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Hemogram, acid base balance, blood gas analysis and acute phase response 
have been evaluated in horses clinically infected with babesiosis in Mosul, Iraq. 
The study was conducted on 100 local horse breed ranging from 3-10 years old 
of both sexes. Eighty local horse breed were clinically infected with Babesia 
spp.which diagnosed by Giemsa stained blood smears and confirmed by C-Elisa 
test. 20 clinically normal horses served as control group. Results indicated 
statistically significant decrease (P<0.05) in TRBCs, Hb, and PCV values in 
diseased animals, Macrocytic hypochromic type of anemia was found and the 
percentage of hemoparasitism (parasitemia) ranged between (5-24%) with a 
mean of (16.57%). The results also indicated a significant increase in TLC as a 
result of significant increase of lymphocytes. Babesia equi were detected in 
63.75% whereas Babesia caballi detected in 36.25%. Statistically significant 
decrease were encountered in blood pH, Pco2, bicarbonate ions, Base excess 
and Oxygen saturation percent (So2) in diseased horses than in controls, 
However statistically increase in anionic gab have been detected, Moreover 
titrational metabolic acidosis were indicated. Statistically significant difference 
have been encountered in acute phase response as haptoglobin and fibrinogen 
values were decreased in clinically infected horses. It have been concluded that 
different adverse effect, hemolytic anemia, tissue hypoxia beside decrease acute 
phase response were encountered in horses infected with Babesia spp. 

 
__________________________________________________________________________________________ 
Key words:  
__________________________________________________________________________________________  

 
 بداء الكمثرياتسريريا للخيول المصابة ائييتقييم الدموي والتحليل البيوكيمال

! موسى، كمال الدين مھلھل السعد  ضياء عبد

ًاط�ور الح�اد للخي�ول الم�صابة س�ريريالاس�تجابة التوازن الحم�ضي القاع�دي، تحلي�ل غ�ازات ال�دم وقي�اس الدموية، الدراسة تقييم الصورةهتم في ھذ
 ش�ملت، سنوات وم�ن ك�7 الجن�سين١٠-٣ًحيوانا من الخيول المحلية بأعمار مختلفة تراوحت بين مائة فحص.العراق-بداء الكمثريات في الموصل

سل)20(مجموعة السيطرة ًيما سريرياًحصانا  ح�صانا أظھ�رت ع7م�ات س�ريرية ل�داء الكمثري�ات)٨٠(، أما مجموعة الحيوانات الم�صابة ف�شملت ً
أظھ�رت نت�ائج الدراس�ة انخف�اض معن�وي. م�صبوغة ب�صيغة الكم�زا واس�تخدام اختب�ار ا?لي�زا التناف�سيم�سحات دموي�ة باس�تخدام وتم تأكيد اص�ابتھا

، كم�ا ل�وحظ ارتف�اع ركيز خضاب ال�دم وحج�م خ7ي�ا ال�دم المرصوص�ة بالمقارن�ة م�ع مجموع�ة خي�ول ال�سيطرةوتاءللعدد الكلي لكريات الدم الحمر
معنوي لمعد?ت الحجم الكروي وانخفاض معد?ت تركيز خضاب الدم الكروي في الخيول الم�صابة ب�داء الكمثري�ات بالمقارن�ة م�ع مجموع�ة خي�ول

 وبمع�دل)%٢٤-٥( الن�سبة المئوي�ة للتطف�ل ال�دموي ب�ين وتراوح�ت،ت كبي�رة الحج�م قليل�ة ال�صباغالسيطرة اذ كان فقر الدم م�ن الن�وع ذي الكري�ا
 في الخي�ول الم�صابة ب�داء الكمثري�ات وكان�ت ھ�ذه الزي�ادةاء كما تبين حدوث زيادة ملحوظة في معد?ت العدد الكلي لخ7يا الدم البيض.)%١٦.٥٧(

ان.لمفيةناتجة من زيادة العدد التفريقي للخ7يا ال % 36.25 ف�ي ح�ين ان Babesia  equi من الخي�ول كان�ت م�صابة ب�النوع%٦٣.٧٥كما توضح
الضغط الجزيئي لغاز ثاني اوك�سيد الك�اربون،Blood pHً كما تناقصت معنويا معد?ت باھا الدم،Babesia caballi منھا كانت مصابة بالنوع

 Pco2،اعدي�ةالزي�ادة الق، تركيز اي�ون البيكاربون�ات Base excess،ن�سبة ت�شبع ال�دم با?وك�سجين percent Oxygen saturation)So2(ف�ي 
ب .Anionic gabفي حين لوحظ تزاي�د معن�وي ف�ي مع�د?ت فج�وة ال�صاعد، المقارنة مع مجموعة خيول السيطرةالخيول المصابة بداء الكمثريات

م ا?خت7ف ف�ي اس�تجابة سجل وقد.Titrational metabolic acidosisعياري اذ توضح ان نوع الحماض ا?يضي ھو من النوع حماض ايضي
ف�ي الخي�ول الم�صابة Fibrinogen ومنشيء الليف�ين Haptoglobin الھابتوكلوبين بروتينات الطور الحاد حيث لوحظ تناقص معنوي في معد?ت

ت�اثيرات متع�ددة كاح�داث فق�ر ال�دم اس�ة ان ل�داء الكمثري�ات ف�ي الخي�ول اس�تنتج م�ن ھ�ذه الدر.بداء الكمثريات بالمقارنة مع مجموعة خيول ال�سيطرة 
?اوك��سية ا?ن��سجة وا?خ��ت7ف ف��ي اس��تجابة بروتين��ات الط��ور الح��اد مم��ا ل��ه اث��ر س��لبي عل��ى الحيوان��ات الم��صابة وق��د يع��د اح��د اس��باب، ا?نح7ل��ي
.ھ7كھا
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INTRODUCTION 
ة ـــالمقدم

ض الواس����������عة ا?نت����������شار ف����������ي اغل����������ب دول الع����������الم ?س����������يما ف����������ي الع����������راقم����������ن ا?م����������راداء الكمثري����������ات يع����������د
)Alsaad and AL-Mola, 2006; Hunfeld et al., 2008; Alsaad et al., 2010(.نوعان من ا?والي الطفيلي�ة يسبب المرضفي الخيول 

.Bوالتي تتطفل وتتكاثر داخل كريات الدم الحم�ر وھم�ا equi وB.caballi ،او، منھ�ا الحم�ى، وع الع7م�ات ال�سريريهز الم�رض بتن�يمت�ا ش�حوب
.Radostitis et al البيله الھيموغلوبينيه والمغص احيانا،وجود نزف حبري على ا?غشيه المخاطيه، اصفرار ا?غشيه المخاطيه (2007).

 Hemolyticثھا فق�ر ال�دم م�ن الن�وع ا?نح7ل�يالم�صابه واح�داللحيوان�ات شار العديد من الباحثين ال�ى ت�أثير داء الكمثري�ات ف�ي ال�صورة الدموي�ةأ
anemia ح�دوث ?اوك�سية ا?ن�سجةًم�سببا وتركي�ز خ�ضاب ال�دم وحج�م خ7ي�ا ال�دم المرصوص�ةاء ب�سبب تن�اقص الع�د الكل�ي لكري�ات ال�دم الحم�ر 

Tissues hypoxia )Zobba et al., 2008 and Alsaad et al., 2010(القاع�دي–راب الت�وازن الحم�ضيـ عن اضط7ــفض)Zambelli, 
 وث�انيPo2 قي�اس م�ستوى ال�ضغط الجزيئ�ي ل7وك�سجين( ال�دم Oxygenationمعام7ت التوازن الحمضي القاعدي واكسجةيمكن تقييم.)2007

ل��بعض  Pathophysiologyعل��ى تحدي��د الف��سلجة ا?مراض��يةھ��ذا التقي��يم ساعد ق��د ي��إذباس��تخدام تحلي��ل غ��ازات ال��دم)Pco2 اوك��سيد الك��اربون
ى العدي�د م�ن ان�سجة الج�سم حيث اشارت التقارير العلمية المتعلقة بداء الكمثريات في الحيوانات ال�ى ت�أثير الم�رض عل� .Leroy (2005)ا?مراض 

  Metabolic acidosisبسبب فق�ر ال�دم الن�اتج ع�ن تحط�م وتك�سر كري�ات ال�دم الحم�ر وم�سبب ح�دوث الحم�اض ا?ي�ضي ا?نسجة ?وكسيةمحدثا
وح��دوث ا?ي��ض م��ع انخف��اض م��ستوى باھ��ا ال��دم Hyperlactatemiaارتف��اع م��ستوى ا?كتي��تو+H ا?نت��اج المتزاي��د ?ي��ون الھاي��دروجينب��سبب

.)Anaerobic mtabolism)Welzl, 2001; Lobetti et al., 2002; Vannier and Krause, 2009 ال7ھوائي

 المن�اعي حي�ث تلع�ب دور مھ�م ف�ي ت�شمل تغي�رات اي�ضية وجھازي�ة مھيئ�ة للتحفي�ز Dynamic processالحاد عملي�ة دينامي�ة تعد استجابة الطور
ًتنظيم عمل الجھاز المناعي من خ7ل دورھا الفاعل في الية الدفاعات الج�سمية غي�ر المتخص�صة ض�د الخمج�ات الجرثومي�ة وتع�رف بأنھ�ا اس�تجابة

,.Sufferdini et al(ضر Yن�سجة الج�سم التھابية سريعة للمضيف ضد الفع�ل الم�ؤثر للعام�ل الغري�ب الم� 1999; Petersen et al., 2004 (كم�ا
 انھ��ا ت��سبق تحفي��ز الوس��ائل الدفاعي��ه المتخص��صه وق��د ت��سبق ظھ��ور الع7م��ات ال��سريريه ل��ذا تع��د م��ن الوس��ائل المبك��ره للك��شف ع��ن وج��ود الم��رض

Ceron et al. غي�ر والت�ي تع�د كألي�ات دفاعي�ه Acute phase proteinsور الح�ادة الط�ور الح�اد بانت�اج بروتين�ات الط�باج تتمث�ل اس�ت.(2005)
,.Gruys et al) المتخصصة متخصصة قبل تحفيز المناعة  1994 and  Sufferdini et al.,1999)  م�ن الكب�د نتيج�ة حيث تنتج ھذه البروتين�ات

ت Cytokines مواد بروتينية خاصه تدعى بالسايتوكينات للتحفيز بوساطة حت تأثير السموم الجرثومية أو كاس�تجابة لل�ضرر الموض�عي والتي تفرز
,.Murtaugh et al(في النسيج ومن ثم إلى مجرى الدم  1996; Gruys et al., 1999(.ايعد ،لط�ور الح�اد المھم�هالھ�ابتوكلوبين اح�د بروتين�ات

ي وسائط ا?لتھابات ساطةبويحفزوالذي، يصنع في الكبد،Hepatic glycoprotein كوبروتين الكبدييمن مجموعة الك7 اس�تجابة للتفاع�ل ع�د اذ
وف�ي الخي�ول اش�ار الب�احثون ال�ى تب�اين م�ستوى ھ�ذا الب�روتين ب�اخت7ف ا?م�راض الت�ي يتع�رض لھ�ا، ا?ولي ضد ا?لتھابات والخمجات الجرثومي�ة

ض الخمجات الحمية في حين لوحظ انخفاض م�ستوياته ف�ي الحيوان حيث لوحظ ارتفاع مستوى البروتين بعد العمليات الجراحية واصابة الخيول ببع
.)Hulten et al., 1999; Hulten et al., 2002( حا?ت فقر الدم

تحلي�ل غ�ازات ال�دم وتقي�يم اس�تجابة فض7 عن تقييم التوازن الحمضي القاع�دي، الصورة الدمويةدراسة تاثير داء الكمثريات علىيھدف البحث الى
.ً المصابة سريريا بالمرضالطور الحاد للخيول

MATERIALS and METHODS 
 المواد وطرق البحث

 حيوانات الدراسةً:او*
ًح�صانا)20( ش�ملت مجموع�ة ال�سيطرة س�نوات وم�ن ك�7 الجن�سين،١٠-٣ً حيوانا من الخيول المحلية بأعمار مختلفة تراوح�ت ب�ين ائةمفحص تم

ًسليما سريريا تم تأمينھا  ع7م�ات س�ريرية أظھ�رتح�صانا)٨٠(، أم�ا مجموع�ة الحيوان�ات الم�صابة ف�شملتة في مدينة الموص�لمن مواقع مختلفً
.لداء الكمثريات

 المختبرية الفحوصاتً:ثانيا
 مللت��ر مزج��ت م��ع م��انع تخث��ر ن��وع٢.٥ مللت��ر، ق��سمت عين��ة ال��دم ال��ى١٥بواق��ع، دم م��ن الوري��د ال��وداجي للحيوان��اتش��ملت الدراس��ة اخ��ذ عين��ات

EDTAلغ��رض اج��راء الفحوص��ات الدموي��ة الخاص��ة بال��صورة الدموي��ة باس��تخدام جھ��از ع��د خ7ي��ا ال��دم الرقم��ي )Beckman coulter/USA(
مع�دل MCVمع�دل الحج�م الك�روي PCV حجم خ7يا الدم المرصوصةHB تركيز خضاب الدم TRBcاءالعد الكلي لكريات الدم الحمر: وتشمل

 اس��تخدمت الم��سحات الدموي��ة الم��صبوغة ب��صبغة الكم��زا لغ��رض.TLCاءع��د الكل��ي لخ7ي��ا ال��دم البي��ضالMCHCتركي��ز خ��ضاب ال��دم الك��روي 
 مللت��ر م��ن ال��دم م��ع م��انع تخث��ر٢.٥ كم��ا م��زج.)DLC)Jain, 1993 الت��شخيص ا?ول��ي للطفيل��ي وح��ساب الع��دد التفريق��ي لخ7ي��ا ال��دم الب��يض

).Biolabo/France(ا لقياس مستوى منشيء الليفين باستخدام عدة قياس خاص�ة لغرض فصل ب7زما الدم واستخدامھ Trisodium citrateنوع
)analyzer /Opti-critical care USA( ال�دم باس�تخدام جھ�از تحلي�ل غ�ازات لغرض تحليل غ�ازات ال�دم وتق�دير الم�ستوى الحم�ضي القاع�ديو

.Shiroshita et alاتبعت طريقة . بھيب�ارين ال�صوديوم Coatedدام انابيب مفرغة من الھواء مكساةباستخ من الدممللتر٢.٥ اذ سحب (1999)
 خالي�ة م�ن م�انع التخث�ر وضعت ف�ي انابي�ب مللتر من الدمKatsuhiko, 2002(.7.5( في المصل ايدالكلورايون استخدمت الطريقة اللونية لقياس

.Hiss et alطريق�ة وبح�سب)Haptoglobin-Elisa( وقي�اس م�ستوى الھ�ابتوكلوبين لغرض ف�صل م�صل ال�دم ، كم�ا ت�م تاكي�د ا?ص�ابة (2004)
ت��م تحلي��ل.)٩٩١٦٣VMRD,Inc,Pullman,WA/USA( Competitive Elisa Testب��داء الكمثري��ات باس��تخدام فح��ص ا?لي��زا التناف��سي
.TLeech et al واختبارSPSSًالنتائج احصائيا با?عتماد على البرنامج ا?حصائي  (2007).

RESULTS 
جــالنتائ

 باحتقان اYغشية المخاطية وبخاصة تلك المبطنة للع�ين م�ع وج�ود اYنزف�ة الحبري�ة ظھرت الخيول المصابة بداء الكمثريات ع7مات سريرية تمثلتأ
، في حين ل�وحظ ش�حوب أو اص�فرار اYغ�شية المخاطي�ة ف�ي بع�ض منھ�ا ي�ة كم�ا لوحظ�ت البيل�ة الھيموكلوبين. بشكل واضح على الجفن الثالث للعين

ًف�ي اYط�راف ال�سفلى متجمع�ا ف�ي Edema وبشكل بول داكن اللون شبيه بالقھوة في عدد قلي�ل م�ن الح�ا?ت الم�صابة ف�ض7 ع�ن م7حظ�ة الخ�زب 
وسجل ارتف�اع درج�ات ح�رارة الج�سم وتزاي�د ض�ربات، كمـا أظھر البعض منھا ع7مات مغص متفاوتة الشدة،Fetlock jointمنطقة مفصل القيد

.داد التنفس في جميع الخيول المصابةالقلب وتر
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ع�ددلل)P<0.05( معن�وي الكمثري�ات تمثل�ت بانخف�اض كما أظھرت نتائج الدراسة حدوث تغيرات واض�حة ف�ي الق�يم الدموي�ة للخي�ول الم�صابة ب�داء
، كم�ا ل�وحظ وتركيز خضاب الدم وحجم خ7يا الدم المرصوصة بالمقارنة مع مجموعة خيول الساءالكلي لكريات الدم الحمر  مع�د?ت ارتف�اعيطرة

مالكروي الحجم اذ ك�ان في الخيول المصابة ب�داء الكمثري�ات بالمقارن�ة م�ع مجموع�ة خي�ول ال�سيطرة د?ت تركيز خضاب الدم الكرويعوانخفاض
ال الحجم قليل�ة ال�صباغكبيرة فقر الدم من النوع ذي الكريات  ول�م)%١٦.٥٧(وبمع�دل)%٢٤-٥(مئوي�ة للتطف�ل ال�دموي ب�ين، وترواح�ت الن�سبة

.)١(جدول، ي7حظ الطفيلي بك7 نوعيه في المسحات الدموية لمجموعة خيول السيطرة

 التغيرات في المعايير الدموية في الخيول المصابة بداء الكمثريات ومجموعة خيـول السيطرة:١جدول

 الخطأ القياسي±المعدل
 المعــــــايير

 المصابةالخيول مجموعة السيطرة

*٠.٤٧± ٧.٢٣ ٠.٣٥± ٩.٩١) مايكروليتر١٠٦×(العدد الكلي لكريات الدم الحمر

*٠.٣٦± ٨.٢٣ ٠.٦١± ١٣.٨٧) لترمل١٠٠/ غرام( يز خضاب الدم ترك

)حجم خ7يا الدم المرصوصة % )١.٤٥± ٢٧.٦٥ ١.١٥± ٣٤.٢٦*

*١.٤٦± ٣٨.٢٤ ١.٥٧± ٣٤.٥٧)فيمتوليتر( معدل الحجم الكروي

*٥.٥٧± ٢٨.٢١ ٠.٤٥± ٤٠.٤٨)لترمل١٠٠/غرام( اب الدم الكروي معدل تركيز خض

*٤.٨١٣±١٦.٥٧ -----------%نسبة التطفل الدموي

)P<0.05(مستوى المعنوية*

 ف�ي الخي�ول الم�صابة ب�داء الكمثري�اتاءي�ضملحوظة في معد?ت العدد الكلي لخ7يا ال�دم الب) P<0.05(أظھرت نتائج الدراسة حدوث زيادة معنوية
ف�ي)%٥٣.١٧(خيول السيطرة وكانت ھذه الزيادة ناتجة من زيادة العدد التفريقي النسبي والمطلق للخ7يا اللمفية والذي بل�غ مجموعة بالمقارنة مع

ً?ت تناق�صا معنوي�ا في ح�ين أظھ�رت الع�د)%٤٣.٤٤(الخيول المصابة بالمقارنة مع مجموعة خيول السيطرة والذي بلغ  ً)P<0.05 (ف�ي مع�د?تھا
في الخيول المصابة بالمقارنة مع مجموعة خيول السيطرة ولم ي7ح�ظ أي تغي�ر ف�ي مع�د?ت وحي�دة الن�واة والحم�ضات والقع�دات حي�ث كان�ت جمي�ع 

).٢(معد?تھا ضمن المدى الطبيعي لھا جدول 

 في الخيول المصابة بداء الكمثريات ومجموعة خيول السيطرةاء7يا الدم البيضلخ)النسبي والمطلق(العدد الكلي والتفريقي:٢ جدول

 الخطأ القياسي±المعدل
 المعــــــايير

 الخيول المصابة مجموعة السيطرة

*١.٨٠± ١٣.١٨ ٠.٣٤± ١٠.٢٥) مايكروليتر١٠٣×(اءالعدد الكلي لخ7يا الدم البيض
( % )٣.٢٧± ٥٣.١٧ ٢.٧٧± ٤٣.٤٤*  الخ7يا اللمفيـــة
*٧٣٣.٣٦± ١٥٥.١٧٠٠٧±٤٤٥٢.٦ مطلق
( % )٤.٢٦± ٣٧.٨١ ٣.٩٨± ٤٧.١٤*  العــــد?ت
*٤٢٤.٩٩±٤٩٨٣.٣ ١٥٦.١٤±٤٨٣١.٨ مطلق
( %  وحيدة النـــواة ١.٥٦± ٤.٣٤ ٢.٢٢±٤.٢١(
 ١٠٥.٩١±٥٧٢ ١٢٣.٥٨±٤٣١.٥٢ مطلق
( %  الحمضــــات ١.٧٢± ٥.٨٧ ٠.٥٤ ±5.11(
 ١٥٦.٨٨±٥٧٣.٣ ٢٠٨.٧٨±٥٢٣.٧٧ مطلق
( %  القعـــــدات ٠.٦٢± ٠.٧٣ ٠.٧٦± ٠.٧١(
± ٧٨.٢٢± ٧٢.٥٢ مطلق 76 ٨٥.٢

)P<0.05( مستوى المعنوية*

ت ٥١نت�ائج الدراس�ة ان كيد الت�شخيص ال�سريري والمختب�ري للخي�ول الم�صابة ب�داء الكمثري�ات باس�تخدم تقني�ة ا?لي�زا التناف�سي وتب�ين م�ن خ�7لاتم
،Babesia caballi منھ�ا كان�ت م�صابة ب�النوع 29 (36.25%)إن ف�ي ح�ين Babesia equiم�ن الخي�ول كان�ت م�صابة ب�النوع،)%٦٣.٧٥(

)٣(جدول

 نتائج اختبار ا?ليزا التنافسي في الخيول المصابة بداء الكمثريات:٣جدول

 المجموع العينات السالبه مصليا الموجبه مصليا العينات اختبار ا?ليزا التنافسي لطفيليت

١Babesia  equi ٦٣.٧٥(٥١(%(%36.25)29 ٨٠ 

٢Babesia caballi (%36.25)29 ٨٠%)٦٣.٧٥(٥١ 
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سيطرة للخي�ول الم�صابة ب�داء الكمثري�ات بالمقارن�ة م�ع مجموع�ة خي�ول ال�التوازن الحم�ضي القاع�دي وتحلي�ل غ�ازات ال�دم نتائج)٤( جدولحيوض
،تركي�ز اي�ون البيكاربون�ات،ال�ضغط الجزيئ�ي لغ�از ث�اني اوك�سيد الك�اربون ف�ي مع�د?ت باھ�ا ال�دم،)P<0.05( معن�وي حيث تبين ان ھناك تناقص

بنسبة تشبع الدم با?وكسجين الزيادة القاعدية، تف�ي ح�ين، المقارن�ة م�ع مجموع�ة خي�ول ال�سيطرةف�ي الخي�ول الم�صابة ب�داء الكمثري�ات زاي�د ل�وحظ
كم�ا توض�ح ان ن�وع. مع�د?ت فج�وة ال�صاعد ف�ي الخي�ول الم�صابة ب�داء الكمثري�ات بالمقارن�ة م�ع مجموع�ة خي�ول ال�سيطرةفي)P<0.05( معنوي

.Titrational metabolic acidosisالحماض ا?يضي ھو من النوع حماض ايضي معياري 

و-نتائج التوازن الحمضي:٤جدول  في الخيول المصابه بداء الكمثريات ومجموعة خيول السيطرةتحليل غازات الدم القاعدي

 الخطأ القياسي±المعدل
 المعــــــايير

 الخيول المصابة مجموعة السيطرة

*٠.٦٢± ٦.٩٥ ٠.١٢± ٧.٤٣ باھا الدم
*٢.٥٩± ٤٠.٢١ ١.٦٥±٤٥.٩١) ملم زئبق( الضغط الجزيئي لغاز ثاني اوكسيد الكاربون

*١.٦٣±١٩.٦٦ ٢.٨٩±٢٤.٣٨) لتر/ ملي مول(تركيز ايون البيكاربونيت
 ٥.٧٢±١٥١.٦٧ ٤.٣٢±١٤٩)ملم زئبق(الضغط الجزيئي لغاز ا?وكسجين

*0.48±) (5.95- 1.12± 4.74)لتر/ ملي مول(الزياده القاعديه
*٢.٥٦±١٢.٢٣ ١.٥٤±٨.١١)لتر/ ملي مول(فجوة الصاعد
*%٨٥%٩٨% الدم با?وكسجين نسبة تشبع
 ٤.١٦±١٣٥ ٣.٣٥±١٣٨) لتر/ ملي مول(الصوديوم تركيز ايون
 ٠.٧٨±٣.٦٩ ٠.٧٥±٣.٦١) لتر/ ملي مول(البوتاسيوم تركيز ايون
 ٤.١٧±٩٨.٦٥ ١.٢٢±٩٩.٨٣) لتر/ ملي مول( ايدالكلورتركيز ايون

)P<0.05(مستوى المعنوية*

السجل  بروتينات الطور الح�اد ف�ي الخي�ول الم�صابة ب�داء الكمثري�ات بالمقارن�ة م�ع مجموع�ة خي�ول ال�سيطرة استجابةدراسة ا?خت7ف في من نتائج
المقارن��ة م�ع مجموع��ةبف��ي مع�د?ت الھ�ابتوكلوبين ومن��شيء الليف�ين ف��ي الخي�ول الم�صابة ب��داء الكمثري�ات) P<0.05(حي�ث ل�وحظ تن��اقص معن�وي

)٥(جدول.خيول السيطرة

 في الخيول المصابة بداء الكمثريات ومجموعة خيول السيطرة)منشئ الليفين والھابتوكلوبين(بروتينات الطور الحاد مستويات:٥جدول

 الخطأ القياسي±المعدل
 المعــــــايير

 الخيول المصابة مجموعة السيطرة
*٠.٠٥± ٢.٤٠ ٠.٠٥± ٣.٠٧) مليلتر ١٠٠/ غرام( منشئ الليفين

*٠.٠٤±٠.٧١ ٠.١٣±٢.٣٢) مليلتر ١٠٠/ ملغم(الھابتوكلوبين

)P<0.05(مستوى المعنوية*

DISCUSSION 
 المناقشة

ان تزايد البح�وث العلمي�ه المتعلق�ه بدراس�ة داء الكمثري�ات ف�ي الخي�ول يعك�س اھمي�ة ھ�ذا الم�رض وتاثيرات�ه المتنوع�ه عل�ى الخي�ول الم�صابه متمثل�ه
اعل بالتاثير  القاع�دي-مستوى التوازن الحام�ضيو?زالت البحوث قليله بدراسة تاثير ھذا المرض على، وعلى عوامل تخثر الدم، لدمويهى الصوره

بروتينات الطورالحاد وبخاصة مستوى الھابتوكلوبين،ويمكن اختصار القول بان داء الكمثريات يح�دث ت�اثيرات جھازي�ه عام�ه عل�ىوو غازات الدم
.Multiple organ dysfunction((Welzl, 2001; Zobba et al., 2008)(ي�سمى ب�العجز ال�وظيفي المتع�ددًة الج�سم مح�دثا م�اجميع انسج

 وتركيز خضاب الدم وحجم خ7ي�ا ال�دم المرصوص�ة ف�ي جمي�ع الخي�ولاءأظھرت نتائج الدراسة حدوث انخفاض في العدد الكلي لكريات الدم الحمر
 الخمج�ة داخ�ل اYوعي�ة الدموي�ة وإزال�ة أع�ـداد أخ�رىاء فقر الدم، ويعزى ھذا ا?نخفاض إل�ى تحل�ل كري�ات ال�دم الحم�رالمصابة والذي سبب ظھور

 ,Alsaad and AL-Mola(واتفقت ھ�ذه النت�ائج م�ع ك�ل م�ن  Reticulo-endothelial systemمنھـا بوساطة بلعميات الجھاز البطاني الشباكي
2006; Zobba et al.,2008; Alsaad et al., 2010 (ًوال�ذين أش�اروا إل�ى أن طفيل�ي البابيزي�ا يتغ�ذى ويتك�اثر داخ�ل كري�ات ال�دم الحم�ر م�سببا

 ق�د يك�ون ب�سبب المناع�ةاء أن س�بب تن�اقص أع�داد كري�ات ال�دم الحم�رMark (2010)، وأض�افم ا?نح7ل�يتحلل ھ�ذه الكري�ات وظھ�ور فق�ر ال�د
 أن الھبوط اYول�ي للق�يم الدموي�ة ف�ي Alsaad (2009)، كما أضاف الخمجهاء لكريات الدم الحمروتكوين اجسام مضادة Autoimmunityالذاتية

، وھذا مما يعطي أوص�اف مختلف�ة لن�وع فق�ر ال�دم حي�ث أظھ�رت نت�ائج الدراس�ة أن ن�وع فق�رة الدمويةحا?ت اbصابة قد يكون نتيجة احتقان اYوعي
قليل�ة ال�صباغ ب�سبب زي�ادة مع�د?ت الحج�م الك�روي وتن�اقص مع�د?ت تركي�ز خ�ضاب ال�دم الك�روي، الدم كان من النوع ذي الكري�ات كبي�رة الحج�م

 إلى ظھور ھذا النوع من فق�ر ال�دموا أشارنوالذي) Oladosa and OllFeml, 1992;Alsaad and AL-Mola, 2006( واتفقت ھذه النتائج مع
ك وتط�ور فق�ر أستجابة عكسية لنقي العظم لحا?ت ا?نخفاض في أعداد كريات الدم الحم�ربسبب ظھور أعداد من الخ7يا الشبكية في الدورة الدموية

 ف�ي الخي�ول الم�صابه بالمقارن�ة م�ع مجموع�ة خي�ولاءسجل ارتفاع معد?ت العدد الكل�ي لخ7ي�ا ال�دم البي�ض.Regenerative anemiaالدم الناشط 
 ;Mohri and Sardari, 2000( ك�7 م�نس�جله م�اوق�د ماثل�ت ھ�ذه النت�ائج 7يا اللمفي�ة كان سبب ھذه الزيادة ا?رتفاع في معد?ت الخإذالسيطره

Alsaad and Al-Mola, 2006 .(ف�سرو )Zooba et al., 2008 (كاس�تجابة م�ضادةى تحفي�ز نق�ي العظ�م والجھ�از اللمف�اويھ�ذه الزي�ادة ال� 
.Salem et al فض7 عن ذلك فقد ?حظ.هتللطفيلي وذيفان مناعي�ة الخ7يا اللمفاوي�ه خ�7ل تك�وين ا?ج�سام الم�ضاده كاس�تجابه اعدادة زياد (1986)
ت.لوجود الطفيلي كيد الت�شخيص ال�سريري والمختب�ري للخي�ول الم�صابة ب�داء الكمثري�ات باس�تخدم تقني�ة ا?لي�زا التناف�سي وتب�ين م�ن خ�7ل نت�ائجاتم

اعBabesia equi ان نسبة اصابة الخيول بالنوع الدراسة ھـ واتف Babesia caballiوعـلى من ا?صابة بالن كانت  Alsaad( ائج م�عـذه النتـقت
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et al., 2009; Alsaad et al., باھا ال�دم ان انخفاض معد?ت.ًھذا النوع ھو اوسع انتشارا في جميع انحاء العراقان والذين اشاروا الى) 2010
في-يؤكد اضطراب التوازن الحامضي وق�د وتطور حدوث الحماض ا?ي�ضي وزيادة ايون الھايدروجين بداء الكمثريات صابه المالحيوانات القاعدي

,.Button, 1979; Johnson, 1995; Leisewitz et al) م�ع النت�ائجاتفق�ت  2001; Sherlock et al., 2003) يح�دث ھ�ذا الن�وع م�نإذ 
اربون�ات ب�سبب فق�دان ال�سوائل الغني�ه بايون�ات البيكاربون�ات كم�ا ف�ي الحماض نتيجة ?ستھ7ك ايونات البيكاربونات حي�ث يق�ل م�ستوى ايون�ات البيك

، او كنتيج�ة للزي�اده ف�ي انت�اج الح�وامض ف�ي ال�دمSecreational metabolic acidosisويع�رف ح�ين اذ بالحم�اض ا?ف�رازي ح�ا?ت ا?س�ھال
البيكربون�ات لغ�رض معادل�ة مما يؤدي ال�ى اس�تھ7ك Titrational metabolic acidosisكحامض ال7كتيك ويعرف حين اذ بالحماض المعياري

واLeroy (2005) الحامض  الى ان من اھم اسباب حدوث ھذا النوع من الحماض ھ�و انت�اج الج�سم) Charles and Heilman, 2005(افض،
ت�الي زي�ادة اي�ون الھي�دروجين ف�ي ال�دم فض7 عن فق�دان القواع�د وبالھا او الفشل في طرح)وبخاصة حامض ا?كتيك( لكميات عاليه من ا?حماض

مم�ا يؤك�دةال�سيطر مجموع�ة انخفاض ايون البيكاربونات في الخيول المصابه مقارنة مع خي�ولةالدراس بينتفقد فض7 عن ذلك.وتناقص باھا الدم
 الحم�اض ا?ي�ضي عن�دح�دوث)  Charles and Heilman ,2005; Stockham and Scott, 2008(اك�داذ، ح�دوث الحم�اض ا?ي�ضيًاي�ضا 

et، حي�ث اش�ار كما اظھرت الدراسة ان قيم الزيادة القاعدية كان�ت س�البة. تناقص ايون البيكاربونات وانخفاض باھا الدم al. (2007) Radostits 
، اض�افته لك�ل لت�ر م�ن ال�دم لغ�رضًتعرف الزياده القاعديه بانھا كمية الح�امض ال�7زموان القيم السالبه للزياده القاعديه تعني وجود حماض ايضي

ومن خ7ل تحليل غازات الدم لخي�ول الدراس�ة.Ghosh (2006) ملم زئبق 40 ضغط جزيئي لثاني اوكسيد الكاربون عند 7.4معادلة باھا الدم الى 
تن�اقص ن�سبة ت�شبع ال�دمل وذل�ك م�ن خ�7في انسجة جسم الحيوانات المصابة  Tissue Hypoxia?ا وكسيهاحدوث تبين المصابة بداء الكمثريات 

.Beall et al(لnوبين باpوكnسجينل على تشبع النسبة المؤية للھيموغ وھي المؤشر الذي يدلبا?وكسجين و 1999)  ;Tylor et al., 1991(ف�سر،
Tylor, 1993 (دوث فق�ر ال�دم وبالت�الي قل�ةوحاءكريات الدم الحمراعداد قلة الى حالة ا?صابه بداء الكمثرياتفي?اوكسية ا?نسجة سبب حدوث

ال�ى ان تزاي�د ?اوك�سية ا?ن�سجة) ;Fischbach and Dunning, 2008 Mizock and Falk, 1992( واض�اف،اش�باع ا?ن�سجه با?وك�سجين
باف�ي ال�دم وي�زداد Lacticيتحول الى ا?كتيك عندھا  Lactateيؤدي الى تراكم ا?كتيت  ف�ي ح�ين.ھ�ا ال�دمً انت�اج اي�ون الھي�دروجين م�سببا تن�اقص

 Disseminatedتطورح���دوث الخث���رات الوعائي���ة المنت���شرة ح���دوث ?اوك���سية ا?ن���سجة ال���ى (Pardini, 1999; Bohm, 2006)عل���ل 
intravascular coagulopathy يؤدي الى تناقص اشباع انسجة جسم الحيوان المصاب بالدم وتناقص مايحملة ال�دم م�ن مما بسبب داء الكمثريات

 الضغط الجزيئي لغ�از ث�اني اوك�سيد الك�اربون ف�ي الخي�ول الم�صابهانخفاض الدراسه سجلت نتائج كما.ً مھيئا لحدوث ?اوكسية ا?نسجةا?وكسجين
ح�صول ا?لي�ة) Stockham and Scott, 2008(اذ اوض�ح.)Malherbe et al., 1976; Sherlock et al., 2003( وق�د اتفق�ت النت�ائج م�ع
م�ن ب�ذلك يزيد من طرح غ�از ث�اني اوك�سيد الك�اربون ليقل�للھا يتحفز الجھاز التنفسي عنداذنفسي في حالة الحماض ا?يضيالتعويضيه للجھاز الت

.نتكوين حاض الكاربونيك وبالتالي انخفاض الضغط الجزيئي لغاز ثاني اوكسيد الكاربو

وذل�ك م�ن) حم�اض اي�ضي معي�اري(بداء الكمثري�ات ھ�و م�ن الن�وع توضح من خ7ل نتائج الدراسة ان نوع الحماض ا?يضي في الخيول المصابة
 اذ ان ا?نتاج المتراكم لحامض ا?كتيك واستھ7ك ايون البيكاربونات يؤدي الى ارتفاع مستوى فج�وة ال�صاعد، خ7ل ارتفاع مستوى فجوة الصاعد

ب ا(  Measured cations قاس�ةانھ�ا الف�رق ب�ين الھابط�ات الموالت�ي تع�رف  Measured anions قاس�ةوال�صاعدات الم) ون ال�صوديومي�واھمھ�ا
كم��ا بين��ت الدراس��ه ت��اثير داء.(Button, 1979; Sherlock et al., 2003) ،واتفق��ت النت��ائج م��ع)واھمھ��ا اي��ون البيكاربون��ات والكلوراي��د(

، حي��ث اش��ارة م��ع خي��ول مجموع��ة ال��سيطرهل��وحظ انخف��اض الھ��ابتوكلوبين ف��ي الخي��ول الم��صابه مقارن��اذ الكمثري��ات عل��ى بروتين��ات الطورالح��اد 
)Hulten et al., 1999; Hulten et al., الى تناقص مستويات الھابتوكلوبين في الخيول التي تعاني من تحلل كريات الدم الحم�ر وذل�ك) 2002

وتك�ون اس�تجابته ح�ا?ت ا?لتھ�اب ف�ي ياته م�ستوزدادً?رتباطه مع الھيموكلوبين الناتج من تحلل ھذة الكري�ات م�سببا اس�تھ7ك م�ستوياته ف�ي ح�ين ت�
وفعل�ه يق�وم الكب�د ب�افراز ھ�ذا الب�روتين عن�د وج�ود الك�دمات او التل�ف وا?لتھاب�ات ف�ي ان�سجة الج�سم لم�ا ل�ه م�ن دور ف�ي حماي�ة الج�سم اذ سريعه

الم�صابة ب�داء الكمثري�ات بالمقارن�ة م�ع مجموع�ةًكما لوحظ من نتائج الدراسة ايضا انخفاض معد?ت منشيء الليفين في الخي�ول.مضاد للجراثيم ال
,.Tamzali et al(اذ ااش�ار،)Alsaad and AL-Mola, 2006; Alsaad et al., 2010( خي�ول ال�سيطرة واتفق�ت ھ�ذه النت�ائج م�ع 2001; 

Smith, 2004 (ن ب�سبب أذى الخ7ي�ا الكبدي�ة أو اسباب انخفاض معد?ت منشئ الليف�ين ھ�و ض�عف كف�اءة الكب�د ف�ي انت�اج ھ�ذا الب�روتيالى ان اھم
.وحدوث الخثرات الوعائيه المنتشرهبسبب استھ7كه في عمليات التجلط
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