین، جذب اسیدهای چرب اشباع شده، مانند پالمیتات، توسط  توزیع می

تغییراتی در غلظت پلاسمایی آلبومین با وضعیت  .یابد های قلبی جنین جوجه افزایش می سلول

فیزیولوژیکی وجود دارد. به عنوان مثال، القای پوست اندازی اولیه با کاهش دوره نوری و خروج 
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. شود ساعت منجر به کاهش غلظت آلبومین در پلاسما اما افزایش گلوبولین می 93غذا برای 

، غلظت پلاسمایی آلبومین . علاوه بر اینهای روزانه غلظت آلبومین پلاسما مشخص است ریتم

 (.2422)ترال و همکاران، یابد  های تخمگذار کاهش می در ماده

 

 (Globulin) ها گلوبولین -2-0-9-9

باشد. این  وع مینمتهای مکانیکی  های میزبان در مقابله با عفونت، التهاب یا آسیب واکنش

های  تغییرات هورمونی، ترشح هورمونهای سفید خون،  ها شامل تب، افزایش گلبول واکنش

ت فدر محلی که ضایعات مانند آسیب با .باشد گلوکوکورتیکوئیدی و تعادل منفی ازت خون می

شود مثلا  دهد، یکسری جواب توسط خود بافت بافت داده می ها رخ می یا هجوم میکروارگانیسم

لتهابی شروع به فعالیت های ا پیش التهابی آزاد شده و سیستم عروقی و سلولهای  سیتوکین

های التهابی مانند  و سایر واسطههای بیشتر  کنند. تمامی این عوامل منجر به تولید سیتوکین می

ها باعث فعال شدن  سیتوکین شود. می 6 و اینترلوکین 1 کننده تومور، اینترلوکین زامل نکروع

های مختلف هدف شده و منجر به یک واکنش عمومی در بدن  ها روی سلول از گیرنده تعدادی

کاهش  در نهایتآدرنالی و  -هیپوفیز -لاموسشود که متعاقب آن فعال شدن محور هیپوتا می

اشتهایی، تعادل  ات فیزیکی است که به صورت تب، بیترشح هورمون رشد و یکسری تغییر

)فلدمان و همکاران،  دهد ای خود را نمایش می های ماهیچه لولمنفی نیتروژن و کاتابولیسم س

2444.) 

 

 در ایران کلی باسیلوزهای پیشین درباره  برخی پژوهش -2-8

( جدا APECی )کلا  شیایزا اشر سویه بیماری 813، (2419ی طالبیان و همکاران ) لعهدر مطا

از نظر مقاومت ضد میکروبی با اهمیت  ،سمی های گوشتی تجاری مبتلا به سپتی هشده از گل

های چندگانه  دامپزشکی و انسانی با روش انتشار دیسک مورد بررسی قرار گرفته است. مقاومت

ها بدین  بیوتیک ها مشهود بوده است. مقاومت به آنتی به عوامل ضد میکروبی در تمام ایزوله

(، %9/98اکسی تتراسایکلین )(، %3/31(، اریترومایسین )%63/33حالت بود که: تایلوزین )

(، %3۱/8۱(، فلورفنیکل )%39/83(، انروفلوکساسین )%62/84متوپریم ) تری-سولفادمتوکسین

(، %43/82(، دیفلوکساسین )%43/16(، داکسی سایکلین )%46/88کلرتتراسایکلین )

جنتامایسین ( و %۱۱/3(، سیپروفلوکساسین )%3۱/24(، کلرآمفنیکل )%84/23دانوفلوکساسین )

میکروبی را که به طور مطالعه مقاومت در برابر عوامل ضد( مقاومت نشان دادند. این 66/۱%)

شوند نشان داده است، در حالی که مقاومت در برابر  معمول در طیور استفاده می

ورد استفاده قرار شوند یا در طیور کمتر م تفاده میهایی که تنها در انسان اس بیوتیک آنتی
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مقاوم به چند  E.coliتوجهی کمتر بوده است. این مطالعه بر بروز باکتری  ند، به طور قابلگیر می

های گوشتی بیمار در ایران تاکید کرده است. داده ها بیانگر خطرات نسبی  دارو، در بین جوجه

باشد. نتیجه دیگر این بود که استفاده از  استفاده از مواد ضد میکروبی در صنعت طیور می

طالبیان، ) شود تا مقاومت آنتی بیوتیکی کاهش یابدها محدود  ها باید در مرغداری یکیوتب آنتی

 .(2419خردمند، خامسی پور، ربیعی، 

جوجه  مورد 18۱تعداد  ،انجام گرفت( 2443صابرفر و همکاران ) که توسط یا  در مطالعه

مورد بررسی و کشت قرار  E.coliحساسیت ضدمیکروبی  سنجشگوشتی برای جداسازی و 

ه مشاهده نشد E.coliرشد  مورد 82 از( و %8/36) جدا شد E.coli مورد 148از . گرفته است

ها به  جدایه ی مشهود بود. همهها  جدایه ی همههای چندگانه در  (. مقاومت%3/28) است

ح پایینی از ت نشان دادند. سطتیامولین، تایلوزین و باسیتراسین به طور یکنواخت مقاوم

. درصد ( به دست آمد%84) فلورفنیکل( و %4) (، کانامایسین%12مقاومت به جنتامایسین )

(؛ تتراسایکلین ≥%44مقاومت به تیامولین، باسیتراسین، تایلوزین، کلستین و اریترومایسین )

(، لینکواسپکتین %33(، نئومایسین )%33(، فلومکویین )%48تتراسایکلین ) (، اکسی46%)

(، کلرآمفنیکل %32)(، کوتریموکسازول %36(، انروفلوکساسین )%33(، دیفلوکساسین )34%)

 در میانح بالایی از مقاومت چندگانه را ها سط مشاهده شد. داده( %94سیلین ) ( و آمپی۱2%)

بیوتیکی  رسد الگوی مقاومت آنتی د. همچنین به نظر میداایرانی نشان  E.coliهای  جدایه

 گیردتحت پایش قرار هایی که از نظر بالینی برای صنعت طیور مهم هستند باید  باکتری

 .(2443دوان، دولتشاهی، صابرفر، پوراکبری، چابک )

ه نشان داد ،انجام گرفت( در سیستان 2424تیغ و همکاران ) ای که توسط جهان در مطالعه

و کمترین آن به  %4۱که بیشترین نوع شیوع مقاومت دارویی به تتراسایکلین با  شد

مورد های  بیوتیک میکروبی در بین آنتی. شیوع مقاومت ضده استبود %3/21جنتامایسین با 

داری بین  (. همچنین تفاوت آماری معنیp<441/4) ه استداری داشت آزمایش تفاوت معنی

مثبت و حساسیت  tetDهای  (. ایزولهp<441/4) ه استمشاهده شد tetهای  شیوع ژن

(. در نهایت با p=413/4) دهد داری را نشان می وت آماری معنیبیوتیکی به تتراسایکلین، تفا آنتی

و  باشد میشایع ترین ژن مقاومت به تتراسایکلین  tetAکه  ه است، گفته شدتوجه به نتایج

جدا شده از  E.coliداری در  بیوتیکی به تتراسایکلین ارتباط معنی و حساسیت آنتی tetDوجود 

 .(2424جهان تیغ، صمدی، دیزاجی، سالاری، ) ه استیس داشتکلی باسیلوزهای  عفونت

جدا  E.coliایزوله  144 ،گرفت انجام( 2414ای که توسط نجفی و همکاران ) در مطالعه

کلی های مبتلا به  از جوجه E.coliایزوله  144شده از بیماران مبتلا به عفونت دستگاه ادراری و 

و  sfa ،papGΙΙ ،ompT ،iutAهای کد کننده حدت از جمله  ترین ژن  برای حضور شایع باسیلوز

iss های کدکننده  . فراوانی ژنشدندپلکس پلیمراز بررسی  ای مولتی توسط واکنش زنجیرهsfa ،
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papGΙΙ ،ompT ،iutA  وiss های  در ایزولهAPEC  34و  %34، %68، %63، %4به ترتیب% ،

، %94، %94، %13به ترتیب  UPECهای  های کدکننده در ایزوله این ژن درحالی که فراوانی

بیشتر از  APECهای کدکننده در  ، فراوانی سایر ژنsfa. به جز ه استبود %93و  39%

 بررسی شده E.coli های های حدت در ایزوله ترین فاکتور . شایعه استبود UPECهای  ایزوله

 APECدر  کنندهترین ژن کد شایع issو  UPECدر  کنندهترین ژن کد شایع iutA است که

تواند برای  زایی می های مرتبط با بیماری که یافتن توزیع ژن بیان شد. در نهایت گزارش شد

به منظور ارائه شواهد  UPECو  APECهای  های بین جدایه ها و تفاوت شناسایی شباهت

 کمک کنندهزایی و تهدیدات بالقوه مشترک بین انسان و دام  های بیماری توجهی از ویژگی قابل

 .(2414نجفی، رحیمی، نیکوصفت، )باشد 

 

 باکتری در سیر بیماری یالقا مختلف های مدلتاثیر  -2-3

است  استفاده شدههای گوشتی  در جوجه کلی باسیلوزبرای القای  ختلفیهای م روش حالبه تا 

های زیر پوستی، داخل نایی، داخل بینی، آئروسل، داخل  توان روش میها  آنکه از جمله 

های ذکر شده تاثیرات  هر کدام از روش .را نام بردوریدی، داخل کیسه هوایی، داخل صفاقی 

ها که  در زیر، برخی پژوهش های آزمایشگاهی داشته است. آزمونمتفاوتی بر روند علائم و نیز 

 .شده است ذکراند،  در این زمینه متفاوت بوده

جدایه مختلف  14(؛ آزمایشی برای مشاهده اثرات 2444و همکاران ) نورتن ی در مطالعه

کشی پس از تجویز  روزه پس از جوجه 8های گوشتی  ی پرندگان در جوجهکلا شیایاشر

سراسر ایالات متحده به  ها در اصل از منابع مختلف طیور در . جدایهصورت گرفتجلدی زیر

 3 های هلجلدی روی سطح شکمی القا شده بودند و در فاصاز راه زیرها  . جوجهدست آمده بودند

های دریافت کننده  کیس ی همه. سلولیت در شدند هفته کالبدگشایی می 8زه به مدت رو

E.coli از القا در  بعدهفته  2، که بالاترین میزان بروز آن، ه بودلدی ایجاد شدجبا منشا زیر

ایش قبلی با آن ای را دریافت کرده بودند که در چالش آزم ای بود که ایزوله پرندگان بهبود یافته

در هفته اول پس از آلودگی در درصد کمی از پرندگان در دو تیمار  مواجه شده بودند. سلولیت

بعد از از هفته اول  بعد، اگرچه ضایعات ه بودای مشاهده شد با منشاء روده E.coliدریافت کننده 

چالش بود و صرف نظر از اینکه  ترین عارضه سمی شایع از گروه ناپدید شده بودند. سپتی القا

ها با منشأ سلولیت  یههایی که در معرض جدا شد. جوجه ه بود، مشاهدهکدام ایزوله تزریق شد

ی به چالش کشیده شدند، ر سلولیتبا منشا غی E.coli، بیشتر از پرندگانی که با بودندقرار گرفته 

سلولیت در رسد  بعید به نظر میها نشان دادند که  ، دادهنهایتا. سمی شده بودند دچار سپتی

قرار بگیرند اغلب دچار  E.coliدهد، زیرا پرندگان جوانی که در معرض باوایل زندگی پرنده رخ 

 . (2444نورتن، ماکلین، مک مورتری، ) خواهند شد سمیی سپت
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فارماکوکینتیک فلورفنیکل در گرفت؛  انجام( 2442و همکاران ) شینتوسط ای  هعدر مطال

 23ی )کلا های گوشتی آلوده به اشریشیا در جوجهنیز ( و مورد 4های گوشتی سالم ) جوجه

مورد  mg/kg 84( و خوراکی در دوز IM(، عضلانی )IV( پس از تزریق داخل وریدی )مورد

روزه با تزریق داخل  8۱های گوشتی  مصنوعی در جوجه. عفونت به صورت ندقرار گرفت بررسی

فلورفنیکل در  IVاز تجویز پس. ه بودالقا شد CFU 144  ×8/1به میزان   E.coliصفاقی

. در ه استتوصیف شد متناسب لم، کینتیک وضعیت فلورفنیکل با معادلههای سا جوجه

شد.  وضوح مشاهدهبه گوشتی بیمار، کاهش حذف نیمه عمر دارو و حجم پخش  های جوجه

پارامترهای فارماکوکینتیک مانند کلیرانس کل بدن و نواحی زیر منحنی غلظت پلاسما در 

 tفلورفنیکل )حذفی  . نیمه عمرندی قابل مقایسه بودکلا های سالم و آلوده به اشریشیا جوجه

از تجویز خوراکی و عضلانی  پس %31و  %33دقیقه، فراهمی زیستی سیستماتیک 124، (1/2

 .(2442شین، وو، هو، جیانگ، ) گزارش شد

مورد  E.coliسویه جدایه  24؛ شد انجام( 2449و همکاران ) گیبسای که توسط  هعدر مطال

های چالش زیر جلدی و داخل نایی به منظور تعیین اینکه  های قبلی، در مدل آزمایش در تست

ELA) های قبلی مثل سنجش مرگ و میر جنین آیا با نتایج چالش
درون  ( و یا مدل چالش1

. همبستگی مشاهده شده ندقرار گرفت بررسیها مرتبط هستند یا خیر، مورد  ، با این مدل رگی

جلدی به صورت ترکیبی از درصد و مدل زیر ELAبین دو آزمایش قبلی 

mortality/morbidityجلدی و اولین آزمایش، برای مدل زیر ELA  برابر باr=0.792 ،p<0.0001 

درون  چالش های گزارش شد. نتیجه r=0.738 ،p<0.0002برابر با  ELAو برای دومین آزمایش 

(. نتایج مرگ r=0.894, p<0.0001) جلدی نشان دادشتری با نتایج چالش زیرهمبستگی بی رگی

 ,r=0.4810) نشان دادکمی با نتایج چالش داخل نایی همبستگی  درون رگی و میر چالش

p=0.0319در توانایی خود در ایجاد تفاوتهای چالش م (. چندین ایزوله با مدل ،

morbidity/mortality  نتایج داشتنداختلاف .mortality  وmorbidity و  درون رگی چالش

 توانند میکه  E.coliهایی از  ایزوله همگی به طور مثبت با  ELAآزمون تلفاتزیرجلدی و نتایج 

Colicin V(ColV) چالش داخل نایی ارتباط کمی با تولید  تلفات. نتایج تولید کنند، مرتبط بود

ColV که بیانگر این مطلب بود  . نتایج قبلینشان دادELA درون رگی  به خوبی با حالت چالش

ارتباط خوبی با مدل دارای  ELAکه  بیانگر این مطلب است. همچنین این مطالعه مرتبط است

درون ، ELAهای چالش  که مدل بود گیری مطالعه این ، نتیجهنهایتا است. جلدیچالش زیر

ضرر پرندگان  خطرناک و بی E.coliهای  بین جدایه به طور مشابه توانایی تمایز جلدیو زیر رگی

 .(2449گیبس، پترمن، والی، ) دهند بروز میرا 

                                                           
1 Embryo lethality assay 
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ارزیابی  این مطالعه برای ،شد انجام( 244۱و همکاران ) ولکرزای که توسط  در مطالعه

های گوشتی که در  . در هر دو آزمایش، سه گروه از جوجههوموپاتی به طور کلی صورت گرفت

های  ند، با ترکیبآلوده شد ( به صورت داخل ناییO78:K80ی )کلا روزگی به اشریشیا 3سن 

ها به صورت گروه کنترل، گروه آلوده و گروه  . گروهوپاتیک درمان شدندیمختلف داروهای هوم

 . اثرتفاوت داشت E.coliها فقط در دوز  . آزمایشسایکلین تعریف شدند تحت درمان با داکسی

دو  ه بود. درارزیابی شد کلی باسیلوز، افزایش وزن بدن و ضایعات تلفاتبخشی درمان بر اساس 

و رشد ضعیف را  E.coliو ضایعات  ه بودی کردسایکلین از مرگ و میر جلوگیر آزمایش داکسی

وپاتیک با توجه به هر یک از پارامترها یهای تحت درمان هوم از گروه کدام. هیچ ه بودکاهش داد

که  این بودگیری  نتیجه نهایتا. داری نشان نداد ی و آلوده، تفاوت معنیبا گروه کنترل غیرداروی

های گوشتی توجیهی  در جوجه کلی باسیلوزوپاتیک برای درمان یهای هوم استفاده از این دارو

ولکرز، تلوو، مادین، ون اک، ) مشاهده نشدها  ، هیچ اثر قابل توجهی از این داروهمچنینندارد. 

244۱). 

دو مطالعه برای  ،؛ در این پژوهشصورت گرفت( 2446و همکاران ) هاف توسط ای مطالعه

در  کلی باسیلوز در تیترهای مختلف برای درمان DAF6و  SPR02تعیین اثربخشی باکتریوفاژ 

گروهی که تزریق -2 گروه کنترل،-1ا شامل ه لعه اول، گروه. در مطاها انجام گرفت جوجه

  از طریق کیسه E.coliگروه چالش شده با -8، داشت DAF6و  SPR02های  باکتریوفاژ عضلانی

 تفاوتهای م به همراه درمان با تیتراز راه کیسه هوایی  E.coliگروه چالش شده با  -9 هوایی و

باکتری به  E.coli، CFU 149  ×6. پرندگان چالش شده با بود DAF6و  SPR02با باکتریوفاژ 

از چالش، با تزریق  بعد. بلافاصله شدندروزگی القا  3چپ، در سن  طرفای  کیسه هوایی سینه

و  SPR02های  از باکتریوفاژ 9×  143، 146  ،149و pfu 142داخل عضلانی در ران چپ با 

DAF6 در این  تفاوتبود،  مشابهبا مطالعه اول نیز . مطالعه دوم تحت درمان قرار گرفته بودند

، 149و  pfu 142های درمانی به  افزایش یافت و تیتر CFU 149  ×4القایی به  E.coliکه دوز  بود

در پرندگان تحت چالش با دوم و  اولدر مطالعه  تلفات. میزان کاهش یافته بود  4×  143، 146

E.coli درمان با در مطالعه با باکتریوفاژدرمان موثر  تنها. گزارش شد %93و  %93، به ترتیب ،

 93و  93قابل توجهی مرگ و میر را از  میزانبود که  SPR02( باکتریوفاژ 143تیتر ) حداکثر

 3 تنها کنترل مثبت( به چالش کشیده شده بودند، به) E.coliدرصد در پرندگانی که فقط با 

های گروه کنترل منفی بدون چالش تفاوت  درصد در هر دو مطالعه کاهش داد، که با درمان

که برای درمان داخل عضلانی موثر با باکتریوفاژ  ند. این مطالعات نشان دادندزیادی نداشت

SPR02 است. لازم  کلی باسیلوزعفونت در این مدل تجربی  149از ضریب ، مقادیر متفاوتی

ها در درمان  بیوتیک مانی موثر و جایگزینی برای آنتیتواند عوامل در ا تیتر کافی میباکتریوفاژ ب

 .(2446هاف، رث، دونوگه، ) در نظر گرفته شودهای باکتریایی  بیماری
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که  ه بودسعی شد گرفت؛ انجام( 2412ای که توسط صالحی و همکاران ) در مطالعه

زای  بیماری کلی باسیلوز O78:K80مشتق شده از سویه  ΔaroAپتانسیل یک نوع واکسن 

جوجه قطعه  944. مورد بررسی قرار گیرد باشد میپرندگان که شامل ژن افزایش بقای سرمی 

 گروه تقسیم 8جوجه به  84. ب شده بودندانتخا ΔaroAهای  برای ارزیابی حدت جهش یافته

های جهش  از سویه CFU 143یا سوسپانسیون باکتری حاوی  PBSلیتر  میلی ۱/4و  بندی شد

های  در گروه تلفاتعات ماکروسکوپی و میزان . ضایتزریق شد بافته یا والدین از روش زیرجلدی

زایی جهش  ارزیابی ایمنی و ایمنی جهت. بعد از چالش ثبت شده بوددر طول هفته  تفاوتم

سوسپانسیون باکتری حاوی لیتر  میلی 2۱4تایی جوجه با 24، سه گروه ΔaroAهای ژن  یافته

CFU 143   در واکسیناسیون شدند 19و  1های  ل در روزهش یافته از طریق آئروسوجسویه ،

در  تلفاتیعات ماکروسکوپی و میزان . ضابا سویه وحشی گرفتند PBSحالی که دو گروه دیگر 

واکسیناسیون محافظت کنندگی برای ارزیابی  این کار .روزگی ثبت شد 21های مختلف تا  هگرو

، به 21واکسن خورده بودند، در روز  19و  1هایی که در روز جوجه صورت گرفت.در برابر چالش 

 حاکی از آن بود. نتایج های همولوگ و هترولوگ چالش داده شد هصورت داخل عضلانی با سوی

ن است و باعث کاهش وزن، ایم اما، کمی بدخیم است ΔaroAهای جهش یافته  که حدت سویه

بادی در دو گروه کنترل و جهش  . پاسخ آنتیبوده از واکسیناسیون نشد پسو ضایعات  تلفات

. سویه ه بودواکسیناسیون باعث القای ایمنی هومورال قابل توجهی نشد ند.ها مشابه بود یافته

های همولوگ و هترولوگ  در مقابل چالش اثر محافظتیها  جوجهبرای  توانسته بودهش یافته نج

بادی های مادری  مانند مقدار بالای آنتی لفیختبه عوامل م موضوع را می توان. این داشته باشد

 .(2412صالحی و همکاران، ) نسبت داددر دو هفته اول زندگی و روش واکسیناسیون 

تاثیر سه روش القای  گرفت؛ انجام( 2421و همکاران ) پاودل ای که توسط در مطالعه

های دو  جوجهشد. عفونت، متفاوت در محل قرارگیری ماده تلقیحی در دستگاه تنفس، بررسی 

آلوده  luxبا برچسب  APECای از طریق آئروسل، داخل بینی یا داخل نایی با یک سویه  هفته

روز  8و  1. در روز برداری انجام شد دگان غیر آلوده نمونهطور متوالی همراه با پرن و به شده بودند

های آلوده به طور قابل توجهی  پس از عفونت، نسبت کبد یا طحال به وزن بدن در همه گروه

هایی  از چالش، چنین تفاوت بعد 3، در حالی که در روز ه استبیشتر از گروه کنترل منفی بود

 بعدروز  1فونی . سویه عه استدار بود وه آلوده شده از روش آئروسل معنیدر هر دو اندام در گر

. در بین ه استپس از چالش ادامه داشت 3و تا روز  ه بوداز چالش، در نای و ریه کلونیزه شد

از چالش، بار باکتریایی در  روز بعد 1، از راه داخل بینی القا شدندهای آلوده، پرندگانی که  گروه

که مستقل از مسیر  دهد می. بافت شناسی نشان ه استها به طور معنی داری کمتر بود ریه

که  های هوایی( دیده شده ها و کیسههای تنفسی تحتانی )ریه  عفونت، ضایعات بیشتر در اندام

. پرندگانی که از روش آئروسول آلوده شده بودند، پنومونی و ایرساکولیت نمود پیدا کرده استبا 
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ل بینی خفیف ترین در حالی که گروه داخ یاز ضایعه را در ریه داشتندبالاترین میانگین امت

از چالش به طور  بعدروز  1و تفاوت بین دو گروه در  ه بودندتغییرات پاتولوژیک را ایجاد کرد

ه ها در پرندگان مبتلا برجسته بود . در طحال، نفوذ هتروفیله استقابل توجهی معنی دار بود

ته بودند. در مجموع، ها از نظر پاتولوژیک تحت تاثیر قرار نگرف که نای این بود جالبنکته . است

برای القای ضایعات  راهترین  دهد، که آئروسل مناسب  نتایج اهمیت مسیر عفونت را نشان می

با  APEC، سویه همچنین. باشد بدون وجود عوامل مستعدکننده می کلی باسیلوزپاتولوژیک 

 کند میهای بومی جدا شد که امکان تمایز و شمارش دقیق را فراهم  از جدایه luxبرچسب 

 (2421پاودل و همکاران، )

 21و  24، 14انجام گرفت؛ در سنین  (2422و همکاران )ابوالحامد  توسط ای که در مطالعه

روزگی دو گروه از پرندگان به روش داخل نای تلقیح شدند. جهت نمونه برداری از خون 

و فاکتور های های بدن از جمله کبد، کلیه و طحال نمونه پاتولوژی اخذ شده  پرندگان و بافت

های خون مورد بررسی و  و نیز اوریک اسید به همراه پروتئینAST  ، ALTکبد و کلیه از جمله

 ASTهای آنزیمگیری قرار گرفت. نتایج حاصل از این پژوهش حاکی از آن بود که فعالیت  اندازه

 ، ALTهای خون دچار کاهش شده  و نیز اوریک اسید افزایش داشته است اما میزان پروتئین

انطور که نتایج هم APEC O27کند که باکتری بودند. نهایتا این پژوهش به این نتیجه اشاره می

 شود کند، باعث تغییر فاکتورهای مربوط به عملکرد کبد و کلیه می هیستوپاتولوژی تایید می

 .(2422)ابوالحامد و همکاران، 





 

 فصل سوم

 مواد و روش کار

 

 

 مواد و وسایل مورد نیاز -9-1

 12۱ )قطعه جوجه گوشتی نژاد تجاری کاب )شرکت طیور فارس، شیراز، ایران 

 بیضا، فارس( 21دان؛ شرکت  پایاندان،  پلت )سوپر استارتر، پیش دان، میان دان 

 دانخوری و آبخوری 

 ماده ضد عفونی کننده 

 ترازو دیجیتال معمولی و دیجیتال آزمایشگاهی 

 بخاری یا هیتر 

 دستگاه تهویه 

 دماسنج 

 ها قفس نگهداری برای جوجه 

 قیچی 

 لامپ 

 لوله آزمایش و راک 

 الکل و پنبه 

 اتوکلاو 

 سوآب 

 پلیت 

 لوپ 

 سمپلر و سر سمپلر 
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 آب مقطر 

 رلنا 

 بلاد آگار 

 نوترینت آگار 

 مولر هیلتون آگار 

 تایمر 

 درصد )داروسازی بهرود اتک، ایران( 4/43با خلوص   فلورفنیکل 

 )داروی فلورفنیکل جهت مصرف طیور )رویان دارو، ایران 

  میلی گرمی )پادتن طب، تهران( 84دیسک آنتی بیوتیک فلورفنیکل 

 چراغ الکلی 

 دستکش نسوز 

 یخچال 

  یونیورسالشیشه 

 پیپت و استوانه مدرج 

 پنس 

 نرمال سالین 

 پیپت پاستور 

 انکوباتور 

 سرنگ 

 لوله آزمایش 

 دستگاه اتوآنالایزر alpha classic –AT
++

 ساخت کشور آلمان 

 دستگاه سانتریفیوژ 

 میکروتیوب 

  کیتAST شرکت پارس آزمون ساخت کشور ایران 

  کیتCK شرکت پارس آزمون ساخت کشور ایران 

  کیتLDH شرکت پارس آزمون ساخت کشور ایران 

  کیتAmylase شرکت پارس آزمون ساخت کشور ایران 

  کیتUric acid شرکت پارس آزمون ساخت کشور ایران 

  کیتphosphorus شرکت پارس آزمون ساخت کشور ایران 

 شرکت پارس آزمون ساخت کشور ایران کیت آلبومین 

 شرکت پارس آزمون ساخت کشور ایران کیت پروتئین تام 
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 دستگاه فلیم فوتومتر فاطر الکترونیک ساخت کشور ایران 

 محلول استاندارد پتاسیم 

 محلول استاندارد سدیم 

  محلول بلانک پتاسیم 

 محلول بلانک سدیم 

 

 باکتری چالش -9-2

جدا شده از طیور استفاده شد که از موسسه  O2گروه سرمی  E.coliدر این پژوهش از باکتری 

سازی رازی تهیه شد. برای تازه سازی و داشتن مقدار دلخواه کلنی برای سلسله  واکسن و سرم

مراحل پیوسته آتی که در زیر به آن اشاره شده است، در ابتدا باکتری مستقیما بر روی محیط 

به مدت  C° 83انکوباتور در دمای  بلاد آگار و محیط نوترینت آگار کشت داده شد و سپس در

بیوتیک فلورفنیکل طبق روش انتشار  باکتری مورد استفاده به آنتی ساعت قرار داده شد. 13ـ93

 .(1941، و همکاران )صابری ، حساس بود دیسک

 

 
 بیوتیکی بر روی محیط مولر هینتون تست حساسیت آنتی -1-8تصویر
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 دوز باکتری جهت تلقیح -9-9

( 1941، و همکاران )صابری های پیشین .هشوباکتری مورد استفاده در این مطالعه طبق پژ دوز

 نظر میلی لیتر( در 1هر پرنده پرنده )قطعه ه ازای هر اکتری بب CFU/ml  143  ×1/3به میزان

 . ه شدگرفت

 

 طرح آزمون -9-0

به صورت مخلوط قطعه جوجه گوشتی یک روزه از هر دو جنس  12۱در شروع مطالعه، تعداد 

گرم بود، خریداری شد و در سالن و  92ها  که میانگین وزن آن ۱44 از نژاد تجاری کاب

ها رعایت شده بود، نگه داری شد. در طول آزمایش  هایی که شرایط ایمنی زیستی در آن اتاق

ها فراهم بود. شرایط پرورش در طول دوره بدین  دسترسی آزاد به آب و غذا برای همه گروه

درجه سانتی گراد بود و  82 ± ۱/4ورت بود که درجه حرارت اتاق در طول هفته اول پرورش ص

درجه رسید و از آن به  26یافت تا اینکه به  درجه کاهش می ۱/1سپس دمای اتاق در هر هفته 

ها اعمال شد.  بعد دما ثابت ماند. برنامه روشنایی پیوسته در طول این دوران برای جوجه

 تغذیه شدند. بر اساس نیازهای غذایی نژاد مربوطه های فرموله شده  ستفاده از جیرهها با ا جوجه

تایی تقسیم 1۱گروه  8تایی و  24گروه  9ها به صورت تصادفی به  روزگی جوجه 8۱در سن 

 (:1-8و وزن کشی شدند )جدول

 24(، ITرا به صورت داخل نایی دریافت کردند ) با دوز مشخص شده ـ گروهی که باکتری1

 تایی در این گروه قرار گرفت.14قطعه پرنده در دو زیر گروه 

ها  ـ گروهی که باکتری را به صورت داخل نایی دریافت کردند و داروی فلورفنیکل برای آن2

 تایی در این گروه قرار گرفت.14قطعه پرنده در دو زیرگروه  24(، ITFتجویز شد )

قطعه پرنده در دو  24(، SCیافت کردند )ـ گروهی که باکتری را به صورت زیرپوستی در8

 تایی در این گروه قرار گرفت.14زیر گروه 

ها  ـ گروهی که باکتری را به صورت زیرپوستی دریافت کردند و داروی فلورفنیکل برای آن9

 تایی در این گروه قرار گرفت.14قطعه پرنده در دو زیر گروه  24(، SCFتجویز شد )

 1۱(، ITCت استریل را به صورت داخل نایی دریافت کردند )ـ گروه کنترل که محیط کش۱

 قطعه پرنده در این گروه قرار گرفت.

 1۱(، SCCـ گروه کنترل که محیط کشت استریل را به صورت زیرپوستی دریافت کردند )6

 قطعه پرنده در این گروه قرار گرفت.

طعه پرنده در این گروه ق 1۱(، Cـ گروه کنترل منفی که هیچ گونه تیماری دریافت نکرد )3

 قرار گرفت.
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 )رویان دارو، ( پس از ظهور علائم بالینی، داروی فلورفنیکلSCF) 9( و ITF) 2های گروه

 طبق توصیه شرکت سازنده، دریافت کردند. ml1444/ml1 ایران( در آب آشامیدنی با دوزاژ

 

 فلورفنیکلـ نحوه گروه بندی براساس روش چالش با باکتری و مصرف داروی 1ـ8لجدو

 ها گروه
 چالش با باکتری

 مصرف دارو
 زیرپوستی داخل نایی

IT + ̶ ̶ 

ITF + ̶ + 

SC ̶ + ̶ 

SCF ̶ + + 

ITC Ø ̶ ̶ 
SCC ̶ Ø ̶ 

C ̶ ̶ ̶ 

Ø تلقیح با محیط کشت استریل: 

 

قطعه پرنده در هر گروه  3سرنگ از ورید بال  ی وسیلهب درمان با دارو،پس از  8در روز 

خونگیری انجام شد.خون در لوله آزمایش فاقد ماده ضدانعقاد ریخته شده و بلافاصله به 

به  rpm  2۱44، با دورHERMLE Z 200 Aدستگاه سانتریفیوژ ی  وسیلهشد. ب ارسالآزمایشگاه 

های  تا زمان انجام آزمونها  سرم جدا شده و به میکروتیوب انتقال داده شد. سرمدقیقه  ۱مدت 

 Auto analyzerسپس با دستگاه درجه سانتیگراد نگهداری شدند.  -24تکمیلی در دمای 

alpha classic –AT
. فاکتورهای مورد نظر در سرم ارزیابی شدساخت کشور آلمان ، ++

و فاکتورهای کلیوی CK  وAST ، LDHهای  فعالیت آنزیمفاکتورهای کبدی شامل سنجش 

باشد. فاکتورهای سدیم  ، پروتئین تام و آلبومین میAmylase ،Uric Acid ،Phosphorusشامل 

فاطر الکترونیک ساخت کشور ایران،  Flame photometerو پتاسیم با استفاده از دستگاه 

 ارزیابی شد.

 

 های مورد ارزیابی فاکتور -9-5

 فاکتورهای کبدیارزیابی  -9-5-1

 های ی کیت بوسیله CK وAST ، LDHهای  های کبدی ،فعالیت آنزیم جهت ارزیابی پارامتری

 مورد بررسی قرار گرفت.ساخت کشور ایران،  پارس آزمون شرکت
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 با کیت پارس آزمون ASTگیری  اندازه -9-5-1-1

  ترانسفرازگیری مقدار کمی آسپارتات آمینو جهت اندازهپارس آزمون  GOT/ASTکیت 

(AST) گلوتامیک اگزال استیک ترانس آمینازکه قبلاً به نام (GOT) های  شد، از نمونه نامیده می

های گروه  مهمترین آنزیم. این آنزیم باشد سرمی یا پلاسمایی با روش فتومتریک می

به را  Keto acid -α آمینوترانسفرازها یا ترانس آمینازها هستند که با انتقال واحدهای آمین

های پارانشیم کبدی افزایش  همانطور که در آسیبسطح این آنزیم  کند آمینواسیدها کاتالیز می

 .کند ای نیز افزایش پیدا می یابد، در صدمات قلبی یا ماهیچه می

 است: 2-8 تصویر به شرح پارس آزمون  GOT/ASTاساس آزمایش کیت

 

 
 پارس آزمون ASTاساس آزمایش کیت  -2-8تصویر 

 

 U/L) 844 در دقیقه 16/4تغییرات جذب نوری تا   ASTاین کیت جهت اندازه گیری

در دقیقه باشد باید  16/4طراحی شده و در مواردی که مقدار تغییرات جذب نوری بیش از )

 .ضرب شود 14با سرم فیزیولوژی رقیق و جواب آزمایش در عدد  4بعلاوه  1نمونه به نسبت 

 2قابل اندازه گیری   ASTحداقل مقدارباشد که  دقت و حساسیت کیت به این صورت می

 شد.واحد بین المللی در لیتر می با
 

 با کیت پارس آزمون CKگیری  اندازه -9-5-1-2

در سرم یا پلاسما با روش   CKپارس آزمون مناسب جهت تشخیص کمی آنزیم  CPKکیت

(، قلب MM-CKبا بیشترین فعالیت در ماهیچه ) هایی ایزوآنزیم CKیم آنز .باشد فتومتریک می

(MB-CK( و مغز )BB-CKدارد ). 

 است: 8-8تصویر اساس آزمایش به شرح 

 

 
 پارس آزمون CPKاساس آزمایش کیت  -8-8تصویر



  بر پارامترهای ...و درمان با فلورفنیکل ارزیابی تاثیر دو مدل القای کلی باسیلوز 

  9۱ 

در  2۱/4تا تغییرات جذب نوری  CPKها و کارایی تست: این کیت جهت اندازه گیری ویژگی

در  2۱/4شود و در مواردی که مقدار تغییرات جذب نوری بیش از  ( طراحی می1481دقیقه )یا 

با سرم فیزیولوژی رقیق و جواب آزمایش در عدد  14بعلاوه  1دقیقه باشد باید نمونه به نسبت 

 .ضرب شود 11

 .باشد ی در لیتر میواحد بین الملل 1قابل اندازه گیری   CPKحساسیت: حداقل مقدار

 

 با کیت پارس آزمون LDHگیری  اندازه -9-5-1-9

از نمونه سرم و یا پلاسما با روش فتومتریک  LDHمناسب، جهت اندازه گیری میزان  این کیت

 -این آنزیم دارای پنج ایزوآنزیم مختلف است و عمل آن تسریع واکنش های تبدیل  .باشد می

L .لاکتات و پیروات استLDH اما  شود. های بدن یافت می در سیتوپلاسم تمامی بافت

تر در  های پایین های اسکلتی، و غلظت های کبدی، قلبی و ماهیچه های بالاتر آن در بافت غلظت

افزایش پاتولوژیک فعالیت  .شود های قرمز دیده می های پانکراس، کلیه، معده و گلبول بافت

LDH ا و ه ای، سرطان های قلبی، کبدی، خونی، ماهیچه ها از جمله بیماری در بسیاری از بیماری

های  حمله قلبی در انسان دیده می شود. از این رو نتایج انجام این تست در کنار تست

 شود. ارزشمند می ASTهایی مانند  تشخیصی آنزیم

+اساس آزمایش: 
↔Lactate + NAD

+
NADH + H پیروات + 

 .واحد بین المللی در لیتر می باشد ۱قابل اندازه گیری   LDHحداقل مقدار حساسیت کیت:

 

 فاکتورهای کلیوی ارزیابی -9-5-2

و  Amylase ،Uric Acid ،Sodium ، Potassiumجهت ارزیابی پارامترهای کلیوی ،فاکتورهای

Phosphorus گیری شد. اندازه های پارس آزمون مربوطه بوسیله کیت در سرم 

 

 با کیت پارس آزمون Amylaseگیری  اندازه -9-5-2-1

هیدرولیتیک هستند که نشاسته را به مالتوز تبدیل می کنند و در بدن های  ها آنزیمآلفا آمیلاز

های مختلف منشاء می گیرند .آمیلاز پانکراتیک توسط پانکراس تولید و در  انسان از اندام

مجرای روده آزاد می گردد. آمیلاز بزاقی در غدد بزاقی ساخته شده و به بزاق می ریزد. آمیلاز 

ف شده و از طریق ادرار دفع می شود. بنابراین افزایش آمیلاز توسط کلیه از گردش خون حذ

اندازه گیری آلفا آمیلاز سرم و ادرار بیشتر برای  .سرم منجر به افزایش آمیلاز ادراری می گردد

شود. اندازه گیری  انجام میدر انسان تشخیص بیماری های لوزالمعده و پیشرفت عوارض آنها 

اختصاصی برای تشخیص بیماری های لوزالمعده نیست، به  فعالیت آلفا آمیلاز یک آزمایش

به دلیل عدم دفع آمیلاز از طریق ادرار ( نیز میزان در اوریون و نارسایی های کلیه ) عنوان مثال
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 نیز لیپاز میزان است لازمآمیلاز سرم افزایش می یابد. بنابراین برای تشخیص پانکراتیت حاد 

 گیری شود.  اندازه

maltoheptaoside (EPS-D-α-(G1)-nitrophenyl-p-(G7)-ethylidene- (4,6در این روش 

-G7 شود. در مرحله دوم این قطعات توسط  ها به قطعات مختلفی شکسته میتوسط آلفا آمیلاز

را شاهد هستیم. افزایش جذب  nitrophenol-pگلوکوزیداز هیدرولیز شده و تولید گلوکز و 

 . باشد می( بزاقی و پانکراتیک) آمیلاز نوع دو هرنوری، مربوط به میزان فعالیت 

 باشد. می 9-8اساس آزمایش به شرح تصویر 

 

 
 پارس آزمون Amylaseاساس آزمایش کیت  -9-8تصویر

 

 در دقیقه طراحی شده 294این کیت جهت اندازه گیری آلفا آمیلاز تا تغییرات جذب نوری .

باشد باید  U/l1۱44  در دقیقه و یا 29/4 ردی که تغییرات جذب نوری بیش ازدر موا است.

 ضرب شود. 11با سرم فیزیولوژی رقیق و جواب آزمایش در عدد  14علاوه ه ب 1نمونه به نسبت 

  باشد. واحد بین المللی در لیتر می 8ری حداقل مقدار آلفا آمیلاز قابل اندازه گیحساسیت: 

 

 با کیت پارس آزمون Uric Acidگیری  اندازه -9-5-2-2

از نمونه  Uric Acid مناسب، جهت اندازه گیری مقدار کمی کیت اوریک اسید پارس آزمون

اسید اوریک و نمک های آن محصول نهایی . باشد سرم، پلاسما و ادرار با روش فتومتریک می

ترین بیماری که در اثر افزایش اسید اوریک ایجاد می شود نقرس  مهم متابولیسم پورین هستند.

های سدیم اورات در اطراف  این بیماری افزایش اسید اوریک باعث تشکیل کریستالاست که در 

ریک به عنوان یک ریسک فاکتور غیرمستقیم گردد. همچنین مقادیر بالای اسید او مفاصل می

عواملی چون بیماری های کلیوی،  .گردد محسوب میدر انسان های کرونر قلبی  برای بیماری

توانند باعث  نگی و استفاده از بعضی داروها میاده از الکل، گرسنقص در تصفیه کلیوی، استف

افزایش اسید اوریک شوند.کاهش مقادیر اسید اوریک به ندرت در نواقص ارثی متابولیکی دیده 

  .شود می

 ۱-8به شرح تصویر  TBHBA آنزیمی، کالریمتری با استفاده از روشروش عملکرد کیت: 
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 باشد. می

 

 
 با کیت پارس آزمون Uric Acidگیری  در اندازه TBHBAروش  -۱-8تصویر 

 

میلی گرم در دسی لیتر  1۱تا  43/4این کیت جهت اندازه گیری اسید اوریک در محدوده 

دسی لیتر باشد باید  در گرم میلی 1۱ از بیش اوریک اسید مقدار که مواردی در و شده طراحی

 .ضرب شود 2جواب آزمایش در عدد  و رقیق فیزیولوژی سرم با 1بعلاوه  1نمونه به نسبت 

 

 فلیم فوتومتری با آزمون Sodiumگیری  اندازه -9-5-2-9

کلسیم در مایعات بدن استفاده  نیزگیری لیتیم، سدیم و پتاسیم و  از فلیم فتومتر برای اندازه

صورت قطرات ریز یکنواخت به  هوا( به)د. در فلیم فتومتر نمونه به کمک اکسیژن فشرده وش می

شود. لیتیم رنگ قرمز، سدیم رنگ زرد، پتاسیم رنگ بنفش، روبیدیوم  درون شعله اسپری می

های فلزی  ها جزء خصوصیات اتم کند. این رنگ رنگ قرمز و منیزیم رنگ آبی در شعله ایجاد می

های فلزی در داخل شعله تبخیر  اند. نمک صورت کاتیون در محلول وجود داشته باشد که به می

رود  شوند. وقتی دما از حد بحرانی بالاتر می های گازی تفکیک می سرعت به اتم شده و به

ها از یک تراز  کنند و این انرژی موجب برانگیختگی الکترون های گازی، انرژی جذب می اتم

ها در حالت برانگیخته ناپایدار بوده و انرژی اضافی را آزاد  شود. الکترون انرژی به تراز بالاتر می

شود. نور حاصله دارای سطوح  صورت نور آزاد می رسند. این انرژی به به حالت پایدار مینموده و 

باشد. شدت نور ساطع شده در  انرژی متفاوت یا خطوط اسپکتروم برای هر عنصر اختصاصی می

توان آن را با  های فلزی برانگیخته نسبت مستقیم داشته و می موج مشخص با مقدار اتم هر طول

در حالت عادی رابطه بین غلظت عنصر . گیری کرد ری مناسب و فتودتکتور اندازهفیلترهای نو

کاررفته باید دارای  باشد. نور به موج مشخص، خطی می پراکنده شده و شدت نور در یک طول

هایی مثل  گیری حساسیت کافی داشته باشد؛ برای مثال کاتیون انرژی کافی باشد تا روش اندازه

شوند و مقدار نور ایجادشده حساسیت  معمولی به مقدار کمتری تصحیح میکلسیم در شعله 

شوند  آسانی در شعله تحریک می کافی برای روش فلیم فتومتر را ندارد؛ اما برای فلزاتی که به

های حاضر محلول در شعله تحریک  اتم %1-۱مثل فلزات قلیایی )سدیم، پتاسیم، لیتیم( تنها 

گیری فلزات قلیایی  شده، این روش برای اندازه های تحریک کم اتم شوند. حتی با این درصد می
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 . باشد قدر کافی حساس می به

های بروسیلیکات و تمام ظروف پلی  ای مورد مصرف باید از نوع شیشه تمام ظروف شیشه

گیری این فاکتور از  باشد. جهت اندازه ASTM اتیلنی باید دارای مشخصات مطابق با استاندارد

 ، Sodiumشود. محلول استاندارد  و پیپت سرنگی استفاده می Sodium آماده ستانداردمحلول ا

meq/L194 شود  با آب مقطر رقیق می 244به  1ها به نسبت  محلول استاندارد و نمونهباشد.  می

فاطر  Flame photometerشود. سپس با دستگاه  و برای بلانک از آب مقطر استفاده می

 گیری سدیم انجام شد. رونیک اندازهالکت

 

 فلیم فوتومتری با آزمون Potassiumگیری  اندازه -9-5-2-0

 Flameگیری پتاسیم نیز از دستگاه  گیری سدیم، برای اندازه مطابق اساس ذکر شده در اندازه

photometer  .ای مورد مصرف باید از نوع  تمام ظروف شیشهفاطر الکترونیک استفاده شد

 و تمام ظروف پلی اتیلنی باید دارای مشخصات مطابق با استاندارد های بروسیلیکات شیشه

ASTM گیری این فاکتور از محلول استاندارد آماده  باشد. جهت اندازهPotassium  و پیپت

باشد. محلول استاندارد و  می Potassium ، meq/L۱شود. محلول استاندارد  سرنگی استفاده می

شود و برای بلانک از آب مقطر استفاده  مقطر رقیق می با آب 244به  1ها به نسبت  نمونه

 گیری پتاسیم انجام شد. فاطر الکترونیک اندازه Flame photometerشود. سپس با دستگاه  می

 

 با کیت پارس آزمونPhosphorus گیری  اندازه -9-5-2-5

روش  در سرم، پلاسما و ادرار باPhosphorus کیت فسفر پارس آزمون مناسب جهت تشخیص 

فسفر در بدن تنها به شکل فسفات وجود دارد. بیشترین تجمع آن به . فتومتریک می باشد

ها به صورت فسفولیپید، اسیدهای  ها است. همچنین در سلول اشکال غیرآلی در استخوان

نوکلئیک و آدنوزین تری فسفات که عامل انتقال انرژی است نیز هستند. فسفر در پلاسما به 

م است. بنابراین سطح فسفر پلاسما شدیداً به میزان کلسیم موجود در شکل فسفات کلسی

گیری فسفر در سرم و ادرار، در تشخیص اختلالات کلیوی،  پلاسما بستگی دارد. کاربرد اندازه

های کلیوی ،  استخوانی و غدد پاراتیروئیدی است. افزایش مقادیر فسفر در آسیب

ها و  م کاذب و کمبود فسفات کلسیم در استخوانهیپوپاراتیروئیدیسم، هیپوپاراتیروئیدیس

 D ها وجود دارد. کاهش فسفر در سوء جذب، هایپر پاراتیروئیدیسم وکمبود ویتامین سلول

 مشاهده می شود.

  به شرح معادله زیر است. Phosphorusگیری  اساس آزمایش اندازه
Ammonium molybdate + Sulphuric acid + Phosphate  Inorg. phosphorus 

molybdate complex 
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میلی گرم در دسی لیتر طراحی  84تا  8/4این کیت جهت اندازه گیری فسفر در محدوده 

میلی گرم در دسی لیتر باشد باید نمونه به نسبت  84شده و در مواردی که مقدار فسفر بیش از 

حداقل مقدار فسفر  .ضرب شود 2با سرم فیزیولوژی رقیق و جواب آزمایش در عدد  1بعلاوه  1

 .میلی گرم در دسی لیتر می باشد 8/4قابل اندازه گیری 

 2444میلی گرم در دسی لیتر، تری گلیسیرید تا غلظت  84اسید آسکوربیک تا غلظت  

میلی گرم در دسی لیتر و هموگلوبین تا  64میلی گرم در دسی لیتر، بیلی روبین تا غلظت 

 .شوند باعث تداخل در آزمایش نمیر میلی گرم در دسی لیت 1444غلظت 

 

 فاکتورهای دیگر گیری اندازه-9-5-9

 های پارس آزمون مربوطه بوسیله کیت میزان پروتئین تام سرم، آلبومین و گلوبولین سرم نیز

 گیری شد. اندازه

 

 با کیت پارس آزمون پروتئین تامگیری  اندازه -9-5-9-1

با پروتئین تام سرم  اندازه گیری مقدار کمیکیت توتال پروتئین پارس آزمون مناسب، جهت 

تست مفیدی برای تشخیص  ام سرمگیری غلظت پروتئین ت اندازه .باشد روش فتومتریک می

در اثر سنتز ناقص پروتئین در کبد،  ام سرمها است. کاهش غلظت پروتئین ت بسیاری از نارسایی

درست کلیه و سوء تغذیه ایجاد جذب ناقص روده ای، از دست دادن پروتئین در اثر عملکرد نا

روز کبدی و دهیدراتاسیون در ناهنجاری های بدخیم مزمن، سی اممی گردد. افزایش پروتئین ت

 .شود دیده می

تشکیل یک کمپلکس  در این آزمایش پروتئین در محیط قلیایی با یونهای مساساس: 

 . باشد در نمونه می دهد. شدت رنگ ایجاد شده متناسب با مقدار پروتئین لاجوردی رنگ می

گرم در دسی لیتر طراحی  1۱تا  ۱/4در محدوده  اماین کیت جهت اندازه گیری پروتئین ت

گرم در دسی لیتر باشد باید نمونه به  1۱بیش از  امشده و در مواردی که مقدار پروتئین ت

 .ضرب شود 2با سرم فیزیولوژی رقیق و جواب آزمایش در عدد  1بعلاوه  1نسبت 

 د.باش گرم در دسی لیتر می ۱/4قابل اندازه گیری  اممقدار پروتئین تحداقل 

 

 با کیت پارس آزمون آلبومینگیری  اندازه -9-5-9-2

دهنده در پلاسما است که مواد گوناگونی را حمل  های انتقال ترین پروتئین از مهم آلبومین یکی

گیری آلبومین سرمی برای  اندازه .ترین نقش را در فشار اسمزی پلاسما دارد کند و اصلی می

توان به کمک  شود که می های کبدی مانند سیروز کبدی، انجام می تشخیص و بررسی بیماری
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کیت آلبومین پارس آزمون مقدار کمی آن را بدست آورد. به علاوه میزان آلبومین ملاکی برای 

عیت تغذیه تعیین سلامت و وضعیت تغذیه است و برای تشخیص سوء تغذیه و تعیین وض

 .گردد بیماران استفاده می

  BROMOCRESOL GREENدر این آزمایش آلبومین موجود در سرم با اساس آزمایش: 

سب آبی ایجاد می کند. شدت رنگ ایجاد شده متنا-اسیدی( یک کمپلکس رنگی سبز pH )در

 باشد.  با مقدار آلبومین در نمونه می

گرم در دسی لیتر طراحی شده و  6تا  2/4ده این کیت جهت اندازه گیری آلبومین در محدو

 1بعلاوه  1گرم در دسی لیتر باشد باید نمونه به نسبت  6در مواردی که مقدار آلبومین بیش از 

 . ضرب شود 2با سرم فیزیولوژی رقیق و جواب آزمایش در عدد 

گرم میلی  94میلی گرم در دسی لیتر، بیلی روبین تا غلظت  ۱44تری گلیسیرید تا غلظت 

میلی گرم در دسی لیتر و هموگلوبین تا غلظت  84در دسی لیتر، اسید آسکوربیک تا غلظت 

 . شوند میلی گرم در دسی لیتر باعث تداخل در آزمایش نمی 944

 

 گیری گلوبولین اندازه -9-5-9-9

ابوالحامد و ) آید میزان گلوبولین سرم از حاصل تفریق آلبومین از پروتئین تام سرم به دست می

 .(1443نظیفی،  ;2422همکاران، 

 

 ها آنالیز آماری داده -9-6

های بدست آمده از  داده .انجام گرفت  Graphpad prism 6نالیز داده ها توسط نرم افزارآ

یک طرفه و در ادامه  ANOVAهای مختلف توسط روش  گیری فاکتورهای سرمی در گروه اندازه

انحراف معیار نشان داده  ±آنالیز و نتایج به صورت میانگین  Tukeyای تکمیلی  با آزمون مقایسه

 شد.

 



 

 فصل چهارم

 نتایج

 
 

 (ASTآسپارتات آمینوترانسفراز )گیری  اندازهنتایج  -0-1

های مختلف به  در گروه (ASTآسپارتات آمینوترانسفراز )گیری سرمی  نتایج حاصل از اندازه

 .باشد می 1-9 نمودارشرح 
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، حروف مشابه های مورد مطالعه در گروه (ASTآسپارتات آمینوترانسفراز )تغییرات  -1-9نمودار 

 .(p>0.05) باشد میها در این پارامتر  دار میان گروه نشانگرعدم تفاوت معنی
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(NC ،گروه کنترل نرمال بدون دریافت هرگونه محیط کشت یا باکتری یاآنتی بیوتیک :ITC گروه :

: گروه القا شده  IT زیرجلدی،: گروه کنترل برای روش القای SCCکنترل برای روش القای داخل نایی، 

: گروه SC: گروه القا شده به روش داخل نایی و دریافت کننده آنتی بیوتیک، ITFبه روش داخل نایی، 

 : گروه القا شده به روش زیرجلدی و دریافت کننده آنتی بیوتیک(SCFالقا شده به روش زیرجلدی، 

 

نشان داد ، بین ( ASTآمینوترانسفراز )آسپارتات گیری  نتایج آنالیز آماری حاصل از اندازه

های تیمار  . همچنین گروه(p>0.05) های کنترل در این داده تفاوت معناداری وجود ندارد گروه

 .(p>0.05) نیز با گروه کنترل تفاوت معناداری نداشتند

 

 (CK) کراتین کینازگیری  اندازهنتایج  -0-2

 باشد. می 2-9( به شرح نمودار CK) کراتین کینازگیری  نتایج حاصل از اندازه
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 ، ورد مطالعههای م در گروه (CK) کراتین کینازگیری  نتایج حاصل از اندازه -2-9نمودار 

 .(p<0.05) باشد دار می حروف نامشابه نشانگر تفاوت آماری معنی

 (NC ،گروه کنترل نرمال بدون دریافت هرگونه محیط کشت یا باکتری یاآنتی بیوتیک :ITC گروه :

: گروه القا شده به  IT : گروه کنترل برای روش القای زیرجلدی،SCCکنترل برای روش القای داخل نایی، 

: گروه القا SC: گروه القا شده به روش داخل نایی و دریافت کننده آنتی بیوتیک، ITFروش داخل نایی، 

 : گروه القا شده به روش زیرجلدی و دریافت کننده آنتی بیوتیک(SCFشده به روش زیرجلدی، 
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(  نشان داد، سه گروه کنترل CK) کراتین کینازگیری  های حاصل از اندازه آنالیز آماری داده

های کنترل تفاوت  اما هر چهار گروه تیمار با گروه (p>0.05) با یکدیگر تفاوت معناداری ندارند

 ITC با  ITدهند. به طوری که شاخص معناداری در این دو گروه با مقایسه معناداری نشان می

، این  ITFبا  ITو  SCFبا  SC.همچنین با مقایسه بین باشد  ( میp < 0.0001، )SCCبا  SCو

 (.p>0.05مقایسه معنادار نبوده است )

 

 (LDHلاکتات دهیدروژناز )گیری  نتایج اندازه -0-9

ندازه ز ا ر  (LDHلاکتات دهیدروژناز )گیری  نتایج حاصل ا  باشد. می 8-9به شرح نمودا
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ندازه -8-9نمودار  ا ز  ا  های ( در گروهLDHلاکتات دهیدروژناز )گیری  نتایج حاصل 

 ها در این دار میان گروه تفاوت معنی ، حروف مشابه نشانگرعدممورد مطالعه 

 (p>0.05) باشد می پارامتر 

 
(NC ،ا باکتری یاآنتی بیوتیک : گروه کنترل نرمال بدون دریافت هرگونه محیط کشت ی

ITC ،ایی لقای داخل ن ا لقای SCC: گروه کنترل برای روش  ا : گروه کنترل برای روش 

ایی،  IT زیرجلدی، لقا شده به روش داخل ن ا لقا شده به روش داخل ITF: گروه  ا : گروه 

ایی و دریافت کننده آنتی بیوتیک،  لقا شده به روش زیرجلدی، SCن ا : گروه SCF: گروه 

بیوتیک( لقا شده به روش زیرجلدی و دریافت کننده آنتی   ا
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ندازه آنالیز آماری داده ز ا نشان  (LDHلاکتات دهیدروژناز )گیری  های حاصل ا

. (p>0.05) های کنترل با هم تفاوت معناداری در این فاکتور ندارند داد، گروه

 های کنترل تفاوت معناداری نداشتند همچنین چهار گروه تیمار نیز با گروه

(p>0.05). 

 

 (Amylase) آمیلازگیری  اندازه نتایج -0-0

 باشد. می 9-9به شرح نمودار  (Amylase) آمیلازگیری  نتایج حاصل از اندازه
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حروف های مورد مطالعه،  در گروه (Amylase) آمیلازگیری  نتایج حاصل از اندازه -9-9نمودار 

ر میان گروه نامشابه نشانگر تفاوت معنی  (p<0.05) باشد میها در این پارامتر  دا

 (NC ا باکتری یاآنتی : گروه کنترل نرمال بدون دریافت هرگونه محیط کشت ی

ایی، ITCبیوتیک،  لقای داخل ن ا : گروه کنترل برای روش SCC: گروه کنترل برای روش 

لقای زیرجلدی، ایی،  IT ا لقا شده به روش داخل ن ا لقا شده به روش ITF: گروه  ا : گروه 

افت کننده آنتی بیوتیک،  ایی و دری لقا شده به روش زیرجلدی، SCداخل ن ا : SCF: گروه 

لقا شده به روش زیرجلدی و دریافت کننده آنتی بیوتیک( ا  گروه 

نشان داد تفاوت معناداری  (Amylase) آمیلازگیری  های حاصل از اندازه آنالیز آماری داده

نسبت به گروه   SCهمچنین نشان داد گروه. (p>0.05) های کنترل وجود ندارد میان گروه

SCC دهد تفاوت معناداری نشان می (p=0.0012)  درحالی که تفاوت گروهIT  باITC  و نیزIT 
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 .(p>0.05) معنادار نیست SCFبا  SCو  ITFبا 

. 

 (Uric Acid) اوریک اسید گیری اندازه نتایج -0-5

 باشد. می ۱-9به شرح نمودار( Uric Acid) اوریک اسید گیری نتایج حاصل از اندازه
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 های مورد مطالعه،  در گروه (Uric acid) اوریک اسیدگیری  نتایج حاصل از اندازه -۱-9نمودار 

 .(p<0.05) باشد دار می حروف نامشابه نشانگر تفاوت آماری معنی

 (NC ا باکتری یاآنتی : گروه کنترل نرمال بدون دریافت هرگونه محیط کشت ی

ایی، ITCبیوتیک،  لقای داخل ن ا : گروه کنترل برای روش SCC: گروه کنترل برای روش 

لقای زیرجلدی، ایی،  IT ا لقا شده به روش داخل ن ا لقا شده به روش ITF: گروه  ا : گروه 

افت کننده آنتی بیوتیک،  ایی و دری لقا شده به روش زیرجلدی، SCداخل ن ا : SCF: گروه 

لقا شده به روش زیرجلدی و دریافت ا  کننده آنتی بیوتیک( گروه 

های مختلف نشان داد بین اعضای  در گروه (Uric acid) اوریک اسیدنتایج حاصل از مقایسه 

ا گروه  IT(. مقایسه گروه p>0.05)های کنترل تفاوت معناداری وجود ندارد  گروه  ITCب

(، درحالی که مقایسه بین گروه p>0.05) دهد تفاوت معناداری را نشان نمی

 ITهای  . همچنین بین گروه(p<0.0001) دهد تفاوت معناداری را نشان میSCC و   SCگروه

 (.p>0.05) معنادار نیست SCFبا  SCو  ITFبا 
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 گیری سدیم اندازه نتایج -0-6

 نشان داده شده است 6-9گیری سدیم در نمودار نتایج حاصل از اندازه
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 های مورد مطالعه، حروف نامشابه نشانگر  در گروه گیری سدیم نتایج حاصل از اندازه -6-9نمودار 

 .(p<0.05) باشد دار می تفاوت آماری معنی

 (NC ا باکتری یاآنتی : گروه کنترل نرمال بدون دریافت هرگونه محیط کشت ی

ایی، ITCبیوتیک،  لقای داخل ن ا روش : گروه کنترل برای SCC: گروه کنترل برای روش 

لقای زیرجلدی، ایی،  IT ا لقا شده به روش داخل ن ا لقا شده به روش ITF: گروه  ا : گروه 

افت کننده آنتی بیوتیک،  ایی و دری لقا شده به روش زیرجلدی، SCداخل ن ا : SCF: گروه 

لقا شده به روش زیرجلدی و دریافت کننده آنتی بیوتیک( ا  گروه 

 

های  های مختلف نشان داد بین اعضای گروه گیری سدیم در گروه نتایج حاصل از اندازه

های کنترل  با گروه SCو  IT(. تفاوت بین دو گروه p>0.05) کنترل تفاوت معناداری وجود ندارد

(. همچنین p=0.0141) معنادار بوده است ITبا  ITF. تفاوت بین گروه (p>0.05) معنادار نبود

 (.p>0.05) نیز معنادار نبود SCFبا  SCتفاوت بین گروه 
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 گیری پتاسیم اندازه نتایج -0-0

 .باشد می 9ـ3گیری میزان پتاسیم به شرح نمودار  نتایج حاصل از اندازه
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های مورد مطالعه، حروف مشابه نشانگر عدم  در گروه گیری پتاسیم نتایج حاصل از اندازه -3-9نمودار 

 (p>0.05) باشد دار می تفاوت آماری معنی

 (NC ،ا باکتری یاآنتی بیوتیک : گروه کنترل نرمال بدون دریافت هرگونه محیط کشت ی

ITC ،ایی لقای داخل ن ا لقای SCC: گروه کنترل برای روش  ا : گروه کنترل برای روش 

ایی،  IT زیرجلدی، لقا شده به روش داخل ن ا لقا شده به روش داخل ITF: گروه  ا : گروه 

ایی و دریافت کننده آنتی بیوتیک،  لقا شده به روش زیرجلدی، SCن ا : گروه SCF: گروه 

لقا شده به   بیوتیک( روش زیرجلدی و دریافت کننده آنتیا

 

های کنترل تفاوت معناداری را نشان  گیری پتاسیم نشان داد بین گروه نتایج حاصل از اندازه

ا گروه(. p>0.05) نداد های کنترل تفاوت معناداری  همچنین چهار گروه تیمار نیز ب

.p>0.05) نداشتند ) 
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 (Phosphorus) فسفر گیری اندازه نتایج -0-8

 باشد. می 3-9به شرح نمودار  (Phosphorusگیری فسفر ) از اندازهنتایج حاصل 
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های مورد مطالعه، حروف نامشابه  در گروه (Phosphorusگیری فسفر ) اندازهاز نتایج حاصل  -3-9نمودار 

 .(p<0.05) باشد دار می نشانگر تفاوت آماری معنی

 (NC ا باکتری یاآنتی : گروه کنترل نرمال بدون دریافت هرگونه محیط کشت ی

ایی، ITCبیوتیک،  لقای داخل ن ا  : گروه کنترل برای روشSCC: گروه کنترل برای روش 

لقای زیرجلدی، ایی،  IT ا لقا شده به روش داخل ن ا لقا شده به روش ITF: گروه  ا : گروه 

افت کننده آنتی بیوتیک،  ایی و دری لقا شده به روش زیرجلدی، SCداخل ن ا : SCF: گروه 

لقا شده به روش زیرجلدی و دریافت کننده آنتی بیوتیک ا  (گروه 
 

های کنترل تفاوت  نشان داد بین گروه( Phosphorusگیری فسفر ) اندازهنتایج حاصل از 

ا گروه(. p>0.05) معناداری را نشان نداد های کنترل  همچنین چهار گروه تیمار نیز ب

تفاوت معناداری را  ITFو  SCهای  (. مقایسه بین گروهp>0.05) تفاوت معناداری نداشتند

 (.p=0.0201) دهد نشان می
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  ۱4 

 (Total Protein) گیری میزان پروتئین تام سرم اندازه نتایج -0-3

داده شده نشان  4-9نمودار  در (Total Protein) پروتئین تام سرمگیری  نتایج حاصل از اندازه

 است.
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های مورد مطالعه،  در گروه (Total Protein) گیری پروتئین تام سرم نتایج حاصل از اندازه -4-9نمودار 

 .(p<0.05) باشد دار می حروف نامشابه نشانگر تفاوت آماری معنی

 (NC ،ا باکتری یاآنتی بیوتیک : گروه کنترل نرمال بدون دریافت هرگونه محیط کشت ی

ITC ،ایی لقای داخل ن ا لقای SCC: گروه کنترل برای روش  ا : گروه کنترل برای روش 

ایی،  IT زیرجلدی، لقا شده به روش داخل ن ا لقا شده به روش داخل ITF: گروه  ا : گروه 

ایی و دریافت کننده آنتی بیوتیک،  لقا شده به روش زیرجلدی، SCن ا : گروه SCF: گروه 

بیوتیک لقا شده به روش زیرجلدی و دریافت کننده آنتی   (ا

 

های مختلف نشان  گروهدر  (Total Protein) پروتئین تام سرمگیری  نتایج حاصل از اندازه

 ITCبا  IT(. مقایسه گروه p>0.05) داد بین اعضای گروه کنترل تفاوت معناداری وجود ندارد

(p=0.0117)  وSC  باSCC (p<0.0001 )همچنین تفاوت میان دهد.  تفاوت معناداری نشان می

، (p>0.05بود )های کنترل  مشابه گروه ITF نیز معنادار بود اما IT (p=0.0128)با  ITFگروه 

با  SCF، اما گروه (p>0.05) معنادار نبودتفاوت  SCبا  SCF ها مقایسه میان گروه همچنین در

 .(p=0.0024) کنترل تفاوت معناداری نشان داد های گروه
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 سرم (Albumin) گیری آلبومین اندازه نتایج -0-14

 .داده شده استنشان 14-9نمودار  درسرم  (Albumin) آلبومینگیری  نتایج حاصل از اندازه

 

N
C

IT
C

S
C
C IT IT

F
S
C

SC
F

0

1

2

3

4

Groups

A
lb

u
m

in
 (

g
/d

L
)

ab ab ab
a

ab

b

ab

 
 های مورد مطالعه،  در گروه سرم (Albumin) آلبومین گیری نتایج حاصل از اندازه -14-9نمودار 

 (p<0.05) باشد دار می حروف نامشابه نشانگر تفاوت آماری معنی

(NC ،ا باکتری یاآنتی بیوتیک : گروه کنترل نرمال بدون دریافت هرگونه محیط کشت ی

ITC ،ایی لقای داخل ن ا لقای SCC: گروه کنترل برای روش  ا : گروه کنترل برای روش 

ایی،  IT زیرجلدی، لقا شده به روش داخل ن ا لقا شده به روش داخل ITF: گروه  ا : گروه 

ایی و دریافت کننده آنتی بیوتیک،  لقا شده به روش زیرجلدی، SCن ا : گروه SCF: گروه 

بیوتیک لقا شده به روش زیرجلدی و دریافت کننده آنتی   (ا
 

های کنترل تفاوت  نشان داد بین گروهسرم  (Albumin) آلبومینگیری  نتایج حاصل از اندازه

های کنترل  همچنین چهار گروه تیمار نیز با گروه(. p>0.05) درندا وجودمعناداری 

تفاوت معناداری را  ITو  SCهای  (. مقایسه بین گروهp>0.05) تفاوت معناداری نداشتند

 (.p=0.0128) دهد نشان می
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 گیری گلوبولین سرم اندازه نتایج -0-11

 نشان داده شده است. 11-9سرم در نمودار ( Globulin) گیری گلوبولین یج حاصل از اندازهنتا
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های مورد مطالعه، حروف  در گروه سرم (Globulin) گلوبولینگیری  نتایج حاصل از اندازه -11-9نمودار 

 .(p<0.05) باشد دار می نامشابه نشانگر تفاوت آماری معنی

 (NC ،ا باکتری یاآنتی بیوتیک : گروه کنترل نرمال بدون دریافت هرگونه محیط کشت ی

ITC ،ایی لقای داخل ن ا لقای SCC: گروه کنترل برای روش  ا : گروه کنترل برای روش 

ایی،  IT زیرجلدی، لقا شده به روش داخل ن ا لقا شده به روش داخل ITF: گروه  ا : گروه 

ایی و دریافت کننده آنتی بیوتیک،  لقا شده به روش زیرجلدی، SCن ا : گروه SCF: گروه 

لقا شده به روش زیرجلدی و دریافت بیوتیک( ا  کننده آنتی 

 

نشان داد، سه گروه   (Globulin) گلوبولینگیری  های حاصل از اندازه آنالیز آماری داده

و  IT (p<0.0001)های  (. مقایسه نتایج گروهp>0.05) کنترل با یکدیگر تفاوت معناداری ندارند

SC (p=0.0008) مورد معناداری دردهند. شاخص  های کنترل تفاوت معناداری نشان می با گروه 

با  SCدر حالی که مقایسه دو گروه  ،(p=0.0212) دار بود به صورت معنی ITF و  ITدو گروه

SCF دار نبود معنی (p>0.05). 
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 بحث و نتیجه گیری-0-12

های گوشتی بکار رفته  های متفاوتی برای القای کلی باسیلوز در جوجه در مطالعات مختلف روش

های زیر پوستی، داخل نایی، داخل بینی، آئروسل، داخل  توان به روش است که از آن جمله می

ها  وریدی، داخل کیسه هوایی، داخل صفاقی اشاره کرد. نتایج به دست آمده از این پژوهش

ها با درجاتی از موفقیت و محدودیت  باشد که هرکدام از این روش ه این مساله مینشان دهند

باشد. در مطالعه حاضر دو مدل القای کلی باسیلوز )داخل نایی و زیر پوستی( در  مواجه می

طیور گوشتی از نظر برخی پارامترهای سرمی مرتبط با کبد و کلیه و نیز اثر فلورفنیکل بر 

ر هر دو روش القا به صورت موفقیت آمیزی مورد مقایسه قرار گرفتند. با پارامترهای مذکور د

رسد تلقیح باکتری  توجه به نتایج به دست آمده از ارزیابی پارامترهای مورد نظر به نظر می

از طریق دو روش داخل نایی و تزریق زیر پوستی از نظر معیارهای مورد  O2ایکلای سویه 

 ای بوده است. نتایج متفاوت و قابل مقایسهمقایسه در این مطالعه دارای 

در سرم اگرچه به عنوان یکی از  (AST) سنجش فعالیت آنزیم آسپارتات آمینو ترانسفراز

شوند، اما این آنزیم  پارامترهای تعیین بیماری های کبدی در پرندگان به کار گرفته می

در واقع فعالیت این آنزیم به عنوان یک شاخص بسیار . اختصاصی آسیب سلول های کبد نیست

شود افزایش عملکرد آنزیم  حساس اما غیر اختصاصی عملکرد کبد در پرندگان به کار گرفته می

تواند نشانگر آسیب کبدی باشد اما این آنزیم ویژگی  نیز اگرچه می (LDH)لاکتات دهیدروژناز 

(. در مطالعه حاضر القای کلی 2442)هارر،  های کبدی دارد نشان دادن آسیب پایینی برای

داری در میزان فعالیت  باسیلوز با هر دو روش داخل نایی و زیرپوستی موجب ایجاد تغییر معنی

های کنترل نشد. همچنان  های بیمار در مقایسه با گروه در گروه LDHو  ASTسرمی دو آنزیم 

ها ایجاد ننمود. در مطالعه  فعالیت این آنزیم داری در میزان بیوتیک نیز تغییر معنی درمان با آنتی

، سوسپانسیون باکتری اشریشیا کلای 241۱صورت گرفته توسط شارما و همکاران در سال 

CFU  143روزه به میزان 142های  به مرغ O78سویه 
شد و  تزریق با روش داخل صفاقی 

ژوهش یادشده، افزایش روز بعد از القای باکتری انجام دادند. نتایج پ 9و  2گیری  نمونه

ها را نشان داد )شارما و  در این مرغ LDHو  AST های داری در فعالیت سرمی آنزیم معنی

به  O78ی  سویه E.coli، باکتری 2418(. در مطالعه شاهین و الفر درسال 241۱همکاران، 

پس از  9و  2داده شد و در روزهای  CFU/ml 144روزه به روش خوراکی و میزان  28طیور 

گیری شده  در هر دو نوبت نمونه ASTدار  گیری انجام دادند که موجب افزایش معنی تلقیح خون

(. اما در مطالعه صورت گرفته توسط طباطبایی و همکاران در سال 2418است )شاهین و الفر، 

با تزریق زیرپوستی به  CFU 143به میزان  O157: H7، القای باکتری اشریشیا کلای 241۱

گیری سه روز پس از تلقیح، موجب ایجاد تغییر معناداری در فعالیت  روزه و نمونه 82 های جوجه

به نظر  (.241۱های سالم نشد )طباطبایی و همکاران،  در مقایسه با جوجه ASTو  LDHسرمی 
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از این باکتری رسد که روش القای کلی باسیلوز تاثیر مهمی در ایجاد آسیب کبدی ناشی  می

های زیرپوستی و داخل نایی،  داشته باشد. احتمالاً در روش داخل صفاقی در مقایسه با روش

تر در مواجهه با تعداد بالای باکتری قرار گرفته و متعاقبا آسیب کبدی شدیدتری  کبد سریع

ز القا های دچار کلی باسیلو ، جوجه1941شود. در مطالعه صابری و همکاران در سال  ایجاد می

شده با روش داخل نایی و زیرپوستی مورد مطالعه قرار گرفت که در کالبد گشایی ضایعات 

خاصی در کبد مشاهده نشده بود. ضایعات کبدی در مطالعه صابری و همکاران محدود به پری 

تواند  (. در کل موارد فوق می1941هپاتیت بود و پارانشیم کبد سالم بود )صابری و همکاران، 

های دچار کلی  در جوجه LDHو  ASTدار بودن تغییرات دو پارامتر کبدی  برای غیرمعنی دلیلی

( به روش 241۱باسیلوز در مطالعه حاضر باشد. از آنجایی که هر دو مطالعه شارما و همکاران )

کردند و افزایش  O78( به روش خوراکی، از باکتری سویه 2418داخل صفاقی و شاهین و الفر )

ی  و ضایعات کبدی مشاهده شد، این احتمال نیز وجود دارد که سویه ASTم فعالیت آنزی

باکتری مورد استفاده نیز بر روی پارامترهای کبدی اثرگذار بوده باشد.در این مطالعه درمان با 

را در مقایسه با گروه کنترل مثبت تغییر نداد. در مطالعه  ASTفلورفنیکل میزان فعالیت آنزیم 

روزه به روش خوراکی به  28به طیور  O78ی  سویه E.coli، باکتری 2418سال شاهین و الفر در

داده شد و برای درمان از فلورفنیکل استفاده شده است که نشان داد  CFU/ml 144میزان 

(. در 2418را کاهش داده است )شاهین و الفر،  ASTداروی فلورفنیکل میزان فعالیت آنزیم 

های درمان شده با  در گروه ASTمطالعه حاضر هیچ گونه تغییری در میزان فعالیت آنزیم 

 های چالش داده شده مشاهده نشد.  فلورفنیکل در مقایسه با گروه

به تواند در پرندگان  یک آنزیم اختصاصی ماهیچه است که می (CK)آنزیم کراتین کیناز 

ای استفاده شود. نکته بسیار مهم این است که  های ماهیچه منظور نشان دادن آسیب سلول

توانند موجب افزایش  های سیستمیک که موجب آسیب عضلانی یا قلبی شوند نیز می عفونت

(. در مطالعه حاضر افزایش بسیار شدید 1433قابل توجه فعالیت این آنزیم شوند )کمپبل، 

در پرندگان چالش داده شده با باکتری اشریشیا کلای در  CKآنزیم  میزان فعالیت سرمی

، افزایش 241۱های کنترل مشاهده شد. طباطبایی و همکاران نیز در سال  مقایسه با گروه

های دچار کلی باسیلوز گزارش کردند )طباطبایی و  را در سرم جوجه CKدار آنزیم  معنی

، گزارش 2414وسط داروسا و همکاران در سال (. در مطالعه صورت گرفته ت241۱همکاران، 

های تخم گذار که دارای علائم بالینی بیماری کلی  در سرم مرغ CKشد که میزان فعالیت آنزیم 

دهد. در این مطالعه  های سالم افزایش محسوسی نشان می باسیلوز بودند در مقایسه با مرغ

این پرندگان را کاهش داد )داروسا و سرم در  CKها با نورفلوکساسین و کلیستین،  درمان مرغ

(. اما در مطالعه حاضر تجویز فلورفنیکل کاهش قابل توجهی در ضایعات آنزیم 2414همکاران، 

CK های درمان نشده ایجاد ننمود. غلامی آهنگران و همکاران در سال  در مقایسه با گروه
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م موجب افزایش مختصر و روزه سال 21های  ، نشان دادند که تجویز فلورفنیکل به جوجه2422

شود )غلامی آهنگران و  های سالم می سرمی در مقایسه با جوجه CKدار میزان  غیرمعنی

های دچار کلی باسیلوز  ، جوجه1941(. در مطالعه صابری و همکاران در سال 2422همکاران، 

سلولیت  القا شده با روش داخل نایی و زیرپوستی مورد مطالعه قرار گرفت که در کالبد گشایی

 های عضلانی و همچنین جراحات کالبدگشایی قلب نظیر پریکاردیت مشاهده شده بود در سلول

 شدید افزایشاحتمالا در مطالعه حاضر . (1941)صابری و همکاران،  اما میوزیت ذکر نشده بود

 به دلیل سپتی سمی ناشی از بیماری بوده است. CKآنزیم 

آمیلاز یکی از مواردی است که دفع کلیوی دارد و بنابراین آسیب به کلیه و مواردی که 

شود. در کنار  شود، منجر به کاهش آمیلاز سرم می منجر به تغییر فیلتراسیون گلومرولی می

(. 1443شود )نظیفی،  های کلیوی، دهیدراسیون نیز میتواند منجر به کاهش آمیلاز سرم  بیماری

صورت غیرفعال یا از طریق ترشح شدن از سیستم ادراری دفع می شود. هر علتی که آمیلاز به 

های کلیوی  آسیب سلول، باعث ایجاد ازوتمی شود برای مثال کاهش فیلتراسیون گلومرولی کلیه

غلظت سرمی آمیلاز شود )لینگ و همکاران،  تغییراتممکن است منجر به  و نارسایی کلیوی

گروه آلوده شده به روش زیرپوستی کاهش معناداری را در مقایسه با (. در مطالعه حاضر 2416

های کنترل نشان داد، در حالیکه تفاوت بین میزان آمیلاز گروه آلوده شده با روش داخل  گروه

ی میزان آمیلاز بین گروه تلقیح شده با باکتری به  دار نبود. مقایسه های کنترل معنی نایی و گروه

گروهی که پس از القای زیرپوستی داروی فلوفنیکل دریافت  و (SC) روش زیرپوستی

، 2416دهد. در مطالعه لینگ و همکاران در سال  داری را نشان می ، تفاوت معنی (SCF)کردند

اثرات مکمل غذایی پروبیوتیک کلستریدیوم بوتیریکوم بر عملکرد رشد، پاسخ ایمنی و سرمی 

به روش خوراکی مورد K88 ی اشریشیا کلاها در جوجه های گوشتی چالش شده با  آنزیم

در با اشریشیا کلای به طور قابل توجهی فعالیت آمیلاز را   چالشمطالعه قرار گرفت که 

های  داری در فعالیت آمیلاز بین گروه تفاوت معنی اما کاهش دادهای آلوده به باکتری  گروه

)لینگ و  دآزمایش مشاهده نشدر طول کل  های کنترل دریافت کننده پروبیوتیک با گروه

روش القای باکتری تاثیر  رسد . همسو با مطالعه لینگ و همکاران به نظر می(2416همکاران، 

قابل توجهی در تغییرات آمیلاز دارد به طوری که در روش زیرپوستی میزان آمیلاز به شدت 

رداندن آمیلاز به داروی فلورفنیکل اثر مناسبی جهت بازگ گیرد. همچنین تحت تاثیر قرار می

(، در مشاهده علائم بالینی، 1941سطح طبیعی داشته است. در پژوهش صابری و همکاران )

ها در گروه تلقیح شده به  عدم تمایل به خوردن آب و در بررسی کالبدگشایی،آسیب به کلیه

روش زیرپوستی مشاهده شده است درحالی که علائم کالبدگشایی در گروه تلقیح شده به روش 

تواند دلیلی برای کاهش  داخل نایی، آسیب کلیوی را نشان نداده بود. این عوامل احتمالا می

 آمیلاز در گروه تلقیح شده به روش زیرپوستی باشد.
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اگر اسید اوریک به  د.شو ها دفع می اسید اوریک توسط کبد تولید شده و از طریق کلیه

شدن کرده و در نقاط مختلف بدن پرنده درستی از جریان خون خارج نشود، شروع به متبلور 

تواند به شدت  ها می این به خودی خود سمی یا مضر نیست، اما تجمع کریستال .شود جمع می

گیری اوریک اسید شاخصی از سلامت کلیه پرندگان است  اندازه .به بافت ها آسیب برساند

زیرپوستی چالش داده هایی که با روش  (. در مطالعه حاضر گروه2443)لایفوت و همکاران، 

های کنترل افزایش معناداری را در این  شدند در مقایسه با روش داخل نایی و همچنین گروه

روزه  84، تعداد نود مرغ 2413فاکتور سرمی نشان دادند. در مطالعه گادبول و همکاران در سال 

سفالکسین  با بوسیله باکتری اشریشیا کلای به روش خوراکی چالش داده شدند و دو گروه

گیری انجام دادند. در این  روز پس از درمان خون ۱کورکومین تحت درمان قرار گرفتند و 

مطالعه سطوح سرمی اسید اوریک گروه چالش یافته با اشریشیا کلای در مقایسه با گروه کنترل 

در مطالعه حاضر همسو با مطالعه  .(2413داری افزایش یافت )گادبول و همکاران،  به طور معنی

های چالش داده شده به روش  (، افزایش میزان اوریک اسید در گروه2413گادبول و همکاران )

زیرپوستی مشاهده شد، درحالیکه تغییرات اوریک اسید در گروه تلقیح شده به روش داخل نایی 

ت رخ داده، احتمالاً روش تلقیح دار نبوده و هم سطح با گروه کنترل بود. با توجه به تغییرا معنی

 ،2422باشد. در مطالعه ابراهیم و همکاران در سال  در تغییرات میزان اوریک اسید موثر می

عملکردهای سد روده و بیان ژن مرتبط با سیتوکین ها با پیامدهای کاهش شدت عفونت ایجاد 

روزگی با  19 . در این پژوهش در سن، بررسی شدO78ی  شده توسط اشریشیا کلای سویه

گیری  باکتری جهت تلقیح استفاده شد و یک هفته بعد خون CFU/ml 143روش خوراکی از 

افزایشی در  داده شده با اشریشیا کلای پرندگان چالشانجام شده است. در نتایج این مطالعه 

کلیه تواند به دلیل اثرات مضر عفونت باکتریایی بر بافت  فعالیت اسید اوریک نشان دادند که می

 E.coli، باکتری 2418در مطالعه شاهین و الفر درسال  .(2422باشد )ابراهیم و همکاران، 

داده شد و برای درمان  CFU/ml 144روزه به روش خوراکی و میزان  28به طیور  O78ی  سویه

گیری انجام دادند. در  پس از تلقیح خون 9و  2از فلورفنیکل استفاده شده است و در روزهای 

دار بود. همچنین در پژوهش این  چالش یافته با باکتری، افزایش میزان اوریک اسید معنیگروه 

ی میزان اوریک اسید بین گروه درمان شده با فلورفنیکل و گروه چالش یافته با  محققین مقایسه

باکتری بدون درمان با فلورفنیکل، کاهش میزان اوریک اسید در گروه درمان شده را نشان داد 

(. همراستا با مطالعه صابری و 2418اثرات درمانی دارو ذکر شده است )شاهین و الفر، که از 

(، که آسیب شدید کلیه و همچنین رسوب اورات را در کالبدگشایی گروه 1941همکاران )

تلقیح شده به روش زیرپوستی مشاهده کردند، افزایش اوریک اسید در مطالعه حاضر نیز 

باشد. از آنجا که در  ی در گروه تلقیح شده به روش زیرپوستی میاحتمالا به دلیل آسیب کلیو

رسد روش  دار نبود، به نظر می گروه تلقیح شده به روش داخل نایی تغییرات اوریک اسید معنی
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تلقیح تاثیر قابل توجهی در تغییرات اوریک اسید دارد. در مطالعه حاضر هیچ گونه تغییری در 

های چالش  های درمان شده با فلورفنیکل در مقایسه با گروه میزان اوریک اسید سرم در گروه

 داده شده مشاهده نشد.

سدیم و پتاسیم نقش مهمی در حفظ تعادل اسید و باز بدن و همچنین فشار اسمزی در 

این فرآیندها نتیجه کنش هم افزایی هر دو عنصر است و تعریف نقش هر  .مایعات بدن دارند

حفظ این مقدار  ت.شناخت و در نظر گرفتن عنصر دیگر دشوار اسیک از اجزای جداگانه بدون 

توسط دو عامل اصلی تعادل و نسبت الکترولیت ها در خوراک، تولید اسید درون زا و سطح 

عدم تعادل الکترولیت بسیار نادر است، زیرا سیستم بافر کننده  .شود فعالیت کلیوی تعیین می

(. پتاسیم خون 2416کند )بالوس و همکاران،  ظ میفیزیولوژیکی طبیعی را حف pH بدن مقدار

شود. درحالی که آلدسترون باعث  ها و تحت تاثیر هورمون آلدسترون دفع می از طریق کلیه

شود که در این حالت افزایش میزان  ها می حفظ شدن سدیم در خون و عدم دفع آن از کلیه

واند در مواردی مانند دهیدراسیون ت دهد. این افزایش میزان سدیمی می سدیم خون را نشان می

کمبود پتاسیم در عمل به ندرت مشاهده  (.1443ها بروز پیدا کند )نظیفی،  و آسیب کلیه

% پتاسیم هستند و خوراک که 1های استاندارد خوراک طیور حاوی بیش از  شود زیرا مخلوط می

)بالوس و همکاران، شود  % پتاسیم دارد، از لحاظ سطح پتاسیمی فقیر در نظر گرفته می1/4

های چالش یافته با  ی بین سطح سرمی پتاسیم در گروه مقایسه (. در مطالعه حاضر2416

های چالش یافته با باکتری و درمان شده با فلورفنیکل، نسبت به گروه کنترل  باکتری و و گروه

بر تغییرات ، اثر زردچوبه 2413داری نداشت. در مطالعه گادبول و همکاران در سال  تفاوت معنی

به  O78سویه  E.coliروزه پس از عفونت با باکتری  84فاکتورهای بیوشیمیایی سرم طیور 

داری  نشان داد تفاوت معنی به شیوه خوراکی، بررسی شد که نتایج مطالعه CFU/ml 146میزان 

های چالش یافته با باکتری و درمان شده با زردچوبه نسبت  در میزان پتاسیم سرم، میان گروه

. درمطالعه حاضر همسو با مطالعه (2413)گادبول و همکاران،  به گروه کنترل وجود ندارد

ا باکتری و درمان های چالش یافته ب داری بین گروه تفاوت معنی (،2413) گادبول و همکاران

غلامی آهنگران و همکاران در سال  های کنترل مشاهده نشد. شده با فلورفنیکل نسبت به گروه

روزه سالم،  21های  ، نشان دادند سطح پتاسیم سرم متعاقب تجویز فلورفنیکل به جوجه2422

ا مطالعه در مطالعه حاضر همسو ب (.2422دار ندارد )غلامی آهنگران و همکاران،  تغییر معنی

های دریافت کننده فلورفنیکل  (، تغییرات پتاسیم سرم گروه2422غلامی آهنگران و همکاران )

 دار نیست. هایی که دارو دریافت نکرده بودند و نیز گروه کنترل معنی در مقایسه با گروه

، تغییرات سطح سرمی سدیم گروه چالش 2413در مطالعه گادبول و همکاران در سال 

ی حاضر  (. در مطالعه2413دار نبود )گادبول و همکاران،  اکتری و گروه کنترل، معنییافته با ب

های چالش یافته با باکتری  (، سطح سدیم در گروه2413ی گادبول و همکاران ) همسو با مطالعه
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ی غلامی آهنگران و همکاران  دهند. در مطالعه داری با گروه کنترل نشان می تغییرات غیرمعنی

ی از معیارهای ارزیابی اثرات ترکیبی فلورفنیکول و لاسالوسید، بررسی ویژگی یک (،2422)

هیستوپاتولوژیک کبد و کلیه و فعالیت آنزیمی کبد و کلیه به عنوان دو اندام هدف در 

لاسالوسید، بود. مقایسه اسید اوریک )به  متابولیسم و دفع اکثر داروها از جمله فلورفنیکول و

فعالیت کلیه(، سدیم و پتاسیم نشان می دهد که مصرف همزمان این دو عنوان شاخص آنزیمی 

دار  ترکیب ممکن است بار متابولیکی بیشتری بر کلیه وارد کند، که منجر به افزایش غیرمعنی

شود. نتایج هیستوپاتولوژیک کلیه  بیوتیک می کننده آنتی های دریافت سطح سدیم سرم در گروه

های بافت شناسی  دار آسیب (، افزایش غیرمعنی2422و همکاران ) ی غلامی آهنگران  در مطالعه

دهند. در مطالعه حاضر همسو با  ی دارو را نشان می کلیه در گروه های مختلف دریافت کننده

دار سدیم در گروه تلقیح شده به  (، افزایش غیرمعنی2422مطالعه غلامی آهنگران و همکاران )

نسبت به گروه تلقیح شده به روش  (SCF) رفنیکلروش زیرپوستی و دریافت کننده فلو

های چالش یافته به روش  وجود داشت. همچنین سطح سرمی سدیم در گروه (SC) زیرپوستی

نسبت به گروه چالش یافته با باکتری به روش  (ITF) کننده فلورفنیکل داخل نایی و دریافت

رسد روش القای باکتری اثری بر  ی. به نظر نمداری را نشان داد ، افزایش معنی(IT)داخل نایی 

تواند اثرات جانبی خود را به شکل افزایش  میزان سدیم سرم داشته باشد. داروی فلورفنیکل می

 سطح سرمی سدیم نشان دهد.

فسفر یک ماده معدنی ضروری برای جوجه های گوشتی است و نقش مهمی در بافت های 

، 2448مطالعه کومار و همکاران در سال  . در(2412)ملو و همکاران، نرم و سخت بدن دارد 

 مبتلا به اشریشیا کلای روزه 19 های گوشتی بر روی جوجه نارزیابی اثرات اکراتوکسیجهت 

به صورت  CFU/ml 143، هر پرنده به میزان نیم میلی لیتر با سوسپانسیون باکتری O78سویه 

. نتایج این مطالعه نشان روز پس از چالش انجام شد ۱و  8، 2گیری  خوراکی چالش داده و خون

دار نبوده است )کومار و  های چالش داده شده و گروه کنترل معنی داد تغییرات فسفر در گروه

در  داری (. در مطالعه حاضر همسو با مطالعه کومار و همکاران تغییرات معنی2448همکاران، 

رسد که روش تلقیح  های تیمار و کنترل مشاهده نشد. بنابراین به نظر نمی مقایسه فسفر گروه

باکتری اثری روی تغییرات فسفر سرم داشته باشد. همچنین درمان با داروی فلورفنیکل در هر 

 دو روش تلقیح تاثیری بر میزان فسفر سرمی نداشته است.

های فیزیولوژیکی متعددی در بدن و حفظ هموستاز دارند. تعیین  های خون نقش پروتئین

ها در پرندگان برای ارزیابی وضعیت سلامت و بهبودی و همچنین وضعیت بدن از  غلظت آن

التهاب یا آسیب بافتی باعث آزاد  .(2414اهمیت استثنایی برخوردار است )توتوا و همکاران، 

شود که غلظت  تومور می  و فاکتور نکروز کننده  IL-1 ،IL-6 لتهابی مانندشدن سیتوکین های ا

تواند موجب افزایش پروتئین  دهد. همچنین دهیدراسیون نیز می تام سرم را تغییر می  پروتئین
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که باکتری  2418. در مطالعه شاهین و الفر در سال (2411تام سرم شود )نظیفی و همکاران، 

E.coli ی  سویهO78  روزه به روش خوراکی به میزان  28طیور بهCFU/ml 144  داده شد و

گیری انجام  پس از تلقیح خون 9و  2برای درمان از فلورفنیکل استفاده شده و در روزهای 

(. 2418داری یافته بود )شاهین و الفر،  دادند، پروتئین تام و آلبومین و گلوبولین کاهش معنی

ری روزه به روش خوراکی با باکت 28، که طیور 2422در مطالعه کرومان و همکاران در سال 

E.coli  سویهO78  به میزانCFU/ml 144  چالش داده شد، میزان آلبومین و پروتئین تام

در مطالعه کرومان و همکاران در  (.2422نداد )کرومان و همکاران،  داری را نشان تغییرات معنی

به میزان  ST117سویه  E.coliهفته به روش خوراکی با باکتری  24، که طیور 2422سال 

CFU/ml 144 دار نبود اما افزایش  چالش داده شد، تغییرات آلبومین و پروتئین تام معنی

هستند، رخ داده  های فاز حاد و هاپتوگلوبولین که پروتئین Aسرم آمیلوئید داری در سطح معنی

(. در مطالعه حاضر پروتئین تام و 2422که در نتیجه التهاب بوده است )کرومان و همکاران، 

داری  گلوبولین سرم در هر دو گروه تلقیح شده به روش زیرپوستی و داخل نایی، افزایش معنی

 های درمان شده با در سطح پروتئین تام سرم نشان دادند. همچنین مقایسه بین گروه

دار سطح پروتئین تام و  های تلقیح شده با باکتری، کاهش معنی فلورفنیکل نسبت به گروه

را نسبت به گروه  (ITF) گلوبولین سرم گروه تلقیح یافته با باکتری و درمان شده با فلورفنیکل

های تلقیح شده به  دهد. این پارامترها در گروه نشان می (IT) تلقیح شده به روش داخل نایی

 با گروه تلقیح شده به روش زیرپوستی و درمان شده با فلورفنیکل (SC)زیرپوستی روش 

(SCF) های تیمار تغییرات  داری نداشت. تغییرات آلبومین در هیچ کدام از گروه تغییر معنی

داری نسبت به گروه کنترل نداشتند. در مطالعه حاضر همسو با مطالعه کرومان و همکاران  معنی

در مقادیر آلبومین مشاهده نشد. تغییرات میزان گلوبولین و پروتئین تام سرم  داری تغییر معنی

( به دلیل التهاب ناشی از روند بیماری و نیز 2411بر اساس پژوهش نظیفی و همکاران )

( ذکر شده 1941باشد. همان گونه که در مطالعه صابری و همکاران) دهیدراسیون می

رسد روش تلقیح و همچنین سویه باکتری  است. به نظر میها مشهود بوده  دهیدراسیون در لاشه

( 2418ی شاهین و الفر ) های سرمی دارد به طوری که در مطالعه اثر زیادی بر تغییرات پروتئین

داری در میزان  به روش خوراکی تغییرات معنی  O78های چالش یافته با باکتری سویه گروه

 O78( که سویه241۱در مطالعه شارما و همکاران) در حالی که .سرمی پروتئین تام نشان ندادند

دار آلبومین و  دار گلوبولین سرم و کاهش معنی ، افزایش معنیشد تزریق با روش داخل صفاقی 

ها با باکتری  ( که مرغ2422پروتئین تام سرم داشتند. همچنین در مطالعه کرومان و همکاران )

E.coli  سویهST117  به روش خوراکی چالش داده شد، تغییرات آلبومین و پروتئین تام

دار نبود. در مطالعه حاضر نیز روش تلقیح بر تغییرات پروتئین تام سرم و گلوبولین سرم  معنی

اثرگذار بود. اثرگذاری داروی فلورفنیکل در کاهش روند التهاب و بهبود بیماری در کاهش 
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را  (ITF) تلقیح شده با باکتری و درمان شده با فلورفنیکلدار گلوبولین سرم در گروه  معنی

بیوتیک در  نشان از اثرگذاری این آنتی (IT) نسبت به گروه تلقیح شده به روش داخل نایی

( که ذکر کردند گروه تلقیح 1941درمان این بیماری دارد. همسو با مطالعه صابری و همکاران )

روند بهبود و شرایط بهتری نسبت به سایر  (ITF)کل شده با باکتری و درمان شده با فلورفنی

 دهد.  های تیمار داشتند، مطالعه حاضر نیز این روند را نشان می گروه

های مختلف القای کلی باسیلوز می تواند باعث  رسد که استفاده از مدل در کل به نظر می

جوجه های گوشتی های قابل توجه از نظر تاثیر بر فاکتورهای سرمی کبدی و کلیوی  تفاوت

ای که پارامترهای کلیوی در پرندگان تلقیح شده با روش زیرپوستی تغییرات قابل  شود. به گونه 

توجهی داشتند، در صورتی که پرندگان چالش داده شده به روش داخل نایی تغییرات قابل 

در همه همچنین افزایش شدید آنزیم کراتین کیناز که  توجهی در پارامترهای کلیوی نداشتند.

نکته دیگر  های تیمار مشاهده شد احتمالا به دلیل سپتی سمی ناشی از بیماری بوده است. گروه

های حیوانی، در روش القای  اینکه پاسخ به درمان بعنوان یکی از معیارهای ایده آل بودن مدل

 داخل نایی بهتر از روش زیر پوستی است.
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Evaluation of the Effect of Two Infection Models of Colibacillosis 

 and Treatment with Florfenicol on Liver and Kidney Biochemical  

Parameters in Broilers 

 

 

By 

Fateme Hosseini  

 

Background: Colibacillosis is the most common bacterial infection in poultry, which 

causes severe respiratory and systemic infections and diarrhea in birds and causes 

significant financial losses in the poultry industry. It is very important to use 

different in vivo models to study the characteristics of this disease. Aims: The aims 

of this study is to compare the effect of two colibacillosis induction models 

(intratracheal and subcutaneous methods) on the liver and kidney parameters of 

broiler chickens, and evaluate the effect of florfenicol on the mentioned parameters 

in both induction methods. Methods: florfenicol sensitivie Escherichia coli O2 

bacteria, used in this research. 125 broiler chickens at the age of 35 days were 

randomly divided into 4 experimental groups contain 20 chicken and 3 control 

groups contain 15 in each one, which included the group that inoculated with the 

bacteria intratracheally (IT), inoculated the bacteria intratracheally and received 

florfenicol (ITF), inoculated the bacteria subcutaneously (SC), inoculated the 

bacteria subcutaneously and they received florfenicol (SCF) and the control groups. 

The experimental groups were infected with 7.1× 10
8
 CFU of bacteria/bird, and the 

groups treated with florfenicol received florfenicol in drinking water immediately 

after the appearance of clinical signs. Three days after treatment, blood samples 

were randomly taken from each group of 7 birds. In order to evaluate liver 

parameters, AST, LDH and CK enzymes activity and to evaluate kidney parameters, 

Amylase, Uric acid, Sodium, Potassium and Phosphorus factors were measured in 

serum. Total serum protein, serum albumin and globulin were also measured. 

Commercial kits were used to measure the mentioned parameters. Finally, the data 

was analyzed with GraphPad Prism 6 software and comparison between groups was 

made using ANOVA statistical test.Results: CK changes in the four treatment 

groups showed a significant increase compared to the control groups. Amylase 

showed a significant decrease in SC group compared to other groups. Uric acid in 

both SC and SCF groups showed a significant increase compared to the control 

groups. Sodium in the ITF group showed a significant increase compared to the 

control groups. Serum globulin and total protein levels in SC, IT and SCF groups 

showed a significant increase compared to the control groups. Potassium, 

Phosphorus, Albumin, AST and LDH changes did not show significant differences 

in the treatment groups compared to the control groups. Conclusion: It seems that 

the use of different induction methods can cause significant differences in liver and 

kidney factors in broilers challenged with Escherichia coli. In such a way that 

kidney injuries were more significant in birds inoculated by subcutaneous 

method,while the factors of kidney in birds challenged intratracheally were not 



 

 

significant. But severe increase in creatine kinase was observed in all treatment 

groups, which was probably due to septicemia caused by the disease. The response 

to the treatment, which is one of the criteria for the ideality of animal models, 

showed that the intratracheal induction method is better than the subcutaneous 

method. 

Keywords: Broiler, Colibacillosis, Florfenicol, Liver and Kidney Parameters 
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