
 

  



 

 

  



 

  



 

  



 چکیده 

  QTاهداف: اندازه گیری کمّی رپولاریزاسیون قلبی که با فاصله  

در نوار قلب نشان داده می شود، دارای ارزش تشخیصی بالایی در  

انسان است چراکه بهم ریختگی های آن احتمالا منجر به ایجاد  

کشنده بطنی خواهد شد. رپولاریزاسیون قلبی هم   1تاکی آریتمی

در انسان و هم در اسب ها تا حدودی تحت تاثیر عواملی مانند  

جنسی بدن،  وزن  سن،  قلب،  و  ضربان  ارادی  عضلانی  نیروی  ت، 

عوامل محیطی قرار می گیرد. نژاد های مختلف اسب ها از لحاظ  

این   دلیل  همین  به  متنوع هستند  بسیار  تمرین  میزان  و  اندازه 

 RRبا    QTمطالعه قصد دارد بهترین مدل را برای توصیف رابطه  

اختلافات   و  کرده  تعیین  ورزشی  های  اسب  های  نژاد  انواع  در 

 را بررسی کند.   QTاصله موجود در ف

اسب اصیل )نژاد    10اسب عربی،    10اسب ایسلندی،    10حیوانات:  

اسب   10اسب یورتمه رو خون سرد،    6اسب ارابه ران،    10عالی(،  

اسب    10خون گرم )به کار رفته در نمایش های اسب سواری( و  

خون گرم )به کار رفته در نمایش های پرش( مطالعه شدند. همه 

 ه شده بودند. اسب ها اخت

از حالت استراحت تا سطح بیشینه تمرین   QTروش ها: فواصل  

رسم شد.    RRاندازه گیری شده و نمودار آن در مقابل فواصل  

نقاط مرتبط با داده ها در مدل های رگرسیون مربوطه جای داده  

 شد و میزان اثر نژاد اسب، وزن و شدت تمرین بررسی شد.  

د های بررسی شده در این مطالعه  در تمام نژا  QTنتایج: فاصله  

به بهترین شکل با مدل رگرسیون خطی چند ضابطه ای و با کمک  

توصیف شده است. متغیر های وزن و میزان برآورد   RRفاصله  

شده شدت تمرین اثر نظام مندی نداشتند اما این متغییر ها دارای 

 تنوع زیادی بین اسب ها بودند.  

ان ترجیحا باید با ضربان قلب  اسب سان  QTنتیجه گیری: فاصله  

آن ها با توجه به نوع نژادشان مطابقت پیدا کند. از این گذشته  

اسب سانان    QTنتایج ما نشان می دهند که باید درباره فاصله  

مطالعاتی انجام شود تا بدین وسیله بتوان تاثیر تنوع بالای میان  

 اسب ها را حذف کرد.  

قلب، رپولاریزاسیون و سندرم  اسب سان، قلب، نوار    کلیدواژه ها: 

QT ( های طولانیLQTS ) 

 
 بالا رفتن ضربان قلب به طور نامنظم  1

 

 مخفف ها 

AIC معیار اطلاعاتی :Aikaike 

BW وزن بدن : 

BMP تعداد تپش بر دقیقه : 

ECG)الکتروکاردیوگرام )نوار قلب : 

HR ضربان قلب : 

LQTS سندرم :QT  طولانی 

QT فاصله زمانی بین موج :Q  و موجT 

cQT فاصله :QT منطبق شده با ضربان قلب 

RR  فاصله زمانی بین یک موج :R    تا یک موجR   دیگر )طول

 مدت یک چرخه قلبی( 

2Rضریب تعیین کننده : 

iW وزن :Aikaike 

 مقدمه 

در طب انسانی، اندازه گیری کمیّ رپولاریزاسیون قلبی که با فاصله  

QT   ارزش تشخیصی دارای  داده می شود،  نشان  قلبی  نوار  در 

. نقش بهم ریختگی های رپولاریزاسیون قلبی در  [1]بالایی است 

شکل   به  بطنی  کاردی  تاکی  کاردیایجاد  پلی    تاکی  بطنی 

.  [2]و نهایتا مرگ ناگهانی به خوبی توصیف شده است    2مورفیک 

یک   شود  می  دیده  ها  انسان  در  که  اختلالی  ترین  شایع 

سندرم   ایجاد  به  منجر  که  است  تاخیری   QTرپولاریزاسیون 

طولانی می شود. جهش های ارثی یا داروهای مسدود کننده ای 

ایجاد عامل  گذارند  می  اثر  قلبی  پتاسیمی  های  کانال  روی    که 

LQTS    ها اسب  در  حال  به  تا  اند.  شده    LQTSشناخته 

مادرزادی دیده نشده است اما مرگ ناگهانی قلبی حین تمرینات 

است   کرّات گزارش شده  به  دارد    [3،4]بسیار شدید  امکان  که 

قلب(   ضربان  نظمی  )بی  شدید  های  آریتمی  به  ها  انسان  مانند 

باشد   دارو[2،5]مربوط  از  بسیاری  گذشته  این  از  به  .  که  هایی 

در انسان ها شناخته شده اند در طب    LQTSعنوان القا کننده  

2 Torsade de pointes  .معنی لغوی آن پیچش نقاط است : 
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اسب سانان هم به کار می روند و ممکن است اثرات جانبی قلبی  

شدیدی ایجاد نمایند. تغییرات آسیب زا یا ساختمانی قلب هم می  

. با این وجود لازم  [7]گردد    QTتواند باعث طولانی شدن فاصله  

د تشخیص  از  پیش  مدت  LQTSقیق  است  از  دقیقی  تعریف   ،

و تنوع طبیعی آن میان اسب ها معین شود. شناخت    QTزمان  

فیزیولوژیک   زمان  ضد    QTمدت  های  دارو  اثر  بررسی  برای 

آریتمی بر رپولاریزاسیون و هم چنین پیش بینی اثرات جانبی آن  

روی قلب برای انجام مطالعاتی که به دنبال گسترش روش های  

اسب در  فیبریلاسیون   درمانی  به  مبتلا  هستند،    3های  دهلیزی 

. با این حال علی رغم شباهت های موجود بین  [8]ضروری است  

پتاسیمی   های  در   Kv11.1و    Kv7.1کانال  درگیر 

فاصله   از  استفاده  سانان،  اسب  و  انسان  در  قلبی  رپولاریزاسیون 

QT  برای سلامت قلب و عروق، در طب اسب   به عنوان نشانگری

. این کانال ها  [6،9]سانان چندان مورد توجه قرار نگرفته است  

احتمالا تحت تاثیر جهش ها، مسدود کننده ها یا تغییرات شکلی  

قلبی مشابهی قرار می گیرند و همان پیامد هایی را که در انسان  

در طب   QTدیده شده است، در پی دارند. دلیل غفلت از فاصله  

های   تنوع  که  باشد  هایی  داده  کمبود  تواند  می  سانان  اسب 

فیزیولوژیک معمول در زمان رپولاریزاسیون آن ها را توصیف می  

در انسان ها و اسب سانان به تعداد ضربان قلب    QTکند. فاصله  

مقایسه  امکان  تا  باشد  منطبق  آن  با  باید  و  است  وابسته  بسیار 

ضر از  تعدادی  هر  در  آن  باشد  کردن  داشته  وجود  قلب  بان 

. از این گذشته عواملی مانند سن، وزن، جنسیت، نیروی [10،11]

عضلانی ارادی، میزان تمرینات جسمانی و عناصر روانشناسانه و  

در انسان و اسب   QTاجتماعی همگی به درجات مختلف بر فاصله  

هستند   انسانی،  [21-11]موثر  مطالعات  از  کمی  تعداد  تنها   .

را در میزان فاصله    تفاوت های توصیف کرده و    QTبین قومی 

.  [25-22]اکثر آن ها تنوع بسیار کمی در این زمینه یافته اند  

هیچ یک از این مطالعات تفاوت های موجود در قد یا توده بدون  

چربی بدن را در گروه های قومی مطالعه شده، مستند نکرده اند.  

و میزان توده بدون چربی  تفاوت های میان نژادی فراوانی در اندازه  

بدن بین گونه های مختلف وجود دارد. به همین دلیل هدف این  

در    RRبا    QTمطالعه، تعیین بهترین مدل برای توصیف رابطه  

نژاد های گوناگون اسب های ورزشکار با اندازه های مختلف و هم  

چنین بررسی تفاوت های بالقوه در مقادیر بدست آمده برای فاصله 

 
 انقباض بی نظم رشته های عضلانی  3

QT  دل های منفرد بوده است. علاوه بر این، ما اثر احتمالی  از م

وزن و شدت تمرین در رشته های سوارکاری مختلف را بر مقادیر  

 بررسی نمودیم.   QTبرآورد شده ی 

 

 حیوانات، مواد و روش ها 

 اسب ها

نژاد، جنس، وزن )برآورد شده با نوار وزنی(، سن و رشته ای که 

فهرست شده    1اسب ها در آن به رقابت می پرداختند در جدول  

است. نژاد خون گرم بسیار ناهمگون است و اسب های متعلق به  

این نژاد که تعمدا برای نمایش های اسب سواری یا پرش تربیت  

نظر گرفته شدند.  شد به صورت گروه های جداگانه در  بودند،  ه 

وزن اسب های یورتمه روی خون سرد و پرش کننده خون گرم  

نوار قلب، اسب ها توسط یک  از گرفتن  بود. پیش  برآورد نشده 

دامپزشک تحت معاینه جسمانی با تمرکز بر سیستم قلبی عروقی،  

تنفس اسب ها اندازه  قرار گرفتند. دمای بدن، ضربان قلب و تعداد  

گرفته شد. سمع ریه ها و قلب انجام شد. فقط اسب هایی که یک  

)از    2درجه    4معاینه جسمانی عادی را با صداهای غیرطبیعی قلبی

( پشت سر گذاشتند و هیچ گونه آریتمی بیماری گونه ای در  6

در مطالعه شرکت   ندادند،  نشان  قلب  نوار  یا گرفتن  حین سمع 

ر این، از تربیت کنندگان یا صاحبان این اسب ها  کردند. علاوه ب

ماه گذشته  6پرسش هایی درباره سلامت جسمانی اسب شان در 

در که  هایی  اسب  شد.  قرار   6پرسیده  درمان  تحت  گذشته  ماه 

گرفته یا دارای سابقه کاهش فعالیت بدنی بودند، از مطالعه کنار  

 گذاشته شدند.  

 

 نوار قلب های ثبت شده 

نوارهای قلب به وسیله یک دستگاه الکتروکاردیوگرام فاصله سنج 

دامپزشکی دیجیتال ثبت شدند. الکترود های سطحی بر مبنای  

ای قاعده  های  برخی  -لید  شدند.  داده  قرار  یافته  تغییر  سطحی 

انطباقات فردی برای جلوگیری از اختلالاتی که ارابه یا زین متصل 

کار   روند  در  توانست  می  اسب  نواحی  به  شد.  انجام  کند،  ایجاد 

برای  پاکسازی شد و  الکل  با  الکترودها،  با  پوشیده شده  پوستی 

اتصال ایمن تر الکترود ها به پوست از فوم های چسبان استفاده  

4 Cardiac murmur 
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هرتزی روی یک   500شد. نوار های قلب با فرکانس نمونه برداری  

 صفحه دیجیتالی استوار ثبت شده و بر یک رایانه ساکن بارگزاری 

می شد. داده ها توسط نرم افزار نصب شده روی دستگاه نگارنده  

هرتزی بهره می برد، بارگیری و   50که از یک فیلتر تامین نیروی  

فواصل   شدند.  می  ابزاری   QTخوانده  از  استفاده  با 

اندازه گیری  الکتروکاردیوگرامی که روی صفحه قرار گرفته بود، 

 می شد.  

 

 تمرین 

مداوم حین استراحت، گرم کردن، تمرین نوار های قلب به طور  

کردن و دوره بازیابی پس از تمرین ثبت می شدند. مدت زمان هر  

جلسه بر اساس نوع رشته اسب سواری، متفاوت بود. برای اسب 

های نمایشی این مدت زمان برابر بود با مدت تمرین نمایشی که  

دقیقه طول می کشید و برای اسب های پرشی هم با    15حدودا  

پرش به    20تا    10مدت زمان تمرین هایی شامل گرم کردن با  

مانع تقریبا به    20تا    10دقیقه و پرش نمایشی از روی    15مدت  

دقیقه برابر بود. نوار قلب اسب های مسابقه ای )اسب های    2مدت  

یک  انجام  هنگام  گرم(  خون  روهای  یورتمه  و  اصیل  ران،  ارابه 

با آزمایشی در میدان مسابقه  همان سرعت و دوره های    تمرین 

رسید.   ثبت  به  دارد  وجود  مسابقات  در  که  کردنی  سرد  و  گرم 

تمرین اسب های عرب شامل یک جلسه تمرین استقامتی به مدت  

یک ساعت و نیم بوده و تمرین اسب های ایسلندی از یک جلسه 

تمرین سی دقیقه ای یورتمه روی تشکیل شده بود که شامل یک  

کوتاه هم بود. حین جلسات ثبت نوار قلب، تمرین شبه مسابقه ای  

از سوارکاران درخواست می شد شدت تمرین را تا جایی بالا ببرند  

که ضربان قلب اسب شان با مقادیر آن در رشته سوارکاری مربوطه 

و سطح تمرین اسب سازگار باشد. جلسات تمرینی در شرایط آب 

 و هوایی متعادل صورت گرفتند. 

ی های بیشتر، شدت تمارین به ترتیب در  به منظور انجام بررس

دسته بندی شده است. به رشته هایی که در طی آن ها    1جدول

از   تپش در دقیقه می رسید    150بیشینه ضربان قلب به کمتر 

(BPM  )+( که در نمایش های اسب سواری معمول است امتیاز )

اختصاص داشت که [27]داده شد   به رشته هایی  امتیاز )++(  ؛ 

می رساندند که    BPM  200تا    150لب را حداکثر به  ضربان ق
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، اسب های استقامتی در  [28]اسب های پرشی حین مسابقات  

میدان   داخل  های  حین    [29]آزمایش  ایسلندی  های  اسب  و 

جزء این دسته گزارش شده اند؛ امتیاز   [30]تمرینات یورتمه روی  

د  )+++( هم همان طور که در اسب های مسابقه ای دیده می شو

 . [31]می رساندند  BPM 200ضربان قلب را به بیش از 

 

 تحلیل نوار قلب 

نوارهای قلبی همان طور که پیش تر توضیح داده شد، مورد تحلیل  

حین استراحت  QT؛ نمونه ای از اندازه گیری [11]قرار گرفتند 

نشان داده شده است. از نوار قلب هر اسبی    1و تمرین در تصویر  

بیشینه   تا  استراحت  حالت  )از  قلب  ضربان  مختلف  سطوح  در 

در آنها تعداد ضربان های  دوره که    7ضربان قلب حین تمرین(،  

تعداد   میانگین  برگزیده شدند.  بود،  یکدیگر  به  نزیک  ثابت  قلب 

تپش، مشخص شده و با تبدیل آن، طول   10ضربان قلب در طی 

 RR  =60تا قله ی بعدی آن( با رابطه    Rچرخه قلبی )از یک قله  

فواصل   گردید.  تعیین  قلب،  ضربان  تعداد  بر    5در    QTتقسیم 

دنبال   )به  متوالی  تعداد    10تپش  محاسبه  برای  که  اولی  تپش 

آن   میانگین  و  گیری  اندازه  بودند(  شده  استفاده  قلب  ضربان 

که بنابر اصول نشان    2محاسبه شد. اندازه گیری ها با لید شماره 

میلی متر بر    40برابر با    5ه ای، دارای بهر1داده شده در تصویر  

بر ثانیه ای انجام    200  6میلی ولت و منبع تغذیه ای میلی متر 

  8.76شد. تنوع میان شاهدی دارای ضریب تکرار پذیری مساوی با  

بوده اما مقادیر به دست آمده در    %2.76میلی ثانیه و ضریب تنوع  

بررسی شده برای همین ضرایب در تنوع    QTکل طیف فواصل  

 بود.  %1.77میلی ثانیه و  5.64درون شاهدی به ترتیب 

 

 اده ها تحلیل د

به منظور بررسی تناسب، با مدل های    RRبه    QTنمودار های  

Bazett  (QT  ( اصلاح شدهcQT  = )QT    تقسیم بر جذرRR  

  ،)Fridericia  (cQt    =QT    تقسیم بر جذر سومRR خطی ،)

(QT    =RR*a  +b ( تک نمایی ،)QT  =a  +^e*b RR]*[c  و )

( ای  ضابطه  چند  خطی  زاویه    QT    =aرگرسیون  ضریب   +1   
*(RR  –  RRبرای هنگامی که  خمیده ))RR    کوچکتر یا مساوی با

RRباشد و    خمیدهQT    =a  2+ ضریب زاویه   *(RR  –  RR خمیده  )
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است( مورد آزمایش قرار خمیده  RRبزرگتر از    RRبرای مواقعی که  

( با اصلاح سوگیری ها  AIK)  Aikaikeگرفتند. معیار اطلاعاتی  

(ln*n    + )2)مجذور خطای استاندارد بخش بر تعداد*K    +2 *K  *

(K    +1( تقسیم بر )n   –  K  –  1  که )K    همان تعداد شاخصه

اندازه نمونه می باشد( برای محاسبه کیفیت نسبی   nهای مدل و  

مدل ها استفاده شد تا امکان انتخاب مناسب ترین شاخصه را در  

وزن   گذشته  این  از  سازد.  فراهم  ها  شاخصه  متعدد  انواع  میان 

Aikaike  (iW  که نشان دهنده احتمال آن است که مدل مورد( )

با معادله ی   -مجذورِ )=    Wiبررسی مناسب ترین مدل باشد( 

بدست آمده( تقسیم بر    AICکمینه از    AICضربدر تفاضل    0.5

( تفاضل    0.5-مجموع مجذورات  از    AICضربدر    AICکمینه 

بدست آمده( محاسبه شد. تناسب و میزان اثر نژاد اسب ها، وزن 

و شدت سختی رشته سوارکاری آن ها براساس شاخصه های مدل  

تحلیل کوواریانس ارزیابی  بررسی شده با کمک یک مدل ترکیبی  

گردید. علاوه بر این پراکندگی )واریانس( ایجاد شده در اثر اندازه  

گیری های مکرر انجام شده روی اسب های مختلف و هر کدام از  

انواع این اسب ها در طول زمان در این مدل ارزیابی شد. مقدار 

 اندازه گیری شده از مقدار   QTباقی مانده )یعنی تفاضل فاصله  

محدوده   تا  شد  کشیده  تصویر  به  آن(  شده  بینی    %95پیش 

 مقبولیت را ارزیابی نماید. 

از طرف دیگر قیاس هر دو گروه مطالعه شده با استفاده از آزمون  

t   دو طرفه نا هم جفت صورت گرفت. پس از بررسی توزیع طبیعی

آزمون   با  ها  چند  Kolmogrov-smirnovاسب  مقایسه   ،

آزمون   کمک  با  تست    Anovaگروهی  با  طرفه  یک 

bonferroni post hoc   .انجام شد 

میانگین   مقدار  صورت  به  استاندارد    ±نتایج  معیار  از  انحراف 

انجام گرفت.    SASگزارش شده اند. محاسبات آماری با نرم افزار  

، از نظر آماری معنادار محسوب می  Pبرای    0.05مقادیر کمتر از  

 شدند.  

 

 نتایج 

در هفت نژاد از اسب ها در    RRو فاصله    QTرابطه میان طول  

در تمام نژاد های این    QTترسیم شده است. فاصله    A2تصویر  

عملکرد   از  استفاده  با  شکل  بهترین  به  مدل    RRمطالعه،  و 

با مدل های تک   از آن  رگرسیون خطی چند ضابطه ای و پس 

نتایج    Bazett  ،Fridericiaنمایی،   اساس  بر  خطی،  مدل  و 

ا آمده  مقادیر  بدست  بهینه   AICز  احتمال  است.  توصیف شده 

بودن مدل رگرسیون خطی چند ضابطه ای در تمام نژاد ها به غیر  

به   احتمال  این  ران که در آن ها  ارابه  می    %76.7از اسب های 

باقی مانده به مدل تک نمایی تمایل داشت(،   %23.7رسید )و آن 

م نژاد ها  بود. مدل رگرسیون خطی چند ضابطه ای در تما 100%

کوتاه و نقطه خمشی نزدیک به   RRدارای شیبی تند در فواصل  

)  RRفاصله   ای  ثانیه  بود و در فواصل   60یک  بر دقیقه(  تپش 

RR    .داد نشان می  را  تر  نقطه خمش، شیبی ملایم  از  تر  بلند 

عموما بسیار بالا بوده و شباهت زیادی    ،2Rضریب تعیین کننده یا  

با    0.96تا    0.094بین    2Rنظر وجود داشت )بین نژاد ها از این  

از    Pمقدار   تر  (. خطوط رگرسیون مربوط به هر 0.001کوچک 

نمایش    2و جواب های برآورد شده در جدول  A2نژاد در تصویر 

داده شده است. نتایج تحلیل کوواریانس، تطابق مناسب مدل به  

 pط )با  کار رفته را تائید و اثر معنادار نژاد اسب را بر شیب خطو

از   تر  )با  0.001کوچک  نقطه خمش  و   )p    از (  0.001کوچکتر 

مقادیر   )با  بدن  وزن  کرد.  با    pنمایان  به    0.81و    0.65مساوی 

)با   تمرین  شدت  و  خمش(  نقطه  و  خطوط  شیب  برای  ترتیب 

به ترتیب برای شیب خطوط و    0.72و    0.44مساوی با    pمقادیر  

شان ندادند. شیب خط  نقطه خمش( هیچ گونه تاثیر نظام مندی ن

در اسب های عرب و اسب های ارابه ران نسبت به سایر نژاد ها    2

مسطح تر به نظر می آمد و هم چنین اسب های عرب نقطه خمش 

متمایزی را نشان می دادند. بررسی چشمی نشان داد که فواصل 

QT    ایسلندی در شرایطی که طول فواصل   RRدر اسب های 

تپش در دقیقه بود(    55ربان قلب کمتر از  ثانیه )و ض  1.1بیشتر از  

 در مقایسه با سایر نژاد ها، طویل تر بودند.  

نشان   B2انحراف از معیار استاندارد باقی مانده ها )که در تصویر  

( به  p    =0.16داده شده است( چندان بین گروه ها متفاوت نبود )

محدوده   خطوط  دلیل  کمک    95همین  با  مقبولیت،  درصدی 

که از تمام اسب ها گرفته شده بود ترسیم شد. از طرف  میانگینی  

ثانیه    0.1کوتاه تر از    RRدیگر، تعداد مواردی که در آن فواصل  

 نشان داده شده است.   B2بود هم در تصویر 

از   %38.9هم بستگی پیاپی هر کدام از اسب ها در طول زمان،  

فواصل   میزان  در  مشاهده شده  را    QTتنوع  گیری شده  اندازه 

ایجاد  ا مسئول  هم  ها  اسب  میان  فردی  تنوع  و  بود  کرده  یجاد 

 آن هم باقی ماند.  %3.2از این تنوع بود و  57.9%
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 بحث

مطالعه حاضر نشان می دهد که در نژاد های مختلف اسب، فاصله  

QT   را می توان به بهترین شکل با مدل رگرسیون خطی چند

. این یافته ها با یافته هایی که به  [11]ضابطه ای توصیف کرد  

طور مرسوم در مدل های انسانی به کار می روند، تطابق ندارند  

ل های مختلف برای گونه اما پیشتر توصیه شده بود که مد [32]

های مختلف حیوانی )مثلا میمون ها، انسان ها و سگ ها( کاربرد  

. از این گذشته، به نظر می رسد که رابطه مدت زمان  [33]دارند 

QT    با فواصلRR    اسب ها در مقایسه با انسان ها، پریمات ها و

مقایسه   این حال  با  باشد.  به فرد  منحصر  گوشت خواران، کاملا 

مختلف جانوران، الکتر بین گونه های  وکاردیوگرام های سطحی 

و جانوران   بین گوشتخواران  ویژه  به  است؛  برانگیز  کاری چالش 

سمُ دار چراکه پراکندگی فعالیت الکتریکی در قلب جانوران سم  

. با این همه، نتایج به دست آمده از [34]دار خیلی خاص است  

برا تمرین  و  استراحت  قلب حین  نوار  قلب تفسیر  ی متخصصان 

اسب سانان و هم چنین طب ورزشی اسب سانان اهمیت بالینی  

 دارد. 

تمام نژاد های بررسی شده    QTعلی رغم این حقیقت که فواصل  

چند  خطی  رگرسیون  مدل  با  شکل  بهترین  به  مطالعه،  این  در 

اند توصیف شده  ای  های  ضابطه  تفاوت  نژاد های مختلف  بین   ،

معنادارای از نظر آماری وجود داشت. این مسئله نشان می دهد  

نه تنها باید بر اساس جنسیت که قبلا شرح داده    QTکه فاصله  

بود   تفاوت   [11]شده  شود.  اصلاح  نژاد هم  نوع  اساس  بر  بلکه 

تفاوت    QTفاصله   این  از  بیشتر  نژاد های مختلف اسب ها  بین 

است  بین   انسانی  های  این  [25-23]نژاد  علت  بررسی  برای   .

باشد،   ها  اسب  ژنتیکی  تنوع  از  ناشی  است  ممکن  که  مسئله 

 مطالعات بیشتری مورد نیاز است.

این   تنوع  اهمیت  و  نقطه خمش  آماری  ارزش  ترتیب  به همین 

نقطه خمش بین نژاد های مختلف به خوبی مشخص نشده است  

 ساختن این نقطه لازم است.  و مطالعات بیشتری برای روشن

مختص هر نژاد،    RRبه    QTجواب های برآورد شده برای مدل  

هیچ اثرگذاری نظام مندی را برای متغیر های وزن بدن و شدت  

تمرین نشان ندادند. در انسان ها، همبستگی مثبتی میان شاخصه 

فاصله   و  بدنی  است   QTتوده  شده  دیده  چاق  بیماران  در 

این  [14،35] با  یک  .  وجود  عدم  دلیل  به  مطالعه  این  در  حال 

برای بررسی چاقی اسب ها، مقایسه کردن   امتیاز دهی  سیستم 

. برای تعیین میزان اثر گذاری متغییر های وزن [36]دشوار بود  

حین استراحت یا تمرین، لازم است    QTو شدت تمرین بر فواصل  

ری هم  طیفی گسترده تر از وزن وارد مطالعه شود و نژاد های دیگ

مورد مطالعه قرار بگیرند تا جمعیت مطالعه شامل اسب های پونی  

این،   بر  بشود. علاوه  تر هم  بزرگ  های  تر و خون سرد  کوچک 

ارزیابی اثر وزن یا امتیاز وضعیت بدنی در یک نژاد خاص می تواند  

 جالب باشد.  

افزایش تعداد اسب ها در جمعیت مطالعه محدودیت دیگری را  

اند برطرف کند. کم بودن تعداد اسب های هر گروه به  هم می تو

ویژه با در نظر گرفتن تنوع بسیار بالای میان اسب ها می تواند  

اهمیت آماری بین آن ها را کاهش دهد. با این وجود، تنوع میان  

برای  و  است  رسیده  آماری  لحاظ  از  معناداری  سطح  به  نژادی 

زیاد میان اسب   تنوع  باید مطالعات  شفاف سازی علت وجود  ها 

 بیشتری انجام بگیرد. 

از آنجاییکه تمام اسب های مطالعه شده در این پژوهش میان سال  

ساله(، ارزیابی اثر سن ممکن نبود. پیشتر نشان   13تا    3بودند )

داده شده بود که سن کره اسب ها یا اسب های جوان و هم چنین 

؛  [12]ذارد  آنان تاثیر بگ   QTاسب های پیر می تواند بر فاصله  

 البته مطالعات بیشتری باید به این حل مسئله بپردازند.  

از لحاظ تاثیر وضعیت تمرینی پیشنهاد شده است که انسان های  

بلند تری    QTورزشکار نسبت به شاهد های غیر ورزشکار فواصل  

را  [37]دارند   نتیجه  این  اند  نتوانسته  مطالعات  سایر  چند  هر  ؛ 

کنند   هیچ [38،39]تائید  تمرین    .  های  اسب  از  شاهدی  گروه 

نکرده در این مطالعه، وجود نداشت و دسته بندی کردن اسب ها  

بنابر شدت تمرین شان بیشتر از آن که بر اساس شکلی استاندارد  

شده از تمرینات باشد، با توجه به تعداد ضربان قلب معلوم برای 

ت  هر رشته سوار کاری انجام شد. با این روش دسته بندی، تفاو

نبود. به کار    QTشدت تمارین دارای تاثیر نظام مندی بر فاصله  

بردن شاخصه های عینی دیگر برای ارزیابی حجم کاری هوازی یا  

تواند   بی هوازی و هم چنین ثبت دقیق مدت زمان تمرین می 

امکان بررسی دقیق تری از شدت تمرین و تناسب اندام اسب ها 

 حاضر امکان پذیر نبود.  فراهم آورد اما این کار در مطالعه  

جمعیتی از   QTشاید انجام مطالعه ای طولی که در آن، فاصله  

اسب ها در طی دوره های تمرینی طولانی تر )از اسب های تمرین  
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گردد،   می  بررسی  ای(  حرفه  ورزشکار  های  اسب  تا  نشده  داده 

  QTکارآمد ترین روش تحقیق برای آزمودن تاثیر تمرین بر فاصله  

به صورت مجزا باشد. این روش هم چنین می تواند تفاوت های  

 موجود بین انواع تمرینات را در  اسب های ورزشکار از میان بردارد.  

ت بین مقادیر بدست آمده از مدل ها  درصدی مقبولی  95محدوده  

ثانیه(. با  0.047    ±اسب سانان، گسترده بود )  QTبرای فواصل 

در نظر گرفتن مطالعات انسانی، نتایج حاضر دلالت بر این دارد که 

به دلیل تنوع بین موارد مطالعه شده،  هیچ مدلی نمی تواند به  

فاصله   اندازه  دقیق  کند    QTطور  پیشگویی  این [40]را  در   .

با تنوع بین اسب ها    QTمطالعه، تنوع مقادیر بدست آمده برای  

(. از این گذشته، درصد تنوع درون %38.9ت )ارتباط زیادی داش

( که توسط مدل برآورد شده بود بیشتر از مقدار %57.9اسب ها )

واقعی است و در واقع قسمتی از تنوع بین اسب ها را هم در بر  

بر اساس فواصل  QTمی گیرد. این مسئله ناشی از تغییر فواصل 

RR    و هم چنین شباهت ذاتی فواصلQT   احت  حین دوره استر

و حین دوره های تمرین می باشد. از آن جاییکه ما مقادیر بدست  

ایم،   آمده در حین تمرین و استراحت را مورد مطالعه قرار داده 

کاهش یابنده    RRکه با    QTتغییرات مشاهده شده در فواصل  

مرتبط بودند از نظر مدل مورد استفاده به عنوان تنوع درون اسبی 

یکه به واقع باید درصد تنوع بالاتری  در نظر گرفته شدند در حال

برای توصیف تنوع میان اسبی بکار رود. همان طور که قبلا گفته 

در    QTشد، تنوع در بین موارد مطالعه شده از لحاظ اندازه فاصله  

انسان ها هم چشمگیر است اما تنوع درون موردی دارای ثبات 

بیش از   . تنوع ژنتیکی انسان ها توجیه کننده[41]بیشتری است  

. وجود این سطح  [42]در یک فرد است    QTاز طول فاصله    60%

فاصله   تنظیم  برای  ژنتیکی  تنوعات  هنوز    QTاز  ها  اسب  در 

مشخص نشده است اما تنوع بالای میان اسب ها می تواند گویای  

 وجود چند شکلی ژنتیکی در آن ها باشد.  

لزوم وجود   علاوه بر این، وجود این سطح بالا از تنوع بین اسب ها

  QTمطالعاتی با هدف ارزیابی اختلالات دارویی بالقوه در فاصله  

اسب ها )مثلا ایجاد درمانی نو برای فیبریلاسیون دهلیزی( را به 

هم    QTمنظور حذف این تنوع همان طور که در مطالعات انسانی  

. این مسئله در انسان ها  [43]مورد نیاز است، روشن می سازد  

  QTت است چراکه تغییرات ایجاد شده در فاصله  بسیار حائز اهمی

 
روشی است که برای ثبت میزان قدرت و جهت امواج الکتریکی نشات   7

 گرفته از قلب استفاده می شود.

اندازه   به  دارو حتی  اثر مصرف  تواند    10در  ثانیه هم می  میلی 

. با این وجود مطالعات  [44]خطر ابتلا به آریتمی را افزایش دهد 

دیگر باید در آینده بررسی کنند که آیا تغییراتی تا این حد کوچک  

ینی است یا می تواند  اسب سانان دارای ارزش بال  QTدر فاصله  

 خطر حوادث قلبی را بالا ببرد یا خیر.

تفاوت های اندک در محل قرار دادن الکترود ها روی بدن اسب 

آن   QTهای مختلف می تواند منشا تنوع بیشتر در اندازه فواصل  

، در QTها باشد. در طب انسانی تفاوت های موجود در فواصل  

های   الکتروکاردیوگرامی  12منحنی  تحت   لید  و  شده  توصیف 

شناخته می شود. برخی محققان این مسئله    QTعنوان پراکندگی  

را یک پدیده فیزیولوژیک می دانند که می تواند اهمیت بالینی  

. توضیح دیگری که بیشتر مورد پذیرش واقع  [45]داشته باشد  

شده، این مسئله را ناشی از تفاوت های موجود در منحنی های  

صادر شده به الکترود ها می دانند    Tامواج    7وکتورکاردیوگرافی

. زاویه با تغییر محل قرار گیری الکترود ها تغییر خواهد کرد  [46]

با مدت زمان های متفاوت    QTکه می تواند منجر به ایجاد فواصل

شود. از این گذشته، تفاوت ساختار بدنی اسب هایی با نژاد های  

ضلانی اطراف قفسه سینه آن ها ممکن  مختلف و میزان توده ع 

اثر بگذارد. در موارد   QTاست بر منحنی های نوار قلب و فواصل 

شدیدی که سینه با عضلات دو بطنی فراگرفته شده است، شدت  

در مقایسه با مواردی   QTامواج قلبی بسیار کمتر بوده و فواصل  

د، در  . با این وجو[47]که عضلات طبیعی داشتند، کوتاه تر بودند  

مطالعه ما امتیاز وضعیت بدنی یا محیط قفسه سینه بررسی نشده  

است. در این مطالعه، تفاوت های موجود در منحنی های نوار قلب 

بین نژاد های مختلف، با بررسی چشمی سنجیده شده است. این 

مسئله که آیا این تنوع ها به دلیل تفاوت های اندک در قرارگیری 

ی  اند  بوده  اندازه  الکترود ها  تعیین  بر  یا    QTا  اند  تاثیر گذاشته 

 خیر یک گمانه زنی است.   

باید با توجه به داده ها این نکته را در نظر داشت که هر چه فاصله  

RR  کوتاه تر باشد، تعداد فواصلQT  بدست آمده بیشتر خواهد

و تعداد   RRبود. این مسئله ناشی از تناسب معکوس بین اندازه  

به    QTحقیقت که مقادیر بدست آمده برای  ضربان قلب و این  

باشد.   می  بودند،  شده  توزیع  زیاد  تا  کم  قلب  ضربان  از  ترتیب 

فواصل   این   RRمشاهدات کمتر در شرایطی که  به  بودند  بلند 
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در تمام مدل ها    1نسبت به شیب خط    2معناست که شیب خط  

اطمینان   فاصله  طرف   95دارای  از  بود.  تری  گسترده  درصدی 

ر مقادیر باقی مانده اندکی ناهمسانی واریانس مشاهده شد  دیگر، د

کوچک تری   RRکه در آن مقادیر باقی مانده کوچک تر در طیف  

بتا   انسدادی  اثر  که  مطالعاتی  داشتند.  قرار  خمش  نقاط  از 

آدرنرژیک ها را روی تعداد اندکی اسب بررسی کردند نشان دادند  

برخلاف آن چه در انسان  که تاثیرات بتا آدرنرژیک در اسب سانان ) 

تپش    110مشاهده می شود( تا زمانی که ضربان قلب آن ها به  

از    RRدر دقیقه نرسیده باشد، آغاز نخواهد شد )   0.545کمتر 

. این مسئله احتمالا باعث فعالیت تاخیری و عمدتا نا  [48]ثانیه( 

( شود که مسئول فعال  KsIبه جای جریان کند تاخیری پتاسیم ) 

. پیشتر هم پیشنهاد  [49]ده های بتا آدرنرژیک است سازی گیرن

کردیم که این پدیده می تواند بر زمان بندی رپولاریزاسیون تاثیر 

را در اسب   RRبه    QTگذار باشد و علت تغییرات ناگهانی  نسبت  

ثانیه(    RR    =1تپش در دقیقه )  60ها حتی با ضربان قلبی برابر با  

سب ها تنوعی داشته باشد، می  این اثر بین ا روشن می کند. اگر  

تواند مقادیر باقی مانده بزرگ تری در نزدیکی نقاط خمش ایجاد  

کند چراکه شیب خط مدل ها در این مکان به طور چشمگیری  

را در طیف  RRتغییر می نماید. ما اخیرا کاهش ناگهانی انحراف 

می تواند از یک جریان رپولیزه    های بزرگ آن توضیح دادیم که

ایجاد می شود نشأت گرفته باشد. از   KsIکننده دیگر که توسط  

یافته   کاهش  انحراف  گذشته،  یافتن    RRاین  کاهش  تواند  می 

مانده های مدل   تر    RRبه    QTباقی  فواصل کوتاه    RRرا در 

ک است  ذکر  به  لازم  کند.   فاصله  توجیه  کاربرد    QTه  تمام  با 

هایش، فقط یک جنبه ی رپولاریزاسیون را اندازه می گیرد و به  

 .  ]50[توجهی نمی کند Tسایر جنبه ها مثل شکل موج 

 

 نتیجه گیری 

وابستگی   که  داد  نشان  مطالعه  های    RRبه    QTاین  نژاد  در 

مختلف اسب های  ورزشکار، به بهترین شکل با مدل رگرسیون 

خطی چند ضابطه ای توصیف پذیر است. متغییر نژاد دارای تاثیر  

نظام مند قابل توجهی بر مدل های بدست آمده بود که نشان می  

فاصله   نژاد   QTدهد  نوع  با  باید  قلب  از ضربان  تعدادی  هر  در 

دن یا شدت تمرین تاثیری بر طول فواصل  تطبیق داده شود. وزن ب 

QT    نداشتند. محدوده مقبولیت به دلیل وجود تنوع زیاد میان

قابلیت   ها  نژاد  در همه  حال  عین  در  اما  بود  ها، گسترده  اسب 

مقایسه را داشت. به همین دلیل مطالعات دیگری که عوامل بالقوه  

مسائل پاسخ  را ارزیابی می نمایند باید به این    QTتاثیر گذار بر  

داده و با انتخاب یک روش تحقیق مناسب از میزان این تنوع های  

بین موردی بکاهند یا آن را حذف نمایند؛ همان طور که امروزه  

 در مطالعات انسانی شاهد آن هستیم.  
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 . نژاد، تعداد، جنس، رشته ی سوارکاری، وزن بدن و سن اسب های مورد مطالعه1جدول 

و   جنسیت  تعداد نژاد  سوارکاری  رشته 

 شدت سختی آن

 سن )به سال(  وزن بدن )به کیلوگرم( 

مسابقه و یورتمه روی   اخته شده  10 ایسلندی اسب های  

)++( 

355±18.6 8.1±3.8 

 2.7±9.6 48.8±423 استقامت )++( اخته شده  10 اسب های عرب 

زمین   اخته شده  10 اسب های اصیل  روی  مسابقات 

 مسطح )++(

505±24.6 4.9±2.0 

رانی   اخته شده  10 ن اسب های ارابه را ارابه  مسابقات 

)++( 

517±24.3 5.3±0.9 

خون   های  رو  یورتمه 

 سرد 

رانی   اخته شده  6 ارابه  مسابقات 

)++( 

 1.0±6.3 اندازه گیری نشده 

)نمایش   گرم  خون 

 اسب سواری( 

نمایشی   اخته شده  10 سواری  اسب 

)++( 

668±38.1 9.4±1.8 

)نمایش   گرم  خون 

 پرش( 

 1.9±9.0 اندازه گیری نشده  نمایش پرش )++( اخته شده  10

ضربان قلب در دقیقه و )+++(    200تا    150ضربان قلب در دقیقه ،)++( با    150به شدت سختی رشته های سوارکاری با علامت )+( با کمتر از  

 ضربان قلب در دقیقه نمره داده شده است.   200با بیش از 

 انحراف معیار نمایش داده شده است.  ±داده ها به صورت مقدار میانگین  

 

 

 

میلی متر بر ثانیه ای( با نمایش فاصله   200میلی متر بر میلی ولتی و منبع تغذیه ی    40، با بهره  2نوار های قلب یک اسب )لید  .  1تصویر  

QT    تصویر( در حالت استراحتA    وB  ( و تمرین )تصویرC  شکل نشان می دهد که فاصله .)QT    چطور روی یک موجT   تک فازی )تصویر

A  و یک موج )T    تصویر( دو فازیB  .اندازه گرفته شده است )HR   تپش مورد استفاده برای   5تپشی که قبل از    10یا ضربان قلب بر اساس

 در تصاویر به معنای تعداد تپش در دقیقه است( BPMوجود دارد، معین شد. ) QTتعیین میانگین فاصله 
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و مدل رگرسیون خطی چند ضابطه ای   RRدر تمام نژاد های این مطالعه به بهترین شکل با کمک فاصله    QT( فاصله  A. شکل  2تصویر  

کوچکتر یا    RR( برای هنگامی که  خمیدهRR  –  RR)*     1+ ضریب زاویه    QT    =aتوصیف شده است )  Aikaikeبر اساس معیار اطلاعاتی  

است(. ضریب تعیین خمیده  RRبزرگتر از    RR( برای مواقعی که  خمیدهRR  –  RR)*   2+ ضریب زاویه  QT    =aباشد و    خمیدهRRمساوی با  

مربوط به   QT/RR(. خطوط رگرسیون هر نژادی با منحنی های  0.001کمتر از    pقرار داشت )  0.96و    0.94بین    2Rکننده ی نژاد ها یا  

درصدی مشابه اما گسترده ای    95( منحنی باقی مانده ها برای تمام نژاد ها دارای محدوده های مقبولیت  Bآن ترسیم شده است. تصویر  

اقی مانده نمایش داده شده است(. به نظر می رسد که اندکی  بودند )توجه کنید که فقط انحراف از معیار و محدوده مقبولیت تمام مقادیر ب

( می باشند، بزرگتر خمیدهRRکه شامل نقاط خمش )  RRناهمسانی واریانسی در داده ها وجود داشته باشد )مقادیر باقی مانده در طیف  

 یه گروه بندی شده اند. ثان 0.1را به تصویر کشیده اند، به ازای هر  RRهستند(. تعداد موارد مشاهده شده که فواصل 

 

 فاصله اطمینان در مدل رگرسیون خطی چند ضابطه ای %95. جواب های برآورد شده با 2جدول 

 RR aخمش  2شیب خط  1شیب خط  نژاد

 ;0.376] 0.396 اسب های ایسلندی

0.416]  

0.092 [0.066; 

0.119]  

1.063 [1.014; 

1.112]  

0.474 [0.461; 

0.488 

 ;0.322] 0.334 اسب های عرب 

0.346 

0.042 [0.026; 

0.057 

1.173 [1.139; 

1.207]  

0.485 [0.477; 

0.493 

 ;0.369] 0.384 اسب های اصیل

0.398]  

0.071 [0.059; 

0.084]  

0.955 [0.924; 

0.986 

0.449 [0.440; 

0.458 

 ;0.368] 0.380 اسب های ارابه ران 

0.393]  

0.019 [0.006; 

0.032]  

1.024 [0.997; 

1.050]  

0.466 [0.459; 

0.474] 

 ;0.334] 0.350 یورتمه رو های خون سرد 

0.365]  

0.066 [0.053; 

0.079 

1.042 [1.006; 

1.077]  

0.445 [0.431; 

0.458] 

اسب  )نمایش  گرم  خون 

 سواری(

0.415 [0.396; 

0.434]  

0.087 [0.079; 

0.095]  

0.910 [0.886; 

0.934]  

0.425 [0.418; 

0.431] 

 ;0.333] 0.351 خون گرم )نمایش پرش(

0.368]  

0.095 [0.079; 

0.112]  

1.013 [0.961; 

1.065]  

0.446 [0.437; 

0.455] 
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 مقدمه 

ویرس   از  ناشی  های  عفونت  درمانگای     BVDVاکثر  تحت 

به حدت سویه و حساسیت میزبان   ولی شدت عفوونت  ،هستند

درجاتی     BVDبستگی دارد. اگر چه عفنت های ناشی از ویروس  

سویه  حدت  به  که  کند  می  ایجاد  را  ایمنی  سیستم  تخفیف  از 

به   مبتلا  حیوان  اگر  دارد.  بستگی  کننده  به      BVDVدرگیر 

مرگ و میر ناشی از بیماری افزایش    ،عفونت های دیگر مبتلا شود

  ،نت اولیه در مخاط دستگاه تنفس و واژن ایجاد میشودمیابد. عفو

که در ادامه تکثیر ویروس و گسترش عفونت را در دستگاه های  

  BVDایمنی و گوارشی )روده ها( داریم. گاو مبتلا به بیماری  

  ،را در مایعات و بافت های مختلف بدن مانند بزاق   BVDویروس  

ی جنینی سقط شده  ادرار و بافت ها  ،خون مدفوع  ،ترشحات بینی

دارد و منتقل میکند. حیوانات دارای عفونت پایدار ویروس را به  

میزان بیشتر و برای مدت زمان بیشتری نسبت به حیواناتی که به  

 شده اند دفع میکنند. یرصورت حاد درگ

 

 تعریف بیماری 

( نوعی عفونت ویروسی است که به    BVDاسهال ویروسی گاو )

اولین ب مورد شناسایی قرار   1946ار در سال  عنوان یک سندرم 

سطح ایمنی و سن گاو    گرفت .این سندرم بر اساس سویه ویروس،

متفاوت است و به اشکال تحت بالینی تا حاد و کشنده رخ می  

زیون در مخاط وزخم و ار  اسهال ،  تب ،  علایم بیماری شامل دهد.

سقط    لکوپنی ،  علایم تنفسی،  ترشح زیاد بزاق،   دستگاه گوارشی،

 و آنومالی)ناهنجاری های( مادر زادی می باشد. 

 

 عامل بیماری 

بیماری   کننده  ایجاد  گاو  BVDعامل  ویروسی  اسهال  ویروس   ،

(BVDV میباشد . این ویروس عضوی از جنس پستی ویروس )

بندی اپیدمیولوژیک جز  ویریده بوده و در طبقه از خانواده فلاوی  

نوکلئیک   دی نوع اسیدطبقه بنر  ها و دArbovirusخانواده ی  

 بندی می شود . دسته دارRNAهای ویروس جز

و غیر  (Cytopathicاین ویروس دارای دو بیوتیپ سیتوپاتیک )

 تر شایع  NCPمی باشد . تیپ  ( Noncytopathicسیتوپاتیک )

بوده و از اهمیت بیشتری برخوردار است و فقط این تیپ توانایی  

آنومالی  ، جنین  سقط  مسئول  و  دارد  را  جفت  از  های  عبور 

تولد و    PI   (Persistent Infection)  هایجنین   مادرزادی 

 باشد. می

سویه که  رسد  می  نظر  در  به  بیماری  سبب  سیتوپاتیک  های 

میگاو مخاطی  بیماری  به  مبتلا   PIهای  گاو  گردد.های 

(Persistent Infectionعفونت معرض  در  های  سویه   (وقتی 

ای که بیماری  بیماری حاد و کشنده  گیرند ،سیتوپاتیک قرار می

 دهند . شود را بروز میمخاطی نامیده می

های گاوی عمر کوتاهی  در جمعیت   BVDویروس سیتوپاتیک  

سویه فقط   ، دامدارد  ایجاد  با  سیتوپاتیک  غیر  عفونی  های  های 

ی بقاء در  ( قادر به ادامهPI =Persistent Infectionمستمر )

گاوی میجمعیت  ژنوتیپ    BVDویروس    باشند.های  دو  دارای 

سویه است. در هر دو گروه     2BVDVونوع     1BVDVنوع  

 های سیتوپاتیک و غیر سیتوپاتیک یافت میشود . 

های  بالا ثابت نبوده و  پایین و بالا و حرارت   PHاین ویروس در  

کننده عفونی  ضد  مواد  به  نسبت  مثل  ویروس  معمولی  ی 

 . کلرهگزیدین ،لیزول ، یدوفور ، آلدئید و هیپو کلریت حساس است

به  PIلا به   در ترشحات و مواد دفعی حیوانات مبت  BVDویروس

میزان بسیار و در ترشحات حیوانات مبتلا به عفونت حاد به میزان  

کمتری حضور دارد .این ویروس ارتباط نزدیکی با ویروس بیماری  

 .مرزی گوسفند دارد

 

 علایم بالینی

های حساس به صورت   در گاو  BVDVهای اولیه    اکثر عفونت

 شوند . مخفی یا خفیف هستند و تشخیص داده نمی

  حاد ، BVDسندرم هایی که در گاو رخ می دهد را می توان به 

دامعفونت در  بیماری  و  رحمی  داخل  مستمر های  عفونی   های 

(Persistent Infection : تقسیم کرد ) 

 اسهال ویروسی گاو حاد  -1

رصد از مبتلایان بصورت تحت  د  90تا    70اسهال ویروسی حاد در  

در گاو های با ایمنی کافی و    بیماری معمولاً  . بالینی رخ می دهد

ماهه رخ    24تا    6های  رخ می دهد . این سندرم در گاو  PIغیر  
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اتفاق  های سرم منفی  دهد و تصور می شود که اساساً در گاومی

 می افتد. 

- 41)  بروز است که با علایم ت 7تا    5حاد    BVDی کمون  دوره

بی40 افسردگی،  لکوپنی،  گراد(،  سانتی  ترشح  درجه   ، اشتهایی 

،اروزیون-چشمی غیر بینی  است  ممکن  ،اسهال)که  دهانی  های 

قابل درمان باشد( و کاهش تولید شیر در دام های شیرده پس از  

عفونت همراه است . گاهی زخم ها بسیار گسترده ،سطحی و به  

وسیعی را که عاری از    هم چسبیده هستند و مناطق قرمز رنگ

 کنند . بافت پوششی هستند ایجاد می

با سندرم     BVDویروس    2تیپ      BVDدر شکل فوق حاد  

در عرض   و  است  به    48هموراژیک کشنده همراه  ساعت منجر 

می حاد  مرگ  فوق  شکل  در   . از    BVDگردد  بالایی  درصد 

های بیماری  ماه علایم گوارشی نداشته و نشانه  6زیر    هایگوساله

 تنفسی دارد.

سندرم هموراژیک با کمبود پلاکت های خون ،ملنا ،مدفوع خونی   

از   عفونت  گردد. و خونریزی های پتشی مشخص می های ناشی 

که اخیراً در کانادا و ایالات متحده گزارش   BVDویروس    2نوع  

کوبی کامل  هایی که واکسن زده نشده و یا مایهشده است در گله

های  زان مرگ و میر در گلهو مناسب نبوده است رخ می دهد . می

در بالغین و    %26صفر تا    BVDویروس    2کانادایی مبتلا به نوع  

گوساله   100تا    13 در   %  . باشد  می  سال  یک  از  کمتر  های 

ویروس اسهال ویروسی گاو غالباً تا دو ماه پس    2رخدادهای نوع  

 کشد . ی بیماری طول میاز ظهور اولیه 

این  ینکته توجه  عفونتهای  است    قابل  اسهال   BVDVکه  در 

نوزادان و ترومبوسیتوپنی حاد نیز نقش داشته اند)ترومبوسیتوپنی 

های سرسوزنی و منتشر ، خونریزی   حاد منجر به بروز خونریزی

 شود (. از بینی و اسهال خونی می

 

 حاد  BVDتشخیص تفریقی 

شامل سایر    نوزادی  در دوره  BVDتشخیص تفریقی موارد حاد  

های جوان مثل روتاویروس ،کروناویروس موارد اسهال در گوساله

 ، اشرشیا کُلی  و کوکسیدیوز  می    سالمونلوز  ،کریپتوسپوریدیوز، 

. سایر علل پنومونی گوساله ها شامل ویروس سینسیشیال باشد 

پاستورلوز، هموفیلوز یا مایکوپلاسما را    سالمونلوز ،   تنفسی گاو ، 

شخیص تفریقی در نظر گرفت . مواردی که در اسهال  نیز باید در ت

در بالغین مطرح است ، عبارتند    BVDناشی از عفونت ویروس  

انگل  ، مخاطی  بیماری   ، زمستانی  اسهال   ، سالمونلوز  های  از 

ایی بدخیم ، مسمومیت با آرسنیک و کمبود مس  ای تب نزلهروده

کنند ، مثل  د میهایی که ضایعات دهانی ایجا.علاوه بر این بیماری

ایی بدخیم ،تورم دهان تاولی ،طاعون گاوی،تب برفکی،  تب نزله

تشخیص  در  باید  نیز  را  آبی  زبان  بیماری  ،و  پاپولی  دهان  تورم 

هایی که ممکن است مشابه سندرم تفریقی در نظر گرفت . بیماری

هموراژیک باشند ، شامل مسمومیت با شبدر شیرین و مسمومیت 

 ی باشد . با سرخس عقابی م

 

 عفونت های داخل رحمی -2

می تواند طیفی از اختلالات تولید مثلی را ایجاد    BVDویروس  

جداشده و نه تنها    PIکند . این ویروس از مایع منی  گاوهای نر  

طبیعی به    گردد ، بلکه در طی جفتگیریکیفیت منی  متأثر می

عنوان منبع عفونت نیز مطرح است . تلقیح مصنوعی در هنگام  

 شود. منجر به کاهش موارد آبستنی می BVDویرمی با ویروس 

همچنین می تواند سبب سقط جنین در طی سه    BVDویروس   

(، شود . این ویروس    100تا    50نخست آبستنی )روزهای    یماهه

تواند از جفت عبور کرده ،جنین را آلوده کند و  منجر به سقط  می

  150تا    100هایی که در  جنین یا مومیایی شدن آن گردد. جنین 

می مبتلا  آبستنی  دوران  دچار  روزگی  است  ممکن   ، شوند 

د منجر به نارسایی  های مادرزادی گردند . ویروس میتوانآنومالی

های چشمی مانند کوچکی غیر طبیعی چشم ، کاتاراکت ،التهاب  

ی بافت شبکیه ،هیپوپلازی شبکیه شود  عصب بینایی و استحاله

مخچه،  هیپوپلازی  هیدروسفالوس،  مثل  عصبی  های  ،نارسایی 

کوچک بودن مغز و کاهش ساخت میلین نیز ممکن است ایجاد  

، جنین گاو به شکلی فزاینده  در  شود . در طی ثلث دوم آبستنی  

شود ؛ به طوری که عفونت در جنین های  مقاوم می  BVDVبرابر  

ثلث سوم به استثنای یک پاسخ ایمنی طبیعی به ویروس و پاک  

ی مهمی خواهد  شدن آشکار جنین از ویروس بدون هر گونه حادثه

 بود . 

ر  شوند ، ممکن است دچاهایی که در طی آبستنی آلوده میجنین 

ی دقیق آبستنی که براساس  شوند. مرحله  PIتحمل ایمنی شده و  

که   دهد  می  ،نشان  گرفته  صورت  آبستنی  دقیق  زمان  تعیین 

به وجود   PIهای  روزگی جنین رخ دهد تا دام    125عفونت باید از  
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دارای تحمل ایمنی ممکن است در رحم    PIآیند . گوساله های  

د و یا سالم متولد شوند .  تلف شوند یا در هنگام تولد ضعیف باشن

میگوساله نظر  به  سالم  تولد  هنگام  در  که  ممکن  هایی   ، رسند 

 است در زمانی دیگر در اثر ابتلا به بیماری مخاطی تلف شوند. 

)بین   رسید  ایمنی  کفایت  به  جنین  اینکه  از   200تا    150پس 

خنثی   های  پادتن  ایجاد  با  جنینی  ایمنی  دستگاه   ،) روزگی 

به عفونت های با ویروس  ی سرم مکننده پاسخ    BVDی تواند 

جنین به علت   مثبت دهد .البته ممکن است  در این مراحل نیز

از تولید  از ویروس پیش  اندامی )مثل میوکاردیت( ناشی  آسیب 

های با کفایت  پادتن بمیرد و سقط گردد . تکثیر ویروس در جنین

تولد گوساله های ضعی به  ف ایمنی همچنین ممکن است منجر 

 شود. . 

 

 تشخیص تفریقی سقط جنین 

-تشخیص تفریقی متداول سقط جنین گاو شامل هرپس ویروس  

جنین    1 و سقط  تریکومونیاز  بروسلوز،  لپتوسپیروز،  گاو،  عفونی 

 باشد . قارچی می

 

گاو  -3 در  مستمر)بیماری  عفونی   Persistentهای 

Infection=PI ) 

فتوس منتقل    ممکن است از راه عمودی از مادر به  BVDویروس  

زنده   فتوس  بیافتد  اتفاق  آبستنی  اواسط  در  که  هنگامی  گردد. 

مانده ، اما پادتن بر ضد ویروس تولید نمیکند و دارای عفونت با 

 ( می باشد .  Infection Persistentدوام ) 

معمولاً دارای یک ویرمی اکتسابی در اثر انتقال داخل    PIگاوهای  

تن های جریانی قابل شناسایی  رحمی هستند و قادر به تولید پاد 

نمی باشند . این نقصان پادتن به دلیل تحمل ایمنی اختصاصی 

های   ژن  آنتی  شناسایی  به  قادر  حیوان  ایمنی  سیستم  است. 

ژن  ژن بیگانه نیست ؛ زیرا این آنتیبه عنوان آنتی BVDویروس 

ها در طی زمان تشکیل سیستم ایمنی جنین در اواسط آبستنی 

 اند. ژن های خودی شناخته شدهبه عنوان آنتی حضور داشته و

ی آنها در  ( به علت توان بالقوهPIاهمیت گاوهای عفونی مداوم )

 .آلوده سازی دام های دیگر از طریق دفع ویروس خیلی زیاد است

باشند ،  در هنگام تولد دارای ویروس در خون می  PIگوساله ها  

ولی برعلیه این ویروس پادتنی در خون وجود ندارد این گوساله 

شوند ، ولی این اعتقاد وجود  ها پس از دریافت آغوز سرم مثبت می

پادتن  که  های    دارد  گوساله  در  آغوز  از  ناشی  خیلی    PIهای 

گوساله از  غیر  سریعتر  می  PIهای  بین  نتیجه از  این  و  ی  روند 

را  پادتن  زیادی ویروس در گردش خون است که  حضور میزان 

 . کنند مصرف می

  50میر    ماه نخست زندگی درصد مرگ و   12در    PIهای  گوساله

های  % تلیسه  10% را نشان می دهند . باور براین است که کمتر از  

PI  های  اله ی شیرواری میرسند . خیلی از گوسبه مرحلهPI    در

و   داشته  ضعیفی  رشد  یا  هستند  کوچک  و  ضعیف  تولد  هنگام 

 برخی دیگر ممکن است ظاهراً سالم باشند 

، بیماری مخاطی است و    PIبارزترین بیماری بالینی در گاوهای  

ویروس   با  دام  یک  که  هنگامی   ، گفته شد  قبلاً  که  طور  همان 

ر سیتوپاتیک   ، که از نظر پادگنی با ویروس غی  BVDسیتوپاتیک  

غیر قابل تمایز است ، آلوده شوند ، نتیجه بیماری مخاطی است  

پیشرونده  و غیر قابل کنترل  بیماری  .بیماری مخاطی گاو یک 

 است .

 

 BVD-MDبیماری مخاطی  

  یروز ( اغلب طولانی تر از دوره  21تا    14ی این بیماری )دوره 

اسهال ویروسی است .رخداد بیماری مخاطی کشنده و تک گیر  

باشد . به ندرت در طی  می  %5ی ،مبتلا کمتر از  بوده و در یک گله

گله ممکن است مبتلا شود ، ولی   %25گیری های بیماری تا  همه

باید در گله وجود داشته   PIدر چنین مواردی تعداد زیادی دام  

  %100ان بیماری مخاطی نزدیک  میر مبتلای  باشد . میزان مرگ و 

اشکال حاد و مزمن طبقه به  غالباً  بیماری مخاطی   . بندی است 

گردد که در اثر شکل گردد .شکل مزمن به گاوهایی اطلاق میمی

 اند . حاد تلف نشده

روز پس از این    14تا    10ی کمون  بیماری مخاطی حاد با دوره  

گردد  می  مشخص  گرفتند  قرار  ویروس  معرض  در  علایم    که   .

بالینی بیماری مخاطی شامل کاهش آب بدن ، لاغرشدن ، آبریزش  

ایی،  از بینی و زخم شدگی دهان و مجرای گوارشی ،تب دو مرحله

پلی اشتهایی،  شیر،بی  تولید  کاهش   ، )گاهی    پنه  آبکی  اسهال 

  ) تعفن  بوی  و  فیبرینی  های  ،کاست  واضح  خون  حاوی  اوقات 
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مشخص   می گردد تهی شدن بافتهای لنفاوی از سلول ، بخصوص  

 یر یکی از خصوصیات این بیماری است .در پلاک های پی

داده  دست  از  را  خود  رأس  است  ممکن  دهان  مخاطی  پرزهای 

زبان ،کام ، سطوح دهانی و حلق ممکن است   باشند و اپی تلیوم

دارای اروزیون باشد . ضایعات اروزیون در فضای بین سُم ، روی  

همه  . شود  مشاهده  است  ممکن  نیز  فرج  و  ها  ی  سرپستانک 

ضایعات اروزیونی ممکن است بسته به طول مدت ضایعات به زخم  

شکل نشانهتا  سایر  گردند.  تبدیل  دیفتریک  غشای  های  گیری 

الینی ممکن است شامل ترشح بینی و چشم ، کدورت قرنیه ،  ب

افزایش ترشح بزاق و کاهش حرکات شکمبه و نفخ باشد . دام های  

ی تاج سمُ و در برخی موارد تورم مبتلا ممکن است آماس ناحیه 

 بافت مورق سمُ را بروز دهند . 

دام و    ها این  نوتروپنی   ، مداوم  خونی  کم  دچار  است  ممکن 

گاو  . شوند  بیماری  ترومبوسیتوپنی  مزمن  شکل  به  مبتلا  های 

مانند و نهایتاً به علت  ماه زنده می  18مخاطی به ندرت بیش از  

 شوند. ناتوانی شدید تلف می

 

 پاتوفیزیولوژی

گوارشی    BVDویروس   تلیال  اپی  بافت  به  رساندن  آسیب  با 

تن و  .  ،جلدی  گردد  می  بیماری  سبب  آلوده  های  دام  در  فسی 

های  پادگن ویروسی در اپی تلیال زبان ، مری ، کریپت ها و ویلی

  BVDی بازال پوست گاو مبتلا به شکل حاد   روده، برونش و لایه

گردد . در دام های آلوده ، پادگن های  یا بیماری مخاطی یافت می

های سلول  در  است  ممکن  همچنین  را  فاگوسیت   ویروسی 

یر ، لوزه ها  های لنفاوی ، پلاک های پیی تیموس ، عقدهکننده

و طحال ردیابی کرد . مطالعات آزمایشگاهی نیز آلودگی سلولهای  

داده  را  کنندهفاگوسیت سلولنشان   . فاگوسیت  اند  کننده  های 

سلول  دام  احتمالاً  به  را  پادگن  که  لنفوئیدی  ساختارهای  ها 

سلولمی مثل  ،  اندازد   تیموس  پلاک  عقده  های   ، لنفاوی  های 

 کنند . ها و طحال را عرضه مییر ، لوزهپی

 

 تشخیص آزمایشگاهی 

  BVDهای آزمایشگاهی که ممکن است همراه با ویروس  یافته  

باشد . در  رخ دهد ، شامل لکوپنی، نوتروپنی و ترومبوسیتوپنی می

اولیه  وجود مراحل  مشخص  لکوپنی  یک  است  ممکن  غفونت    ی 

های خونی چند هفته پس از تماس  داشته باشد .شمارش تام سلول

می بر  عادی  سطوح  از به  قبل  است  ممکن  اتفاق  این  گردد. 

تشخیص بیماری روی دهد؛ به طوری که در اوج نشانه های بالینی  

سطوح عادی یا حتی لکوسیتوز وجود داشته باشد . وجود لکوپنی 

اری هستند و یا در اعضای  ی بیمدر بیمارانی که در مراحل اولیه

 به ظاهر سالم گله ، به تقویت تشخیص کمک می کند . 

های مبتلا به شکل مزمن بیماری مخاطی دچار کم خونی می  دام

گردند . سایر تغییرات که ممکن است در بیوشیمی خون رخ دهد  

های اسهالی دیده می شود ،  شامل تغیراتی است که در بیماری

می، هیپوکالمی و سایر مواردی که ممکن  مثل اسیدوز، هیپوناتر

پروتئین تام  افزایش  مثل  ؛  شود  دیده  آبی  کم  های  است همراه 

 ( و کراتینین .  BUNی خون )پلاسما ، نیتروژن اوره

ایمونوپراکسیداز می   ایمونوفلورسنت و  الیزا،  از آزمایشات سرمی،

 توان برای ردیابی ویروس استفاده کرد.

 

 کالبدگشاییم  ئعلا

  BVDهایی که از ویروس    ی پس از مرگِ دامیافته های معاینه

تلف می شوند ، بسته به شکل بیماری ، متغیر است گاوهایی که  

تلف می شوند ، معمولاً لاغر ، به شدت کم آب و کم   MDدر اثر 

اند . معمولاً )اما نه همیشه ( شواهدی از اسهال شدید وجود  خون 

حیوان غالباً کثیف است . مخاط فرج گاهی  دارد و پوشش مویی  

دارای زخم است و ممکن است در محل اتصال مخاطی پوستی  

بینی   منافذ   . باشند  داشته  التیام وجود  زخم های در حال  فرج 

اند و شواهدی از ترشح زیاد و مداوم اشک وجود  عموماً کبره بسته

شدید   های  اروزیون  شامل  بیماری  این  مهم   جراحات  دارد. 

هزارلا گ  ، شکمبه  پرزهای   ، مری   ، زبان   ، دهان  شامل  وارشی 

یر غالباً  ،شیردان ، و روده ها و سکوم بروز می کند . پلاک های پی

ی این پلاک ها از  خیزدار ، نکروتیک و دارای خونریزی و یا تخلیه

سلولهای لنفاوی هستند . این جراحات ممکن است وجود نداشته  

باشند و یا به دلیل کوچک بودن یا تعداد  باشند ، یا التیام یافته  

ی بزرگ آبکی و  کم آنها ، مورد توجه قرار نگیرند . محتویات روده

 متعفن میباشد . 

  ، تلف می شوند  BVDدام هایی که از شکل حاد عفونت ویروس   

ی علایم ذکر شده  ضایعات کمتر شدیدی دارند ولی برخی یا همه
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بیماری   به  مبتلا  بیماران  داشته  در  است حضور  ممکن  مخاطی 

باشند . غالباً عفونتهای باکتریایی ثانویه مثل پنومونی و ورم پستان 

 وجود داشته و ممکن است سبب مرگ دام گردد. 

داری  معنی  جراحات  دارای  ندرت  به  شده  سقط  های  جنین 

هستند ؛ با این حال آنها ممکن است دارای جراحاتی در مخاط  

 دهان باشند. 

ه از سندرم تلف می شوند ، دارای خونریزی های پتشی دام هایی ک

روی لاشه می باشند و ممکن است خونریزی مخاط گوارشی و  

تنفسی را بروز دهند. علاوه بر این خونریزی قابل توجهی در زیر  

یر ممکن است مشاهده  مخاط دستگاه گوارش و پلاک های پی

ممکن    BVDویروس    2شود . شکل فوق حاد ناشی از عفونت نوع  

ی دامهای مبتلا خصوصاً است ضایعات واضح ظاهری را روی لاشه  

ماه احتمالاً    6ماه ایجاد نکند . دام های بیش از    6گوساله های زیر  

 ای را بروز می دهند . اروزیون های دهانی، مری و نکروز روده

 

 اپیدمیولوژی 

ویروس   جمعیت  BVDعفونت  طوردر  به  گاوی  وسیعی    های 

به طوری که   دارد،  درصد سرم مثبت می   90تا    70پراکندگی 

از نظر جغرافیایی به طور وسیعی گسترش  این ویروس   . باشند 

شود . این ویروس نه تنها  داشته و در خیلی از کشورها یافت می

برای گاو بیماریزا است ، بلکه در گوسفند ، بز و نشخوارکنندگان  

ند . خوک نیز ممکن است به شکل کوحشی نیز ایجاد بیماری می

 غیر بالینی این عفونت مبتلا شود . 

 

 راه های انتقال 

انتقال اغلب از طریق تماس گاو با گاو است . عفونت می تواند   

توسط افرادی که با گاوهای آلوده تماس مستقیم داشته اند ، از  

مزرعه مزرعه به  عفونت  ای  اصلی  منبع  اما  گردد  منتقل  دیگر  ی 

های  BVDویروس   دام  یا  بیماری  به شکل حاد  مبتلا    PI،گاو 

ینی ، بزاق ، خون، مدفوع  است که ویروس را از طریق ترشحات ب

 و ادرار پخش می کنند . ویروس این بیماری همچنین از اسپرم ، 

ترشحات رحمی ، مایعات جنینی در هنگام تولد و جفت جدا شده  

هستند ، منبع مهمی برای پخش ویروس    PIاست گاوهایی که  

به شمار می روند ، چرا که این دام ها می توانند حجم زیادی از 

از طریق مایعات بدن ، که قبلاً ذکر شد ، دفع کنند .  ویروس را  

در یک گله ممکن است بروز بیماری در گله را    PIحضور گاوهای  

 تحت تأثیر قرار دهند . 

خوردن    یویروس به طور افقی از طریق انتقال مستقیم به واسطه

انتقال  است.  گسترش  به  قادر  نیز  ویروسی  اجرام  استنشاق  یا 

ناقلین   یا  خونخوار  حشرات  مثل  ناقلین  طریق  از  غیرمستقیم 

 مکانیکی مثل غذا ، اشیا یا مراقبین دام نیز صورت می گیرد . 

یا با    PIانتقال عمودی از مادر به جنین از طریق جفت در مادران  

اق   می افتد .در بسیاری از موارد عفونت در  کفایت ایمنی نیز اتف

یک گله در اثر ورود تلیسه ای که دارای عفونت پایدار است ایجاد 

حتماً  که  باشد  می  عفونت  این  دارای  نیز  آنها  جنین  که  شده 

بایست آنها را حذف نمود زیرا مادران دارای عفونتهای پایدار ،  می

 کنند .  ایجاد جنین هایی با عفونت های پایدار می 

گاوهای نر با عفونت پایدار هم دائماً ویروس را از طریق اسپرم دفع  

 می کنند . 

از مهمترین راه انتقال بیماری به گاوان نگهداری توأم یکی  های 

 گوسفندان در یک محل میباشد .  گاو و

راه دیگر انتقال ، استفاده از سر سوزنهای آلوده و مصرف واکسن 

 گاوان است . در دوران آبستنی BVDهای 

های حاد  هنگامی که جمعیت های حساس برای اولین بار با سویه

BVDVگروه تمام  حیوانات  یابند  می  آلوده  تماس  سنی  های 

ن بسته به  آشوند وممکن است نشانه های بالینی را که شدت می

 کند ، نشان بدهند . پادتن های سرمی تغییر می

لینی در میان گاو های  در نواحی بومی ، غالب بودن نشانه های با

ماه ( ، بیش از آن که به دلیل حساسیت وابسته    24و  4جوان )بین  

منعکس کننده احتمالاً   ، باشد  در  به سن  پادتن  بالای  ی شیوع 

پادتن بالغ و مزایای موقتی  آغوز در میان گاوهای  اکتسابی  های 

 گوساله های جوان است .

، در بین نژادها و    و یا تظاهرات بالینی  BVDظاهراً عفونت با   

ای ندارند ، به استثنای این که عفونت    جنس ها پراکندگی ویژه

می   بروز  آبستـن  های  ماده  آلـودگی  اثر  در  تنها  جنینـی  های 

 کنند. 

و در میان گاوهای حساس  به سرعت    عفونت در  نزدیک  تماس 

ی  منتشر می شود ، اما ظهور     نشانه های بالینی به دلیل دوره
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نامنظم و فواصل متغیر میان عفونت مادری و سقط جنین   ینهفته 

 به تعویق می افتد .   PIو یا تولد گوساله های ناهنجار یا   

 

 کنترل و پیشگیری 

ویروس   ورود  از  پیشگیری  کنترلی جهت  های  به   BVDروش 

در  و  است  اجرا  قابل  وابسته  های  دامداری  در  فقط  دامداری 

پرواربندی ها قابل استفاده نیست .با بررسی وضعیت اکثر مزارع 

به  گله  داشتن  نگه  بسته  برای  تلاش  که  است  شده  داده  نشان 

باشد. بنابراین    کافی نمی  BVDVمنظور پیشگیری ازعفونت با  

بر اساساً  کننده  پیشگیری  حذف    اقدامات  و  شناسایی  مبنای 

 یا واکسن ها می باشند.  PIحیوانات 

سیستم های حفاظتی شدید با جداسازی و آزمایش همه ی دام  

از این که هیچ   برای اطمینان  هایی که وارد گاوداری می شوند 

عمل ممکن ویروسی وارد نمی شود ضروری است ؛البته انجام این  

گاو   های  پرواربندی  یا  شیری  های  دامداری  اغلب  برای  است 

 وگوساله دشوار باشد. 

 

 برنامه ی پیشگیری 

 محدود سازی رفت و آمد دام ها فقط در موارد ضروری -1

 پرهیز از جابجایی دام های آبستن -2

خرید دام های جایگزین از گله هایی که ثبت درست و دقیقی    -3

 و برنامه ی مایه کوبی دارند می باشد .  از سابقه ی بیماری

مدت    -4 به  جدید  های  دام  کردن  انتقال   3جدا  از  باید  هفته 

(پیشگیری شود. اگر تعداد  PIویروس از گاوهای شدیداً آلوده )غیر  

گاوهای جانشین گله کم باشد ، ممکن است بتوان همه ی دام ها  

ستمر را پیش از خرید آزمایش کرد تا مطمئن شد که عفونی م

نیستند . این مورد خصوصاً در گاوهای نر که برای تلقیح استفاده  

 میشوند حایز اهمیت است . 

مایع منی که برای تلقیح مصنوعی استفاده می شود باید از    -5

آزمایش شده اند    BVDگاوهای نری که از نظر عفونت ویروس  

باید    BVDتهیه گردد. همچنین مایع منی از نظر وجود ویروس  

 ش شود. آزمای

دام های دریافت کننده ی جنین در انتقال جنین نیز باید از    - 6

 آزمایش شوند.  ( نداشته باشند،PIنظر این که عفونت مستمر )

تماس گاو با نشخوارکنندگان کوچک یا وحشی باید از طریق    -7

ایجاد   ایجاد جایگاه بز و  برای گوسفند و  های بسته ی جداگانه 

حصارهای مناسب برای جلوگیری از تماس با گوزن کاملاً محدود  

 گردد. 

از عفونت    -8 بیماری ناشی  برای کاهش  برنامه های مایه کوبی 

باید به طور مرتب انجام گیرد . هدف از برنامه ی    BVDویروس 

ویروس   کوبی  کاه  BVDمایه  جهت  ایمنی  تکثیر  ایجاد  ش 

ویروس پس از عفونت و پیشگیری از اثرات بعدی عفونت ویروسی  

وگوساله   گاو  های  پرواربندی  در  و  شیری  گاوهای  در   . است 

،حصول اطمینان از ایمنی کافی در دامهای ماده هدف پیشگیری 

ناقص      سقط جنین،  از عفونت های داخل رحمی و نتایج )ناباروری،

گوساله های ضعیف و عفونت مستمر( الخلقه زایی مادرزادی ، تولد  

می باشد. فایده ی دیگر  مایه کوبی سالیانه ی دام های آبستن 

 .،افزایش سطح ایمنی آغوز و ایمنی غیر فعال گوساله ی نوزاد است

تضعیف ایمنی   BVDدر گاوهای دچار استرس ،عفونت ویروسی 

. روش های مدیریتی که   استرس را وخیم تر می کند  از  ناشی 

منجر به تضعیف ایمنی می گردد، مثل عملیات پروار بندی ، غالباً  

می    BVDمنجر به افزایش انتقال عوامل بیماریزا شامل ویروس  

 گردد. 

علیه ویروس   بیماری تنفسی   BVDمایه کوبی  از رخداد  پیش 

است تضعیف ایمنی را که به تکثیر سویه قابل پیش بینی ممکن  

کمک می کند ، به حداقل برساند .    BVDهای طبیعی ویروس  

از طرف دیگر ،این مایه کوبی شدت عفونت سایر عوامل بیماری زا 

 را که در مجموعه ی بیماری تنفسی نقش دارند ، کاهش می دهد. 

 

 درمان و پیش آگهی 

علایم  که  هایی  دام  برای  خاصی  درمان  عفونت    هیچ  بالینی 

BVD  درمانی اهداف   . نیست  دسترس  در   ، دهند  می  بروز  را 

 حمایت و پیشگیری از عفونت باکتریایی ثانویه است . 

هنگامی که نشانه های بالینی واضح یا تلفات جنینی مشاهده می  

خوبی   به  ها  گله  و  حیوانات  تک  تک  در  معمولاً  عفونت  شوند، 

  .معمولاً تلف می شوند  MDتثبیت شده است . بیماران مبتلا به  

                                                
یب

مار 
 ی

B
V

D
  

در گاو 
 

21 



اگر چه ، مایع درمانی ، تجویز آنتی بیوتیک و ترکیبات ضد اسهال  

م انجام  استروئیدی  آماس  ضد  داروهای  عواقب ی  و  اما   ، شوند 

کشنده ی بیماری به میزان زیادی تحت تأثیر درمان یا اقدامات  

از گاوهای سرم مثبت   انتقال خون   . نگهدارنده قرار نمی گیرند 

است به طور موقت موجب بهبودی شود ،اما هنگامی که    ممکن

انتقال خون متوقف می شود ، بیماری اغلب عود کرده و حیوان 

 می میرد . 

آنتی بیوتیک ها    ABVDدر حیوانات مبتلا به   خفیف ، ظاهراً 

از   استفاده  و  بوده  مفید  ثانویه  عفونت  کنترل  در  است  ممکن 

مانند   ها  گ  AD3Eویتامین  در  همچنین  خوراندن و  وساله  

کلستروم مادرانی که به خوبی در برابر این بیماری ایمن شده اند   

 نیز به درمان کمک می کند . 

تشخیص داده می شود ، دامدار    BVDهنگامی که در گله ای  

باید نسبت به پیش آگهی نامطلوب بیماری آگاه گردد. این آگاهی  

بستن یا تولد  باید شامل پیشگویی احتمال وقوع سقط در گاوهای آ

گوساله هایی با ناهنجاری های مادر زادی باشد . دامدار باید آگاه  

شود که دام های شدیداً مبتلا ممکن است دچار بیماری مخاطی  

میر آن خیلی بالا ست . اگر گاوهای بیمار    باشند که درصد مرگ و

روز مبتلا    4-3ضایعات شدید و وسیع دهانی بروز دهند و به مدت  

ه احتمال قوی دچار بیماری مخاطی می باشند . گاوهایی  باشند ، ب

علایم   ولی   ، هستند  ترومبوسیت  یا  نوتروفیل  کاهش  دچار  که 

روز نشان    4تا    3واکنش های رژنراتیو )تجدید شونده ( را در طی  

بروز داده و زنده    را  BVDمی دهند ، ممکن است فقط شکل حاد  

هفته   4الی  3ند ، طی  زنده می مان  BVDبمانند . دام هایی که از  

آنها   که  شود  حاصل  اطمینان  تا  شوند  آزمایش  دوباره    PIبعد 

موارد   ظهور  میان  ی  فاصله  که  گردد  آگاه  باید  دامدار  نیستند. 

گاوهای   که  آن  دیگر  و  است  ماه  چندین  گاهی  بیماری  جدید 

گاوهای بهبود    شدیداً بیمار غالباً علی رغم درمان تلف می شوند و 

 ت ضعیف و بدون بهره باشند . یافته ممکن اس
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 چکیده 

سندرم کبد چرب نوعی اختلال متابولیکی شایع است که عمدتاً  

تازه زا به شکل های خفیف، متوسط و یا شدید دیده    در گاوهای

می شود. هدف از انجام این تحقیق مروری بر علل وقوع سندرم  

کبد چرب در گاوهای تازه زا و روش های درمانی استفاده شده  

می باشد. با توجه به ضرورت سلامت گاوها در مزارع، جلوگیری 

ردار است. زیرا  از بیماری سندرم کبد چرب از اهمیت زیادی برخو

در   شود.  دام می  تلف شدن  موارد سبب  بیشتر  در  بیماری  این 

نتیجه مطلع بودن از علل وقوع و روش های پیشگیری و درمانی  

دام  رفتن  دست  از  و  بیماری  این  شدن  پیشرفته  از  تواند  می 

 جلوگیری نماید.  

سندروم کبد چرب، گاو شیری، اجسام کتونی،    کلمات کلیدی: 

 چرب گلوکز و اسید

 

 مقدمه 

های شیرده می    سندرم کبد چرب یک بیماری متابولیکی درگاو

باشد. این بیماری زمانی ایجاد می شود که جذب چربی ها توسط  

بیشتر شوند  از کبد  از اکسیداسیون و ترشح آنها  هپاتوسایت ها 

(. این بیماری در همه سنین در گاوهای شیری قابل مشاهده  6)

است. به دلیل کاهش گلوکز خون و افزایش تجمع اجسام کتونی  

استریفیه در کبد سبب آسیب کبدی و در  و اسید های چرب غیر  

نهایت بروز اختلالات متابولیک، عفونی و تولید مثل مانند کتوز،  

(. این بیماری می  4تب شیر، ورم پستان و جفت ماندگی می شود)

تواند به علل مختلفی مثل چاقی قبل از زایمان، خوردن غذا های  

دو زایمان اتفاق  پرانرژی، عدم دسترسی به غذا و یا فاصله زیاد بین  

دو   فاصله  است  بهتر  بیماری  این  از  پیشگیری  جهت  افتد.  بی 

 (.1زایمان دوازده تا سیزده ماه باشد ) 

می    مختلف  فوق  بیماری  تشخیص  های  روش  است  ذکر  قابل 

باشد. از آنجایی که روش بیوپسی روشی پر هزینه و تهاجمی برای  

ت آزمایش خون مزارع لبنی می باشد، بنابراین بالا بردن حساسی

می تواند مفید واقع شود. بررسی نتایج تحقیقات اخیر نشان می  

از جمله پارامتر هایی است که می   PON1دهد که اندازه گیری 

 (. 10تواند حساسیت آزمایش را تا حد زیادی بالا ببرد )

 

 روش های تشخیص 

روش تشخیص این بیماری معمولاً کار ساده ای     نمی باشد.  

بررسی   و  گله  مشکلات  ارزیابی  تشخیص،  های  روش  از  یکی 

 (. 7وضعیت جسمانی گاوها به خصوص گاوهای شیری است )

سطح    گیری  اندازه  و  آزمایش  بیماری،  دیگرتشخیص  روش 

SDH  ،SGOT   می باشد. به طوری که سطح   و آلبومینSDH ،  

SGOT    افزایش و سطح آلبومین کاهش می یابد. باید توجه کرد

  همراه  هایپرگلیسمی  نیز افزایش می یابد.    BSTکه زمان احتباس

 گلوکوکورتیکوئید   سطح  کاهش  و  هیپوکالمی  گلوکز،  تحمل  عدم  با

هستند. روش دیگر انجام    رایج  آزمایشگاهی   های   یافته  همه  سرم

باشد. که با توجه به مقدار  چربی  بیوپسی از پوست کبد گاو می  

(. متأسفانه  7موجود در آن  می توان این بیماری را تشخیص داد )

این اتفاقات معمولاً بعد از تلف شدن دام از این بیماری یا بیماری  

های جانبی ) که به سبب کبد چرب ایجاد می شوند( انجام می  

توان   می  تر  راحت  تشخیص  برای  بیماری  این  در  شود. 

)   PON1زانمی کنیم  گیری  اندازه  اندازه  10را  افزودن    با   .)

اندازه گیری شده در     PON1گیری پارامتر های  سرم به سایر 

تشخیص   جهت  را  آزمایش  حساسیت  زیادی  حد  تا  آزمایش، 

در هیدرولیز پاراکسون    PON1بیماری افزایش می دهد. توانایی

ز خوبی دارد  عامل     اندازه گیری است همچنین فعالیت لاکتونا

توسط    PON1و لاکتون ها را تجزیه می کند. از آنجایی که سنتز  

سرمی با اختلالات    PON1کبد انجام می شود در نتیجه فعالیت

دارای کبد چرب   به طوری که در گاوهای  است.  مرتبط  کبدی 

این بایوپسی    PON1مقدار  اینکه  به  توجه  با  باشد.  می  کمتر 

است، پرهزینه  و  تهاجمی  نمی    روشی  مناسب  لبنی  مزارع  برای 

گیری   اندازه  بنابراین  و  و     PON1باشد  تهاجمی  غیر  روشی 

مناسب تر برای این مزارع است. باتوجه به تحقیقات انجام شده بر  

در گاوهای تازه زایمان کرده، میزان پاراکساناز     PON1روی اثر  

ان ، لاکتاناز و اریلستراز به قدر قابل توجهی کاهش می یابد. میز

( است  یافته  کاهش  زیادی  اندازه  به  نیز  کل  (.  10کلسترول 

AST،GGT ،   T.BILL،NEFA   ،BHBA    قابل مقدار  به 

میزان   چنین  هم  است.  کرده  پیدا  افزایش   HDLتوجهی 

،VLDL ،LDL     نیز کاهش یافته است. لازم به ذکر است کاهش

 شدید کبد دارد.  دال بر بیماری التهابی HDLشدید  

پارامتر   از  استفاده  بایوپسی سلول   TAGبا  از  یا چربی کل که 

های کبدی به دست  می آید، می توان این بیماری را تشخیص 
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یک   از  کمتر  که  باشد  صورتی  به  آنها  در  تجمع  اگر شدت  داد. 

درصد سلول بر اساس وزن مطلوب به چربی انباشته باشد، طبیعی،  

خفیف درصد،  پنج  تا  ملایم    یک  درصد  (mild)یا  ده  تا  پنج   ،

شدید    (moderate)متوسط   باشد  بیشتر  درصد  ده  از  اگر  و 

(sever)    مطالعه در  باشد.  گلیسیرید "می  تری  مقادیر  بررسی 

تام و گلوکز سرم در گاو های   روبین  بیلی  سلول های کبدی و 

  4/69مشاهده می شود که     "شیری دو رگ در کشتارگاه اهواز

درصد    2/10ای تازه زا دارای کبد چرب متوسط ،درصد از گاوه

آنها کبد چرب شدید دارند. طبق این مطالعه ، عقیده بر این است  

در کبد بعد از زایمان    TAGکه کبد چرب شدید به خاطر تجمع  

کاهش    و خاطر  به  که  است  زمان  این  در  انرژی  منفی  بالانس 

تولید شیر   دریافت غذا قبل از زایمان و نیاز زیاد به انرژی جهت

 (. 5در بعد از زایمان می باشد )

بر اساس این تحقیق می توان گفت علت عمده وقوع این بیماری   

محرومیت طولانی مدت از غذا قبل از زایمان و غذا هایی با کیفیت  

 پایین بعد از زایمان می باشد. 

،  1986در سال     و »جی ام«  1995طبق تحقیق »بل« در سال  

روز در گاو های چاق  5ه مصرف کاه به مدت  مشخص می شود ک

قبل از زایمان می تواند باعث این بیماری شود. در صورتی که گاو  

در محرومیت غذایی باشد )مدت طولانی گرسنگی بکشد( طبق  

، میزان اسید چرب  1975تحقیق »برامبی و همکاران« در سال  

قیق  آزاد خون پنج برابر و چربی کل دو برابر می شود. طبق  تح

، گفته می شود که در اثر گرسنگی 1958بالار و همکاران در سال  

اسید چرب و اجسام کتونی در خون زیاد شده و سیترات کاهش  

می یابد. در مورد رابطه بین گلوکز و کبد چرب می توان گفت در  

تجمع پیدا کرده باشد ظرفیت    TG صورتی که در هپاتوسایت ها  

و در نتیجه آمونیاک سبب کاهش  سلول برای تولید اوره کم شده 

ظرفیت سلول های کبدی جهت سنتز گلوکز از پروپیونات شود. 

 (.  1999)اورتون و همکاران، 

روبین افزایش یافته در   بیلی 1976طبق مطالعه »مورو« در سال 

کونژوگه غیر  نوع  از  چرب  کبد  دارای  این    گاوهای  و  باشد  می 

 افزایش در مراحل پایانی بیماری دیده می شود.  

 

 درمان

 از آن جایی که درمان قطعی برای این بیماری وجود نداشته و  

بیشتر دام ها تلف می شود، بهترین کار پیشگیری از این اتفاق تا  

زایمان می باشد تا درصد احتمال به ابتلا کاهش یابد.  روز بعد از    7

هفته بعد از زایمان میزان بیلی روبین   1طبق تحقیقات تا حداقل  

و اسیدچرب غیر استریفیه خون به حداکثر خود در گاوهای شیری 

می رسد و تقریباً با همین روند میزان گلوکز خون کاهش می یابد  

ادل منفی انرژی می باشد(.  (.  )کاهش گلوکز سرمی به خاطرتع2)

بنابراین نتیجه گرفته می شود که در حداقل یک ماه پس از زایمان  

 (. 2بیشترین احتمال ابتلا به کبد چرب وجود دارد )

موثر   بیماری  این  وقوع  نیز در  زمان خشکی  نامناسب در  تغذیه 

است در نتیجه اصلاح رژیم غذایی گاو میتواند از بروز این بیماری 

 (. 8ه عمل آورد )ممانعت ب

کوتاه کردن دوره خشکی در حالی که از رژیم غذایی با انرژی بالا  

استفاده شود، می تواند استراتژی سازش مناسبی برای جلوگیری 

 (. 9از بروز عارضه باشد )

( نشان می دهد  1397نتایج حاصل از بررسی )مرادی و همکاران،  

ل پروتئین خون،  که دانه کتان به خاطر کاهش اوره و افزایش توتا

و همچنین به دلیل قند ساز بودن آن سبب می شود، بدن به سراغ  

منابع غیر قندی نرود و در نتیجه احتمال بروز این بیماری کاهش  

به دلیل افزایش بتا اکسداسیون اسید های چرب     CLAپیدا کند.

سبب    و در نتیجه کاهش تجمع اجسام کتونی و تری گلیسیریدها 

 (.1بهبود عملکرد کبد و کاهش احتمال ابتلا به کبد چرب شود )

باشد. انسولین و کلرید   از گلوکز بسیار اصل مهمی می  استفاده 

کاهش تحمل گلوکز    پتاسیم برای افزایش حساسیت به گلوکز یا

ه شود.  می  تجویز  برای وسلولی  که  آدرنوکورتیکوتروپیک  رمون 

کورتیکواستروئی آزادسازی  به  تحریک  نسبت  اندوژنوس  د 

از دیگر مواردی است     ACTHاگزوژنوس ترجیح داده می شود.

که برای درمان تجزیه می شود. البته پروپلین گلیکول به عنوان 

 (. 6تجزیه می شود )   ACTHپیش ماده گلوکز با 

  محرک  معدنی،   مواد  اسیدها،   آمینو  ها،   لیپوتروف  ها،   ویتامین  انواع

 بحران   درمان  مغذی برای  غیر  و   غذی م  مواد  سایر   و   اشتها   های

است. کلینرکلراید برای حذف    شده  توصیه  و  آزمایش   چرب  کبد

به عنوان آنتی    Eچربی کبد استفاده می شود. سلنیوم و ویتامین  

( بشوند  واقع  مفید  توانند  می  و  3اکسیدان  کبالت  سولفات   .)

توجه    B1ویتامین   باید  استفاده می شود.  اشتها  افزایش  برای 

داشت به خاطر اینکه دام در این بیماری در معرض انواع بیماری  
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های عفونی است به طور مرتب از داروهای آنتی بیوتیک استفاده 

کرد. البته توجه به این موضوع که استفاده از آنتی بیوتیک هایی  

 ل تأمل  است.  که به کبد آسیب نمی زنند بهتر است قاب

یکی دیگر  از کارهایی که می شود انجام داد کاهش کربوهیدرات  

می باشد. هم چنین افزایش       های تصفیه شده، فروکتوز و ساکارز

از آنتی   3امگا   در روند بهبودی بسیار تأثیر گذار است. استفاده 

اکسیدانها به بهبود عملکرد کبد کمک می  کند. در واقع جایگزین  

با چربی های موجود در وعده های غذایی بسیار می    3کردن امگا  

انسولین در بهبود حساسیت به     3تواند مفید واقع شود چون امگا  

نقش داشته و کاهش تریگلیسرید خون را باعث می شود. ویتامین  

E    نیز به دلیل کاهش التهاب کبد باعث بهبود می شود. در واقع

چون در روند این بیماری حساسیت به انسولین کاهش یافته و  

نتیجه تولید   بدن مجبور به استفاده از اسید های چرب آزاد و در

سید های چرب غیر استریفیه در کبد و تجمع اجسام کتونی و ا

شده و کبد را چرب  می کنند، استفاده از داروهایی که حساسیت  

به انسولین را بالا می  برد در نتیجه تجمع چربی در هپاتوسایت  

 (. 3مفید واقع می شود ) ها کاهش پیدا می کند، بسیار

 

 نتیجه گیری 

طبق تحقیقات انجام شده بیشترین زمان  احتمال  ابتلا به بیماری 

(. مهم ترین راه  2در حداقل یک ماه بعد از زایمان رخ می دهد)

خون  در  هایی  پارامتر  گیری  اندازه  بیماری  این  تشخیص  های 

ها   پارامتر  این  ،  SGOT  ،SDH  ،AST  ،GGTشامل  است. 

NEFA  ،GLU    گیری اندازه  باشد.  راه    یکی   POX1می  از 

 هایی است که در تشخیص سریع تر این بیماری نقش دارد. 

در این بیماری یکی از راه های درمان، استفاده از گلوکز، انسولین  

و پتاسیم کلرید است، که برای افزایش حساسیت به گلوکز می  

 تواند به عنوان درمان استفاده شود.

ش علایم این  و امگا سه نیز می توانند در کاه   Eسلنیوم، ویتامین  

 (. 3بیماری نقش داشته باشند )

همانطور که گفته شد استفاده از دانه کتان به عنوان منبع غذایی  

به دلیل    CLAبه دلیل قندساز بودن و کاهش اوره و هم چنین 

افزایش بتا اکسیداسیون، در جلوگیری از ابتلا به این بیماری تاثیر 

 (. 1گذار است )

ت بهترین کار، پیشگیری از وقوع این به طور کل لازم به ذکر اس

بیماری با تنظیم رژیم غذایی مناسب و مراقبت درست از گاو ها  

 در قبل و بعد از زایمان و مناسب بودن خوراک آنها است.
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 چکیده 

باکتری، قارچ، ویروس و   به مقاومت یک میکروارگانیسم )شامل 

انگل( در برابر داروهای ضد میکروبی که برای درمان عفونت ناشی  

از آن استفاده می شود مقاومت ضد میکروبی گفته می شود. هم  

زا که های بیماریچنین مقاومت به آنتی بیوتیک یعنی میکروب

شوند، با جهش ژنی  بیوتیک استفاده میبرای مبارزه با آنان از آنتی

های  )موتاسیون( نسبت به این داروها مقاومت پیدا کنند و نسل

ترین  ها مبارزه کرد. از مهمکه نتوان با آن  جدیدی به وجود بیایند 

عوامل این نوع مقاومت دارویی، مصرف خودسرانه یا بیش از حد  

 ها است. آنتی بیوتیک

اساس   بر  معمولا  ها  بیوتیک  آنتی  برابر  در  ها  باکتری  مقاومت 

مکانیسم هایی نظیر تولید آنزیم های تخریب کننده ی دارو در  

باکتری،  ساختار  تغییر  سطح  و    در  باکتری  سلولی  ی  دیواره 

ی  کننده  جبران  که  فرعی  متابولیکی  های  مسیر  به  دستیابی 

هستند صورت می گیرد که یا به   واکنش مهار شده توسط دارو

به خودی روی ژن های کنترل کننده ی    شکل موتاسیون خود

پلازمید، انتقال  راه  از  یا  باکتری  به    حساسیت  باکتری  یک  از 

 منتقل می شوند.   باکتری دیگر

ت در برابر آنتی بیوتیک به یک معضل جهانی بدل شده و  ممقاو

همین امر کارشناسان سازمان جهانی بهداشت را به ایجاد کمپینی 

برای مقابله با این معضل واداشته است. از این رو و به دلیل اهمیت  

بررسی   به  مقاله  این  در  تا  گرفتیم  تصمیم  موضوع  این  بالای 

 اره مقاومت های آنتی بیوتیکیِ مهم بپردازیم . مختصری درب

 

 مقدمه 

آنتی بیوتیک ها مواد شیمیایی هستند که میکروارگانیسم ها را از  

شوند. می  آنها  رشد  از  مانع  یا  و  برند  می  سال    بین    1929در 

الکساندر فلمینگ اولین ماده ی آنتی بیوتیکی یعنی پنی سیلین  

سرانجام این   روی آن،را کشف کرد و پس از تخلیص و تحقیق  

مورد استفاده ی گسترده در درمان عفونت    1944ماده در سال  

حدود سه سال    اما پس از مدت کوتاهی،   های باکتریال قرار گرفت. 

بعد،که باکتری ها خود را به سیستم های دفاعی مختلفی در برابر 

آنتی بیوتیک ها مجهز کردند و در برابر آن ها مقاوم شدند به گونه  

 گزارش شد.  1947که اولین مقاومت آنتی بیوتیکی در سال ای 

زمانی که این میکروارگانیسم ها نسبت به داروهای ضد باکتری،  

ضد قارچ و ضد ویروس مقاوم شوند، داروهای استاندارد بی اثر می  

شوند، عفونت در بدن باقی می ماند و به راحتی منتقل می شود.  

یعی است و زمانی رخ می  تکامل گونه های مقاوم یک پدیده طب

دهد که میکروارگانیسم به اشتباه تکثیر شود یا صفات مقاوم بین  

چند میکروارگانیسم رد و بدل شود. استفاده مکرر و نابجا از آنتی  

به  باکتری های مقاوم  افزایش  از مهمترین دلایل  بیوتیک، یکی 

به  قادر  فقط  بیوتیک  آنتی  که  داشت  درنظر  باید  هستند.  دارو 

ان عفونت های باکتریایی است و به هیچ عنوان در برابر عفونت درم

 های ویروسی مانند سرماخوردگی، گلودرد و آنفلوآنزا موثر نیست.

اساس   بر  معمولا  ها  بیوتیک  آنتی  برابر  در  ها  باکتری  مقاومت 

آنزیم های تخریب کننده ی دارو در   مکانیسم هایی نظیر تولید

باکتری،  ساختار  تغییر  سطح  و    در  باکتری  سلولی  ی  دیواره 

ی  کننده  جبران  که  فرعی  متابولیکی  های  مسیر  به  دستیابی 

هستند صورت می گیرد که یا به   واکنش مهار شده توسط دارو

ی   کننده  کنترل  های  ژن  روی  خودی  خودبه  موتاسیون  شکل 

پلازمید، انتقال  راه  از  یا  باکتری  به    حساسیت  باکتری  یک  از 

بنابر دلایل گوناگون مثل استفاده    وند.باکتری دیگر منتقل می ش

انسان، توسط  ها  بیوتیک  آنتی  ی  رویه  بی  آنتی   ی  از  استفاده 

کامل نکردن دوره ی    بیوتیک ها در درمان عفونت های ویروسی،

استفاده از رژیم های درمانی تک دارویی    درمانی آنتی بیوتیکی،

فقدان تست های تشخیصی سریع جهت    به جای چند دارویی،

یین عوامل عفونت و استفاده نابجای آنتی بیوتیک ها به عنوان تع

در پروفیلاکسی  یا  غذایی  های  دامپروری)صنعت   مکمل  صنعت 

مقاومت های آنتی بیوتیک   و کشاورزی،  دامداری(  پرورش آبزیان،

درصورت عدم کنترل و گسترش   ها به سرعت گسترش یافته است. 

با   بیوتیکی  آنتی  مقاومت  می  روزافزون  روبرو  متعدد  مشکلات 

بعنوان مثال منجر به طولانی شدن دوره ی بیماری و به    شویم؛

افراد جامعه، بیماری به سایر  انتقال  احتمال  افزایش    موازات آن 

بیمارستان، در  بستری  زمان  به    افزایش طول مدت  نیاز  افزایش 

دارو هایی گران تر و در عین حال با عوارض بیشتر برای درمان و 

برای کنترل مقاومت به آنتی بیوتیک    ش مرگ و میر می شود.افزای

ها باید در درمان عفونت های ویروسی از آنتی بیوتیک ها استفاده  

  شک معالج مصرف کنیم، زآنتی بیوتیک ها را طبق تجویز پ   نکنیم،

دوره ی درمانی مصرف دارو را زودتر از زمان تجویز شده مصرف  

حتی در صورت   زمان تجویز شده،نکنیم و مصرف دارو را زودتر از  

لزوم از رژیم های درمانی   موارد  در قطع نکنیم،  احساس بهبودی،
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در درنهایت  و  کنیم  استفاده  دارویی  و   چند  دامپروری   صنایع 

 ( 1را به حداقل برسانیم.)  کشاورزی مصرف آنتی بیوتیک ها 

در این مقاله مکانیسم های کلی مقاومت باکتری به آنتی بیوتیک  

ع  و  هرها  های  مقاومت  ایجاد  آنتی    وامل  های  دسته  از  کدام 

 بیوتیکی ذیل به طور خلاصه شرح داده می شود. 

 این دسته بندی به ترتیب زیر است:

ها، سفالوسپورین  ها،  سیلین  پنی  شامل  خود  که  ها    بتالاکتام 

شوند) می  ها  مونوباکتام  و  ها  ها،  2کارباپِنمِ  تتراسایکلین   ،)

ها،  اکسی  کلرا  آمینوگلیکوزید  ها،  فلورکینولون  ها،  مفنیکول 

 زولیدون ها، ماکرولید ها و لیپوپپتید ها. 

 

 بحث

 انواع مکانیسم های مقاومت آنتی بیوتیکی در باکتری 

باکتری های مختلف مکانیسم های مختلفی دارند که بر اساس  

آن بر علیه یک آنتی بیوتیک مقاومت می کنند یعنی ما یا حیوان 

   یک دارویی را مصرف کرده اما هیچ تاثیری از آن نمی بینیم.

 تولید یکسری ترکیبات آنزیمی

بعضی باکتری ها آنزیم هایی را ترشح می کنند که آنتی بیوتیک 

ریب و تجزیه می کند مثلا آنزیم بتالاکتاماز که توسط بعضی  را تخ

باکتری ها تولید می شود .پس باکتری هایی که آنزیم بتالاکتاماز  

داشته باشند ، آنتی بیوتیک های بتالاکتام را تجزیه کرده و نسبت 

   به آن مقاوم هستند.

   مقاومت در ساختار یک باکتری

پنی سی بیوتیک های گروه  آنتی  یا سفالومثلا  پورین جزء سلین 

آنتی بیوتیک هایی هستند که روی دیواره ی سلولی باکتری ها  

تاثیر می گذارند و آن را تخریب می کنند قاعدتا اگر باکتری کلا  

 جدار نداشته باشد مثل مایکوپلاسما ها. 

 L  شدن به اشکال  تبدیل

برای مقاومت در برابر آنتی    بسیاری از باکتری های دارای جدار

استفاده می کنند .)اگر باکتری تمام جدارش را از   آن  بیوتیک از

از   هایی  قسمت  باکتری  اگر  و  پروتوپلاست  آن  به  بدهد  دست 

به هر    . اسپوروپلاست گفته می شود  از دست بدهد  را  جدارش 

حال در هر دو حالت اگر باکتری بتواند به حالت اولیه اش برگردد  

 (  رش را کامل کند به آن اشکال اِل می گویند.و جدا

 عدم وجود گیرنده های آنتی بیوتیک در سطح باکتری 

اگر به نحوی پروتئین های خاصی که مسئول ورود و خروج مواد  

هستند دچار تغییر بشوند یا در اثر جهش ساختار آنان تغییر کند،  

خود اثر  و  شده  باکتری  وارد  تواند  نمی  دیگر  بیوتیک  را   آنتی 

   بگذارد.

 تغییر پروتئین های گیرنده ی آنتی بیوتیک در داخل باکتری

یک آنتی بیوتیک وقتی وارد باکتری می شود باید به یک پروتئین 

   خاصی متصل شده تا عمل خودشان را انجام بدهند.

  

یکسری باکتری هایی که آنزیمی تولید می کنند و باعث تخریب 

عمدتا    آنتی بیوتیک ها می شوند، دارای ژن های مقاومت هستند. 

این ژن ها بر روی پلازمید قرار می گیرند و پلازمید هم چون جزء 

اِی ان  از دی  باکتری هاست.    قطعاتی  انتقال بین  است که قابل 

یک باکتری می تواند به واسطه ی مکانیسم هایی مثل هم یوغی  

،جفت گیری ، ترنسفورماسیون و...این ژن ها را به باکتری های  

دیگری هم منتقل کرده و مقاومت دارویی را منتشر می کنند )در  

 یک مجموعه(.

یک مصرف نشود این  دلیل اینکه می گویند خودسرانه آنتی بیوت

است که با مصرف آن ، باکتری های حساس از بین می روند و  

باکتری های مقاوم باقی می مانند و از طریق مکانیسم های گفته  

می   گسترش  دیگر  های  باکتری  بین  را  مقاومت  های  ژن  شده 

 دهند. 

 

 مقاومت های دارویی در انواعی از آنتی بیوتیک ها 

د مثال از مهم ترین دارو های آنتی  در این قسمت از مقاله ، چن

بیوتیکی و نحوه ی مقاومت باکتری ها نسبت به آن ها به صورت  

 مختصر شرح داده می شود. 

 

 (مقاومت باکتری به تتراسایکلین ها 1

 های ارزان و با طیف اثر گسترده  بیوتیک تتراسایکلین ها جزو آنتی
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های درمان  و این امر باعث شده تا مصرف بالایی در جنبه   باشدمی

و بهداشت مواد غذایی را به خود اختصاص دهد. اشریشیاکلی یک  

باشد  گونه باکتریایی شاخص در بحث سلامت غذا، انسان و دام می

ای م و  مدلی  شده  باعث  امر  مقاومت  ن  مطالعه  برای  ناسب 

بیوتیکی باشد. هدف از این مطالعه، بررسی وضعیت و میزان آنتی

سویه در  تتراسایکلین  به  در  مقاومت  موجود  اشریشیاکلی  های 

است. بحث    1397های انسانی و دامی تا سال  غذایی، جمعیتمواد

غذایی به عنوان فصل مشترک جمعیت انسان، دام و پیرامون مواد 

انتقال  محیط عوامل  از  یکی  عنوان  به  و  شده  محسوب  زیست 

های مقاوم در این چرخه دارای اهمیت خاصی است. نتایج  سویه 

یافته از بررسی  حاکی  ایران  در  گرفته  صورت  تحقیقات  های 

مقاومت   کلی  74/86میانگین  به  مبتلا  طیور  باسلوز،  درصدی 

اشریشیاکلی  11/64مقاومت   عفونتدرصدی  عامل  های  های 

های جدا شده از  درصدی سویه  9/60چنین مقاومت  نسانی و هما

می تتراسایکلین  به  غذایی  از مواد  میزان  این  به  توجه  با  باشد. 

شود تا توزیع و مصرف تتراسایکلین در کشور مقاومت، توصیه می

های مقاوم  برای مدتی به طور کامل قطع گردد تا جمعیت سویه

چنین -یگر کاهش یابد و هم های دها و روشبیوتیک توسط آنتی

سیمای ایپیدمی مولکولی و عوامل موثر بر ایجاد مقاومت نیز مورد 

 ( 11ارزیابی قرار گیرد.)

در آزمایشی دیگر ، به بررسی وجود ژن های مقاوم به تتراسایکلین 

در پروتئوس، انتروباکتر، و کلبسیلای جدا شده از نمونه های ادرار 

مقاومت   امروزه   : پردازیم  میان  می  در  بیوتیکها  آنتی  به  نسبت 

با   را  دنیا  سراسر  پزشکان  که  است  موضوعی  پاتوژن  باکتریهای 

مشکلات فراوانی مواجه کرده است، ازجمله در درمان عفونت های 

دستگاه ادراری که یکی از شایع ترین عفونتها در تمام گروههای  

نمونه مشکوک به    230سنی است. در این مطالعه توصیفی، تعداد  

تستهای   توسط  سپس  شد.  جدا  بیماران  از  ادراری  عفونت 

آنتی   تستهای  انجام  با  و  گرفت  قرار  آزمایش  مورد  بیوشیمیایی 

بیوگرام برای آنتی بیوتیکهای مختلف میزان مقاومت و حساسیت  

پلاسمیدی استخراج شد و با    آنتی بیوتیکی به دست آمد. سپس

کدکنند ژنهای  اختصاصی،  پرایمرهای  از  به  استفاده  مقاومت  ه 

  DNA(12تتراسایکلین بررسی شدند.)

اکتری به عنوان باکتری مورد نظر در    120در نمونه های ادراری،  

مورد پروتئوس   20مورد کلبسیلا،  88این تحقیق جدا شدند که  

بیوتیکی   مورد انتروباکتر بودند . .در بررسی حساسیت آنتی 12و 

  %34.99و مقاومت    %38حساسیت  برای تتراسایکلین، در کلبسیلا  

و در پروتئوس    %3.33و مقاومت    %6.66و در انتروباکتر حساسیت  

مورد ژن    25به دست آمد .    %14.16و مقاومت    %2.5حساسیت  

کشف شد.    tetBمورد ژن کد کننده ی    36و    tetAکد کننده ی  

نشان   TetBو    TetAبرای ژنهای    PCRمقایسه بین نتایج کشت و  

نتایج تستهای آنتی بیوگرام را تایید می    PCR  میدهد که روش

ژنهای دیگر کد   باید  تر،  نتایج دقیق  به  برای رسیدن  ولی  کند، 

 ( 12کننده مقاومت به تتراسایکلین مورد مطالعه قرار گیرند.)

 

 (مقاومت باکتری به بتالاکتام ها2

بتا بیوتیک آنتی گروه  (β-Lactam antibiotic)  لاکتام-های 

ازگسترده ساختمان  هابیوتیک آنتی  ای  در  که  هستند 

بتالاکتام مولکولیشان دارد حلقه  آنتیا.وجود  های  بیوتیک ز 

ها،  ها، سفالوسپورین توان به پنی سیلینبکاربرنده این ترکیب می

 .ها اشاره نمودها و کارباپنممونوباکتام

ها  باکتریلاکتام با اثر بر دیواره سلولی  -های بتابیوتیکاغلب آنتی

می بتالاکتاماز .ساخت کننداثر  باکتری آنزیم  از  توسط  یکی  ها 

مقاومت به   راههای دفاعی برضد دارو و همچنین از دلایل ایجاد

 .ها استاین گروه از آنتی بیوتیک

عملکرد روشهای  معمولترین  از  زیر  یکی  شرح  به  ها  بتالاکتام 

  :است

ی باکتری به نام پروتئین  هایی در دیواره سلول(اتصال به پروتئین1

 .(PBP) سیلینمتصل شونده به پنی

پپتیداسیون که شوند در نتیجه ترانسمی ترانس پپتیدازها (مهار2

دیواره   پپتیدوگلیکانهای به معنی ایجاد اتصال متقاطع در ساخت

 .شودمختل می،سلولی باکتری است

نهایت3 اتولیتیکآنزیم (در  نا هیدرولازهای که های  م  مورین 

هایی  باشد( و در باکتریدارند، )مورین مترداف پپتیدو گلیکان می

گرفته قرار  سیلین  پنی  معرض  در  موجب که  و  شده  فعّال  اند 

 .شوندتخریب پپتیدو گلیکان می

سلول  رفتن  بین  از  و  باکتری  دیواره  تخریب  فرایند  این  نتیجه 

 (2.)باکتری است
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باسیل مقاومت  اصلی  بمکانیسم  منفی  گرم  ضد  های  عوامل  ه 

های بتالاکتاماز است. بتالاکتامازها  میکروبی بتالاکتام، تولید آنزیم 

دارای  پروتئین که  هستند  گلوبولاری  و  11های  آلفا    5هلیکس 

ها  باشند و تاکنون ساختمان سه بعدی تعدادی از آن صفحه بتا می

شده آنزیمتعیین  این  را  است.  بتالاکتام  حلقه  آمیدی  پیوند  ها 

و   اثر  بیوتیک آنتیشکسته  بی  باکتری  برای  را  بتالاکتام  های 

آنتیمی درمان  نتیجه  در  مواجه کنند،  شکست  با  را  بیوتیکی 

 .  کنندمی

ها، متفاوت  بیوتیک های مقاومت باکتریایی در برابر آنتی مکانیسم

های بتالاکتاماز توسط  ها تولید آنزیمترین آنبوده و یکی از مهم

های بتالاکتام  بیوتیک قاومت در برابر آنتیهاست که عامل مباکتری

آنزیم  این  مرکزی  است.  هسته  هیدرولیز  طریق  از  ها 

اثرات آن بیوتیک آنتی از بین رفتن  باعث  بتالاکتام  ها و غیر  های 

 ( 3شوند.)ها میفعال شدن آن

 طبقه بندی بتالاکتاماز: 

پدیده مقاومت  ها  های بتالاکتاماز در میان باکتریبا پیدایش آنزیم

باکتری ازآنها، بخصوص  ایجادکننده عفونتدر بسیاری  های  های 

عفونت نتیجه درمان  در  است.  افزایش  های  بیمارستانی در حال 

ها را با مشکلات جدی روبرو ساخته است. بتالاکتامازها  ناشی از آن 

مولکولی صورت  دو  عملکردی (Ambler) به   -Bush) و 

Jacoby- Medeiros) میبنطبقه طبقهدی  بندی  شوند. 

توسط  سال   Ambler مولکولی  فقط  1980در  که  هنگامی   ،

بود،   شده  شناسایی  بتالاکتامازها  از  آمینه  اسید  چهار  سکانس 

صورت گرفت. بتالاکتامازها براساس ساختاراولیه به چهار کلاس  

 .شوندتقسیم می D تا A مولکولی

سیلین :A کلاس پنی  هیدرولیز  سفالوسپباعث  و  ها  ورینها 

  شود.می

باشد که  می (zn) متالوبتالاکتامازهای وابسته به روی  :B کلاس

کارباپنم هیدرولیز  به  باکتریقادر  در  و  بوده  هایی  ها 

آئروژینوزا و سراشیامارسسنس مانند گزارش   سودوموناس 

بر اساس تفاوت آمینواسیدی که در جایگاه فعال   B اند. کلاسشده

آنزیم وجود  این  به  ها  تقسیم  B3  ،B2،B1 زیر کلاس  3دارد 

 .شودمی

بتالاکتامازها اشاره نمود   Ampc توان بهها میکه از آن  : Cکلاس

 . ها را دارندها و سفومایسینکه توانایی هیدرولیز سفالوسپورین 

مثل  بتالا :D کلاس فراوان  هیدرولیز  قدرت  با  کتامازهایی 

 .ها هستندو اکساسیلین ها اوکساسی لیناز علیه کلوکسازین

ارائه شد بتالاکتامازها    1995، که در سال  Bush بندیدر طبقه 

براساس پروفایل سوبسترایی و پروفایل مهارکنندگی به سه گروه  

 :شوندو چندین زیر گروه تقسیم می

مهارکننده:  1گروه توسط  که  هستند  های  سفالوسپورینازهایی 

 .شوندبتالاکتامازی مانند کلاولانیک اسید مهار نمی

شامل  2گروه را  دو  هر  یا  سفالوسپورینازها  یا  سیلینازها  پنی   :

مهارکنندهمی توسط  میشود.  مهار  بتالاکتامازی  بر  های  شوند. 

 f ،2e ،2d ،2c  ،2br 2زیر گروه  8اساس سوبسترای خود به  

2be ،2b ،2a شوندتقسیم می. 

ها  : شامل متالوبتالاکتامازهایی هستند که در سایت فعال آن3گروه

فلز روی وجود دارد که برای تخریب حلقه بتالاکتام مورد استفاده  

ها طیف سوبسترائی وسیعی دارند و قادر  گیرد. این آنزیمقرار می

وباکتام )آزترئونام( هستند.  ها به جز منبه هیدرولیز تمام بتالاکتام

توانند در پلاسمیدها  ها داخل اینتگرون قرار گرفته و میاین آنزیم

سویه سایر  به  انتقال  قابلیت  لذا  شوند.  ادغام  کروموزوم  های  یا 

ها را دارند.  های دیگر از جمله انتروباکتریاسهسودوموناس و باکتری

مهارکننده توسط  بتالامتالوبتالاکتامازها  مهار  های  کتامازی 

های فلزی از قبیل اتیلن دی شوند. بلکه توسط شلاته کنندهنمی

 (3د.)شونو گروه تیول مهار می (EDTA) آمین تترا استیک اسید

 متالوبتالاکتامازها: 

-ترین دستاوردهای علم پزشکی، کشف و معرفی آنتی یکی از مهم

های بتالاکتام بود که در اواخر جنگ جهانی دوم صورت  بیوتیک

ها نسبت به داروها، به ویژه  گرفت. ظهور مقاومت در میان باکتری 

بیبیوتیک آنتی استفاده  زمان  به  بتالاکتام  خانواده  رویه  های 

برمیپنی دوم  جهانی  جنگ  در  دوران،  سیلین  آن  در  گردد. 

فی شد اما در اثر مصرف سیلین به عنوان داروی اعجاز قرن معرپنی

هایی مبنی بر مقاومت افراد نسبت به بیش از حد این دارو گزارش 

شده گزارش  جهان  مختلف  نقاط  در  دارو  از  این  یکی  است. 

مکانیسممهم باکتری ترین  که،  آنتیهایی  علیه  های  بیوتیک ها 

می کار  به  آنزیمبتالاکتام  تولید  از  برند  است.  بتالاکتاماز  های 

توان به متالوبتالاکتامازها اشاره کرد که ای بتالاکتاماز، میهآنزیم

باکتری برخی  به  توسط  مقاومت  باعث  و  ترشح شده  مقاوم  های 

آنتی میبیوتیک اکثر  بتالاکتام  متالوبتالاکتامازها طیف  های  شود. 
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ها به  رند و قادر به هیدرولیز تمام بتالاکتامی وسیعی داسوبسترای

منوباکتام آنزیمجز  این  ژن  هستند.  قرار ها  اینتگرون  داخل  ها 

توانند در پلاسمید یا کروموزوم ادغام شوند، لذا قابلیت  گرفته و می

های دیگر از جمله های سودوموناس و باکتریانتقال به سایر سویه

طور برجسته و شاخص  دارند. اما به  ها راخانواده انترو باکتریاسه

سویه در  آنزیم  این  آئروژینوزا هایژن  وفور  سودوموناس  به 

  1991های متالوبتالاکتاماز، اولین بار سال  شود . آنزیممشاهده می

گزارش شد. پس از آن  سودوموناس آئروژینوزا در ژاپن از باکتری

استرالیا، امریکای شمالی  از نواحی مختلف دنیا شامل آسیا، اروپا،  

شده گزارش  نیز  جنوبی  حاضر  و  حال  در  است. 

مولد متالوبتالاکتامازها از سراسر  سودوموناس آئروژینوزا هایسویه 

 ( 3شود.)دنیا گزارش می

 های متالوبتالاکتامازها: مهارکننده

کلاولانات معرفی شد این دارو،  - آموکسی سیلین  1980در سال  

یک   بتالاکتامازی  حاوی  مهارکننده  و  سیلین(  )آمپی  بتالاکتام 

عفونت درمان  در  و  است.  اسید(  از  )کلاولانیک  ناشی  های 

مورد استفاده قرار می گیرد. . مهار   ESBL های مقاوم بهباکتری

از این قبیل و یا مهار کنندهکننده هایی مثل سولباکتام و  هایی 

ها  MBL رود، در موردها بکار میESBL تازوباکتام که برای مهار

های فلزی از ها توسط شلاته کنندهکاربردی ندارد. بلکه این آنزیم

اسید استیک  تترا  آمین  دی  اتیلن  سدیم  (EDTA) قبیل   ،

مرکاپتو پروپیونیک اسید و گروه تیول    2مرکاپتو استیک اسید،  

 ( 3.)شوند مهار می

 های مولد متالوبتالاکتامازها: درمان باکتری

بیشتر روی پلاسمیدها قرار  MBL هایننده آنزیمهای کدکژن 

های پلاسمیدی هستند،  هایی که حامل این ژن دارند. از باکتری

اشاره کرد و به  اسینتو باکتر و سودوموناس آئروژینوزا توان بهمی

ژن این  دارای  نیز  انتروباکتریاسه  باشند.  ها میمقدار کمتر گروه 

بودن بتالاکتامازهای وسیع الطیف، به  ها به علت دارا  این باکتری

کلاس آنتیاکثر  کردند.  های  پیدا  طبیعی  مقاومت  بیوتیکی 

مولدسویه  اکثر  MBL های  به  ژنتیکی،  پیوستگی  دلیل  به   ،

آنتیخانواده کینولون های  سولفانامیدها،  جمله  از  و  بیوتیکی  ها 

می نشان  مقاومت  جمله دهند.کارباپنمآمینوگلیکوزیدها  از  ها 

مهممیای از  مروپنم  و  آنتیپنم  ضدمیکروبی  بیوتیکترین  های 

عفونت  درمان  برای  که  باکتریهستند  از  ناشی  مولدهای   های 

MBL می کار  برخی  به  مقاومت  افزایش  دلیل  به  اما  روند. 

ایمیباکتری به  با ها  آزترئونام  از  بیشتر  امروزه  مروپنم،  و  پنم 

ها  مؤثری علیه این باکتریشود که داروی  دوزهای بالا استفاده می

متالو آنزیمی که در آزمایشگاه    هایشود. مهارکنندهمحسوب می

قرار می استفاده  عفونتمورد  این  گیرند در درمان  از  ناشی  های 

ها از ها کاربردی ندارند. همچنین برای درمان این عفونتباکتری

 ( 3.) توان استفاده کردو کلسیتین نیز می B میکسینپلی

 میولوژی متالوبتالاکتامازها: اپید

سویه از  بار  اولین  پلاسمیدی   متالوبتالاکتامازهای 

GN17203 آئروژینوزا سال   سودوموناس  ژاپن    1998در 

انتشار و گسترش وسیعی در شرق   IMP شناسایی گردید. آنزیم

امروزه  دارد.  جنوبی  امریکای  )ایتالیا(،  اروپا  ژاپن،  بخصوص  دور 

کندگی وسیعی در سراسر دنیا دارند  گسترش و پرا VIM هایژن 

اند. این  های بتالاکتامی شدهبیوتیکو باعث مقاومت نسبت به آنتی

آنزیم بیشتر در کشورهایی نظیر ایتالیا، کره جنوبی، یونان، ژاپن و  

می مشاهده  و SPM .شودتایوان  جنوبی  امریکای  و  برزیل   از 

GIMاس ز آلمان گزارش شدها 

ناشی از نوعی جهش بوده و آنزیم در عضوی ها  برخی از این آنزیم

می ساخته  باکتری  پلاسمید  نام  از  به  جلوگیری  جهت  شود. 

گونه این  آنتیگسترش  رویه  بی  مصرف  از  باید  ها  بیوتیکها 

گونه این  با  مواجه  در  و  نمود  از خودداری  درمان  برای  ها 

 ( 3.)شودهای مقاوم به بتالاکتاماز استفاده میبیوتیک آنتی

 

 (مقاومت باکتری به آمینوگلیکوزید ها3

آنتی از  مهم  رده  یک  مانند  بیوتیکآمینوگلیکوزیدها  هستند  ها 

و   نئومایسین  توبرامایسین،  استرپتومایسین،  آمیکاسین، 

مانع   ریبوزوم  به  اتصال  با  آمینوگلیکوزیدها  همه  جنتامایسین. 

می باکتری  در  پروتئین  باکتریسیدی  سنتز  اثر  نتیجه  در  شوند 

سلولد پوشش  درون  به  داروها  این  نفوذ  باکتریایی  ارند.  های 

باشد و به همین دلیل بر روی بی هوازی وابسته به اکسیژن می

های سنتز دیواره سلولی  های مطلق اثر ناچیزی دارند. مهارکننده

سیلین پنی  افزایش  مانند  را  آمینوگلیکوزیدها  انتقال  ها 

 ( 4دهند.)می

زیدها از آن جهت است که علیه طیف اهمیت بالینی آمینوگلیکو

های هوازی خصوصاً بـاکتریهـای گـرم منفی،    وسیعی از باکتری

بسیاری از استافیلوکوکها و برخی استرپتوکوکها مؤثر می باشند و  
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فونتهای ناشی از باسیل های گرم  بیشترین کاربرد را در درمان ع 

یک   ترکیب  میدهند.  نشان  اختیاری  بیهوازی  و  هوازی  منفی 

یا   و  بتالاکتام  ماننـد  دیـواره  ضد  عامل  یک  با  آمینوگلیکوزید 

حساس   های  ایزوله  روی  سینرژیستی  اثر  ایجاد  گلیکوپپتیدها 

نموده و می تواند در درمان عفونت ها مـؤثر باشـد.امروزه باکتریها،  

مقاومت چندگانه ای را نسبت به برخی از آنتی بیوتیکها ازجمله 

به   اکتسابی  مقاومـت  میدهند.  نشان  آمینوگلیکوزیدها 

آمینوگلیکوزیدها هم در باکتری های گرم منفی و هم در باکتری 

های گرم مثبت گزارش شده است. سـه مکانیسـم مقاومت شامل  

ش در نفوذپذیری دارو  تغییر در جایگاه ریبوزومی اتصال دارو، کاه 

به   مقاومت  مسئول  دارو،  آنزیماتیک  فعالسازی  غیر  و 

آمینوگلیکوزیدها می باشند. از این بین غیر فعالسازی آنزیماتیک  

اصلی   آنها،  ی  تغییردهنده  آنزیمهای  توسط  آمینوگلیکوزیـدها 

تـرین مکانیسـم مقاومـت به این داروها در باکتری ها می باشد  

ت مقاوم  های  بیوشــیمیایی  سویه  ســاختار  تغییـردر  وانـایی 

تغییردهنــده   هــای  آنــزیم  توســط  را  آمینوگلیکوزیــدها 

(  Aminoglycosides Modifyingآمینوگلیکوزیــدها 

Enzymes: AMEs  را دارا هســتند. گــزارش های بســیاری )

توسـعه  AMEاز   دارنـد.  وجـود  دنیا  سراسر  در  گوناگون  های 

مقاومـت آنتی بیوتیکی خصوصاً مقاومت به آمینوگلیکوزیـدهائی  

کـه باواسـطه پلاسمید عمل می کنند سـریعاً باعـث انتقـال ژن  

منفـی   گـرم  باکتریهای  ازجمله  باکتریها  سـایر  بـه  مقاومـت 

کند.   می  مقاوم  درمان  به  نسبت  را  هـا  ارگـانیزم  و  گردیـده 

ت آن و یافتن گروه های عـاملی  بنابراین، شناسایی مکانیسم مقاوم 

 ( 5جدیـد در کـاهش مقاومت حائز اهمیت می باشد.)

آمینو گلیکوزیدها در آب حل شده در حالی که قابلیت حل شدن  

این   عبور  جهت  همین  به  و  ندارند  را  ارگانیک  های  محلول  در 

داروها از غشاهای حاوی چربی محدود است. فعالیت ضد باکتریال  

در    داروها  آنزیم     PHاین  سه  یابد.  می  افزایش  قلیایی 

در   که  ترانسفراز  استیل  و  ترانسفراز  نوکلئوتیل  فسفوترانسفراز، 

پاتوژن گرم مثبت و منفی وجود دارد فعالیت ضد   باکتری های 

باکتریال آمینوگلیکوزیدها را از بین می برند. البته آنزیم های فوق  

هم به  دارند  آمیکاسین  روی  کمتری  تاثیرات  جهت الذکر  ین 

مشاهده     Isepamicinحداقل مقاومت در مورد آمیکاسین و   

 ( 6می شود.)

به طورکلی مکانیسمهای مقاومت نسبت به آمینوگلیکوزیدهـا بـه  

مقاومـت   مکانیسـم  و  ذاتـی  مقاومـت  مکانیسم  صورت  دو 

 ( 5اکتسـابی مشاهده می شود.)

 .مقاومت ذاتی  1

گی به میزان دارویـی دارد کـه اثر آمینوگلیکوزیدها مستقیماً بست 

می تواند در داخل باکتری انباشته شود. برخلاف بتالاکتام هـا کـه  

اثـرآنهــا بیشــتر بســتگی بــه ســرعت رشــد بــاکتری دارد، 

انتقــال آمینوگلیکوزیدها در عرض غشای سیتوپلاسمی، توسط 

ـه  ای صورت می گیرد که به وسیله ی نیـروی محرکحامل ویژه  

 PMFتولید می شود. باکتری هایی که قدرت    (PMF)پروتـونی  

تولید به  قادر  یا  و  باشـد  ضـعیف  طـور   PMF آنها  به  نباشند، 

طبیعـی بـه آمینوگلیکوزیـدها مقاوم می باشند. در باکتری های  

ضـعیف بـوده و در باکتری های تخمیرکننده   PMFبی هوازی  

تولید نمی شود،    PMF  ی مطلق )نظیـر اسـترپتوکوک هـا( کـه

و   نداشته  را  سـلول  داخـل  بـه  ورود  قـدرت  آمینوگلیکوزیدها 

باشـد می  مقاوم  آمینوگلیکوزیدها  به  نسبت  باکتری   .درنتیجه 

ازاین جهت عفونت هـای حاصـل از بـاکتری هـای بـی هـوازی و  

یـا استرپتوکوکها را نمی توان به خوبی توسـط آمینوگلیکوزیـدها  

 ( 4د.)درمـان نمو

 . مقاومت اکتسابی 2

تـأثیر   آمینوگلیکوزیـدها  به  نسبت  مقاومت  و ظهور  بروز  امروزه 

طـورکلی   بـه  اسـت.  داشته  شان  بالینی  کاربرد  در  عمیقی 

که   میشود  ایجاد  روش  سه  به  آمینوگلیکوزیدها  بـه  مقاومـت 

از:   دارو، شامل1عبارتند  اهداف  و  RNA (تغییـر  ریبوزومی  های 

های   آمینوگلیکوزیدها  2ریبـوزومی،  پروتئین  انتقال  در  (تغییر 

)ورود و دفع( یا به عبـارت دیگـر کــاهش در جــذب و غلظــت  

بیوتیــک،   آنتــی  ســلولی  (غیرفعـالسـازی  3داخــل 

آنزیماتیـک دارو بـه وسـیله ی تولیـد آنـزیم هـای تغییردهنده  

مقاومـت، مکانیسـم  سه  این  میان  از  غیـر    آمینوگلیکوزید. 

تغییردهنده،   های  آنزیم  توسط  آمینوگلیکوزیدها  فعالسازی 

شایعترین مکانیسم در بین اغلب ایزوله های بالینی مقاوم میباشد  

ولـی امـروزه مکانیســم هــای دیگــر نیــز در حــال ظهــور  

اکتسابی   مقاومت  است.  یافته  افزایش  اهمیــتشــان  و  بــوده 

غ آمینوگلیکوزیـدها  پلاسمید  برعلیه  نوعی  وجود  دلیل  به  الباً 

مـی باشـد. پلاسـمید مزبور آنزیمی را کد می کند  ) R )فـاکتور
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آنتی   این  به  آدنیل  یا  فسـفات  استیل،  به یک گروه  بااتصال  که 

 ( 4).بیوتیکها سبب غیرفعال کردن آمینوگلیکوزیـدها می گردد 

 (AMEsآنزیم های تغییردهنده آمینوگلیکوزید ها)

از   ژن کد کننده این آنزیم ها شناخته شده و    70تاکنون بیش 

کلون شده اند و تعدادی نیز همچنان ناشناخته باقی مانـده انـد.  

ولـی از ایـن تعداد تنهـا یـک مجموعـه از ژنهـا ازلحـاظ بـالینی 

مجموعـه،   ایـن  اینکـه  دلیـل  بـه  باشـند.  مـی  اهمیـت  دارای 

یرفعــال مــی ســازند کــه کــاربرد  آمینوگلیکوزیـدهایی را غ 

از   استفاده  با  ترانسفرازها  دارنــد.استیل  درمــانی  و  بــالینی 

بـه عنـوان دهنـده، گروه استیل را به گروه    Aاسـتیل کـوآنزیم

ک می  منتقل  آمینوگلیکوزیدها  آمینوی  مقابـل  های  در  ننـد 

نوکلئوتیـدیل ترانسـفرازها و فسفوترانسـفرازها هـر دو بـا استفاده  

مولکول   و    ATPاز  آدنیـل  گـروه  ترتیـب  بـه  دهنده  عنوان  به 

آمینوگلیکوزیـدها   هیدروکسـیل  هـای  گـروه  بـه  را  فسفوریل 

 ( 4انتقـال می دهند و منجر به غیرفعال شدن آن ها می شوند. )

 

 اکتری به فلورکینون ها)کینولون ها((مقاومت ب 4

داروهای کینولون مواد ضدمیکروبی صناعی و از آنتی بیوتیک های  

متعدد   های  عفونت  درمان  در  که  دنیا هستند  در  مصرفی  رایج 

بالینی   اهمیت  دلایل  از  گیرند.  می  قرار  اسـتفاده  مـورد  بالینی 

توان؛   کینولون می  آل  ایده  های  بیوتیک  آنتی  عنوان  به  ها 

بالا وعوارض  الطیف بودن، فراهمی زیستی  بالا، وسیع  اثربخشی 

دارویی کم را نام برد. این عوامل ضدمیکروبی فاقد منشأ بیولوژیکی 

می باشند. علاوه بر جهش های کروموزومی در ژن های هدف که  

دارد، در سال های اخیر مقاومت نسبت به این داروها را به همراه 

  qnrمقاومت بـه واسـطه حضـور ژن هـای پلاسـمیدی خـانواده  

نیـز بـروز نمـوده و درمـان عفونت های ناشی از ارگانیسم های  

مقاوم را مشکل نموده است. مقاومت کینولونی وابسته به پلاسمید  

(PMQR    بـه دلیـل گسـترش سـریع در بـین باکتری ها نقش)

در مقاومت به این داروها ایفا میکند. تا به حال سه    بسیار مهمی 

کـه   شده  شناسایی  پلاسمید  به  وابسته  کینولونی  مقاومت  نوع 

و    qepA، ،پمپ پروتئینی    Ib-cr  (-´6)aacشـامل ؛پروتئین   

های   داروهای    qnrپروتئین  از  هـا  کینولـون  باشد.  می 

هـای  ضدباکتریایی مهمـی هسـتند کـه بـرای درمـان عفونـت  

مختلـف بـالینی اسـتفاده مـی شـوند. ایـن آنتی بیوتیک ها ابتدا  

توسط جورج لشر و همکاران معرفـی شدند. به علت استفاده بیش  

از   این داروها  به  باکتریایی نسبت  از حد، میزان مقاومـت هـای 

روندی رو به افزایش داشته است. اولین کینولون مورد   1990دهه

ن  بالین،  در  سـال  استفاده  در  کـه  بود  اسید    1962الیدیکسیک 

مـورد  ادراری  مجـاری  پیچیـده  های  عفونت  درمـان  جهـت 

اسـتفاده قـرار گرفت و به سرعت مقاومت نسبت به ایـن آنتـی  

دهــه   اوایـل  شد.  گزارش  بــا    1980بیوتیـک  ،همزمــان 

آنها جهت فعالیت   معرفــی نســل دوم کینولون ها، نقش مهم 

ژیراز، نفوذ بهتر به درون باکتریهای گرم   DNAآنزیم    مؤثر علیه

مهمتـرین  شد.  آشکارتر  بهتر  دارویی  خصوصیات  و  مثبـت 

تغییـرات تغییر در اسکلت اصلی کینولون بود؛ بـه ایـن صـورت 

شـماره   موقعیـت  در  فلـورین  کردن  جایگزین  کینولون   6کـه 

بـا   کـه  شـد  هـا  فلوروکینولـون  تولیـد  بـه  معرفـی  منجـر 

سال   در  در    1986نورفلوکساسین  سیپروفلوکساسین  و 

همراه بود که این آنتـی بیوتیـک هـا بـیش تـر روی  1987سال

آن  از  پــس  و  بودنــد  ثر  مــؤ  منفــی  گــرم  بــاکتریهــای 

موکسی   و  لووفلوکساسین  مانند  دیگری  های  فلوروکینولون 

ای گـرم مثبت  فلوکساسین با فعالیت بیشتری علیـه بـاکتری ه ـ

 ( 7) .معرفی شدند

 

 (مقاومت باکتری به کلرامفنیکل ها  5

( آنتیChloramphenicolکلرامفنیکل  نوعی  برای (  بیوتیک 

عرضه شد.   1949های باکتریایی است که در سال  درمان عفونت

ساده ساختمان  دارو  بهاین  میکروبی  از  بار  اولین  و  دارد  نام  ای 

Streptomyces venequelae  گردید. هیچ داروی ضد    جدا

( این  8است.)میکروبی دیگری در این کلاس دارویی کشف نشده

شود که علیه  ها محسوب میبیوتیکدارو جزو نخستین انواع آنتی

ها مؤثر است و به همراه تتراسایکلین از  طیف متنوعی از باکتری 

شود و به همین دلیل بیوتیک محسوب میانواع ساده و ارزان آنتی

انتخابیدر کش از  توسعه  حال  در  آنتیورهای  انواع  بیوتیک ترین 

یافته، به جز درمان موضعی التهاب  است. اما در کشورهای توسعه

رده   به صورت قطره چشمی، کلرامفنیکل درمان  ملتحمه چشم 

 .اول هیچ نوع عفونتی نیست

کلرامفنیکل به  غیر ( chi ) مقاومت  و  آنزیماتیک  روش  دو  به 

می کند. غیر فعال شدن آنزیمی بسیار شایع تر از  آنزیماتیک بروز  

 CAT) نوع غیر آنزیماتیک می باشد. کلرامفنیکل استیل ترانسفراز 
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با استیالسیون آنتی بیوتیک سبب ناتوانی آنتی بیوتیک در فرایند  (

 Tn916) نوعی ژن ترانسپوزونی بوده cat ترجمه می شود. ژن

اومت به کلرامفنیکل سبب بروز مق CAT که با کد نمودن آنزیم(

 ( 9می شود.)

بیشترین و کمترین میزان مقاومت آنتی بیوتیکی اشریشیا کلی  

( به کلرامفنیکل  )  1/95نسبت  تتراسایکلین  با    4/44(%و  (%بود. 

مطالعه،   مورد  های  ژن  فراوانی  مولکولی    cat1آنالیز 

دست   tetB  4 /25درصد)بیشترین(،  1/92 به  درصد)کمترین( 

 ( 9آمد.)

 در خانواده انتروباکتریاسه و به خصوص جنس سالمونالا ژن های

tetA ،tetB ،tetC ،cat3   وfloR  مقاومت موجب  ترتیب  به 

سالمونلا نسبت به آنتی بیوتیک های تتراسایکلین و کلرامفنیکل 

مقاومت به آنتی بیوتیک ها در خانواده انتروباکتریاسه   . می شوند

گردد.   منتقل  ها  گونه  دیگر  به  یوغی  هم  وسیله  به  تواند  می 

سلول صورت  به  مقاومت  -مقاومت  فاکتور  کمک  به  و  سلول 

(Resistance factor(.منتقل می شوند )10 ) 

 

 (مقاومت باکتری به لیپوپپتید ها6

ایجاد   با  که  است  لیپوپپتیدی  بیوتیک  آنتی  یک  داپتومایسین 

اختلال در پتانسیل غشا باکتری های گرم مثبت حساس را می  

استرپتومایسس   باکتری خاک  کشد.این ماده به طور طبیعی در 

دارد.آنتی وجود  های    روزئوپروس  عفونت  درمان  در  ها  بیوتیک 

باکتریایی استفاده می شوند. آن ها یا باکتری را می کشند یا مانع  

 از رشدشان می شوند. 

های   عفونت  سایر  یا  آنفولانزا  سرماخوردگی،  برای  داپتومایسین 

ویروسی تاثیری ندارد.ایمنی آن مشابه سایر داروهای مصرفی برای  

است.داپتو مثبت  گرم  های  به  باکتری  ورود  یا  اتصال  با  مایسین 

و   کند.اتصال  می  عمل  مثبت  گرم  های  باکتری  خارجی  غشای 

کلسیم  است.یون  کلسیم  به  وابسته  غشا  به  داپتومایسین  ورود 

آمفی   و  شود  می  داپتومایسین  کانفورماسیون  تغییر  موجب 

پاتیسیتی )سر آب دوست و دم آب گریز( آن را تقویت می کند و  

غشا به  آن  ورود  موجب  موجب  اتصال  این  شود.  می  سلول  ی 

دپلاریزاسیون سریع و کاهش پتانسیل غشا و در نتیجه مهار سنتز  

 ( 13پروتئین، دی ان ای وآر ان ای و مرگ سلول می شود.)

کامل   بطور  داپتومایسین  به  مقاومت  اکتسابی  های  مکانیسم 

شدن  تراکم  کم  و  منتشر  به  میتوان  اما  نیست  مشخص 

خیم شدن دیواره سلولی باکتری بعلت تاثیر  داپتومایسین در اثر ض

های   گونه  همچون  هایی  باکتری  کرد.در  اشاره  ونکومایسین 

پلازمید    ، مقاومت  ایجاد  برای  احتیاج  مورد  موارد  انتروکوکوس 

های رمز گذار هستند.در مطالعات دو راه ممکن برای مقاومت در  

الف(جهش   اثر موتاسیون دیده شده:  بر  نقطه برابر داپتومایسین 

در   . فشار مقاومتی  فعال کردن داپتومایسین  ای ژنوم  ب( غیر 

برخی باکتری ها موجب جهش در برخی ژن های سازنده پروتئین 

 (14ها و آنزیم ها و آر ان ای می شود.)

 

 (مقاومت باکتری به ماکرولید ها7

بیوتیک ازآنتی  گروهی  بزرگ  ماکرولیدها  حلقه  یک  حاوی  های 

لا مهمترین ماکروسیکلیک  از  هستند.  ماکرولید(  )حلقه  کتونی 

این خانواده می آزیترومایسین و  داروهای  اریترومایسین,  از  توان 

 کلاریترومایسین نام برد.  

اریترومایسین به عنوان جایگزین پنی سیلینها در بیمارانی که به  

 ( 15شود.)این دارو حساسیت مفرط دارند، مصرف می

به دیوار سلولی باکتری عمل می کند    اریترومایسین از طریق نفوذ

متصل میشود و جایگاه    s   50و بطور قابل برگشت به زیرمجموعه

tRNA   را مسدود میکند و متعاقبا سنتز پروتئین و رشد باکتری

 ( 13را متوقف می کند.)

اولین مکانیسم مقاومت متیلاسیون آدنین است.آنزیم متیلاز عامل  

ژن   توسط  که  است  موجب    ermBمتیلاسیون  و  شود  می  کد 

در   دیگر  مکانیسم  شود.  میی  ها  ماکرولید  به  مقاومت 

غشای   در  پمپ  این  است.  یونی  پمپ  نومونیه  استرپتوکوکوس 

باکتری تسهیل کننده خروج داروهای گوناگون از درون سلول به 

می   محافظت  خارجی  سموم  از  را  باکتری  که  است  محیط 

 ( 16کند.)

 

 ونین ها (مقاومت باکتری به اکسی زولید8

گروه اکسی زولیدونین ها از سنتز پروتئین در باکتری و در نتیجه 

میکروبی   مقاومت  هیچ گونه  میکنند.  باکتری جلوگیری  رشد  از 

نسبت به آن ها وجود ندارد و لینزولید اولین آنتی بیوتیک از این  
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مهم   مثبت  گرم  عفونتهای  درمان  در  لینزولید  باشد.  می  گروه 

 سیلیناستافیلوکوک اورئوس مقاوم به متی  ٬همچون استرپتوکوک

باکتری دیگر  بیماری و  سبب  که  همانند  چون های  هایی 

های پوست در بیماران مقاوم به پهلوی باکتریایی و عفونتسینه 

آنتی میبیوتیکدیگر  استفاده  کوتاه  دوره  .شودها  مدت  مصرف 

بیماری  دارای  حتی  بیماران  بیشتر  در  یا  لینزولید  کبدی  های 

ای بجز سردرد و اسهال بدنبال ندارد  نارسایی کلیه هیچ خطر ویژه

می دارو  این  درازمدت  نارسایی مغز  اما در مصرف  به خطر  توان 

یونیت  به ساب  اتصال  نمود.با  اشاره  ترومبوسیتوپنی  و  استخوان 

50  s،مانع شدن ازتشکیل    ریبوزومInitiation complex   در

برابر  در  تنها  لینزولید  از  استفاده  شود.  می  سازی  پروتئین 

زیرا  شودمثبت مقاوم شده پیشنهاد می- های خطرناک گرمباکتری

های  در برابر باکتری مقاومت باکتریایی نسبت به آن وجود ندارد.

آنتی به  با طیف  حساس  پنیظریف بیوتیک  و  تر همچون  سیلین 

یک   را  لینزولید  و  شود  استفاده  نباید  هرگز  سفالوسپورین 

با  آنتی زاپاس در نظر گرفته و در آخرین مرحله مبارزه  بیوتیک 

 ( 15عفونت باید استفاده شود.)

 

 گیری   نتیجه

همانطور که پیش تر ذکر کردیم ، به مقاومت یک میکروارگانیسم  

ویر قارچ،  باکتری،  ضد  )شامل  داروهای  برابر  در  انگل(  و  وس 

میکروبی، برای درمان عفونت ناشی از آن مقاومت ضد میکروبی  

و مقاومت آنتی بیوتیکی نیز نوعی از مقاومت ضد    گفته می شود. 

میکروبی علیه باکتری هاست. در این نوع از مقاومت باکتری ها  

تولید نظیر  مختلفی  های  مکانیسم  تخریب   توسط  های  آنزیم 

ی دارو در سطح باکتری، تغییردر ساختاردیواره ی سلولی    کننده

آنتی   اِل، تغییر در گیرنده های  اشکال  به  تبدیل شدن  باکتری، 

بیوتیکی در داخل و سطح باکتری و... در برابر دارو های مختلف 

مقاوم شده و این ژن مقاومت به آنتی بیوتیک را از طریق پلازمید  

نتقل کرده و مقاومت را انتشار به باکتری های حساس دیگر نیز م 

می دهند. بنابراین اثر درمانی از آن دارو یا آنتی بیوتیک مشاهده  

نمی شود و این ماجرا باعث نگرانی می شود. مقاوت در برابر آنتی  

بیوتیک به یک معضل جهانی بدل شده و همین امر کارشناسان  

ب  برای مقابله  ایجاد کمپینی  به  را  این  سازمان جهانی بهداشت  ا 

مهم از  که  آنجا  از  و  است.  واداشته  نوع  معضل  این  عوامل  ترین 

ها  مقاومت دارویی، مصرف خودسرانه یا بیش از حد آنتی بیوتیک

است از مصرف آنتی بیوتیک ها به صورت خودسرانه و بدون نسخه 

 فرد متخصص چه برای دام چه برای انسان پرهیز شود.
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https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8
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https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D8%AA%D8%A7%D9%84%D8%A7%DA%A9%D8%AA%D8%A7%D9%85%D8%A7%D8%B2
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D8%AA%D8%A7%D9%84%D8%A7%DA%A9%D8%AA%D8%A7%D9%85%D8%A7%D8%B2
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D8%AA%D8%A7%D9%84%D8%A7%DA%A9%D8%AA%D8%A7%D9%85%D8%A7%D8%B2
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D8%AA%D8%A7%D9%84%D8%A7%DA%A9%D8%AA%D8%A7%D9%85%D8%A7%D8%B2
http://www.sid.ir/


 



 مقدمه 

جایگزینهای آزمایش روی جانوران به منظور ارتقاء سطح کیفی  

  دامپزشکی،  شناسیزیست ،  داروسازی،  پزشکی  پژوهشو    آموزش

قرار میرشته  و دیگر استفاده  مورد  مرتبط،  گیرد.ملاحظات  های 

و نواقص متعدد در روند    آزمایش روی جانوراناخلاقی پیرامون  

، پژوهشگران را به سوی استفاده از داروفعلی تحقیقات اکتشاف  

 استهای آزمایش روی جانوران سوق دادهجایگزین

در واقعیت آزمایش حیوانات، آزمایش روی صدها میلیون حیوان 

در  بی ساله  هر  که  است  دنیا گناهی  به  ممکن  وضعیت  بدترین 

شوند، به بدترین صورت آزار و شکنجه آیند یا زنده گیری میمی

شوند و بدترین مرگ ممکن را تجربه می کنند. خودتان گوشه می

 ای از این واقعیت ها را تجسم کنید: 

های تلنبار شده در قفس برای اینکه سمی روی  موش -

آنها    آنها پای  و  دست  شود،  یا  امتحان  شود  بریده 

 !شودهای سرطانی به آنها تزریق  سلول 

حیوانات خانگی مثل سگ و گربه که آب جوش روی   -

له   پایشان  و  پتک دست  یک  با  شود،  ریخته می  آنها 

شوند یا عمل جراحی روی آنها  شود، قطع نخاع میمی

مبتلا شوند و اثر   …انجام می شود تا به دیابت، چاقی و 

 !روی آنها تست شود داروهای این بیماری ها

هایی که ویروس ایدز وارد بدن آنها می شود و  شامپانزه -

و  دیوارها  به  را  خود  سر  سال  چندین  دلیل  این  به 

باشند،  میله می  محبوس  آن  در  که  بتونی  قفس  های 

 ! کوبندمی

میمون  - یا  بچه  شده  کور  تولد  محض  به  که  هایی 

ای  شود تا در مورد داروههایشان به هم دوخته میپلک

 !کوری تحقیقاتی انجام شود

ماسک - که  بارداری  ماده  های  به میمون  نیکوتین  های 

شود و تمام طول مدت روز مجبورند به  آنها وصل می

یا   خودشان  بر  نیکوتین  اثرات  آزمایش  خاطر 

 !!کودکانشان، دود نیکوتین را وارد ریه هایشان کنن

می  میمون  - مجبور  دخانیات،  صنعت  توسط  که  هایی 

شوند تا مسمومیت ناشی از مواد سمیّ موجود در ورژن  

های جدید سیگارها را به جان بخرند تا مواد افزودنی  

خطرناک آنها  در  شده  استفاده  سیگارهای  جدید  از  تر 

 !قبلی نباشند

چندینخرگوش  - که  هفته    هایی  چند  حتی  و  روز 

هایشان را به زور گیره باز نگه دارند تا  مجبورند چشم 

، مواد  مواد شیمیایی موجود در لوازم آرایشی مثل ریمل

شوینده و صابون روی چشم های آنها یا مواد شیمیایی  

کرم شامپوها،  در  وموجود  شوینده  مواد  روی   …ها، 

زبان بسته پوست آنها آزمایش شود. این خرگوش های  

از  هفته  چندین  انسان  ظاهری  زیبایی  خاطر  به  فقط 

برند و  های چشم و پوست رنج میعفونت شدید و زخم

 در نهایت با درد و رنج می میرند. 

دبیرستان - آموزشی،  مؤسسات  در  که  یا  حیواناتی  ها 

به دانشگاه شوند،  بیهوش  یا  حس  بی  اینکه  بدون  ها 

 صورت زنده تشریح می شوند. 

سال  د رشته   1388ر  آموختگان  دانش  از  جمعی  های  توسط 

و فعالان    گیاهخوارانو همچنین شماری از    علوم پزشکیمختلف  

انات ایران  گروهی به نام ایرانیان مخالف آزمایش روی حقوق حیو

های این گروه، مسئله گردید. به لطف تلاش  راه اندازیحیوانات  

اینک به ات، همهای جایگزین آزمایش روی حیواناستفاده از روش 

دغدغه جمله  از  و  داغ  مباحث  از  یکی  مهم  عنوان  آموزش های 

می  پزشکی مطرح  کشور  دامپزشکی  کارگیری باشد.بهو 

روش موفقیت اجساد  های  آمیز  از  استفاده  قبیل  از  جایگزینی 

نرم اخلاقی،  روش  به  شده  تهیه  شبیهحیوانی  و  افزارها،  سازها 

و    فیزیولوژی،  پاتولوژی، آناتومیهای  حیوانی در کلاس  هایمانکن

گروه    فارماکولوژی این  دستاوردهای  جمله  از  کشور  دامپزشکی 

 شود محسوب می

 

 آزمایش روی حیوانات کدامند؟ روش ها و ابزار جایگزین  

پیشرفت هایی که در تکنولوژی شبیه سازی پزشکی بوجود آمده 

است که  اخلاقی موجب شده  آگاهی در مورد مسائل  افزایش  و 

مهارت   کار گرفته شوند. حتی  به  روش های جایگزین حیوانات 

توان توسط شبیه ساز  نیز می  را  بخیه زدن  های جراحی مانند 

 آموخت. 

 (Video movies)ای ویدئویی هفیلم -1

کالبدشکافی از  شده  تهیه  حرفهویدئوهای  توانند  های  می  ای 

 اطلاعات بیشتری به دانشجویان دهند. 
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https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%A2%D9%85%D9%88%D8%B2%D8%B4
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%A2%D9%85%D9%88%D8%B2%D8%B4
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%A2%D9%85%D9%88%D8%B2%D8%B4
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D9%BE%DA%98%D9%88%D9%87%D8%B4
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D9%BE%D8%B2%D8%B4%DA%A9%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%AF%D8%A7%D8%B1%D9%88%D8%B3%D8%A7%D8%B2%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%AF%D8%A7%D8%B1%D9%88%D8%B3%D8%A7%D8%B2%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%AF%D8%A7%D8%B1%D9%88%D8%B3%D8%A7%D8%B2%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%B2%DB%8C%D8%B3%D8%AA%E2%80%8C%D8%B4%D9%86%D8%A7%D8%B3%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%B2%DB%8C%D8%B3%D8%AA%E2%80%8C%D8%B4%D9%86%D8%A7%D8%B3%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%B2%DB%8C%D8%B3%D8%AA%E2%80%8C%D8%B4%D9%86%D8%A7%D8%B3%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%AF%D8%A7%D9%85%D9%BE%D8%B2%D8%B4%DA%A9%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%A2%D8%B2%D9%85%D8%A7%DB%8C%D8%B4_%D8%B1%D9%88%DB%8C_%D8%AC%D8%A7%D9%86%D9%88%D8%B1%D8%A7%D9%86
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%A2%D8%B2%D9%85%D8%A7%DB%8C%D8%B4_%D8%B1%D9%88%DB%8C_%D8%AC%D8%A7%D9%86%D9%88%D8%B1%D8%A7%D9%86
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%A2%D8%B2%D9%85%D8%A7%DB%8C%D8%B4_%D8%B1%D9%88%DB%8C_%D8%AC%D8%A7%D9%86%D9%88%D8%B1%D8%A7%D9%86
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%AF%D8%A7%D8%B1%D9%88
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%AF%D8%A7%D8%B1%D9%88
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%AF%D8%A7%D8%B1%D9%88
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%B9%D9%84%D9%88%D9%85_%D9%BE%D8%B2%D8%B4%DA%A9%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%DA%AF%DB%8C%D8%A7%D9%87%D8%AE%D9%88%D8%A7%D8%B1
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%B1%D8%A7%D9%87_%D8%A7%D9%86%D8%AF%D8%A7%D8%B2%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%A2%D9%85%D9%88%D8%B2%D8%B4_%D9%BE%D8%B2%D8%B4%DA%A9%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%A2%D9%85%D9%88%D8%B2%D8%B4_%D9%BE%D8%B2%D8%B4%DA%A9%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D8%A7%D9%86%DA%A9%D9%86_(%D8%A7%D8%A8%D8%B2%D8%A7%D8%B1)
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%A2%D9%86%D8%A7%D8%AA%D9%88%D9%85%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D9%BE%D8%A7%D8%AA%D9%88%D9%84%D9%88%DA%98%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D9%81%DB%8C%D8%B2%DB%8C%D9%88%D9%84%D9%88%DA%98%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D8%A7%D8%B1%D9%85%D8%A7%DA%A9%D9%88%D9%84%D9%88%DA%98%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D8%A7%D8%B1%D9%85%D8%A7%DA%A9%D9%88%D9%84%D9%88%DA%98%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D8%A7%D8%B1%D9%85%D8%A7%DA%A9%D9%88%D9%84%D9%88%DA%98%DB%8C


 (manikin)آدمک ها   -2

تهیه آدمک سیلیکون  از  که  می  هایی  اند  جایگزینی  شده  توانند 

برای آموزش پزشکی و دیگر رشته های مرتبط باشند.نوعی از انها  

این شکل است که اعضای حیوان را با سیلیکون پر میکنند و  به  

به جای تشریح و   استفاده می شود و  نا محدودی قابل  تا زمان 

 کشتن حیوان زنده استفاده می شود.

مرده    ی   لاشه  -3  The carcass of dead)جانوران 

animals) 

حیوانات شده جانوران به روش اخلاقی مثل جسد  از جسد تهیه 

به شده  جای  فوت  به  توان  می  تصادف  طی  در  یا  طبیعی  طور 

 آزمایش حیوانات زنده می توان استفاده کرد. 

 (Cell culture)کشت سلولی  -4

سلول آن  طی  که  است  فرآیندی  سلولی  شرایط کشت  تحت  ها 

شوند و  کنترل شده و بیرون از محیط طبیعی شان رشد داده می

 ای کاربرد دارد.های جانوران پر یاختهبیشتر در مورد کشت یاخته

 (Microdosing)میکرودوزینگ  -5

Microdosing    داروسازی در  بزرگی  انقلاب  که  است  روشی 

ایجاد کرده است. اساس ان بر این عقیده است که بهترین مدل  

در صد    1برای انسان خود انسان است. در این روش مقادیر زیر  

مصرف کرده و اثراتش را در بدن انسان   دوز نرمال داروی جدید را

است دقیق  بسیار  روش  این  که  ثابت شده  کنند.  می  و   بررسی 

جانشین تستهای گمراه کننده و غیر قابل اطمینان روی حیوان  

 خواهد شد. 

 (Test on plants)آزمایش روی گیاهان  -6

جایگزینی استفاده از بافت حیوانی در برخی کارهای عملی با مواد  

میتوکندری سلولی،  تنفس  مطالعه  برای  مثلاً  مورد گیاهی.  های 

ا چغندر به جای روش مرسوم زمینی یتواند از مخمر، سیبنیاز می

 استفاده از کبد موش تهیه شود. 

 (Microfluidic circuit)مدار میکروفلوئیدی  -7

تراشه می از مدار میکروفلوئیدی یک  باشد که مجراهای ظریفی 

های مختلف بدن انسان را توسط جریان  های مرتبط با اندامیاخته

بدن انسان بوده  ترین روش به  کند و مشابهخون به هم مرتبط می

 توان روی آن آزمایش کرد. و داروهای جدید را می

 (In-vitro research)شگاهی  تحقیقات آزمای -8

ها  ها، اجزاء سلولی، پروتئینها، سلول ها، بافتآزمایش روی اندام

های  های مصنوعی مانند لولهمحیطهای انسانی در  یا بیومولکول

 آزمایش می باشد. 

 (computer simulation)سازی کامپیوتری شبیه -9

از مدلشبیه  استفاده  به  برای  سازی کامپیوتری  کامپیوتری  های 

توسط  مجازی  کالبدشکافی  شیمیایی،  یا  دارویی  مواد  تست 

 دانشجویان، ابزارهای سه بعدی و لمس کردنی اشاره دارد. 

کامپیوتریت  -10  Computer)      وموگرافی 

tomography) 

تصویر  صورت  به  مریض  از  خاصی  اندام  عملکرد  مشاهده  به 

 بعدی گفته می شود. سه 

 (Clinical research)تحقیقات کلینیکی  -11

مشاهده،   برای  داوطلبان  از  استفاده  به  کلینیکی  تحقیقات 

 ها اشاره دارد.جلوگیری و درمان بیماری

اپیدمیولوژی    -12  Epidemiological)تحقیقات 

research) 

های آماری برای کشف رابطة میان بیماری و  به استفاده از روش

مطالعه  اپیدمیولوژی،  شود.  می  گفته  مختلف  فاکتورهای 

علت   یافتن  پی  در  پزشکی  علم  باشد.  می  انسانی  جمعیتهای 

کانسم ان بیماریها و پیشگیری از انهاست. علت ایجاد بیماری و م

در مدلهای حیوانی با شرایط انسانی فرق دارد. مطالعه جمعیتهای  

اصلی   علل  تشخیص  مثال  برای  است.  تر  ثمر  پر  بسیار  انسانی 

بیماریهای قلبی عروقی مانند سیگار کشیدن، کلسترول و فشار  

در   است.  شده  حاصل  اپیدمیولوژِی  مطالعات  از  بالا  خون 

وصیات مولکولی و سلولی را اپیدمیولوژی مولکولی، محققان خص

در کسانی که از سرطان یا نقص مادر زادی رنج میبرند بررسی  

 را مشخص میکنند. DNAکرده و مکانیسم و علت صدمه 

رژیم   که  دریافتند  قلب  محققان  بیماران،  مستقیم  مشاهده  با 

و کنترل   گیاهی کم چربی و ورزش منظم و قطع مصرف سیگار

 را از بین برد. استرس میتواند بیماری قلب

 (autopsy)کالبدشکافی  -13
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تحقیق روی اجساد افراد فوت شده بر اثر بیماری یا سوانح را کالبد  

 شکافی می نامند. 

 (Biopsyبیوپسی) -14

تکه  آن  نمونهبه  و  میبرداری  نیز  آزمایش  برداری  یک  گویند، 

پزشکی است که معمولاً توسط یک جراح یا متخصص رادیولوژی  

ها برای ها یا بافتای از سلول شود و شامل برداشتن نمونهانجام می

بافت   است.  آن  وسعت  تعیین  یا  بیماری  یک  وجود  بررسی 

متخصص  برداشته  توسط  معمولاً  زیر   شناسیسیب آشده 

تواند به شکل شیمیایی نیز شود، اما میمیکروسکوپ بررسی می

ناحیه یا  توده  یک  کل  وقتی  شود.  برداشته    ٔ  آنالیز  مشکوک 

بافتمی عمل  این  می  برداریشود،  نامیده  در  برداشتی  شود. 

ضخیم قسمتی از بافت    سوزن  با  برداریبرشی یا بافت  برداریبافت

بدون   را  تومور ناهنجار  یا  ضایعه  تمام  کردن  خارج  برای  تلاش 

سوزن و به   ه ی بافت یا مایع به وسیله ی  دارند. وقتی نمونبرمی

ها بدون حفظ ساختار بافتی آنها  شود که سلول شکلی برداشته می

می بافتخارج  را  عمل  این    سوزن   با  آسپیراسیون  برداریشوند، 

می بافتظریف  بربردارینامند.  همه  از  بیش  و  ها  بررسی  ای 

 شوند. های محتمل سرطانی یا التهابی انجام میتشخیص عارضه 

15- Microfluidic circuit    

ارگانهای  سلولهای  از  ظریفی  کانالهای  که  میباشد  چیپ  یک 

مختلف انسان را توسط جریان خون به هم مرتبط میکند و مشابه 

میتوان روی ترین روش به بدن انسان است و داروهای جدید را  

ان امتحان کرد. اثر دارو را روی تمام سیستم بدن انسان نشان می  

دهد و سنسورهای ان اطلاعات را برای انالیز به کامپیوتر منتقل 

 میکنند.

کامپیوتری   دانشمندان آنمدلهای  که  اند  شده  پیشرفته  قدر 

میتوانند ازمایشی را که ماهها یا سالها زمان میبرد تا روی حیوان 

 انجام شود، در عرض چند دقیقه یا چند ساعت انجام دهند.  

مانند   مدرنی   CAT  ،MRI ،PET ،SPECTوسایل 

SCANS  ؛ مشاهدات کلینیکی را دچار انقلاب کرده اند. بیوپسی

اندوسکوپیک نشان داده است که سرطان روده از توده های خوش 

خیم ادنوما سرچشمه می گیرد. در صورتی که در مدلهای حیوانی  

به   ارتباط دیده نمی شود. بیوپسی های کوچک پوستی که  این 

همراه عروق باشند میتوانند وسیله ای جهت امتحان دارو ها ی  

 جدید باشند. 

و  هستند  هزینه  کم  اطمینانو  قابل  بافتی،  و  سلولی  کشتهای 

را خیلی راحت تر مشخص میکنند. نتایج امتحان   DNAصدمات  

تر   اطمینان  قابل  بسیار  انسانی  بافتهای  روی  جدید  داروهای 

می  انی به دست  هستند. واکسنهایی که از کشتهای بافتهای انس

بافت   از  از واکسنهایی هستند که  ارزانتر  تر و  تنها موثر  نه  ایند 

میمون بدست میایند بلکه خطرات عفونت با ویروسهای حیوانی  

 را هم ندارند. 

مانند   که   interniche  و PCRMسازمانهایی  کسانی  برای 

 ابداعاتی در این زمینه انجام دهند، جوایزی اختصاص داده است.

 طالعات و مشاهدات حیوان در محیط طبیعی زندگی او م-16

  (autopsy)اتوپسی -17

از   از مرگ به کالبد شکافی نیز معروف است. هدف  معاینه پس 

توسط  اتوپسی  مرگ  از  است.پس  مرگ  علت  تعیین  اتوپسی 

(  پزشکان متخصص در درک ماهیت و دلایل بیماری)پاتولوژیست  

 می شود. انجام

مورد   در  مفیدی  اطلاعات  مرگ  از  پس  انسان  بافت  از  اتوپسی 

می کند. این اطلاعات    چگونگی ، زمان و دلیل فوت شخص فراهم 

انتشار   از نحوه  تا درک بهتری  قادر می سازد  را  پاتولوژیست ها 

 بیماری ها بدست آورند. 

نفع   به  پزشکی  شرایط  و  ها  بیماری  مورد  در  بیشتر  یادگیری 

دریافت   موثرتری  درمان  آینده  در  آنها  زیرا   ، است  نیز  بیماران 

 خواهند کرد.

 

 برای آزمایش شدن معایب استفاده از حیوانات  

 !شاید شما قربانی بعدی باشید

آزمایش بر روی حیوانات، صدمات وحشتناکی به انسان ها وارد  

اند.   انسانی خود متفاوت  نظیر  با  کرده است. مدل های حیوانی 

نتایج حاصل از تحقیقات حیوانی، ممکن است پیشرفت را به تأخیر  

دارو    4انداخته، گمراه کننده بوده و به بیمار آسیب بزنند. در زیر  

بر روی حیوانات جواب مثبت داده اما    برای شما نام برده ایم که 

 هزاران انسان را به کام مرگ کشانده اند. 

1-  OPREN 

 این دارو به عنوان دارویی شگفت انگیز در درمان ورم مفاصل  
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https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%A2%D8%B3%DB%8C%D8%A8%E2%80%8C%D8%B4%D9%86%D8%A7%D8%B3%DB%8C


اثر جانبی جدی    3500مورد مرگ و    62خوانده می شد. پس از  

از جمله صدمات پوستی، چشمی، کبد و کلیه،   (تنها در انگلستان)

 کنار گذاشته شد. 1982سرانجام در سال 

2 -CLIOQUINOL  یاEntero-Vioform 

هزار مورد    30به عنوان داروی ضد اسهال تجویز می شد. که باعث  

هزار مورد مرگ در سراسر  و صدها  ژاپن  در  فقط  فلج  و  کوری 

نیز  SMONام جهان شد. همچنین موجب بیماری جدیدی به ن

 شد. 

3- THALIDOMIDE 

به عنوان مسکن برای خانم های باردار تجویز می شد و از جانب  

Chemie-Gruenenthal  برای آرامبخشی بی ضرر  عنوان  به 

زنان باردار و کاملا ایمن برای جنین معرفی می شد. این دارو در  

در   شد.  تولد  بدو  نقص  مورد  هزار  ها  ده  موجب  جهان  سرتاسر 

در  که  کرد  ایجاد  دائمی  عصبی  های  آسیب  نیز  بزرگسالان 

 شناسایی نشده بودند. آزمایشات حیوانی 

4-  ERALDIN 

سال برای بیماران تجویز میشد تا    4یک داروی قلبی که به مدت  

در   درد  معده،  مشکلات  کوری،  شامل  اش  جانبی  اثرات  اینکه 

 مفاصل و غده شناسایی شد. 

ضروری و بایسته است که آزمایشات حیوانی را متوقف کنیم و راه  

معنا، التیام و حفاظت، هموار کنیم و در نتیجه را برای تحقیقات با  

 باور و احترام را به حرفه پزشکی باز گردانیم. 

روی  باید  جدید  داروهای  که  دارند  ادعا  دارویی  های  شرکت 

حیوانات آزمایش شوند تا از ایمنی شان قبل از تجویز برای بیماران  

که   میدهد  نشان  مدارک  اما  شود  حاصل  آزمایشات  اطمینان 

حیوانی نه تنها بی ارزش هستند بلکه بطرز خطرناکی غیر قابل  

از زنده شکافی استفاده میکنیم که به خطاهای   اند.  بینی  پیش 

وحشتناکی می انجامد، خطاهایی که میلیون ها تن را کشته یا  

 مصدوم می سازد. 

 

 هزینه بوتاکس شما به چه بهایی تمام می شود؟ 

خطرناک به نام بوتلین است می باشد    بوتاکس نام تجاری یک سم

که به وسیله باکتری های موجود در گوشت آلوده کنسروی به نام  

حتی   شود.  می  تولید  بوتولینوم  کلستریدیوم    100باکتری 

 تواند یک انسان را بکشد.میکروگرم از این سم می

شود   برده  کار  به  پایین  بسیار  دوز  در  سم  این  که  صورتی  در 

در  می بیماری تواند  از  برخی  انقباض  درمان  کژگردنی،  مانند  ها 

در  پلک باشد.  موثر  میگرن  و  چشم  انحراف  هیپرهیدروز،  ها، 

های صورت بوتاکس، دوز کمی از این سم در تعدادی از ماهیچه

ماه فلج شده و    6تا    2ها برای  شود و با این کار، ماهیچهتزریق می

بعد   ولی  روند  می  بین  از  مدت  این  در  صورت  چروک  و  چین 

 گردد. ها، چین و چروک بر میماه با ترمیم عصب  6گذشت حدود  

چون بوتاکس تزریقی است، جزو داروها محسوب شده و از قوانین  

های حامی  مربوط به تست داروها پیروی می کند. با فشار سازمان

نام  حقوق حیوانات به  بوتاکس  تولید کننده  ، دو شرکت معروف 

ها  درصد تست  85تا    70مجبور شدند در   «مرز»و   «آلرگان»های  

های جایگزین استفاده کنند ولی بازهم برای تمام مراحل،  از روش 

ها   این شرکت  قانون  و  ندارد  کاربرد  جایگزین  به  روش  ملزم  را 

 آزمایش حیوانات استفاده می کند. 

ها تزریق  برای این کار دوزهای مختلفی از سم را به شکم موش 

موش  نصف  آن،  تزریق  با  که  بیابند  دست  دوزی  به  تا  ها  کرده 

ها به خاطر این تزریق، فلج می شوند، بینایی شان  میرند. موشمی

تاً بعد از سه مشکل پیدا می کند و به شدت درد می کشند و نهای

 میرند. امان میتا چهار روز رنج بی

توان  خودتان قضاوت کنید بر اساس کدام منطق و طرز فکر، می

محصول  یک  تولید  برای  را  حیوان  همه  این  کشتار  و  شکنجه 

 زیبایی توجیه کرد؟

 توصیه مجمع فعالان زیست محیطی کشور به شما چیست؟

دین هزار نفری ما ملحق توصیه ما به شما این است به خانواده چن

 شوید و کارت شناسایی خود را دریافت کنید. 

انجمن حمایت از حیوانات و  )مجمع فعالان زیست محیطی کشور  

است که با شماره ثبت  انجمن مردمی غیردولتی  هک(محیط زیست

آغاز به کار نموده و از نظر قانونی به تأیید    93از ابتدای سال    114

 وزارت کشور رسیده است.

به جهانیان   eafworldمجمع فعالان زیست محیطی که با نام  

معرفی شده؛ یک انجمن ایرانی رسمی با هدف حمایت از حیوانات 
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مورد آزار، بی پناه و در حال انقراض است که در تلاش برای ایجاد  

 برای حیوانات می باشد.  شرایط مطلوب تر زندگی
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