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مارجيناله در گاوهاي ایران و جهان
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چكيد ه 
با  مارجيناله  آناپلاسما  آناپلاسما مي باشند.  گونه هاي مختلف  آن  عامل مسبب  و  منتقل مي شود  كنه  از طريق  كه  است  بيماري  آناپلاسموزیس 

اهميت ترين گونه از نظر دامپزشكي در خانواده آناپلاسماتاسه آ مي باشد. بيماري از شايع ترين  انگل هاي خوني گاو است و در مناطق گرمسيري، 

نيمه گرمسيري و اغلب مناطق معتدل جهان همه گير مي باشد. تهاجم و تكثير آناپلاسما مارجيناله در گلبول هاي قرمز گاو باعث كم خوني، از دست 

دادن وزن و سقط و در فرم حاد در برخي موارد باعث مرگ حيوان مي شود. آناپلاسما مارجيناله بصورت بيولوژيكي از طريق كنه و با انتقال خون 

آلوده توسط گزش مگس هاي خونخوار يا وسايل آلوده بصورت مكانيكي منتقل مي شود. در برخي از مناطق انتقال آناپلاسما مارجيناله از طريق 

جفت نيز به اپيدميولوژي آناپلاسموزیس گاوي كمك مي كند. بر اساس مطالعات اخير انجام شده در ايران در حدود يك چهارم گاوهاي مورد 

مطالعه از نظر آناپلاسما مارجيناله مثبت ارزيابي شده اند. علي رغم اهميت جهاني، در ايران هنوز در تشخيص و درمان، اين بيماري ناديده گرفته 

مي شود. بعلت ضعف در تشخيص و گزارش بيماري، اطلاعات پايشي در خصوص اين بيماري در ايران محدود مي باشد. اين مقاله با توجه خاص 

تفريق، تشخيص و  به دامپزشكان در  تا  را مرور كرده است  آناپلاسموزیس  ايران و جهان، مطالب علمي در خصوص  به شيوع بيماري در 

درمان بيماري كمك نمايد.
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Anaplasmosis is a tick-borne disease caused by the Anaplasma spp.. A. marginale is the most important species of 
vererinary in the family Anaplasmataceae. The disease is the most prevalent of bovine hemoparasite infections and is 
endemic in tropical, subtropical and certain temperate areas of the world. Invasion and multiplication of A. marginale 
in erythrocytes of cattle may result in anemia, weight loss, abortion, and sometimes death during acute infections. A. 
marginale is transmitted biologically by ticks and mechanically by blood-contaminated mouthparts of biting flies or 
fomites. Transplacental transmission of A. marginale may contribute to the epidemiology of bovine anaplasmosis in 
some regions. According to the recent studies in Iran, approximately a quarter of the examined cattle have been positive 
for A. marginale. In spite of the global importance, in Iran the disease is still often overlooked in diagnosis and treat-
ment. There is little surveillance information about this disease in Iran due to poor recognition and report. This paper 
reviews the literature on anaplasmosis with special attention to the prevalence of the disease in Iran and the world to 
help veterinarians differentiate, diagnose, and treat this disease.
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مقدمه
   جنس آناپلاسما )Anaplasma( از نظر دامپزشکی و پزشكي  واجد اهمیت 
آناپلاسما  از:  عبارتند  نشخوارکنندگان  در  جنس  این  گونه های  است. 
آناپلاسما   ،)A. centrale( سنتراله  آناپلاسما   ،)A. marginale( مارجيناله 
آناپلاسما فاگوسيتوفيلم  ،)A. bovis( آناپلاسما بوويس   ،)A. ovis(  اوويس 
طریق  از  که  دام(  و  انسان  بين  مشترك  )گونه   )A. phagocytophilum(
ایجاد  نشخوارکنندگان  در  را  آناپلاسموزیس  و  شده  منتقل  بندپایان 
می کنند)5(. آناپلاسما مارجيناله مهم ترين عامل آناپلاسموزیس گاوي است 
توسط  تازه  قرمز  گلبول های  مکانیکی  انتقال  یا  کنه  گزش  طریق  از  كه 
گزش مگس و یا تجهیزات جراحی مانند سوزن، و یا شاخ بري، اخته کردن 
و یا تجهیزات خالکوبی گسترش مي يابد )52(. آناپلاسموزیس در مناطق 
در  جنوبي(  درجه   32 تا  شمالي  درجه   40( گرمسیری  نیمه  و  گرمسیری 
سراسر جهان رخ می دهد كه ايران نيز از اين قاعده مستثني نمي باشد. اين 
بيماري از نظر اقتصادي يكي از مهم ترين بيماري ها در شش قاره جهان در 
نظر گرفته مي شود)29 ،27، 19(. بیماری در گاو قبلا تب زرد، كيسه زرد 
و بيماري صفرا ناميده مي شد و داراي علایم باليني مشخصي می باشد)61 
 ،)Bison( بیسون  آبی،  گاومیش  مثل  نشخوارکنندگان  دیگر  ولی   )
بطور   می توانند  گوزن ها  و   )African antelopes( آفریقایی  آنتلوپ های 
دایمی با آناپلاسما مارجیناله آلوده باشند ولی علایم نشان ندهند )26، 6(.  

ضررهای ناشی از آناپلاسموزیس بوسيله چندین پارامتر سنجیده می شود 
هزینه های  شیر، سقط،  تولید  کاهش  پایین،  وزن  از: حصول  عبارتند  كه 
خسارات  تعیین  جهت  مطالعات  میر.  و  مرگ  و  آناپلاسموزیس  درمان 
و ضررهای  است  شده  انجام  مختلف  کشورهای  در  بیماری  این  سالانه 
خسارات  آمریکا  در  نموده اند.  عنوان  وحشتناک  و  عجیب  را  اقتصادی 
سالانه در گاوهای گوشتی در نتیجه ابتلا به آناپلاسموزیس 300 میلیون 
آمریکای  در  این  بر  علاوه   .)26( است  شده  زده  تخمین  سال  در  دلار 
لاتین این خسارات تقریباً 800 میلیون دلار محاسبه شده است )26(. در 
بیشتر گزارشات اشاره شده است که آناپلاسموزیس گاوی و بابزیوزیس در 
آمریکای لاتین سالانه 875 میلیون دلار خسارت ایجاد می کنند )26(. به 
هر حال بیشترین اهمیت اقتصادی آناپلاسموزیس در مناطق گرم پرورش 
گاوهای  می شود.  انجام  نژادی  اصلاح  برنامه های  که  است  گاو  دهنده 
می شوند  آورده  گرم  مناطق  به  نژاد  اصلاح  و  بهبود  برای  که  وارداتی 
بسیار نسبت به بیماری های منتقله از طریق کنه حساس می باشند )52(. 
در ايران خسارات ناشي از بيماري برآورد نشده است. با توجه  به  شيوع  
جهاني  اين  بيماري  بالطبع  در ايران  نيز با توجه به شرايط جغرافيايي  و آب  
و هوايي ، ورود حيوانات  حساس  به  مناطق  آلوده ، وجود حيوانات  حامل  
بيماري، فراهم  بودن  شرايط براي  تكثير و فعاليت  ناقلان  بندپا  و بالابودن 
تعداد دام های حساس، سالانه  خسارات  قابل  توجهي  ناشي  از اين  بيماري  
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به  دامداران  مناطق  مختلف  وارد مي شود. با توجه  به  خسارات  اقتصادي  
بنظر  بيماري  از  ناشي  تلفات  و  درمانی  و هزینه های سنگین  توجه   قابل  
ايران  دامپزشكان  بين  در  بيماري  اين  از  جامعي  شناخت  هنوز  مي رسد 
وجود ندارد تا اقدامات  مؤثري  در پيشگيري  و كنترل  اين  بيماري  در ايران 
صورت  گيرد. لذا در اين مقاله به تفصيل در خصوص بيماري و عامل آن 

بحث شده است.

تاريخچه و رده بندي

آرنولد تيلر در سال 1910 در آفريقاي جنوبي اولین بار آناپلاسما مارجيناله 
حاشیه ای  نقطه  یک  بصورت  آفریقایی  گاوهای  قرمز  گلبول های  در  را 
توصیف کرد. گزارش مشابهی نیز در آمریکا توسط اسميت و سالمون در 
بیماری  زای  جرم  را  مارجیناله  آناپلاسما  که  بود  شده  منتشر   1896 سال 
گرد و کوچک که در لبه گلبول قرمز قرار می گرفت و در رنگ آمیزی به 
رنگ آبی روشن مشاهده می شد توصیف کرده بودند. متعاقب این، تیلر 
سنتراله  آناپلاسما  یعنی  مارجیناله  آناپلاسما  گونه  تحت    1911 سال  در 
قرار  اریتروسیت ها  و در مرکز  آن کمتر  بیماری زایی  که  توصیف کرد  را 
می گرفت. گونه هاي آناپلاسما در ابتدا به عنوان انگل هاي تك ياخته ای در 
نظر گرفته مي شدند. مطالعات بعدي نشان داد اگر چه اين ارگانيسم ها  به 
راحتي با اسپروزوآهاي تك ياخته هاي خوني قابل اشتباه مي باشند ولي اين 
ارگانيسم ها داراي خصوصيات توصيف شده براي تك ياخته ها نمي باشند. 
Anaplasmatac(از سال 1957 اين ارگانيسم ها در خانواده آناپلاسماتاسه آ

eae( و راسته ريكتزياله )Rickettsiale( طبقه بندي شدند)27(. 
بر  را  ريكتزياله  راسته  ارگانیسم های    2001 سال  در  همكاران  و  داملر 
 16S rRNA ، gro ژن های  ژنتیکی  آنالیز  و  بیولوژیک  اساس خصوصیات 
ESL  و ژن های پروتئین سطحی اصلي )Major Surface Protein( دوباره 

دسته بندی كردند )19(. 
تا   1/2 بين  آن  اندازه  و  است  حلقوي  مارجيناله  آناپلاسما  كوچك  ژنوم 
بر  اخير  تحقيقات20 سال   .)26،19( زده مي شود  تخمين  باز  ميليون   1/6
روي تشخيص پروتئين هاي سطحي اصلي آناپلاسما مارجيناله متمركز شده 
 ,MSP3  ,MSP1a MSP1b, MSP2 اصلي  سطحي  پروتئين  شش  است. 
MSP5 ,MSP4, از ارگانيسم هاي مشتق از گلبول های قرمز تشخيص داده 
مي شوند  كد  تكي  ژن هاي  توسط   MSP5 و   MSP1a  ,MSP4 است.  شده 
مي شوند.  كد  ژن  چندين  توسط   MSP1b  ,MSP2  ,MSP3 كه  حالي  در 
MSP1a از نظر وزن ملكولي در بين ايزوله هاي جغرافيايي اختلاف دارد 
كه بخاطر اختلاف تعداد رديف تكراري 28 يا 29 اسيد آمينه اي است كه 
در انتهاي آميني پروتئين قرار گرفته است )19،26، 28(. بعلت تنوع در 
قسمت تكراري ژن MSP1a در مناطق مختلف اين ژن به عنوان ماركر 
ژنتيكي براي تشخيص ايزوله هاي جغرافيايي آناپلاسما مارجيناله استفاده 
براي  آمينه  اسيد  MSP1a رديف تكراري  مي شود )26، 28(. در پروتئين 
اتصال موثر به اريتروسيت هاي گاو و سلول هاي كنه لازم مي باشد. نشان 
داده شده است كه MSP1a در آلوده كردن و انتقال آناپلاسما در كنه ها 
مارجيناله  آناپلاسما  به  آلوده  گاوهاي  ايمني  در  همچنين  و  است  دخيل 
كمك مي كند. MSP1b حداقل توسط دو ژن كد مي شود.  مشخص شده 
است كه MSP1b تنها براي اتصال به اريتروسيت هاي گاو است و ثابت 
 MSP2  .)17( باشد  داشته  كنه  سلول هاي  به  اتصال  در  نقشي  كه  نشده 

مي شوند.  كد  زياد  مورفيسم  پلي  با  ژني  چند  خانواده  توسط   MSP3 و 
باكتري  پي درپي  تكثير هاي  طول  در   MSP2آنتي ژنتيكي تركيبات  و  توالي 
 MSP3 است.  متفاوت  دارند  پايدار  آلودگي  كه  كنه هايي  و  گاوها   در 
نيز در خصوصيات آنتي ژنتيكي و ساختاري در بين ايزوله هاي جغرافيايي 
گاو  محافظتي  ايمني  پاسخ  القاي  در   MSP3 و     MSP2 است.  متفاوت 
برضد آناپلاسما مارجيناله دخالت دارند. MSP4 و MSP5 توسط ژن هاي 
تكي كد مي شوند. اگر چه MSP4 شديداً بدون تغيير مي ماند ولي اطلاعاتي 
در خصوص وظيفه اين پروتئين در دسترس نمي باشد. MSP5 نيز پروتئين 
آزمون  در  آنتي ژن  عنوان  به  آن  نقش  كه  است  بالا  پايداري  با  سطحي 
تشخيصي اليزاي رقابتي كه در حال حاضر در آمريكا بصورت تجاري در 
دسترس است ثابت شده است )19،26، 28(. آناليز تبار شناسي ايزوله هاي 
 msp4 و msp1α جغرافيايي آناپلاسما مارجيناله با استفاده از كپي ژن هاي
در ايالت متحده آمريكا انجام گرفته است )17( و مشخص شده است كه 
msp4 يك ماركر ژنتيكي خوبي براي مطالعات تكميلي در جنس آناپلاسما 
است  مارجيناله  آناپلاسما  ايزوله هاي  تبارشناسي  الگوي  به  بردن  پي  و 
)17(. توالي ژن 60 Heat Shok Protein )groEL( )HSP60( نيز براي آناليز 

تبارشناسي گونه هاي آناپلاسما استفاده شده است )31(.
ارگانیسم های طبقه بندی شده در خانواده آناپلاسماتاسه آ ارگانيسم هاي 
واكوئل هاي سيتوپلاسمي سلول هاي  در  كه  اجباري هستند  داخل سلولي 
سلول هاي  رتيكولواندوتليال،  سلول هاي  اريتروسيت،  مانند  ميزبان 
فاگوسيت كننده، سلول هاي اندوتليال و بافت هاي زاياي حشرات، بندپايان 
يا كرم ها تكثير مي يابند. اغلب اعضاي اين خانواده ترماتد ها، كنه ها و يا 

ديگر بي مهرگان را به عنوان ميزبان ناقل انتخاب مي كنند )19، 54(.
گونه هاي  جنس  اين  در  و  است  پروتوپلاسم  بدون  معني  به  آناپلاسما 
مختلفي وجود دارند كه برخي بيماري زا و برخي فاقد قدرت بيماري زايي 
مي باشند. آناپلاسموزیس گاوی بوسیله آناپلاسما مارجیناله ایجاد می شود 
در حالی که آناپلاسما سنتراله بیماری زایی کمتری برای گاو دارد و بعنوان 
استفاده  جنوبی  آمریکای  و  آفریقا  استرالیا،  اسرائیل،  در  زنده  واکسن 
بیماری  ایجاد  می تواند  موارد  برخی  در  گونه  این  با  آلودگی  می شود. 
گاو  در  و  است  بیماری زا  گوسفند  برای  اوويس  آناپلاسما  کند.  کلینیکی 

آلودگی پایدار ایجاد نمی کند )6(. 

انتشار جغرافیایی آناپلاسموزیس گاوی در ايران
و جهان و عوامل خطر 

اگرچه آناپلاسموزیس در کل دنیا وجود دارد ولی در مناطق گرمسیری و 
نیمه گرمسیری بیشتر اتفاق می افتد و از مشکلات پرورش دهندگان گاو 
در کل دنیا است. در آمریکا آناپلاسموزیس در ایالت های جنوب آتلانتیک، 
خلیج شرقی و چندین ایالت غربی و غربی مرکزی)26( انزوتیک است. به 
و  است  شده  گزارش  آمریکا  ایالت های  کلیه  در  آناپلاسموزیس  هرحال 
انتشار وسیع آن ممکن است ناشی از افزایش نقل و انتقال گاو و افزایش 
فرصت انتقال مکانیکی عامل بیماری از گاوهای مبتلا به عفونت پایدار و 
بدون علایم بالینی باشد. آناپلاسموزیس گاوی در مکزیک آمریکای شمالی 
و مرکزی و جزایر کارابین اندمیک است. این بیماری در اکثر کشورهای 
آمریکای لاتین بجز نواحی صحرایی یا رشته کوه هایی نظیر آند انزئوتیک 

است )26(.
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انتشار آناپلاسموزیس بعلت روند گرم شدن کره زمین و تاثیر در انتقال 
میزبان های کنه ای ممکن است روند رو به افزایش داشته باشد یک مثال 
گله های  در  آناپلاسموزیس  وجود  تایید  نظریه  این  کردن  ثابت  جهت 
بیسون در ساسکاچوان کانادا در طول تابستان 2000 است. اولین شیوع 
آناپلاسموزیس در سال 1971 در کانادا اتفاق افتاد اما علت  این شیوع، 

انتقال مکانیکی عامل بیماری از گاوهای ناقل بود )26(. 
گزارشات متعددي از شيوع آناپلاسموزيس گاوي در كشورهاي دنيا وجود 
دارد كه نشان مي دهد بيماري در كشورهاي استوايي و نيمه استوايي در 
نيمكره جنوبي شيوع بيشتري دارد بطوري كه درصد شيوع از 35 تا 95 
درصد متفاوت است )47(. در نيمكره شمالي اگر چه بيماري در سراسر اين 
نيمكره گزارش شده است  ولي عمدتا مربوط به مناطق نيمه گرمسيري و 
كشورهاي حوزه مديترانه مي باشد و بر اساس منابع، شيوع در اين مناطق 

از 2 تا 30 درصد متفاوت مي باشد )47()جدول 1(. 
در ایران نعمان و همکاران در سال 2002 در مطالعه اي كه در طول  6 سال  
بر روي  3269 گسترش  خوني  حاصله  از گاوهاي اصيل  و دورگ  هلشتاين 
استان  شهرستان های  از  یکی  خونی(  انگل های  به  )مشکوک   غیرصنعتی 
اصفهان انجام دادند نشان دادند که  16/7درصد از دام ها از نظر آناپلاسما 
وقوع   ميزان   و  بودند  مبتلا  حاد  آناپلاسموزیس  به  و  مثبت   مارجيناله  
آناپلاسموزیس در اين شهرستان روند افزايشي  داشت )37(. تا قبل از سال 
2009 میلادی تحقیق جامعی در خصوص شناسایی گونه های آناپلاسما در 
ایران انجام نشده بود و تحقیقات محدود به  بررسی گسترش های خونی 
رنگ آمیزی شده با گیمسا بود. از سال 2009 تا کنون تحقیقات گسترده ای 
در خصوص شناسایی گونه های آناپلاسما در ایران انجام شده است و برای 
آموری،  سویه  سنتراله  آناپلاسما  مارجيناله،  آناپلاسما  ایران  در  بار  اولین 
آناپلاسما بوويس، آناپلاسما فاگوسيتوفيلم در گاو و آناپلاسما اوويس در 
 ،39  ،38( شدند  شناسایی  توالی  تعیین  و  ملکولی  روش های  با  گوسفند 
41، 42، 44، 45، 48، 49(. مطالعات انجام شده توسط نعمان و همکاران 
در ایران نشان مي دهد که فراواني آناپلاسما مارجيناله در گاو  در مركز 
از شمال و غرب كشور مي باشد. همچنین  بيشتر  و جنوب غربي كشور  
بين اقليم هاي مختلف نمونه گيري شده بيشترين فراواني مربوط به منطقه 
مربوط  فراواني  بيشترين  شده  نمونه گيري  مختلف  ارتفاعات  بين  بياباني، 
به ارتفاع 500 تا 1000 متر، بين طول هاي جغرافيايي مختلف نمونه گيري 
شده بيشترين فراواني مربوط به طول جغرافيايي 48 تا 50 درجه و بين 
عرض هاي جغرافيايي بيشترين فراواني مربوط به عرض جغرافيايي كمتر از 

31 درجه می باشد )47(.
آموریم و همكاران در سال 2014 نشان دادند كه حضور كنه و سن دام در 
فراوانی آلودگی نمونه ها به آناپلاسما مارجيناله تاثير دارد )2(. رحمان و 
همكاران در سال 2015 به اين نتيجه رسيدند كه گاوهاي دو رگ نسبت به 
بومي، گاوهاي ماده نسبت به گاوهاي نر، وجود كنه در برابر عدم وجود 
كنه و سن بالاي 2/5 سال از فاكتورهاي خطر ايجاد آلودگي با آناپلاسما 
مارجيناله می باشند )53(. داسیلوا و همكاران در سال 2014 نژاد، آلودگي 
با كنه و تراكم گله را فاكتورهاي خطر براي عفونت با آناپلاسما مارجيناله 
دانستند و به اين نتيجه رسيدند كه انتقال عمودي نقش مهمي در شيوع 
بيماري در برزيل داشته است )14(. شرما و همكاران در سال 2015 نشان 
دادند سن بالاي يك سال و نواحي كوهپايه اي عوامل خطر آناپلاسموزیس 

مي باشند )56(. ساجید و همكاران در سال 2014 نشان دادند كه شيوع 
و  بالغين  از  بيشتر  گوساله  در  گاو،  از  بيشتر  گاوميش  در  آناپلاسموزیس 
و فون سکا در سال 2014  داسیلوا   .)55( بود  نرها  از  بيشتر  ماده ها  در 
نشان دادند تعداد شكم زايش، نژاد، زايمان، توليد شير، آلودگي با كنه و 
اتیف    .)15( دارند  نقش  مارجيناله  آناپلاسما  ميزان شيوع  در  گله  تراكم 
و همكاران در سال 2013 نشان دادند گاوهاي بيش از 4 سال، گاوهاي 
از  استفاده  دامداري،  داخل  تغذيه  سم پاشي،  متوسط  فاصله  آميخته، 
سرسوزن هاي غيربهداشتي و مناطق در شيوع آناپلاسما مارجيناله دخيلند 
)4(. کاستا و همكاران در سال 2013 دفعات كم سم پاشي را در شيوع بالاي 
آناپلاسما مارجيناله دخيل دانستند )12(. اورداز-رودریگز و همكاران در 
شيوع  عوامل  از  را  مگس ها  كنترل  فقدان  و  مراتع  در  چرا   2009 سال 
آناپلاسما مارجيناله دانستند )62(. در ایران در بررسی انجام شده توسط 
نعمان و همکاران در سال 2015 مشخص شد که در فراوانی گاوهای آلوده 
به آناپلاسما مارجيناله عواملی از قبیل دامداري هاي سنتي، تغذيه دام در 
چراگاه، سطح بهداشتي پايين دامداری، عدم استفاده از سر سوزن مجزا در 
تزریقات و واکسیناسیون، فاصله كمتر از يك كيلو متر دامداری ها و تماس با 
نشخواركنندگان غير اهلي دخالت داشتند. ولی عواملی مانند حضور ناقلين 
نژاد دام، سن دام و جنس دام در فراوانی گاوهای  مختلف، تراكم دام، 

آلوده به آناپلاسما مارجيناله دخالت نداشتند )47(.

نشانه های بالينی
مارجیناله  آناپلاسما  با  آلودگی  شده  شناخته  محل  تنها  قرمز  گلبول های 
در گاو است )54(. به سلول های آلوده گنجیدگی های غشایی حاوی 4 تا 
8 ریکتزیا چسبیده است و 70 درصد یا بیشتر گلبول های قرمز در طول 
بیماری)پیش  کمون  دوره   .)26( شوند  آلوده  است  ممکن  حاد  عفونت 
بدن  وارد  عفونی  دز  بصورت  که  ارگانیسمی  تعداد  به  بسته  آشکاری( 
می شود بین 7 تا 60 روز با میانگین 28 روز متفاوت است )29، 28(. در 
طول اين مرحله حيوانات هنوز بدون علايم مي باشند. اولين نشانه باليني 
از 15  در طول مرحله پيشرفته بيماري هنگامي ظاهر مي شود كه بيش 
درصد از گلبول های قرمز آلوده شوند. تب اولين يافته باليني است كه با 
بي اشتهايي، خمودگي و لاغري همراه مي شود اين مرحله بين 4 تا 9 روز 
به طول مي انجامد. بعد از تشخیص آلودگی گلبول قرمز، تعداد گلبول های 
قرمز آلوده بطور تصاعدی  افزایش می یابد متعاقب آن گلبول های قرمز 
نتیجه  در  و  شده  فاگوسیت  اندوتلیال  رتیکولو  سیستم  توسط  آلوده 
و  در خون  بدون ظهور هموگلوبین  زردی  و  شدید  تا  کم خونی خفیف 
ادرار ظاهر می شود )3(. در طول آناپلاسموزیس حاد سطح ریکتزیا تا 109 
نتیجه نشانه های کلینیکی  آلوده در میلی لیتر می رسد و در  گلبول قرمز 
در  مرگ  اغلب  و  زردی  مفرط،  لاغری  سقط،  وزن،  کاهش  تب،  شامل 
حیوانات بالای 2 سال مشاهده می شود. طول مرحله بهبودي از هفته ها 
تا  از حضور رتيكولوسيت ها در خون محيطي  تا ماه ها متفاوت است و 
مير  و  مرگ  مي باشد.  متغير  طبيعي  به حالت  فاكتورهاي خوني  برگشت 

ممكن است در ابتداي مرحله بهبودي حادث شود )61، 27(. 
اثر  پایدار می شود که در  آناپلاسموزیس حاد باعث عفونت  از   بهبودی 
آلوده  قرمز  گلبول   107 تا   102 به  تقریباً  ریکتزمیا  متوالی،  سیکل های 
روش  به  كه  نيست  حدي  در  ارگانيسم  سطح  و  می رسد  میلی لیتر  در 
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جدول 1- درصد شیوع آناپلاسما مارجیناله در گاوهاي ايران و کشورهاي مختلف در 5 سال اخیر با روش هاي مختلف

كشورتعداد گاو )راس(شيوع )درصد(روش شناساييسالمنبع

)1(2011RLB,)16SrRNA gene(2/8389تركيه 6 استان

)7(2011PCR6/1692سودان 6 ايالت

)57(2015PCR msp1β gene6/3165هند شرق پنجاب

)60(2012
Giemsa-stained Peripheral 

blood smears
هند، پنجاب8/53862

)63(2013PCR )msp5 gene(8/7300مغولستان

)23(2014cELISA15/0212000تگزاس

)35(2013PCR16/6150جنوب هند

)65(2014msp1a19/8658فيليپين 6 استان

)24(2012nPCR21/9668مراكش، شمال

)47(2015PCR )msp4 gene(24/1956ايران 9 استان

)66(2016PCR )msp4 gene(29/1196تركيه 6 استان

)8(2015PCR )16S rRNA gene(34/9232تونس، شمال

)30(2012PCR3867آنگولا، مركز

)36(2015RLB42/7453كنيا، غرب

)59(2012PCR )msp5 gene(45/257هند، پنجاب

)33(2015PCR )msp5 gene(50192كنيا

)34(2014PCR  )msp1a gene(56250آفريقاي جنوبي

)25(2012ELISA57/6805سودان جنوبي

)58(2012real-time PCR59/9499كاستاريكا

)10(2014PCR60/633برزيل،سانتاكاتارينا

)2(2014nPCR63309برزيل، باهيا

)64(2013PCR )16S rRNA gene(66/712فيليپين

)22(2015PCR )RT-qPCR(82آمريكا، تگزاس11گله

)51(2015PCR )16S rRNA gene(95/5339فيليپين،جزيره لوزون

مروري بر آناپلاسموزیس و وضعيت شيوع آناپلاسما  ...
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استرس  هنگام  در  حامل  گاوهاي  باشد.  تشخيص  قابل  ميكروسكوپيك 
نشانه هاي كلينيكي را بروز مي دهند. باقي ماندن آلودگي در ميزبان اوليه 
علت دوام آلودگي است چون انتقال عمودي از طريق تخمدان در كنه هاي 

ناقل آناپلاسموزیس  اتفاق نمي افتد )26، 5( )شکل 1(. 
گاوهایی که آلودگی دایمی دارند )حامل( ایمنی طولانی مدت کسب کرده 
نشان  مقاومت  بیماری  عامل  با  مواجهه  و  کلینیکی  بیماری  به  نسبت  و 
می دهند. به هر حال گاوهایی که آلودگی دایمی دارند به عنوان مخزن 
آناپلاسما مارجیناله عمل می کنند زیرا این حیوانات منبع آلودگی خونی 
برای انتقال مکانیکی و بیولوژیکی عامل بیماری توسط کنه ها می باشند. 
یا  نژادهای بوس تاروس )Bos Taurus( )مثل هولشتاین، براون سوئیس 
 )Creole( كروله  یا   )Zebu(زبو رگ  دو  گاوهای  به  نسبت  هرفورد( 
را نشان می دهند )28(. آناپلاسموزیس حاد  بیشترعلایم  حساسترند و 

در  و  دارند  مارجیناله  آناپلاسما  به  نسبت  کمتری  حساسیت  گوساله ها 
هنگام عفونت کمتر نشانه های بالینی را نشان می دهند. علت این حالت 
باعث  گوساله  در  طحال  برداشت  ولی  است  نشده  مشخص  خوبی  به 
در  آناپلاسموزیس  و  می شود  بیماری  به  نسبت  آن ها  شدید  حساسیت 
از آنچه  برداشته شده است شدیدتر است  گوساله هایی که طحال آن ها 
در گاوهای مسن مشاهده می شود. به هر حال زمانی که گوساله ها آلوده 
می شوند عفونت دایمی در بدن آن ها ایجاد شده و در طول مدت زندگی 

ایمن می شوند )26(.

كالبدگشایی
نظر  از  كه  است  تغييراتي  مشخص ترين  از  يكي  كم خوني  كالبدگشايي  در 

زردي  از  عبارتند  ديگر  جراحات  است.  تشخیص  قابل  آسيب شناسي 
مخاطات، بزرگ شدن طحال و انسداد كيسه صفرا و گاهي روي آب شامه 
سست  پريده،  رنگ  قلب  ماهيچه  مي شود.  ديده  خون  لكه هاي  قلب 
بطني  لنفي  غدد  است.  قهوه اي  يا  زرد  رنگ  به  كه  مي باشد.  نرم  و 
در  مي رسند.  بنظر  مرطوب  برش،  در  و  رنگ  قهوه اي  متورم،  كبد  و 
هموسيدروز  قلب،  ماهيچه  شدن  استحاله اي  ميكروسكوپي  آزمايشات 
شده  بيگانه خوار  قرمز  گويچه هاي  و  كبد  و  كليه   )Hemosiderosis(

مشهود است )61، 26(.

تشخيص تفريقی 
تفريق  باعث كم خوني مي شوند  بيماري هايي كه  از تمام  بايد  بيماري  اين 
مانند سياه  بيماري هايي  از  بايد  گاو  بيماري در  اشكال فوق حاد  شود و 
زخم، پاستورلوزیس، شاربن علامتي، لپتوسپيروزیس و برخي مسموميت ها 
تشخيص تفريقي داده شود )26(. اين بيماري بايد از بيماري هاي حاصله 
بابزيوزیس  و  تيلريوزیس  مانند  خون  انگل  ياخته هاي  تك  ساير  توسط 
نيز تفريق شود در اين موارد علاوه بر اشكال متفاوت هر كدام در زير 
ميكروسكوپ، در آناپلاسموزیس كم خوني ديده مي شود ولي تورم گره های 
لنفاوي، هموگلوبينوري و هماتوري وجود ندارد و مي توان بر اين اساس 

آناپلاسما را از تيلريا و بابزيا تفريق نمود )52، 61(.

مشخصات زيستی و بيوشيميايی
براي اينكه آناپلاسما در درون گلبول قرمز به بقا و رشد خود ادامه دهد، 

تصوير شماره 1: بعد از ايجاد پاسخ اولیه در سیستم ايمني میزبان تعداد آناپلاسما مارجیناله که در مرحله حاد بیماري تا 1۰۹ گلبول قرمز 
آلوده در خون رسیده بود کاهش مي يابد ولي در اثر تغییر آنتي ژنتیكي پروتئین سطحی اصلی MSP2( 2( در چرخه تكثیري آناپلاسما 

مارجیناله که تقريباً 5 هفته بطول مي انجامد میزان آلودگي تا 1۰۶ گلبول قرمز آلوده در خون )درگاوهايي که آلودگي پايدار دارند( مي رسد 
و دوباره پاسخ ايمني اختصاصي میزبان باعث کاهش و کنترل آلودگي مي شود )2۶(
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لازم است كه نياز آن از نظر رشد و نمو از حد قابل تحمل ميزبان تجاوز 
نكند. دخول و تكثير انگل بدون آسیب به دیواره گلبول قرمز انجام می شود، 
از اين رو سازش بين ميزبان و انگل از بدو امر پديد مي آید. از طرفي در 
اثر حركت اجسام اوليه مابين گلبول هاي قرمز، غشاء سلول آسيب نمي بيند 
و همچنين آناپلاسماها در هنگام خروج از گلبول هاي قرمز موجب انهدام 
آن ها نمي شوند. نتيجه برخورد و فعل و انفعالات انگل با غشاء سلول نشان 
دهنده كاهش غلظت فسفوليپيدها در ساختار گلبول های قرمز و بالا رفتن 
سياليك اسيد در سرم مي باشد. حذف و از بين بردن اجرام آناپلاسمایی در 
بيگانه  مي باشد.  آلوده  گويچه هاي  بيگانه خواري  نتيجه  در  خون  گردش 
خواري گويچه ها غيرآلوده كه غالباً مشاهده مي شود احتمالاً در اثر تقويت 

واكنش ايمني خودي است )28، 26(.

انتقال
انتقال آناپلاسما مارجیناله می تواند بصورت مکانیکی توسط نیش مگس ها 
یا وسایل آلوده به خون یا بصورت بیولوژیک توسط کنه ها انجام شود)52، 
26(. انتقال مکانیکی بطور متوالی از طریق وسایل آلوده به خون شامل 
سرسوزن، اره شاخ بری، حلقه بینی، وسایل خال کوبی، وسایل شماره زنی 
توسط  مکانیکی  انتقال  می شود)26(.  انجام  کردن  اخته  وسایل  و  گوش 
 ،)Tabanus( بندپایان نیز گزارش شده است که توسط دوبالان جنس تابانوس
استوموکسیس )Stomoxys(، پشه ها از جنس پزوروفورا )Psorophora( و 
شپش ها از جنس هماتوپینوس )Haematopinus( انجام می شود )29، 28، 

16(. این روش از انتقال مکانیکی در نواحی آمریکای مرکزی و جنوبی و 
آفریقا که ناقلین کنه ای وجود ندارند )6( و در مکان هایی که بووفیلوس 
بعنوان  گرم(  مناطق  در  گاو  )کنه   )Boophilus microplus( میکروپلوس 
ناقل بیولوژیک آناپلاسما مارجیناله شناخته نشده است به عنوان مهم ترین 
روش انتشار آناپلاسما مارجیناله می باشد. در برخی از نواحی آمریکا که 
ایزوله های جغرافیایی آناپلاسما مارجیناله قابلیت آلوده کردن کنه ها را 
توسط  کنه ها  که  مناطقی  یا  نیستند(  کننده  آلوده  کنه ها  )برای  ندارند 
)Fire ants( ریشه کن شده اند مشخص شده است که  آتشين  مورچه هاي 

روش مکانیکی مهم ترین روش انتقال آناپلاسما مارجیناله می باشد )52(.
علاوه بر انتقال مکانیکی و بیولوژیکی، آناپلاسما مارجیناله می تواند از گاو 
به گوساله از طریق جفت در طول آبستنی منتقل شود. برای مثال 15/6 
انتفال رحمی  از  درصد میزان شیوع آناپلاسما در آفریقای جنوبی ناشی 
درصد   4/86 كه   داد  نشان    1988 سال   سالاباريا  در  اين  بر  علاوه  است 
آناپلاسما مارجيناله،  آلوده   از گوساله هاي  بدنيا آمده  از مادران  مبتلا به  
بوده  و ممكن  است  انتقال  عمودي  در اپيدميولوژي  آناپلاسموزیس نقش  
بسزايي  داشته  باشد )28، 26، 14(. انتقال بیولوژیک آناپلاسما مارجیناله 
بعنوان  جهان  کل  در  کنه  گونه   20 تقریباً  و  می شود  انجام  کنه  توسط 
ناقل در نظر گرفته شده اند انتقال توسط کنه می تواند مرحله به مرحله 
)transstadial( یا در یک مرحله )intrastadial( باشد در حالی که انتقال از 
طریق تخمدان )trans ovarial( از یک کنه به نسل بعدی هنوز مشخص 

نشده است )29 ،26(. 

تصوير شماره 2: خلاصه اي از  چرخه زندگی آناپلاسما مارجیناله در گاو و کنه )2۶(

مروري بر آناپلاسموزیس و وضعيت شيوع آناپلاسما  ...
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چرخه زندگی
با  پیچیده است و متناسب  آناپلاسما مارجیناله در کنه ها  چرخه زندگی 
سیکل تغذیه کنه می باشد. گلبول های قرمز گاو با خون خواری وارد بدن 
از  پس  می باشند.  کنه  روده  سلول های  برای  آلودگی  منبع  و  شده  کنه 
رشد آناپلاسما مارجیناله در سلول های روده کنه بسیاری از بافت های کنه 
مثل غدد بزاقی )محلی که ریکتزیا در هنگام تغذیه به مهره داران انتقال 
می یابد( آلوده می شوند. در هر نقطه آلوده بدن کنه آناپلاسما مارجیناله 
بصورت واکوئول ها یا کلونی های متصل به غشاء تکثیر می یابد. اولین فرم 
آناپلاسما مارجیناله فرم رويشي )vegetative( است که به صورت دوتایی 
تقسیم می شود و ایجاد کلنی هایی می کند که حاوی صدها ارگانیسم است. 
تبدیل می شود   )dens( متراكم  فرم  به  )reticulated( سپس  شبكه اي  فرم 
که فرم عفونی است و می تواند خارج از سلول های میزبان باشد. گاوها 
هنگامی به بيماري مبتلا می شوند که فرم متراكم  در طول تغذیه کنه از 

غدد بزاقی به حیوان منتقل شود)28، 26( )شکل 2 (.

تشخيص بيماری
شناسايي مستقیم عامل بيماری 

 تشخيص اجسام آناپلاسما در گسترش هاي خون و در زير ميكروسكوپ 
با رنگ آميزي به طرق مختلف بخصوص گيمسا ممكن است در روزهاي 
تولوئيدين  آبي  مثل  رنگ آميزي  مختلف  روش هاي  از  نباشد،  قطعي  اول 
)Toluidin( و آكريدين )Acridine( نيز استفاده شده است، در بعضي از 
 Howell jolly( بادي  به هاول جولي  اجسام معروف  آميزي ها  اين رنگ 
و  نارس مي باشند  قرمز  گويچه هاي  اسيدنوكلئيك  در حقيقت  كه   )body

شباهت زيادي به آناپلاسما دارند نيز رنگ مي گیرند )40، 52(.
برخلاف بابزيا بوويس، آناپلاسما مارجيناله در مويرگ ها تجمع نمي يابد و 
بهترين مكان ها براي نمونه گيري خون و تهيه گسترش خونی، رگ وداج  و 

رگ هاي بزرگ مي باشند )40، 52(.
از  پس  خون  گسترش  در  قرمز  گلبول  داخل  در  آناپلاسما  مشاهده 
رنگ آميزي با گيمسا معمول ترين وسيله تشخيص بيماري است ولي  بايد 
اشتباه  آناپلاسما  با  و  نكند  رسوب  گسترش  در  رنگ  ذرات  بود  مراقب 
در  آناپلاسما  رومانوسكي،  روش هاي  از  يكي  با  رنگ آميزي  از  پس  نشود. 
درون گويچه هاي قرمز با ساختمان همگن و گرد به قطر 0/3 تا 1 ميكرون 
به رنگ آبي ارغواني ديده مي شود)52(. تشخيص زماني داراي اعتبار است 
كه در گسترش هاي مناسب و با رنگ آميزي خوب انجام شود. در صورتي 
كه تعداد آناپلاسما در خون كم باشد با تزريق آن به حيواناتي كه براي اين 
منظور طحال آن ها برداشته شده و استفاده از خون آن ها مي توان اين 
اجسام را در گسترش مشاهده نمود. در آزمايش خون مي توان به عوارض 
كم خوني از قبيل اختلاف ابعاد و اشكال گويچه ها و رنگ پذيري مخصوص 

در برخي گويچه ها توجه كرد )38، 3(.
ريه گسترش خوني  و  قلب  كليه،  كبد،  از  مي توان  تلف شده  دام هاي  در 
روش  از  داد.  قرار  بررسي  مورد  رنگ آميزي  از  پس  و  نمود  تهيه  نازك 
رنگ آميزي فلورسنس آنتي بادي نيز مي توان براي تشخيص آلودگي پس از 
مرگ استفاده نمود. حساسيت اين روش بيشتر از رنگ آميزي گيمسا است 
ولي غير اختصاصي می باشد. با اين حال در تشخيص بيماري آناپلاسموزیس 
بايد به مواردي نظير تاريخچه واگيري، سابقه بيماري در منطقه و وجود 

در  عامل  يك  از  بيش  وجود  احتمال  همچنين  كرد.  توجه  ناقل  بندپایان 
واگيري هايي كه با كم خوني هموليتيك همراه است را نبايد از نظر دور 

داشت )52، 61(.

آزمون های سرمی
 Complement fixation( آزمون های سرولوژیکی شامل آزمون ثبوت مکمل
معمول ترین   )Card agglutination test( آگلوتیناسیون  کارد  و   )test
آزمون ها برای تشخیص گاوهای آلوده به آناپلاسما مارجیناله در مزرعه 
می باشند و به عنوان آزمون هایی برای نقل و انتقال گاوها در یک کشور 
و جهت نقل و انتقالات بین المللی پذیرفته شده اند)52، 6(. بعلاوه آزمون 
ایمیونو فلورسنت آنتی بادی و الیزا برای مطالعات اپیدمیولوژیک استفاده 
اساس  بر  آنتی بادی  تشخیص  برای  آزمون ها  این  تمام  است)52(.  شده 
آنتی ژن خالص شده از آناپلاسما مارجیناله بوده است و فاقد حساسیت و 

ویژگی قابل اعتماد نسبت به آزمایش های ملکولی می باشند )40(.
1-آزمون ثبوت مكمل 

شد.  ابداع  مكمل  ثبوت  روش  حاملان  تشخيص  براي  متحده  ايالات  در 
اين واكنش در گاو، گوسفند و بز نتايج رضايت بخشي داشته است. عيار 
پادتن در حيواناتي كه در مرحله حاد بيماري هستند كاملًا بالاست ولي در 
قابل تشخيص  پايين است و ممكن است در عده اي هم  حيوانات حامل 
نيز واكنش مثبت ديده  در حيوان غيرآلوده  اين آزمون ندرتاً  نباشد. در 
تا مدت يك سال در  شده كه دليل آن معلوم نيست. حيوانات واكسينه 
براي  اگر چه  آزمايشات سرمي واكنش مثبت نشان مي دهند.  برابر تمام 
چندين سال از اين آزمون جهت تشخيص آناپلاسموزیس استفاده مي شد 
ولي اين آزمون فاقد حساسيت و داراي نقص در تشخيص گاوهای حامل 

مي باشد)52، 43(.

2- آزمون کارد آگلوتیناسیون

مزاياي اين آزمون حساسيت مورد قبول و امكان انجام در آزمايشگاه و 
مزرعه و دستيابي به نتايج در كمتر از پنج دقيقه مي باشد )26، 52(.

)Competitive enzyme-linked immunosorbent assay( 3- آزمون اليزاي رقابتي

اين  آزمون با استفاده از آنتي ژن نوتركيب MSP5  و آنتي بادي منوكلونال 
اختصاصي MSP5 طراحي شده و حساسيت و ويژگي بالايي در تشخيص 
حيوانات آلوده به آناپلاسما دارد)52(. تمام گونه هاي آناپلاسما مارجيناله، 
مي كنند  بيان  را   MSP5 ژن  آنتي  سنتراله  آناپلاسما  و  اوويس  آناپلاسما 
مورد   MSP5 منوكلونال  آنتي بادي  توسط  كه  است  اپي توپي  حاوي  كه 
شناسايي قرار مي گيرد و تحريك كننده ايمني است. در آزمايش هاي انجام 
درصد   95 آزمون  اين  ويژگي  و  درصد   100 آزمون  اين  شده حساسيت 
دام  بهداشت  جهانی  سازمان  توسط  آزمون  این  اگرچه  است.  شده  ذكر 
جهت تشخیص آناپلاسموزیس گاوی توصیه شده است ولی با این آزمون 
نمی توان گونه های مختلف را از همدیگرتفریق نمود )52، 18(. راه اندازی 
 )rMSP5( با استفاده از پروتئین سطحی نوترکیب اليزاي رقابتی  آزمون 
جهت  بالایی  حساسیت  سرولوژیکي  آزمون  اين  که  است  داده  نشان 
دارد.  و جداگانه جغرافیایی  نواحی مختلف  در  آناپلاسموزیس  تشخیص 
ژن MSP5 در تمام ایزوله های جغرافیایی آناپلاسما مارجيناله بدون تغيير  

است و ثابت شده که یک آنتي ژن تشخیصي خوب است )52(.
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 )Indirect enzyme-linked immunosorbent assay( 4- آزمون اليزاي غيرمستقيم

آزمون اليزاي غيرمستقيم بر پايه استفاده از گلبول قرمز طبيعي به عنوان 
عنوان  به  مارجيناله  آناپلاسما  به  آلوده  قرمز  گلبول  و  منفي  آنتي ژن 
آناپلاسما  مثبت  سرم هاي  تشخيص  براي  و  است  استوار  مثبت  آنتي ژن 
آزمون هاي  به  نسبت  آزمون  اين  چه  اگر  است.  اعتماد  قابل  مارجيناله 
تك آنتي ژني دشوارتر است ولي اين آزمون واكنش هاي غيراختصاصي ناشي 
ایجاد مي شود را  ايزو آنتي بادي هايي كه عليه اجزاء گلبول هاي قرمز  از 

حذف مي كند )52(.
)Dot enzyme-linked immunosorbent assay( 5- آزمون دات اليزا

انجام خواهد شد.  ارزان تر و راحت تر  اليزا سريع تر،  به  ايزا نسبت  دات 
دات اليزا حساسيت 93 درصد و ویژگی 96 درصد دارد )6(.

روش های ملكولی
در خون  آناپلاسما  گونه هاي  تشخيص  در  ملكولي  تكنيك هاي  از  استفاده 
 16S دام ها و كنه در حال افزايش است. در مطالعات اخير آناليز توالي ژن
تعيين گونه در نمونه هاي خوني راحت و مناسب تشخيص  rRNA جهت 
را  كاوشگري   1989 سال  در  همكاران  و  اريك   .)40( است  شده  داده 
بود و می توانست  آناپلاسما مارجیناله  اختصاصی ژن  طراحی کردند که 
که  میلی لیتر خون تشخیص دهد  نيم  در  را  قرمز  گلبول  الی 1000   500
معادل 0/000025 درصد پاریزیتمی بود. این روش 4000 برابر حساس تر 
 1998 سال  در  همکاران  و  توريوني   .)20( است  نوری  میکروسکوپ  از 
نشان دادند nPCR توانایی تشخیص کمتر از 30 گلبول قرمز آلوده را در 
میلی لیتر دارد و تشخیص گاوهایی با آلودگی پایدار و سطح پایین ریکتزمیا 
امکان پذیر است. گئورگ و همكاران در سال 2001 و بكر و    nPCR با 
ارلیشیا   16SrRNA  )V1( از قسمت  استفاده  با  همکاران در سال 2002 
و آناپلاسما آزمایش RLB طراحی نمودند و ادعا كردند كه در اين روش 
در بین گونه های مختلف وا کنش متقابلی دیده نمي شود ولي اين روش 
براي تعيين حيوانات حامل توانایی كمي دارد )21(. كارلي و همكاران در 
سال 2007 آزمایش real time PCR را جهت تشخیص آلودگی آناپلاسما 
مارجیناله گاو پایه گذاری كردند که بسیار اختصاصی بود و واکنش متقابلی 
محدودیت های  نشد.  دیده  نشخوارکنندگان  آناپلاسمای  گونه های  در 
تشخیصی در خصوص real time PCR مانند n-PCR بود. در این تحقیق 
ارزيابي شد )11(.  n-PCR 100 درصد  و   real time PCR بین  هماهنگی 
مولاد و همكاران در سال 2006 نشان دادند كه RLB و n-PCR می توانند 

تا 50 گلبول قرمز آلوده را در یک میلی لیتر خون تشخيص دهند )32(. 
در ايران تا سال 2009 مطالعات در خصوص شناسايي گونه هاي آناپلاسما 
منحصر به بررسي  گسترش هاي خوني رنگ آميزي شده با گيمسا بوده است. 
نعمان و شایان در سال 2010 و نعمان در سال 2013 با استفاده از قسمت 
)V1( ژن 16SrRNA روش RFLP -PCR را در خصوص شناسایی آناپلاسما 
مارجیناله ابداع نمودند كه مي توانست آناپلاسما مارجیناله را از، آناپلاسما 
مشاهده  مقایسه  در   .)46  ،43( كند  تفريق  سنتراله  آناپلاسما  و  اوویس 
میکروسکوپی)50 و 100 فیلد( و آزمون ملکولی انجام شده توسط نعمان 
فیلد   100 و   50 بررسی  آزمون های  ترتیب  به   2010 سال  در  شایان  و 
میکروسکوپی گسترش های خونی رنگ آمیزی شده دارای حساسیت 28/8 

و 91/4 درصد و ویژگی 99 و 76/1 درصد بودند )40(.

ايمني در آناپلاسموزیس  

يافته  انجام  آناپلاسموزیس   در  ايمني  پيدايش  نظر  از  زيادي  بررسي هاي 
محققاني  نظر  كلي  بطور  است.  آمده  بدست  توجهي  قابل  اطلاعات  و 
مثل ريستيك و بوئينينگ و ديگران آن است که عفونت شديد حاصل از 
آناپلاسما مارجيناله موجب ایجاد واكنش ايمني هومورال و سلولي مي شود. 
پاسخ  به  منتج  روغني)ياور(  مواد  با  توأم  غيرفعال  واكسن هاي  تزريق 
پادتني و همچنين حساسيت پوستي مي شود و اين حالات تا حدودي در 
در  می باشد  قرمز  گويچه هاي  از  حاصل  آنتي ژن هاي  تركيبات  با  ارتباط 
حالي كه تلقيح  واكسن زنده موجب ايمني در مقابل آناپلاسما مي شود ولي 

حساسيت پوستي ايجاد نمي كند )28، 27(.
تعريف  بدين گونه  آناپلاسموزیس  مقابل  در  ايمني  حالات  كلي  بطور 

مي شود:
الف – مقاومت طبيعي مربوط به نوع حيوان: اين حالت مربوط به عدم 
حساسيت گونه هايي از حيوانات مي باشد كه بطور ذاتي در مقابل آناپلاسما 

مقاومند، مانند خرگوش كه به هيچ وجه نمي توان آن را مبتلا كرد.
از  برخي  ارثي  يا  انتقالي  خصوصيات  از  ناشی  طبيعي  مقاومت   – ب 
مواجه  آناپلاسمایي  عفونت  با  كه  جوان  دام هاي  مثل  حساس  حيوانات 
مقاومت طبيعي  اين  بيماري ظاهر نمي شود. علت  نشانه هاي  گشته ولي 
روشن نيست و چنين بيان مي كنند كه در اين حيوانات نسبت تراكم  بافت 
رتيكولواندوتليال به وزن بدن حيوان بيش از دام هاي پير است و قدرت 
است  بيشتر  آن ها  كردن  جانشين  و  قرمز  گويچه هاي  سازندگي  فعاليت 

.)28(
ج – ايمني اكتسابي در آناپلاسموزیس: ايمني اكتسابي به حالتي مي گويند 
كه در اثر مواجه شدن دام با آنتي ژن هاي آناپلاسمایی حاصل شده باشد. 
اين برخورد از راه هاي مختلف تأمين مي شود، مثلًا با تزريق خون آلوده 
ايمني  حالت  اين  در  معين،  فواصل  در  دام  دادن  قرار  درمان   تحت  و 
خود  تزريق  با  را  حالتي  چنين  يا  و  مي شود  تأمين  قبلي  آلودگي  از  پس 
اجسام آناپلاسمایی غيرفعال و يا آنتي ژن هاي آن ها در حيوان سالم بوجود 
مي آورند. در اين صورت ايمني بدون توليد عفونت حاصل شده است و يا 
نوعي ديگر ايمني ديده مي شود و آن هم در اثر بقاي عفونت در حيواني 
كه  حالتي  است، چنين  كرده  مقاومت  اوليه  آلودگي  مقابل  در  كه  است 
دام را در مقابل عفونت هاي ثانويه در امان نگه مي دارد، پيش زينهاري 

مي نامند )28، 27(.
د- بقاياي آناپلاسما در بدن ميزبان پيش زينهاري يافته: ضمن اينكه پيدايش 
نماي  و  نشو  موجب  مي سازد،  امكان پذير  را  ميزبان  زندگي  ادامه  ايمني 
مداوم و انتقال آناپلاسما نيز مي شود. حالت تعادل زيستي بين انگل كه 
آن را همزيستي متحمل )Tolerant symbiosis( نيز ناميده اند، بقاي انگل 
را تضمين نموده و در مقابل، ميزبان نيز در برابر آناپلاسماهایي مشابه كه 
در محيط زيست دام يافت مي شود به نحوي در امان مي ماند. مكانيسم 
يا طرز عمل آناپلاسما به منظور جلوگيري از انهدام خود در بدن ميزبان 
ايمن، متفاوت است. آناپلاسما انگل اجباري درون سلولي است و در اين 
شرايط در مقابل اثر مستقيم و نفوذ پادتن بخوبي حفظ می شود )28، 27(.

آناپلاسما مارجیناله باعث عفونت پایدار می شوندکه برای انتقال ارگانیسم 
از طریق کنه به حیوانات حساس بسیار مهم می باشد. دلیل توانایی ایجاد 
ایمنی زای سطحی  پروتئین  ژنتیکی وسیع در  تنوع  پایدار بعلت  عفونت 
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MSP2 و MSP3 برای آناپلاسما مارجیناله می باشد و بدین ترتیب از پاسخ 
ایمنی میزبان فرار می کنند. در طول عفونت پایدار، آناپلاسما مارجیناله 
بطور متوالی اپیتوپ های پروتئین MSP2  که به  سلول های B وT ارائه 
می شوند را تغییر داده و از تاثیر IGg2 و سلول های T cell CD4+  که قبلًا 

تولید شده بودند می گریزد )9(.

اقدامات کنترلی آناپلاسموزیس  
تغییر  گذشته  سال   50 طول  در  آناپلاسموزیس  برای  کنترلی  اقدامات 
مشخصی پیدا نکرده است. اقدامات کنترلی اخیر با موقعیت جغرافیایی 
تغيير مي يابد و شامل کنترل بندپایان بوسیلة استفاده از سموم کنه کش، 
تجویز آنتی بیوتیک، پاک نگهداشتن گله از آناپلاسما و واکسيناسيون است. 
استفاده از روش های کنترلی تحت تأثیر در دسترس بودن ابزار، هزینه و 

عملی بودن کار می باشد )28، 27(.

الف-کنترل بندپایان
کنترل بندپایان برای آناپلاسموزیس شامل کنترل کنه ها و مگس های گزنده 
بوسیله  محیط  آلودگی  مي باشد.  پرهزینه  و  پرزحمت  شدیداً  که  است 
سموم مسأله ی بسیار مهمی است و تکرار استفاده از کنه کش ها می تواند 
باعث ایجاد مقاومت در جمعیت کنه ها و مگس ها و باعث افزایش خطر 
اندمیک قطع  نواحی و مناطق  ایجاد جمعیت گاوهای حساس شود. در 
استفاده از کنه کش ها اجازه می دهد که گاوهای حساس در خطر آلوده 

شدن قرار گیرند و این ممکن است به شیوع وسیع بیماری منجر شود.
اگرچه در آفریقا از كنه كش ها  جهت کنترل کنه  بطور گسترده ای استفاده 
همزمان  بطور  که  مناطقي  در  آمریکا  متحده  ایالات  در  ولي  شود،  می 
کنه ها و مگس های گزنده در گسترش آناپلاسموزیس  دخیل می باشند این 

روش بندرت استفاده می شود )28، 27(.
آن ها  زندگی  چرخه  اساس  بر  كنه ها  بردن  بين  از  براي  است  طبيعي 
روش هاي متفاوتي بايد بكار برده شود تا بازدهي لازم را داشته باشد. در 
مورد كنه هاي يك ميزبانه بکارگیری سمپاشي يا حمام ضدكنه به فواصل هر 
21 روز يا هر 12 روز يكبار، مبارزه بسيار مؤثر و سطح بالايي خواهد بود 
كه هر چه اين فواصل بيشتر شود مبارزه در سطح پايين تري خواهد بود. 
در مجموع اينگونه بنظر مي رسد كه براي مبارزه با كنه هاي چند ميزبانه 
لازم است در مناطق آلوده هفته اي يكبار سمپاشي شود تا تمام كنه ها از بين 
بروند. براي مبارزه با كنه هاي نرم چون فقط دوره كوتاهي در بدن دام 
بصورت انگل بسر مي برند بايد در محل اختفاي آن ها اقدام كرد و آن ها 
را در پناگاه خود از بين برد. مي توانيم براي اين كار محل كنه ها را با يك 
كنه كش غليظ آغشته كنيم و مي توان اين كنه ها را از پناهگاه خود بيرون 

كشيد و سپس آن ها را نابود كرد )28، 26(.

ب- درمان
درمان دارویی از آناپلاسموزیس کلینیکی جلوگیری می کند ولی گاوها را 
از عفونت های پایدار با آناپلاسما مارجيناله حفظ نمی کند. علاوه بر این 
پاک  آلودگی  از  است  درمانی می شوند ممکن  آنتی بیوتیک  که  گاوهایی 

نشوند.
تجویز تتراسایکلین ها به گاو از طریق تزریق، خوراکی یا مکمل های غذایی 

انجام می شود. هنگامی که به غذا اضافه می شوند یا از طریق مکمل های 
غذایی داده می شوند دادن مقادیر یکسان دارو به هر گاو مشکل است. 
تتراسایکلین ها بطور وسیعی در برخی از مناطق آمریکا استفاده می شوند 
اما بندرت در دیگر نواحی دنیا استفاده شده اند. در آمریکا، آنتی بیوتیک ها 
ابزار کنترلی مهمی می باشند زیرا واکسن های کشته در بازار وجود ندارند. 
گزارش  هنوز  آنتی بیوتیک ها  به  نسبت  آناپلاسموزیس  مقاومت  اگرچه 
نیاز  شامل  که  است  معايبي  داراي  تتراسایکلین  تجویز  ولي  است  نشده 
به  نسبت  مقاومت  گسترش  خطر  و  آنتی بیوتیک  از  مداوم  تغذیه ی  به 

آناپلاسموزیس  مي باشد )28، 27(.

ج- پاك نگه داشتن گله از آناپلاسما مارجیناله
با توجه به اينكه گاوهاي حامل منبع عفونت براي گله مي باشند در نواحی 
حامل  گاوهای  ورود  از  جلوگیری  با  نیست  اندمیک  آناپلاسموزیس  که 
روش  این  است.  امكان پذير  آناپلاسموزیس  کنترل  گله  به  آناپلاسموزیس 
کنترلی به علت عدم وجود آزمون های سرولوژیکی با حساسیت بالا که 
بتوانند سطوح پائین عفونت را در گاوهای حامل تشخیص دهند با مشکل 

مواجه شده است )28، 52(.

  د- واکسیناسیون
به علت ایجاد ایمنی طولانی مدت، از واکسیناسیون بطور وسیعی برای 
این  و  است  شده  استفاده  دنیا  نقاط  اغلب  در  آناپلاسموزیس  کنترل 
روش مؤثرترین روش کنترلی برای آناپلاسموزیس است. واکسیناسیون با 
ناشی  میر  و  مرگ  و  ابتلا  از  جلوگیری  باعث  مرده  و  زنده  واکسن های 
از بیماری می شود ولی باعث جلوگیری از آلوده شدن پس از رویارویی 
با عامل بیماری نمی شود. بنابراین گاوهای ایمنی شده می توانند با كسب 
عفونت هاي مزرعه اي، عفونت پایدار ايجاد نموده و ممکن است بعنوان 
باشند.  مکانیکی  و  بیولوژیکی  انتقال  برای  مارجيناله  آناپلاسما  مخزن 
کشتة  و  زنده  واکسن های  آنتی ژنتیکی   یا  آلودگی  منبع  آلوده  خون 
مضراتی  دارای  خون  از  مشتق  واکسن های  مي باشد.  آناپلاسموزیس 
دیگر  انتقال  خطر  و  است  مشکل  آن ها  کردن  استاندارد  زیرا  می باشند 
مخفی  بصورت  خون  جمع آوری  هنگام  در  كه  گاوی  بیماری زای  عوامل 
از  مشتق  کشته  واکسن های  تولید  در  این  بر  علاوه  دارند.  را  می باشند 
دشوار  آنتی ژن  تخلیص  و  آنتی ژن  از  گاوی  سلول های  جداسازی  خون، 
است و این مواد ممکن است باعث اثرات جانبی شوند. از همه مهم تر 
اینکه جدایه های آناپلاسما مارجیناله در هر منطقه اغلب ایمنی محافظتی 
نسبت به دیگر جدایه ها ایجاد نمی کنند و واکسن تولید شده ممکن است 

محدود به منطقة جغرافیایی خاص باشد)28، 27(.

نتيجه گيری
بر اساس آمار معاونت امور توليدات دامي وزارت جهاد كشاورزي در سال 
1394 تعداد 1032000 گاو اصيل، 4315000 گاو آميخته، 2842000 گاو 
بومي، 204000 گاوميش، 171000 شتر، 47931000 گوسفند و 19967000 
اين جمعيت دامي  9140 هزار تن  ايران وجود داشته است. كه  بز در 
شير و 806 هزار تن گوشت قرمز را در سال 1394 تامين كرده اند)50(. 
از  غذايي  امنيت  تامين  جهت  دامي  جمعيت  اين  نگهداري  و  حفظ 
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از  كنه  از  منتقله  بيماري هاي  مي باشد.  كشاورزي  جهاد  وزارت  وظايف 
جمله آناپلاسموزیس يكي از بيماري هايي است كه اين جمعيت دامي را 
مورد تهديد قرار داده است ولي در ايران اطلاعات ناچيزي در خصوص 
اپيدميولوژي بيماري در دسترس است. با توجه به شيوع نسبتاً بالاي )25 
درصدی( آناپلاسما مارجیناله در گاوهای ايران لازم است تدابیر خاصی در 
خصوص این بیماری انديشيده شود. اگر چه ريشه كني  اين  بيماري  در اكثر 
كشورها از جمله ایران در حال  حاضر عملي بنظر نمي رسد ولي  جهت  كنترل  

بيماري  در مناطق  آلوده  رعایت موارد زير ضروری  است:
1. شناسایی ناقلین آناپلاسما مارجیناله به روش های ملکولی 

2. كنترل  و ريشه كني  ناقلین بيماري  با سم پاشي  و كنترل  بيولوژيكي 
3. دقت  در عدم  انتقال  عامل  بيماري  با وسايل  تزريق  يا جراحي  و تعويض  

و استريل  كردن  لوازم  و وسايل  براي  استفاده  در هر مورد
4. دقت در انتقال گله هاي  حساس  به مناطق پر خطر و يا انتقال دام هاي 

بيمار و ناقل به مناطق عاري از بيماري
5. انجام تحقیقات جهت بومی سازي ساخت كيت تشخيص سرمي آناپلاسما 

6. انجام تحقیقات جهت ساخت واكسن ضد آناپلاسما مارجيناله
7. تاسیس آزمایشگاه ملی تشخیص آناپلاسما و ریکتزیا 
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