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هاي هلشتاین در پاسخ به التهاب حاد ناشی از  خونی گوساله يتغییرات تابلو
سمی تجربی سپتی کلی

، 4، زهره افتخاري*3سورشجانی، معصومه حیدري2زاده اله ، صمد لطف1محمدرضا مخبردزفولی
5میثم جانی و 5یارمحمدي مهدي عرب

6/8/96: تاریخ پذیرش15/10/95:  تاریخ دریافت

چکیده
هاي  تر در گوسالههفته و بیش 2تر از هاي مزرعه است که عمدتاً در سنین کمدر نوزادان دامحاد  يبیماري کشنده یکسمی  سپتی کلی

سمی  علائم اولیه سپتی. سازد و خسارات سنگینی به صنعت دامپروري وارد میدهد با نقص در انتقال ایمنی غیرفعال روي می
. هاي با عفونت موضعی مثل اسهال تفریق نمودهاي غیر عفونی یا بیماريهاي بیماري ها را از نشانهتوان آن و نمیغیراختصاصی است 

فیزیکی، اطلاعات  يسمی است که در کنار معاینه کوك به سپتیتابلو خونی یک ابزار آزمایشگاهی کلیدي براي ارزیابی نوزادان بیمار مش
 10در  باکتري اشریشیاکلی O111:H8سویه در این مطالعه با استفاده از . آورد تشخیصی با ارزشی را براي کلینیسین فراهم می

از سوسپانسیون لیتر میلی 5بدین منظور .  سمی تجربی ایجاد شد سپتی روز، کلی 20کیلوگرم و سن  50±5با وزن  هلشتایننر  يگوساله
 24ها از تغییرات تابلو خونی آنتزریق شدبه هر گوساله به شکل داخل وریدي  ،cfu109×5/1باکتري در سرم فیزیولوژي، حاوي

سمی، لوکوپنی، نوتروپنی، لنفوپنی، ائوزینوفیلی،  با شروع سپتی. ساعت پس از آن بررسی گردید 24ساعت قبل از تزریق باکتري تا 
و هموگلوبین  )MCH(متوسط هموگلوبین در هر گلبول قرمز  ،)MCV(حجم متوسط گلبول قرمز ترومبوسیتوپنی و افزایش هماتوکریت، 

قرمز هايگلبول لوبینمتوسط هموگغلظت تغییرات). >05/0P(داري بود هاي قرمز رخ داد که از نظر آماري معنیو کاهش تعداد گلبول
)MCHC( دار نبود  تام پلاسما معنی و سطح فیبرینوژن و پروتئین)05/0P> .(در  15تر از نسبت پروتئین تام به فیبرینوژن از بیش

ها به پاسخ عمومی التهاب به  هاي خون در گوسالهها و پروتئیندر نتیجه تغییرات سلول .، رسید8در ساعت  10ساعت صفر، به زیر 
اساس مقادیر رفرانس مناسب با گونه، نژاد، سن، جنس و محیط تفسیر تابلو خونی بر. سمی تجربی نسبت داده شد سپتی دنبال کلی

.باشد آگهی مفید  تواند در جهت تأیید یا رد بیماري و در نتیجه راهنماي درمان و تعیین پیش می

، پروتئین خونیسمی، تابلو خونی سپتی کلی، گوساله: کلیديکلمات 

مقدمه
سریع به منظور با رشد هاي سالم و  پرورش گوساله.

از اهداف مهم در پرورش  ،دستیابی به حداکثر تولید
ز هاي عفونی، ابیماري.است گاوهاي شیري و گوشتی

از علل عمومی بیماري و مرگ و میر در  سمی جمله سپتی
Lotfollahzadeh(باشد میو نوزادان  بالغ يهادام et al. 
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2003, Mohri et al. 1999, Rezazadeh et al. 2004, 
Smith سمی و یا باکتریمی  سپتیعوامل  ترینمهم. )2015

 واشرشیاکلی هاي گرم منفی مثل باکتري،در نوزادان
هاي عمومی حاصل از عفونت.باشندمی سالمونلاها

استر نسبتاً فراوان ها و طیو ها، بره اشرشیاکلی در گوساله

دامپزشکی کشور، تهرانکاربردي سازمانمطالعات 
E-mail: Heidari_m90@ut.ac.ir)ي مسئولنویسنده(
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ترین جرم جدا شده از جریان خون اشرشیاکلی بیشو 
باشدها و کره اسبان مبتلا به این عارضه میها، برهگوساله

)Mohri et al. 1999, Nouri and Rasooli 2011,

Rezazadeh et al. 2004, Smith 2015( .
رگیر ها را د هایی که اغلب اوقات گوسالهبیماري

ناف، پنومونی و  کنند عبارتند از اسهال، عفونت می
هاي بالینی اختصاصی  سمی که علاوه بر نشانه سپتی

Benesi(د باعث تغییراتی در تابلو خونی گرددتوان می et 

al. 2012 .(تا  10ها گاهی در سن   سمی در گوساله سپتی
در این حالت حتی . افتد هفتگی هم اتفاق می 12

باشند  هایی که داراي ایمنی پاسیو کاملی نیز می گوساله
Lotfollahzadeh(گردند مبتلا می et al. 2003, Mohri et 

al. 1999, Nouri and Rasooli 2011.(
و ) عمدتاً(هاي گرم منفی سمی در اثر باکتري سپتی کلی

لیپو پلی (اندوتوکسین  .دشو میگرم مثبت ایجاد 
باکتري  ي، مانوز و قسمت گلیکوپروتئینی دیواره)ساکارید

 و باعثنماید  گرم منفی با ماکروفاژها اتصال برقرار می
که حاصل آن آزاد  ،شودمیها هاي التهابی در آنبیان ژن

. باشد هاي التهابی می واسطهها و سایر شدن سیتوکین
افزایش نفوذپذیري عروق، دپرسیون عملکرد قلب و 

ترین عواقب از مهم ،اختلال در اعمال متابولیسم بدن
که به هیپوولمی، هیپوتانسیون و  استشوك سپتیک 

Nouri(گردد مینارسایی تنفسی منجر  and Rasooli

2011, Smith اثر  ينتیجهتظاهرات بالینی بیماري ).2015
ها است که سندروم ها و لنفوسیتها بر مونوسیتپاتوژن

ها  در گوساله. اندازند پاسخ التهابی سیستمیک را به راه می
تومور آلفا  يفاکتور نکروز دهندههاي نوزاد اسبو کره

)TNF-α (سمی بالینی مرتبط است و غلظت  با سپتی
ارتباط داردهاي بالینی  پلاسمایی آن با شدت نشانه

)Nouri and Rasooli 2011, Radostits et al. 2007 .(
التهابی همچون هاي پیش آزادسازي سیستمیک واسطه

TNF-α 6-و اینترلوکین)IL-6 ( هاي به ایمونوژندر پاسخ
مشتق از باکتري باعث اتساع عروقی، افزایش نفوذپذیري 

که همگی  گردد میسازي آبشار انعقادي عروق و فعال
هاي حیاتی بدن کاهش را به بسیاري از ارگان رسانیخون

ناپذیر ارگان و متعاقباً مرگ منتهی داده و به آسیب برگشت
سمی شدید انعقاد داخل عروقی منتشر  در سپتی. گردد می

Ballou(متداول است et al. 2011, Radostits et al. 

2007 .(
موارد بر اي از  ي در بخش قابل ملاحظهبیمارتشخیص 

علائم بالینی است اما همچنان کشت خون به عنوان  يپایه
سمی اهمیت دارد آزمایشی براي تأیید تشخیص سپتی

)Radostits et al. 2007, Thomas et al. 2004.(
 يعلائم اولیهو باسیلی روندي سریع دارد،  سمی کلی سپتی
سمی مبهم و غیراختصاصی است و چون باید سریعاً  سپتی

زیادي از  يسمی اقدام نمود، عده در برابر سپتی
ها قبل از تشخیص قطعی اقدام به درمان  کلینیسین

Nouri(دکنن میضدباکتریایی  and Rasooli 2011, 

Radostits et al. 2007 .( ارزیابی بالینی نوزادان بیمار با
آگهی و درمان، اغلب نیازمند  تعیین پیشاهداف تشخیصی، 

هاي آزمایشگاهی کمکی بالینی با تست يهمراهی معاینه
خونی یک ابزار کلیدي در ارزیابی بیمار  يتابلو. است

براي تأیید یا رد بیماري و در نتیجه راهنماي درمان و 
Benesi(باشد آگهی میتعیین پیش et al. 2012 .(به هر

کشت سمی و باکتریمی، به  تشخیص قطعی سپتیحال 
Nouri(خون بستگی دارد and Rasooli 2011.(

هاي رفرانس تفسیر دقیق تابلو خونی نیازمند طیف
است که براي فاکتورهاي گونه، نژاد، سن و جنس و 

مطالعات با این حال، محیط و آب و هوا معتبر باشد، 
گاوسانان انجام شده ها براي نوزادان اندکی از این طیف

Smith(است تغییرات تحقیقات در مورد . )2015
ضروري است و باعث ها،هماتولوژیک در این بیماري

اقتصادي مرتبط با مرگ  خسارات گیرکاهش چشم
هاي اي شود که ویژگی ویژه گاوهاي مادهه ها و ب گوساله
دین منظور ب.شیر و ارزش ژنتیکی بالا دارند دتولیخوب 
خونی در  يسی تغییرات تابلوحاضر با هدف برر يمطالعه
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سمی تجربی در  سپتی جریان التهاب حاد ناشی از کلی
.طراحی و انجام گردید هاي نوزاد گوساله

مواد و روش کار
با  هلشتاینس گوساله نوزاد سالم نر نژاد أر 10تعداد 

روز که  10±1کیلوگرم و سن متوسط  50±5وزن متوسط
هر (بودند  در بدو تولد میزان کافی آغوز دریافت نموده

ساعت  6وزن بدن در  درصد 10به میزان  ها گوسالهیک از 
هاي صنعتی شیري از یکی از دامپروري) ابتدایی تولد آغوز

که س گاو شیري دوشا أر 2000با ظرفیت اطراف تهران 
ریداري داراي شرایط مدیریتی و بهداشتی مناسبی بود، خ

ها بر اساس معاینات  احراز شرایط سلامت گوساله .گردید
) هاحرارت، ضربان قلب و تنفس دام ياخذ درجه(بالینی 

ها  گوساله. خون وریدي به اثبات رسید يو بررسی نمونه
روز پیش از  10سازگاري، به مدت  يبه منظور طی دوره

بیمارستان هاي بزرگ سمی در بخش داخلی دام سپتی القاي
دامپزشکی دانشگاه تهران و  يپژوهشی دانشکده-آموزشی

در طی . هاي انفرادي فلزي نگهداري شدنددر باکس
ها روزانه تعویض و تمام  بستر گوسالهسازگاري  يدوره

. شد ظروف غذا خوري و آبخوري و کل سالن شستشو 
 4در مجموع روزانه (کامل وعده شیر 2ها روزانه  گوساله

کردند و به طور دائم نیز به آب و  دریافت می) لیتر
 19ذرت، درصد 20جو،  درصد 40: با ترکیب(کنسانتره 

مواد معدنی و درصد 5/1سویا،  درصد 18سبوس،  درصد
براي ایجاد .دسترسی داشتند) مکمل ویتامینیدرصد 5/1

، O111:H8ياشرشیاکلی سویه باکتريسمی از  تجربی سپتی
باکتري به سرعت  این .استفاده شدکه در دسترس بود، 

در سلول با آن  انفجار اکسیداتیوفاگوسیتوز شده و با 
Hulbert(شود مقابله می et al. 2011( .از نظر این سویه

 کنترلShigalike toxin (STX)و  Intiminهايژن بیان
،ها گوسالهه هر یک از باساس مطالعات گذشته،بر. شد

در سرم فیزیولوژي، ،از سوسپانسیون باکتريلیتر میلی 5

به شکل داخل وریدي تزریق شد cfu109×5/1حاوي
)Ballou et al. 2011( .

ها در جریان  به منظور بررسی تغییرات خونی گوساله
24و  8، 2، صفر، -24هاي در ساعتسمی تجربی،  سپتی
گیري انجام و در دو لوله گیري از ورید وداج خونخون

.آوري شد و بدون ضدانعقاد جمعEDTAداراي ضدانعقاد 
، )قبل از تزریق باکتري(در ساعات صفر کشت خون 

-محیطپس از تزریق باکتري انجام و 24و 15، 8ساعت 

درجه قرار  37بلافاصله در انکوباتور دوفازي هاي کشت 
فازي بر از محیط کشت دو ساعت،  24پس از .داده شد

کانکی و بلاد آگار کشت داده شد و به  روي محیط مک
. گرفت گراد قرارسانتی يدرجه 37ساعت در  24مدت 

هاي تشکیل شده در  پرگنه يهمهپس از طی این مدت 
روي محیط مک کانکی بررسی شده و در صورت وجود 

 يسازي در مورد پرگنهرنگ، عمل خالص پرگنه بی
بیوتیک مناسب  ي انتخاب آنتیبرا. مشکوك انجام شد

با (بیوگرام  سمی، آزمایش آنتی جهت درمان سپتی
 و فور هاي تریمتوپریم سولفامتوکسازول، سفتیبیوتیک آنتی

نکومایسین، سفالکسین و سیپروفلوکساسین ، سفتازیدیم
آنالیز .به روش انتشاري بر روي باکتري انجام شد) مقاوم
 19.0ویرایش  SPSSافزار  هاي آماري با استفاده از نرم داده

انجام و  ANOVAهاي تکراري  و از طریق تست داده
).>05/0P(در نظر گرفته شد  05/0داري سطح معنی

نتایج
در  ،سمی ها با شروع سپتیمتوسط تعداد لوکوسیت

از  و )1شکل(ساعت به شدت کاهش یافت 2عرض 
 .سلول در هر میکرولیتر رسید 4480به  سلول 9000

کمی افزایش نشان داد  8ها در ساعت تعداد لوکوسیت
مطالعه،  24و در ساعت ) در هر میکرولیترسلول  6800(

روند تغییرات تعداد .در هر میکرولیتر بودسلول  8370
ساعت پس  24سمی تا  ها از پیش از ایجاد سپتیلوکوسیت

). =002/0P(ددار بو از آن معنی
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در گوساله سمی تجربی سپتی کلیهاي خون در تعداد لوکوسیتتغییرات  :1شکل 

 ينمونهدر شمارش تفریقی  هاتعداد مطلق نوتروفیل
بود که در  در میکرولیتر سلول 4000ساعت صفر، خون 

 8و پس از آن در ساعت  دکرتنزل 1500به  2ساعت 
تدریج ه بسلول در میکرولیتر شمارش شد و  3135تعداد

این تغییرات در .اولیه برگشت دارپایان مطالعه به مقتا
تعداد ). =001/0P(دار بودگیري معنی هاي نمونهزمان

کردداري تغییر  خون نیز به طور معنیباند هاي نوتروفیل

)001/0P< .( پس از  2از ساعت صفر تابه طوري که
سلول باند  69به بیش از  سلول 56از  ،سمی ایجاد سپتی

سلول در هر  544مطالعه  8در ساعت ها تعداد آن رسید و
 24هاي باند در ساعت تعداد نوتروفیل.بودمیکرولیتر

.کاهش یافت در هر میکرولیتر سلول 300مطالعه به 
 3و  2باند در شکل هاي بالغ و تغییرات تعداد نوتروفیل

.نشان داده شده است

سمی تجربی در گوساله سپتی خون در کلی هاي بالغتعداد نوتروفیلتغییرات  :2شکل 

سمی تجربی در گوساله سپتی خون در کلی هاي باندنوتروفیلتغییرات تعداد  :3شکل 
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ها در لنفوسیتها، تفریقی لوکوسیت در شمارش
ها لوکوسیت درصد 59ها  ساعت تزریق باکتري به گوساله

ها در درصد لنفوسیتدادند در حالی که را تشکیل می
پس  2در ساعت .افت کرد درصد 45مطالعه به  8ساعت 

درصد خفیف از تزریق باکتري، با وجود افزایش 
تر از ها به کممطلق آن عداد، ت)درصد 3تقریباً (هالنفوسیت

 2800به  6000مقدار تقریبی از (نصف کاهش پیدا کرد

پس از افت شدید تعداد مطلق لنفوسیت در . )سلول
ها دیده شد افزایشی با شیب ملایم در تعداد آن، 2ساعت 

لنفوسیت در میکرولیتر خون  4200، تعداد 24و در ساعت 
ها طی سیتدر کل تغییرات لنفو. )4شکل (شمارش شد

تغییرات ). =001/0P(بوددار سمی تجربی معنی سپتی
نسبت نوتروفیل به لنفوسیت در ساعات مختلف در 

.آمده است 1جدول 

سمی تجربی در گوساله سپتی هاي خون در کلیتغییرات تعداد لنفوسیت :4شکل 

هاي تکراري، روند از آزمون آنالیز داده با استفاده
 24از (گیري شده هاي اندازهدر زمان مونوسیت تغییرات

) سمی تجربی پس از ایجاد سپتی 24ساعت ساعت قبل تا 
ها از زمان اما تعداد ائوزینوفیل). =136/0P(نبوددار  معنی

و در  هسمی تجربی به سرعت افزایش یافت ایجاد سپتی
این  .سلول در هر میکرولیتر رسید 50مطالعه به  2ساعت 

 و) سلول 48/7(دنبال شد  8با افت شدید در ساعت  روند
سلول  41/18ها در پایان مطالعه میانگین تعداد ائوزینوفیل

هاي ائوزینوفیل در در مجموع سلول. در هر میکرولیتر بود

). =002/0P(دادندداري را نشان  این مطالعه تغییرات معنی
از نظر آماري  مطالعهها نیز در این تعداد پلاکتتغییرات 

ها با شروع تعداد پلاکت). >001/0P(دار بود معنی
کاهش به سرعت در ساعت صفر  591440از سمی  سپتی

این روند کاهش  .رسید 442000به  2یافت و در ساعت 
 415560(ادامه داشت 8تري تا ساعت با شیب ملایم

) 24ساعت (در پایان مطالعه ). در هر میکرولیتر پلاکت
.در هر میکرولیتر بود 467780هاي خون تعداد پلاکت

نسبت نوتروفیل به لنفوسیت و نسبت پروتئین تام به فیبرینوژن در سپتی سمی تجربی با اشریشیاکلی: 1جدول 
24ساعت 8ساعت 2ساعتساعت صفر-24ساعت 

N:L(1/1 :151/1 :183/1 :11 :01/108/1 :1(نسبت نوتروفیل به لنفوسیت 
75/1352/1568/1100/981/10نسبت پروتئین تام به فیبرینوژن
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از  MCH، مقدار هموگلوبین و هماتوکریتدرصد 
داشتند يدارمعنی تغییراتساعت صفر تا پایان مطالعه 

)001/0P<( .هاي قرمز خون نیز با پیشرفت تعداد گلبول
د بودار روند تغییرات معنی سمی کاهش یافت و سپتی

)002/0P=(.هاي تکراري، با استفاده از آزمون آنالیز داده
گیري شده هاي اندازهدر زماننیزMCVروند تغییرات 

روند تغییرات اما  )>005/0P(گزارش گردیددار  معنی
MCHC 005/0(دار نبود  معنیP>.( در این مطالعه

کاهش یافت  2پروتئین تام سرم از ساعت صفر تا ساعت 

هاي با استفاده از آزمون. و پس از آن نیز بالا نرفت
دار نبود  آماري، روند تغییرات پروتئین تام معنی

)05/0P>( . مقدار فیبرینوژن و پروتئین تام سرم با وجود
شد ندار مشاهده  معنیکاهش مقدار آن از نظر آماري 

)05/0P>.( مقدار پروتئین تام و فیبرینوژن خون در تغییر
به نسبت پروتئین تام به فیبرینوژن سمی و  خلال سپتی

.آمده است1در جدول و 6و  5هاي ترتیب در شکل
هاي آن و نیز فیبرینوژن قرمز و شاخصهاي تغییرات گبول

.آمده است 2و پروتئین تام در جدول

در سپتی سمی تجربی با اشریشیاکلیهاي آن، فیبرینوژن و پروتئین تامهاي قرمز، شاخصتغییرات گبول: 2جدول 
فیبرینوژن

)g/dl(
پروتئین تام 

)g/dl(
RBC

(m/µl) Hb (g/dl) PCV (%) MCV(fl) MCH(pg) MCHC(g/dl)

486/0±099/0 -24ساعت  20/0±67/6 29/0±81/7 45/0±84/8 49/1±66/29 05/1±78/37 33/0±26/11 12/1±93/30
ساعت صفر 061/0±426/0 20/0±60/6 29/0±79/7 44/0±73/8 40/1±66/29 96/0±56/37 34/0±18/11 21/0±62/29

2ساعت  093/0±558/0 20/0±51/6 29/0±82/7 45/0±78/8 47/1±53/29 93/0±67/37 34/0±18/11 37/0±58/29
8ساعت  124/0±724/0 21/0±52/6 27/0±78/7 41/0±68/8 39/1±01/29 01/1±11/37 31/0±16/11 21/0±97/29
24ساعت  043/0±603/0 19/0±52/6 28/0±60/7 39/0±36/8 30/1±41/28 21/5±26/20 31/0±99/10 23/0±41/29

به  O111:H8باکتري بیوگرام،  در آزمایش آنتی
 و فور هاي تریمتوپریم سولفامتوکسازول، سفتیبیوتیک آنتی

هاي ونکومایسین، بیوتیک سفتازیدیم حساس و به آنتی
در نهایت . سفالکسین و سیپروفلوکساسین مقاوم بود

.این مطالعه انتخاب شدبیوتیک سفتازیدیم براي  آنتی

پس از  24و  15، 8هاي صفر، کشت خون در ساعت
باکتري رشد کرده در . سمی تجربی مثبت شد ایجاد سپتی

باکتري ها، در سروتایپینگ، محیط کشت براي تمام زمان
.تشخیص داده شد O111:H8سویهاشریشیاکلی 

سمی تجربی در گوساله سپتی تغییرات مقدار فیبرینوژن خون در کلی :5شکل 
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سمی تجربی در گوساله سپتی تغییرات مقدار پروتئین تام خون در کلی :6شکل 

بحث
سمی اختلالاتی در پارامترهاي خونی اتفاق  در سپتی

Nouri(که با شدت بیماري در ارتباط است افتد می and 

Rasooli 2011, Sharma 2012, Thomas تعداد ). 2004
در ها آن یو نیز شمارش تفریق هامطلق لوکوسیت

تا  و وت استامتف ، در مقایسه با بالغیني نوزاد گوساله
ها آناي در تابلو خونی  یک ماهگی تغییرات قابل ملاحظه

Benesi(گردد میمشاهده  et al. 2012( .يدر مطالعه 
افت شدیدي  سمی، سپتیایجاد پس از 2حاضر در ساعت 

، 2پس از ساعت و ها مشاهده شد در تعداد لوکوسیت
ساعت  24ها افزایش یافت ولی تا دوباره تعداد لوکوسیت

.سمی نیز به مقدار اولیه برنگشت پس از ایجاد سپتی
يو حتی زمان آن با مطالعه هاکاهش تعداد لوکوسیت

Balloue هماهنگی کامل دارد 2011در سال و همکاران. 
 دوز باکتريهایی که  گوساله،نیزمذکوريمطالعه در

ساعت لوکوپنی  2را دریافت کرده بودند، در عرض مشابه
-هاي دریافت کننده حاد را نشان دادند در حالی که گوساله

پس از  48و  12تنها در ساعت تر باکتري دوز پایین ي
محققین . ندداشتلوکوپنی خفیف  ،سمی تجربی سپتیایجاد 

سمی تجربی ایجاد  سپتی ،در رت با لیگاتور زدن سکوم
 دار وکوپنی معنیل منجر بهها با کاهش لنفوسیتکه کردند 

Xiao(دشاول ساعت  24در  et al. 2006(اما در مطالعه ،-

لوکوپنی ناشی از کاهش شدید و همزمان  حاضر ي
سمی با  سپتی. ها بودها و لنفوسیتجمعیت نوتروفیل

. برداشته استمشابهی درهاي دیگر نیز نتایج پاتوژن
 سالم توانست زنده به گوساله يپاستورولا مالتوسیداتلقیح 

به )به شکل لوکوپنی(ها راکوسیتهماتوکریت و تعداد لو
Abdullah(دار تغییر دهدیطور معن et al. 2013( . تلقیح

زیرگونه مایکوئیدس  مایکوئیدس مایکوپلاسما
)Mycoplasma mycoides subsp. mycoides( باعث  به بز

هاي یتتعداد گرانولوس کاهش مشخصو لوکوپنی 
Rosendal(شد مورفونوکلئر پلی هاي  در گوساله. )1981

سمی که دچار  مبتلا به اسهال حاد و مشکوك به سپتی
عوارضی چون  بودند، نارسایی در انتقال ایمنی غیرفعال

-ها به طور چشماسیدوز متابولیک و افزایش لوکوسیت

Basoglue(سالم بود  تر از گوسالهگیري بیش et al. 

اي با  هاي داراي عفونت روده این امر در بره. )2014
 نیز صادق ،سمی همراه بودند سپتی اشریشیاکلی که با کلی

Hassan(است  et al. 2013(.
نه تنها بر سیستم  سمی سپتیشواهدي وجود دارد که 

گذارد، بلکه بر سیستم انعقادي بدن و  ایمنی بدن اثر می
Chen(دستگاه عصبی خودمختار نیز اثرگذار است  et al. 

سمی حاد با ایجاد استرس همراه  سپتی وقوع.)2012
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حفظ  دستگاه عصبی خودمختار که مسئول زیرااست 
، متأثر شده استاعمال فیزیولوژیک در محیط داخلی بدن 

عصبی این محور تغییراتی را -گرهاي هورمونی و میانجی
هاي التهابی، به هنگام واکنش.دکنن میاعمال  در بدن

دستگاه عصبی اتونومیک و سیستم ایمنی به طور نزدیکی 
-ترین مسیر رابط بین آن اصلی و ندباش میبا هم در ارتباط

آدرنرژیک و دستگاه  -هیپوفیز -ها محور هیپوتالاموس
 ندتوان میهاي ایمنی سلول .عصبی اتونومیک است

-گرهاي عصبی را تولید و ترشح کنند که سیگنال میانجی

ایمنی محسوب شده و به -اندوکرین-ي عصبی هاي شبکه
Chen(ندشو میهاي اختصاصی بیان  عنوان گیرنده et al. 

-افزایش نوتروفیل ،هاعلت لوکوسیتوز در استرس.)2012

نشینی به گردش خون ها از ذخایر حاشیهو تحرك آنها 
Ramin(است et al. 2008(. اما باید به خاطر داشت که

تابلو خونی استرس یا  سمی، ي چون سپتیموارد در
دشو میالتهاب اضافه  خونی يکورتیکوئیدي به تابلو

)Smith تولید ،کورتیزول با تأثیر بر سیستم ایمنی.)2015
. دهد میرا کم و در کل ایمنی را کاهش  لنفوسیت جدید

خونی بسته به نوع استرس،  يالبته اثر استرس بر تابلو
Ramin(مدت آن و نوع دام متفاوت است et al. 2008(.

التهاب  يهاي نابالغ نشان دهندهبا این که حضور نوتروفیل
است، اما این احتمال وجود دارد که یک پاسخ 

اد باشد که سطوح سرمی هاي نوز فیزیولوژیک در گوساله
Benesi(د یاب همراه با زایمان افزایش می کورتیزول et al. 

2012 .(
Tennant  اي را بین  مقایسه ،1975در سال و همکاران

 با باکتري سمی هاي مبتلا به سپتی پاسخ لوکوسیتی گوساله
عفونت غیرسپتیک و نیز  هاي داراي گرم منفی، گوساله

هاي داراي اندوتوکسمی تجربی انجام دادند و  گوساله
 يپاسخ تابلو، گیري کردند که لوکوپنی حاد چنین نتیجه

دقیقه تظاهر  5ی به اندوتوکسمی است که در عرض نخو
شده هاي تلف  تا زمان مرگ در گوساله د و اثر آنیاب می

تر زنده ساعت یا بیش 12هایی که  اما گوساله. پایدار بود

یک پاسخ لوکوسیتی دو فازي همراه با لوکوسیتوز  ،ماندند
 ندتجربه کردساعت پس از تجویز اندوتوکسین  24را در 

Tennant(استحاضر  يهاي مطالعه که مشابه با یافته et 

al. 1975(.
هاي خون، تعداد لوکوسیتبنابراین در هنگام ارزیابی 

سمی، یک کاهش یا  بسته به پیشرفت عفونت یا سپتی
ها ممکن است وجود داشته باشد افزایش لوکوسیت

)Georgieva et al. 2008, Jafarzadeh et al. 2004( .
تغییر شکل، تجمع و  ،د باعث کاهشتوان میالتهاب 

هاي هاي لوکوسیت به سلولافزایش چسبندگی سلول
ها و اندوتلیال شود که در نهایت به مسدود شدن مویرگ

. گردد بافت منجر مییا  ایسکمی ارگان
هاي نوزاد  ها و بره گوسالهبدو تولد در ها نوتروفیل

د نیز ادامه داریک هفته پس از تولد تا  غالب بوده و
)Benesi et al. 2013, Smith حاضر  يدر مطالعه. )2015
 اهشها کنوتروفیل تعداد، ق باکتريیساعت پس از تزر 2
 در.افزایش یافتاًمجددمطالعه  8در ساعت  سپس و

هاي دریافت  گوساله، و همکاران Balloueيمطالعه
در ،cfu106×5/1با دوز  شریشیاکلیي باکتري ا کننده

اما . ندشدحیطی مدچار کاهش درصد نوتروفیل  4ساعت 
و ،باکتري cfu109×5/1ي  هاي دریافت کننده گوساله در

 مدلدر . افزایش یافتها ، درصد نوتروفیل12در ساعت 
ها در نوتروفیل تعداد،هادر رت سمی سپتیتجربی 

تر از بیشتلف شده بودند حیواناتی که از این عارضه 
Xiao(حیوانات زنده مانده بود  et al. 2006( . عفونت

نیز کاهش مشخصی  مایکوپلاسما مایکوئیدسبز با تجربی 
مورفونوکلئر را به دنبال  هاي پلیدر تعداد گرانولوسیت

Rosendal(داشت حاضر نشان  ينتایج مطالعه.)1981
افزایش یافت و  2دهد تعداد نوتروفیل پس از ساعت  می

.خود بازگشت يولیهادر پایان مطالعه به مقدار 
بزرگ عفونت  هاينوتروفیلی در داممتداولترین عامل 

Radostits(باکتریایی است  et al. 2007, Smith 2015(.
یک بیماري عفونی یا  ها وجودتعداد طبیعی نوتروفیلاما 
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در موجود هاي کند زیرا تعداد سلولرد نمیالتهابی را 
میزان فعالیت بافتی بازتابی از همیشه گردش خون

 ناشی ازگاهی اوقات به دنبال نوتروپنی  .دباشنمی
اثر (دهد میرخ نوتروفیلی مشخص ، یکالتهاب

Overshoot .(ها، در پاسخ به نیاز بافتهاي دفاعی سلول
هاي  بر خلاف گونهاما .ندشو میاز مغز استخوان آزاد 

، چون مغز است دیگر، این ظرفیت در گاوها محدود
قابل توجهی از نوتروفیل بالغ  ياستخوان گاوسانان ذخیره

اي در گردش و حاشیهنوتروفیل مخازن  تغییرات.ندارد
منجر به  دنتوان میهاي هورمونی در پاسخ به واسطه

در  هاي شمارش شدهتغییرات سریع در تعداد نوتروفیل
Smith(دخونی شوي تابلو نوتروپنی ناشی از .)2015

ه بهاي دام بزرگ مغز استخوان اغلب در گونه يتخلیه
 يساعت اول حمله 48تا  24در خلال ویژه در گاو 

 3تر از بیشوجود نوتروپنی .دشو میالتهابی حاد مشاهده 
و  ناخوشایند يدهنده آگهی پیش ي، یک نشانهروز 4تا 

غز استخوان در سرکوب مغز استخوان یا ناتوانی مگر نشان
Smith(استها بافت يیافتهپاسخ به تقاضاي افزایش

رخ دهد و اغلب  ممکن است برگشت نوتروفیلی. )2015
ها و دار شامل میلوسیتبا یک انحراف به چپ معنی

با .شودهمراه هاي باند ها و نیز نوتروفیلمتامیلوسیت
افزایش تقاضاي  ی مغز استخوان در جهتجبرانفعالیت 

افزایش خواهد یافت و به این  هاتعداد نوتروفیل ،هابافت
Smith(گردد ترتیب انحراف به چپ برطرف می 2015( .

 60از حدود  هلشتاینخونی گاوهاي  يتابلو يمطالعه
متوسط ، که در طول زمان دهد میسال پیش تاکنون نشان 

سایر تعداد افزایش یافته در حالی که  هانوتروفیل تعداد
هاي آزمایشگاهی بررسی داده. است م شدهها کلوکوسیت
اثبات در سایر نقاط جهان را یافتهاین  مشاهدهدیگر نیز 

 و علت آن را جهانی نیستيیک پدیدهاما ،کند می
هاي مدیریتی تغییر در روش و  هاي ژنتیکیانتخاب

Smith(نددانمی 2015( .

هاي بزرگ و هاي تیپیک که شامل لنفوسیتلنفوسیت
ترین تعداد روزگی کم 3د، بین زمان تولد و شو میکوچک 

داري دارد و یافزایش معن 9تا  8را دارد که متعاقباً از روز 
. دنرس میترین حد خود روزگی به بیش 25و  21بین 

هاي تیپیک مسئول اصلی تغییر در بنابراین تعداد لنفوسیت
Benesi(هاي تام استلنفوسیت میانگین et al. 2012, 

Smith ، هاي جوانویژه در اسبه لنفوسیتوز ب). 2015
در هر زمان تنها .دهد مینفرین را نشان  یک پاسخ به اپی

هاي حیوان در گردش خون بخش کوچکی از لنفوسیت
هاي خون محیطی حضور دارند، بنابراین تعداد لنفوسیت

تعداد .فعالیت لنفوئیدي تام بدن نیست يهکنندمنعکس
ساعت اول پس از تولد، یک  6ها در متوسط لوکوسیت

ها دهند در حالی که نوتروفیلکاهش اندك را نشان می
. حداقل استدر ها غالب بوده و تعداد مطلق لنفوسیت

ها نیز مورد کاهش در تعداد مطلق ائوزینوفیل و مونوسیت
پس از تولد ثبت  12ترین آن براي ساعت توجه بوده و کم

افزایش در تعداد تام  ،ساعتپس از این . ه استگردید
خصوص نوتروفیل سگمانته و تعداد ه نوتروفیل ب

نسبت بالاي  .افتد لنفوسیت و مونوسیت اتفاق می
 ت نیز در هنگام تولد مشاهده شد،نوتروفیل به لنفوسی

اول زندگی  يکاهش یا برعکس شدن این نسبت در هفته
 يدر هفته.به علت غالب بودن جمعیت لنفوسیتی است

در گردش خون نیز باند هاي نوتروفیلاول حیات، حضور 
Benesi(توصیف شده استها  گوساله et al. 2012(.

سالم در ماه  هلشتاینهاي  خونی گوسالهيتابلوبررسی 
ها ترین تعداد لوکوسیتدهد که بیش اول زندگی نشان می

در  6551(، نوتروفیل سگمانته )در میکرولیتر 9305(
 8در ) در میکرولیتر 6678(و نوتروفیل تام ) میکرولیتر

هاي نوتروفیل اماکند،  ساعت اول حیات جلب توجه می
رسد میپس از تولد به اوج خود  16و  9باند بین ساعت 

هاي تام ترین تعداد لنفوسیتبیش). در میکرولیتر 133(
در  4686(هاي تیپیک و لنفوسیت) در میکرولیتر 4992(

د و شو میروزگی دیده  25و  21بین ) میکرولیتر
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ترین روزگی به بیش 30و  26هاي غیرتیپیک بین لنفوسیت
 يدهندهکه نشان) در میکرولیتر 388(رسد میتعداد خود 

بر عکس شدن نسبت نوتروفیل به لنفوسیت در این مدت 
Benesi(است  et al. 2012 .(

 )ساعت صفر(سمی با شروع سپتیحاضر  يدر مطالعه
، نسبت و کاهش هر دو نوع سلول لنفوسیت و نوتروفیل

شدت کاهش چرا که  ،ش یافتنوتروفیل به لنفوسیت کاه
تر از کاهش تعداد کم )کسردر مخرج (ها تیلنفوس

با افزایش  8در ساعت  ،مطالعه يدر ادامه. نوتروفیل بود
در مقایسه و ) در صورت کسر(ها شدیدتر تعداد نوتروفیل

، نسبت نوتروفیل به )در مخرج کسر(ها لنفوسیت با
بازگشت و تا پایان  1:1لنفوسیت افزایش یافت و به 

درها کاهش شدید تعداد لنفوسیت.مطالعه نیز ثابت بود
تابلو . د ناشی از استرس باشدتوان میحاضر  يمطالعه

خونی کورتیکواستروئیدي نسبتاً در نشخوارکنندگان 
خونی استرس اغلب به ي تغییرات تابلومتداول است و
Smith(د شو میالتهاب اضافه  ارزیابی نسبت . )2015

نوتروفیل تام به لنفوسیت تام در سه روز اول پس از تولد 
مورفونوکلئر است و  هاي پلیغالب بودن سلول حاکی از
دهد که این نسبت در روز چهارم حیات عکس  نشان می

 7پس از  ونبود  پایدار چند این عکس شدنهر. دشو می
ها غالب گشت، آشکار روزگی که جمعیت لنفوسیت

Benesi(گردید et al. 2012, Smith 2015.(
کاهش ناگهانی در  رسد میبه نظر حاضر يدر مطالعه

ائوزینوپنی  چرا کهها پیامد استرس استاد ائوزینوفیلتعد
خ کورتیکواستروئیدي در اکثر پاس يمشخصه دتوان می

اغلب به علت صفر بودن آستانه با این حالها باشد، گونه
تشخیص هاي استاندارد گزارش شده، در طیفپایینی

Smith(مشکل است ائوزینوپنی  ائوزینوپنیعلت .)2015
مهاجرت  رس نیز توانایی کورتیزول در القايدر است

Ramin(باشد  هاي لنفوئیدي میها به اندامائوزینوفیل et 

al. 2008(.يمطالعهBenesi  ،تعداد متوسط و همکاران
روزگی کم و نوسان  30ائوزینوفیل و بازوفیل بین تولد و 

 کلاً ائوزنوفیل و بازوفیل در خون گوساله. استاندك آن
و حضور کورتیزول آن را به حد و گاو بالغ اندك است 

Benesi(رساند میصفر  et al. 2012.(
در روند  هک ندستهها جزئی از سیستم انعقادي پلاکت

Chen(د شو میسمی دستخوش تغییر  سپتی et al. 2011 .(
ترین مبه ک8در ساعت ،هاي در گردشتعداد پلاکت

هاي مشکوك به شوك سپتیک  در گوسالهمقدار خود
Irmak(رسد  می et al. 2006( .يوسیلهه ترومبوسیتوپنی ب 

به دام افتادن : دهد مییکی از سه مکانیسم زیر رخ 
ها ها و کاهش عمر پلاکتها، کاهش تولید پلاکتپلاکت

 دتوان میها عمر پلاکت. هابه خاطر مصرف یا تخریب آن
ها در روندهاي گسترده ها یا مصرف آنبا تخریب پلاکت

ترومبوسیتوپنی با واسطه ایمنی . انعقادي کاهش یابد
هاي رياایدیوپاتیک یا نتیجه تروماي شدید، بیم دتوان می

سمی و  تیهاي التهابی مثل سپعفونی یا سایر بیماري
Smith(باشد نئوپلازي منتشر  کنار هم چیدن . )2015

اشکال مختلف درمان ضد پلاکتی ها و لاکتپتغییرات
 دتوان میتعادل ایمنی نیز سپسیس و  يبراي مرحله

ها رهیافتی نویدبخش براي افزایش اثر بخشی این درمان
Ploppa(در آینده باشد  et al. 2010( .

حاضر  يروند تغییرات پروتئین تام پلاسما در مطالعه
در نوزادان و فیبرینوژن پروتئین تام سرم . دار نبود معنی

تر سمی طبیعی تلف شده بودند، بیش آلپاکا که در اثر سپتی
بودند، با این پس از بیماري زنده مانده از نوزادانی بود که 

. دار نبود از نظر آماري معنیاین اختلاف  ،حال
ابی حاد، وضعیت هاي التهفاکتورهایی مانند تولید پروتئین

 ،در گردش و کاتابولیسمهیدراسیون، وضعیت حجم خون 
پروتئین تام نقش دارند و همین امر مقدار در  همگی

پروتئین تام را به یک شاخص غیرقابل اعتماد از غلظت 
در نوزادان بیمار آلپاکا تبدیل کرده است Gایمنوگلوبولین 

)Dolente et al. 2007(.
هاي سالم با تجربی که خرگوش يدر یک مطالعه

از روز هفتم ، آلوده شده بودند اشریشیاکلیباکتري 
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ومینمی در مقایسه با گروه کنترل بهایپوپروتئینمی و هایپوآل
زیم و فیبرینوژن دیده شد، در حالی که غلظت خونی لیزو

تر گسترش یافت و کم 18تا  3در روز و 18تا  11در روز 
گلوبولین از روز به  نسبت آلبومیندار معنی کاهشمنجر به 

Georgieva(شد 11 et al. 2008( .فیبرینوژن یک پروتئین 
و لیزوزیم یک  جزئی با واکنش آهستهمثبت فاز حاد 

آلبومین یک اما پروتئین فاز حاد مثبت اصلی تأخیري است 
پروتئین فاز حاد منفی در عفونت باکتریایی تجربی در 

هاي  پروتئین و گلوکز سرم در بره. باشد می هاخرگوش
باسیلوز در مقایسه با  کلی مرتبط بااي  داراي عفونت روده

Hassan(داشتهاي سالم کاهش  رهب et al. 2013(.
غلظت فیبرینوژن پلاسما شاخصی از التهاب عمومی 

یابد میسمی افزایش  در جریان سپتی باشد و می
)Georgieva et al. 2008, Jafarzadeh et al. 2004( .

 فیبرینوژن به طور ویژه شاخص مفیدي از التهاب در گاو و
هاي التهابی در بیماري برخیوسایر نشخوارکنندگان است 

 :از جمله باشد او با هایپرفیبرینوژنمی همراه میگ
Smith(ومونی پریتونیت، ماستیت، و پن  موارد نادر.)2015

سمی ممکن است  جریان سپتی هایپوفیبرینوژنمی در
در  فیبرینوژن سنتز کبدي ناقص، افزایش مصرف ينتیجه
، از بین رفتن آن در هایپرفیبرینولیز اولیه یا از DICطی 

، ریزي شدید جبران نشدهرفتن آن در طی خوندست 
Irmak(باشد  et al. 2006(. التهابی در شدید بیماري

اسب و نشخوارکنندگان به طور پایداري باعث 
ممکن است افزایش  اماد، شو میهایپرفیبرینوژنمی 
افزایش . التهاب متناسب نباشد يفیبرینوژن با درجه

خونی التهابی در ي فیبرینوژن اغلب مقدم بر ایجاد تابلو
اما هایپرفیبرینوژنمی . ویژه گاو استه ب ،نشخوارکنندگان

لوکوسیتوز مفید  يبه اندازه ،شاخص التهابیک وان به عن
-به عنوان نشاناهمیت لوکوسیتوز نیست به عبارت دیگر 

هایپرفیبرینوژنمی ه با سدر مقایسمی  گر التهابی و سپتی
Smith(است تر بیش -ینجز پروتئفیبرینوژن را .)2015

د که در پاسخ به کنن بندي میهاي التهابی آهسته دسته

و به اصطلاح پروتئین  گردد باکتریایی آزاد میعفونت 
Georgieva(شوند التهابی مثبت آهسته نامیده می et al. 

ل دهیدراسیون فیبرینوژن به دنباجایی که از آن).2008
محاسبه نسبت  تر،یابد، براي بررسی دقیق نیز افزایش می

پروتئین تام پلاسما به فیبرینوژن در هنگام افزایش 
 15تر از نسبت بیش. فیبرینوژن پلاسما بسیار مفید است

به این معنی است که افزایش فیبرینوژن به علت 
دلیلی بر  10تر از دهیدراسیون بوده است اما نسبت کم

التهاب است  فیبرینوژنمی حقیقی بیمار و وجودهایپر
)Smith باسیلوز  حاضر در اثر کلی يدر مطالعه). 2015

نسبت پروتئین تام به فیبرینوژن ها گوسالهدر تجربی 
با شروع . بود 15تر از پلاسما در ساعت صفر بیش

سمی این نسبت به سرعت کاهش یافت و در ساعت  سپتی
افزایش شدید مقدار  يرسید که نشان دهنده 9مطالعه به  8

با این حال تغییرات پروتئین تام . سما استفیبرینوژن پلا
براي  رسد میبه نظر . دار نبود و فیبرینوژن پلاسما معنی

استفاده از فیبرینوژن به عنوان یک فاکتور التهابی، حداقل 
م به فیبرینوژن، ساعت براي تغییر در نسبت پروتئین تا 8

.زمان لازم است
هاي مشکوك به  گوسالهارزیابی پروفایل انعقادي در 

شوك سپتیک نشان داد که غلظت فیبرینوژن و تعداد 
ها در گروه مبتلا به شوك سپتیک در مقایسه با لوکوسیت

Irmak(تر بودکنترل بیشگروه et al. 2006(. افزایش
هاي گاو در سایر بیماري و پروتئین تام سطح فیبرینوژن

Jafarzadeh(نیز گزارش شده است et al. 2004 .( برخی
هاي داراي اسهال حاد  گوسالهدهند که  مطالعات نشان می

 هاي سالم سه با گوسالهدر مقای،سمی و مشکوك به سپتی
دار  تري داشتند و این تفاوت معنیبیشغلظت فیبرینوژن 

تر بودن پروتئین تام در این گروه از نظر اما بیش. بود
Irmak(دار نبود آماري معنی et al. 2006( . فیبرینوژن در

هاي منجر به آسیب آگهی بیماريتعیین، تشخیص و پیش
Jafarzadeh(افتی ناشی از التهاب ارزشمند استب et al. 

2004, Smith 2015.(
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2ز ساعت اهماتوکریت حاضر درصد  يدر مطالعه
شروع به کاهش کرد و تا پایان مطالعه سمی  پس از سپتی

، هماتوکریت 24روند ادامه داشت و در ساعت نیز این 
سمی تجربی  سپتی جایی که با کلیاز آن .بود درصد 5/28

درصد افزایش  ،دشو میدهیدراسیون نیز دیده  ایجاد شده
غلظت خون از پیامدهاي بالا رفتن  دتوان میهماتوکریت 

. در مطالعات دیگر نیز گزارش شده است کهباشد،
تفاوت  پاستورولا مالتوسیداها با  عفونت تجربی گوساله

 ينندهکهاي دریافت  داري را در هماتوکریت گوساله معنی
Abdullah(باکتري در مقایسه با گروه کنترل ایجاد کرد et 

al. 2013( . مایکوپلاسما مایکوئیدسعفونت تجربی با
ها، هماتوکریت و غلظت عداد اریتروسیتتافزایش باعث 

طبیعی  يخارج از محدودههموگلوبین خون شد اما هرگز 
Rosendal(گزارش نشدند  سمی طبیعی  در سپتی. )1981

رود  بالاتر می هماتوکریت با افزایش وخامت بیماريهم 
)Dolente et al. 2007(.و هاي مبتلا به اسهال  گوساله

بودن تعداد  تر ، علاوه بر پایینسمی مشکوك به سپتی
-بیش MCVهاي سالم،  ها در مقایسه با گوسالهلوکوسیت

هاي اما تعداد گلبول. تري نیز داشتندتر و فیبرینوژن کم
 یترقرمز، ترومبوسیت، پروتئین تام، هموگلوبین و هماتوک

دار  معنیتغییر و بدون  ترکم MCHCو  MCHتر و بیش
Basoglue(آماري گزارش شد  et al. 2014(. البته

گزارشاتی از تغییر هماتوکریت در هنگام استرس وجود 
هاي گلبولبه علت افزایش رسد تر به نظر میبیشدارد که 

مایعات کل جایی  جابهباشد و نهقرمز در جریان خون 
گلوبین خون در وهماتوکریت و هم خون، اما تغییرات

Ramin(بینی نیست اختصاصی نبوده و قابل پیش ،استرس

et al. 2008(.
-تعداد گلبول پاستورولا مالتوسیدابی با سمی تجر سپتی

تغییرات رخ داده  داد ولیتغییر را هاي قرمز و هموگلوبین
سطح ،مایکوپلاسما مایکوئیدسدر عفونت تجربی با 

هاي قرمز و درصد هماتوکریت هموگلوبین و تعداد گلبول
Basoglue(طبیعی خود خارج ننمود يرا از محدوده et al. 

داراي عفونت  هایی که به طور همزمان بره.)2014
باسیلوزي بودند، افزایش  سمی کلی اي و سپتی روده
دار هموگلوبین را  هماتوکریت و افزایش غیرمعنی دار معنی

به دنبال از دست رفتن(خون نشان دادند که به غلیظ شدن
Hassan(نسبت داده شد )عروقیمایعات از فضاي  et al. 

حاضر چون مایعات از فضاي  يدر مطالعه.)2013
، افزایش هماتوکریت و نرفته بودعروقی به داخل گوارش 
تغییرات هماتوکریت و . هموگلوبین دیده نشد

چند به علت استرس باشد، هر دتوان میهموگلوبین 
Ramin(بینی نیست اختصاصی و قابل پیش et al. 2008( .

MCV ،MCH  وMCHC  هر سه یک روند کاهشی را از
احتمالاً کاهش تعداد . اشتنددمطالعه 2ساعت 

ها و نیز مقدار هموگلوبین و درصد اریتروسیت
ها شده جر به کاهش این اندیسهماتوکریت همگی من

در بروز التهاب حاد زمان کافی  رسد میبه نظر  .است
هاي گلبول براي ایجاد تغییرات مورفولوژیک در سلول

گزارشاتی مبنی بر تغییرات اما قرمز وجود ندارد، 
هاي مبتلا به شوك  گوسالهمورفولوژیک در گلبول قرمز

Irmak(وجود داردسپتیک  et al. 2006(.
هاي خونی و به ویژه شمارش تفریقی تغییرات سلول

ارزش تشخیصی  سمی در سپتیهاي سفید خون سلول
 يمعاینه دست آمده ازه نتایج بر مناسب تفسی. دارد

-آوري بیش هاي آزمایشگاهی نیازمند جمعفیزیکی و تست

هاي درگیر ها و سیستمترین اطلاعات در فیزیولوژي ارگان
Benesi(و پاتوژنز بیماري است et al. 2012.( تعداد

ها باید در مقادیر رفرانس مناسب تفسیر انواع لوکوسیت
ن مورد وجود دارد، ابهاماتی در ایهنوز اگر  اما شود،

از افراد همان گله با سن، جنس، ژنتیک و  کلینیسین باید
براي هایی  نیز، نمونهشرایط نگهداري مشابه با بیمار 

تابلوهاي  هاي ، یکپارچگی دادهدر کل. آزمایش ارسال کند
شناسایی  براي، بهترین رهیافتبررسی شدهخونی 

Smith(الگوهاي تشخیصی است  2015.(
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Abstract
Colisepticemia is an acute fatal disease that occurs primarily in calves less than 2 week’s 

age and in calves with failure of passive transfer, and cause heavy economic losses to 
husbandry industries. Primary signs of septicemia is nonspecific and cannot be differentiated 
from non-infectious diseases or diseases with local infection such as diarrhea. Leukogram is a 
key laboratory tool to evaluate neonates suspected to septicemia in which supplies valuable 
diagnostic information for clinician next to physical examination. In this study, colisepticemia 
was induced with Escherichia coli strain of O111:H8 in 10-day bull Holstein calves weighting 
50±50 Kg. so, suspension of bacteria in normal saline, containing 1.5× 109 CFU, was given 
intravenously through the jugular vein. Leukogram changing was examined from before 24
hours of bacterial injection till 24 hours after that. Leukopenia, neutropenia, lymphopenia, 
eosinophilia, thrombocytopenia and increase of PCV, mean corpuscular volume (MCV), 
mean corpuscular hemoglobin (MCH) and hemoglobin, and decrease in red blood cell count 
was observed significantly associated with septicemia beginning (P<0.05). Changing of mean 
corpuscular hemoglobin concentration (MCHC) and plasma fibrinogen and total protein were 
not significant (P> 0.05). Total protein: fibrinogen ratio altered from >15 at 0h to <10 at 8h 
after challenge. In conclusion, changing of blood proteins and cells was related to systemic 
inflammatory response due to experimental colisepticemia in calves. Leukogram 
interpretation based on reference ranges appropriated to specie, breed, age, sex and 
environment can be useful to confirm or reject the disease and thus, guiding the therapy and 
give prognosis.
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