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 چکیده

جر به تواند منیآهن بدن م زانیم میباشد. اختلال در تنظیاغلب موجودات زنده م اتیح یبرا یاز عناصر ضرور یکیآهن 

 بر اثر ینمهن، آآفقر  یآهن در پستانداران شامل آنم سمیمختلف گردد. اختلالات مرتبط با متابول ینیبروز تظاهرات بال

کوچک،  یهادر دام آهن سمیطور خلاصه به متابوله باشد. مطالعه حاضر بیم اتوزهماکروم ایآهن  یارمزمن و سرب یهایماریب

 آهن بدن پرداخته است. تیوضع یابیارز یهاروش نیاختلالات مرتبط با آن و همچن

 کوچک یهادام ن،یدیهپس ن،یفقر آهن، هموکروماتوز، ترانسفر یآنم های کلیدی:واژه

 
 مقدمه

زنده است و  ی از عناصر ضروری برای تمام موجوداتآهن یک

ها هستند که برای حیات به آهن باسیلتنها گروهی از لاکتو

آهن از نظر فراوانی، دومین فلز و چهارمین عنصر  نیاز ندارند.

کمبود آهن بسیار  ،رغم این فراوانیطبیعت است. اما علی

ین ادی از آهن برای سنتز هموگلوبمقدار زی شایع است.

برای تولید میوگلوبین آهن شود و همچنین استفاده می

 کمبود آن موجب کم و مورد نیاز است DNAعضلات و سنتز 

های آزاد و شود و افزایش آن باعث تولید رادیکالخونی می

های فعال اکسیژن و در نتیجه پراکسیداسیون لیپیدها و گونه

دفع  شود. هرگونه اختلال در تنظیم جذب ومی DNAآسیب 

ها شدید و تواند مشکلاتی ایجاد کند که برخی از آنآهن می

 باشند. قسمت عمده آهن در بدن شاملمی خطرناکحتی 

ها )کبد، طحال و مغز استخوان( و آهن ذخایر آهن در ارگان

 های قرمز می باشد.موجود در گلبول

 جذب آهن

در شرایط سلامت، تقریبا تمام آهن موجود در پلاسما از 

مواد  درصد آن از 3شود و تنها حدود یر آهن بدن آزاد میذخا

اطلاعات  شود.غذایی و از طریق دستگاه گوارش جذب می

محدودی در ارتباط با مقادیر مورد نیاز آهن در سگ بالغ 

 05/0تا  036/0وجود دارد و مقدار مجاز آن به میزان 

گرم بر کیلوگرم در یک روز پیشنهاد شده است که میلی

ی به منبع آهن مورد استفاده و فراهمی زیستی آن دارد. بستگ

اطلاعات قابل تاییدی برای مقدار مجاز و پیشنهاد شده برای 

چرخه آهن در بدن نشان  1 شکلدر  گربه بالغ موجود نیست.
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 داده شده است.

 
 چرخه آهن در بدن .1 شکل

 
هم از دستگاه گوارش جذب  آهن به دو فرم هم و غیر

هم موجود در غذا ابتدا توسط ترکیبی به  غیرشود. آهن می

 Duodenal cytochrome/Dcytدئودنوم )  bنام سیتوکروم 

B و همچنین اسید آسکوربیک از فرم فریک به فرم فرو )

شود و سپس توسط پروتئینی به نام پروتئین ناقل تبدیل می

 DMT1 (Divalent metalفلزات دوظرفیتی یا همان 

transporter 1 )شود. این پروتئین ها میانتروسیت وارد

توانایی انتقال فلزاتی چون منگنز، مولیبدن و دیگر 

های دو ظرفیتی را دارد اما بیشترین تمایل را برای کاتیون

حضور ترکیباتی نظیر فیتات، فسفات و تانن  جذب آهن دارد.

 تواند میزان جذب آهن غیر هم را کاهش دهد. می

تگاه گوارش مکانیسم متفاوتی جذب آهن به فرم هم از دس

های دارد به این ترتیب که ابتدا ساختار هم توسط آنزیم

شود و سپس توسط گوارشی از ترکیبات غذایی آزاد می

 Heme carrier proteinپروتئینی به نام پروتئین ناقل هم )

1/HCP1شود و در آنجا آهن دو ها می( وارد انتروسیت

 زیمی به نام هم اکسیژنازظرفیتی از ساختار هم توسط آن

(Heme oxygenase) شود. در سطح بازولترال جدا می

 فروپورتینهای انتروسیت پروتئینی به نام سلول

(Ferroportin) های روده و ورود جهت خروج آهن از سلول

هفاستین یک فرواکسیداز است که بر آن به خون وجود دارد. 

شود هه بیان میهای مخاط دوازدروی غشای بازولترال سلول

و با فروپورتین مرتبط است و در واقع عمل اصلی آن 

ها جهت خروج آهن از انتروسیت 3fe+به  2fe+اکسیداسیون 

شود به سرعت به ها خارج میباشد. آهنی که از انتروسیتمی

ترانسفرین که یک گلیکو پروتئین با قابلیت اتصال بالا به یک 

 (. 2 شکل) شودمتصل می ،باشدمی 3fe+تا دو یون
 

 
 جذب آهن از روده یهاسمیمکان -2 شکل

 
  تنظیم میزان آهن بدن

تنظیم میزان جذب آهن از غذا نقش بسیار کلیدی در حفش 

گونه کنترلی روی دفع کند و بدن هیچمیزان آهن بدن ایفا می

شود توسط مقدار آهنی که از غذا جذب می .آهن ندارد

شود. این کنترل می (Hepcidin) پروتئینی به نام هپسیدین

شود به عنوان یک تنظیم پروتئین که توسط کبد تولید می

بسیار کند و در متابولیسم آهن نقش کننده منفی عمل می

کلیدی دارد. اخیرا نشان داده شده است که افزایش غلظت 

شده و در نتیجه آهن  DMT1 هپسیدین باعث تخریب

بالعکس با کاهش  شود وها وارد میکمتری به انتروسیت

برای انتقال آهن  DMT1غلظت هپسیدین مقدار بیشتری 

که مسوول خروج فروپورتین از طرفی فعالیت شود. فعال می

وابسته به غلظت هپسیدین است نیز ها است انتروسیت آهن از

فعالیت  ،که هرچه غلظت هپسیدین بیشتر باشدطوریه ب

ین مطالعات همچنورتین کمتر خواهد بود و بالعکس. فروپ

نشان داده است که علاوه بر اثر ممانعت کنندگی هپسیدین 

ها، این پروتئین با تاثیر بر پروتئین در جذب آهن از انتروسیت

های ماکروفاژ و فروپورتین موجود در غشای سلول

لازم گردد. ها مانع از خروج آهن از ذخایر بدن میهپاتوسیت

و ماکروفاژها  های هپاتوسیتبه ذکر است که در سلول

ها پروتئینی به نام سرولوپلاسمین فعالیت برخلاف انتروسیت
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فرواکسیدازی داشته و آهن دو ظرفیتی را به سه ظرفیتی 

 3 شکلکند. در جهت اتصال به ترنسفرین تبدیل می

 متابولیسم آهن در ماکروفاژها نشان داده شده است.

ر دار ذخایفاکتورهایی که بر غلظت هپسیدین موثرند شامل مق

و  باشدمیآهن بدن، هایپوکسی، التهاب و شدت اریتروپوئز 

د شومقدار زیاد آهن و التهاب موجب بیان زیاد هپسیدین می

که آنمی و هایپوکسی موجب کاهش بیان آن در حالی

 شود.می

 
 ماکروفاژ یهادر خروج آهن از سلول نیدینقش هپس .3 شکل

 
 توزیع آهن در بدن

آهن وجود دارد که مخزن انتقالی، مخزن  در بدن سه مخزن

شوند. مخزن انتقالی ای نامیده میعملکردی و مخزن ذخیره

 (Transferrin) که همان آهن متصل به پروتئین ترانسفرین

دهد. مخزن است کمتر از یک درصد آهن بدن را تشکیل می

هاست. بیش عملکردی شامل هموگلوبین، میوگلوبین و آنزیم

 15تا  10ن بدن در ساختار هموگلوبین و حدود از دو سوم آه

 رارقها ها و سایتوکرومدرصد آن در ساختار میوگلوبین، آنزیم

ه بها ژها و ماکروفامانده آهن بدن در هپاتوسیتگیرد. باقیمی

 ای موجود است.صورت ذخیره

 رزیابی آزمایشگاهی وضعیت آهن بدنا

های فتومتریک توان با روشآهن سرم را می آهن سرم:. 1

هن سرم در سگ و گیری نمود. دامنه طبیعی غلظت آاندازه

میکرومول در لیتر  2/24تا  9/5و  3/26تا  9/5گربه به ترتیب 

می باشد. اما غلظت سرمی آهن شاخص دقیقی برای وضعیت 

قسمتی کوچک  زیرا با این روش تنهاباشد آهن کل بدن نمی

درصد( از آهن کل  1/0)آهن متصل به ترانسفرین،  کمتر از 

همچنین غلظت سرمی و  گیردمیبدن را مورد ارزیابی قرار 

همولیز،  باشد.های متعددی میتحت تاثیر فاکتورآهن 

های های همولیتیک، مصرف مکمل آهن، انتقال خونآنمی

های هایپوپلاستیک و آپلاستیک، تزریق مکرر، آنمی

نند منجر به تواهای کبدی میکورتیکواستروئیدها و بیماری

که فقر آهن، کاهش غلظت آهن سرم شود. در حالی افزایش

های کلیوی پروتئین خون، کم کاری تیروئید، التهاب و بیماری

 شود.باعث کاهش غلظت آهن سرم می

-فریتین یک کمپلکس آهن سرم: (Ferritin) فریتین. 2 

پروتئین محلول در آب است و غلظت آن در سرم مرتبط با 

بدن می باشد. فریتین شاخص بهتر و دقیق تری  ذخایر آهن

ه کاز وضعیت مقدار آهن کل بدن است اما باید در نظر داشت 

ب در شرایط التها فریتین یک پروتئین مثبت فاز حاد است و

ر رم دیابد. دامنه مقادیر مرجع فریتین ستولید آن افزایش می

 درمیکروگرم  123تا  32و  800تا  80سگ و گربه برابر با 

تر از حد مرجع های پایینلیتر گزارش شده است. غلظت

باشد و افزایش آن فریتین سرم نشان دهنده فقر آهن می

ک، تواند نشان دهنده سرباری آهن، التهاب، آنمی همولیتیمی

های نئوپلاستیک مانند های کبدی، برخی بیماریبیماری

کر هیستیوسیتوز بدخیم و تغذیه نامناسب باشد. لازم به ذ

ر گیری دیگاست که برای تفسیر بهتر نتایج این آزمایش اندازه

در  عنوان مثاله ب باشد.های فاز حاد کمک کننده میپروتئین

گیری و در گربه اندازه Cگیری پروتئین واکنشی سگ اندازه

در تشخیص پاس  فاز حاد حائز اهمیت  Aسرم آمیلوئید 

ن است که یکی از محدودیت های این تست ای باشد.می

 ارددالایزای اختصاصی گونه  نیاز به کیتفریتین گیری اندازه

که توسط آزمایشگاه تشخیصی دامپزشکی ایالت کانساس 

لا با و علاوه بر هزینه آمریکا به صورت تجاری ارایه شده است

 باشد.در دسترس همه نمی

 اندازه گیری ترانسفرین:

 Total iron-bindingظرفیت تام اتصال به ترانسفرین ) -الف

capacity/TIBC): غلظت ترانسفرین  توان مستقیمچه می اگر

باشد و گیری کرد اما این تست روتین نمیسرم را اندازه

فریک ، دیرینمعمولا غلظت کل ترانسفرین )منوفریک ترانسف
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مستقیم و با تعیین  صورت غیره ترانسفرین( بترانسفرین و آپو

شود. در این گیری میاندازه ظرفیت تام اتصال به ترانسفرین

شود و سپس مقدار روش ابتدا نمونه سرم با آهن اشباع می

عنوان ظرفیت تام اتصال به ترانسفرین ه کل آهن نمونه ب

تواند به آهن شود. از آنجا که ترانسفرین میگیری میاندازه

دارد متصل شود،  وجودبیشتری از آنچه که در گردش خون 

بیشتر از غلظت آهن   تصال ترانسفریطبیعتا ظرفیت تام ا

در سگ و گربه به  TIBCسرم خواهد بود. دامنه مقادیر مرجع 

میکرومول در  2/58تا  3/30و  1/69تا  5/50ترتیب برابر با 

 TIBCدر شرایط کمبود آهن، مقدار  لیتر گزارش شده است.

علت افزایش تولید ترانسفرین ه به جز سگ ب هادر اکثر گونه

یابد. همچنین در انتقال بیشتر آهن افزایش می به منظور

ها های مزمن کبدی در سگشرایط سرباری آهن و بیماری

های کبدی به دلیل یابد. در بیماریکاهش می آن مقدار

کاهش تولید ترانسفرین و در ضایعات گلومرولی شدید، 

دلیل از دست دادن ترانسفرین، ه ب ها انتروپاتی و خونریزی

همچنین لازم به ذکر است که یابد. کاهش می TIBCمقادیر 

باشد و در شرایط ترانسفرین یک پروتئین فاز حاد منفی می

یابد و یا در پایین ترین التهاب مقدار ترانسفرین کاهش می

 .گیردسطح نرمال قرار می

 TIBCنسبت غلظت آهن سرم به  ترانسفرین: اشباع درصد -ب 

شود و درصد زارش میبه عنوان درصد اشباع ترانسفرین گ

باشد و درصد می 50تا  20اشباع آهن به صورت نرمال بین 

 موثرندTIBCفاکتورهایی که بر میزان غلظت آهن سرم و 

ر همچنین بر درصد اشباع نیز موثر هستند. درصد اشباع کمت

ه بمبتلا باشد و بیماران درصد نشانگر کمبود آهن می 20از 

 د.درصد هستن 50بالاتر از  درصد اشباعدارای هموکروماتوز 

ها به دو صورت هم آهن موجود در بافت آهن بافتی:. 3 

ها( و غیر هم )هموگلوبین، میوگلوبین و برخی از آنزیم

باشد. مقدار هموسیدرین را )هموسیدرین و فریتین( می

توان با انجام آزمایشات سیتولوژیک و هیستولوژیک در می

تخوان، کبد و طحال تعیین های تهیه شده از مغز اسنمونه

بسیار تهاجمی است به صورت  نمود. از آنجا که این روش

های بافتی را می توان با شوند. نمونهمعمول کمتر انجام می

 (Prussian Blue) آمیزی اختصاصی پروشین بلورنگ

صورت ه صورت هموسیدرین ب آمیزی کرد که در اینرنگ

ها در این و سلولهای آبی رنگ دیده خواهد شد گرانول

گیرند. در شرایط میبه خود آمیزی رنگ صورتی تیره رنگ

های هموسیدرین در بافت مغز آنمی فقر آهن میزان رنگدانه

 قرار گیردیابد. البته باید این نکته مد نظر استخوان کاهش می

ها فاقد که به صورت طبیعی مغز استخوان در گربه

رنگدانه در مغز هموسیدرین است و عدم مشاهده این 

استخوان شاخص مناسبی جهت تشخیص فقر آهن در گربه 

آمیزی مغز استخوان در شرایطی باشد. آهن قابل رنگنمی

های همولیتیک، دیس اریتروپوئز، سرباری آهن و چون آنمی

دهد مانند در شرایطی که کاهش تولید گلبول قرمز رخ می

هم  گیری آهن غیریابد. اندازههای التهابی افزایش میبیماری

 های کالریمتریها، پس از هضم اسیدی، با روشدر بافت

(Colorimetric) و کولومتری (Coulometric) پذیر امکان

 باشد.می

در روند ساخت  ها:توپورفیرین روی در اریتروسیتپرو. 4 

های رده اریتروئیدی، آنزیم فروشلاتاز هموگلوبین در سلول

ل ساختار پروتوپورفیرین قرار آهن دو ظرفیتی را در داخ

شود اما در تعداد کمی از دهد و مولکول هم تولید میمی

جای آهن در داخل این ساختار ه تواند بموارد، عنصر روی می

صورت به این مولکول جدید  قرار گیرد که در این

گفته  (Znpp/Zinc protoporphyrinپروتوپورفیرین روی )

آهن بدن، احتمال قرارگیری  شود. در شرایط کاهش میزانمی

در  Znppروی در این ساختار و در نتیجه غلظت 

یابد. از آنجا که این مولکول پایدار ها افزایش میاریتروسیت

 باقی هاها در داخل آناست، تا زمان تخریب اریتروسیت

دلیل عدم ه ماند. شرایطی چون فقر آهن، التهاب )بمی

پوئز شدید و مسمومیت با آزادسازی آهن از ذخایر(، اریترو

های گردد. با روشمی Znppسرب منجر به افزایش میزان 

را در  Znppتوان غلظت فلومتری و اسپکتوفتومتری می
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 ها بررسی کرد.اریتروست

 شود:ها که هنوز در دامپزشکی استفاده نمیسایر تست. 5

وظیفه این رسپتورها انتقال  رسپتورهای محلول ترانسفرین: - 

ها است. مقدار این متصل به ترانسفرین به داخل سلول آهن

ها ها در سطح سلولرسپتورها در سرم و یا پلاسما با تعداد آن

ها، بیان ژن رابطه مستقیم دارد. با کاهش میزان آهن در سلول

یابد و لذا مقدار صورت جبرانی افزایش میه این رسپتورها ب

گیری با اندازه آن در خون نیز زیاد خواهد شد. در واقع

 Soluble Transferrinترانسفرین ) 1-رسپتور

Receptor1/Tfr-1 کمبود آهن در سطح سلولی بررسی )

گیرد و شود. این آزمایش تحت تاثیر التهاب قرار نمیمی

شاخص بهتری برای بررسی وضعیت آهن بدن خواهد بود. 

ی در پزشکی در تمایز آنمی فقر آهن از آنم Tfr-1گیری اندازه

های مزمن بسیار کمک کننده است ولی ناشی از بیماری

 دامیهای متاسفانه تا کنون چنین آزمایشی برای گونه

 طراحی نشده است.

های گیری هپسیدین جایگزین روشهنوز اندازه هپسیدین: -

گیری مقدار آهن در انسان نشده است ولی دیگر اندازه

ر تشخیص آسیب تواند دگیری آن در خون و ادرار میاندازه

چه تغییرات  باشد. اگرکمک کننده  بسیار شناسی بیماری

ت فریتین و هپسیدین در شرایط فقر آهن و التهاب مشابه اس

 وسریعتر  عات نشان داده است که تغییرات هپسیدینلاما مطا

 دهد.قبل از فریتین رخ می

 های مرتبط با متابولیسم آهناریبیم

ها غیر الغین به خصوص در گربهکمبود آهن در ب فقر آهن:. 1

که در  معمول است. اما در حیوانات جوان شایع است چرا

و از طرفی شیر  دارند نیاز حین رشد  به مقادیر زیادی آهن

شود فاقد مقادیر کافی آهن ها محسوب میکه غذای اصلی آن

معمولا حیوانات بالغی که با غذاهای تجاری تغذیه  است.

های آهن ندارند مگر در خونریزی مشکل کمبود ،شوندمی

مزمن که این حالت معمولا مرتبط با تومورهای خونریزی 

 ، میلوسارکوما(Myeloma) دهنده )میولوما

(Myelosarcoma) و کارسینوما (Carcinoma)) های و زخم

گوارشی است که اغلب ناشی از مصرف داروهایی نظیر 

استروئیدی،  کورتیکواستروئیدها و داروهای ضد التهاب غیر

های های داخلی مثل کرمها و انگلهای خارجی مثل ککانگل

توانند موجب کمبود آهن به باشند که میقلابدار و شلاقی می

های خونریزیها شوند. ها و بچه گربهخصوص در توله سگ

باشد می آهنمجرای ادراری محل دیگری برای از دست دادن 

واند موجب از دست دادن تو به ندرت اختلالات انعقادی می

آهن  شود کهباعث میآهن از بدن . خروج مزمن خون شود

گیرد و در نتیجه موجب ساز قرار کمتری در اختیار بافت خون

خونی ناشی از فقرآهن معمولا شود. کمخونی میبروز کم

پذیر است ولی در موارد فقر آهن شدید و مزمن  جبران

 شود. خونی جبران ناپذیر میکم

 های آزمایشگاهییافته

 مورد آزمایشگاهی هاییافته از فاکتورهای بیوشیمیایی:- 

اهش غلظت سرم ک به توانمی آهن کمبود با مرتبط انتظار

نرمال و یا افزایش یافته  TIBCآهن و کاهش غلظت فریتین و 

ن اشاره نمود. نتایج این و کاهش درصد اشباع ترانسفری

های بالینی و تاریخچه بیمار و یافتهباید با توجه به  هاآزمایش

نتایج دیگر آزمایشات به خصوص وقتی که التهاب نیز وجود 

دارد مورد تفسیر قرار بگیرد. باید توجه نمود که در بروز 

زمان کمبود آهن و التهاب غلظت فریتین ممکن است در هم

های آزمایشگاهی در یافته 1دامنه طبیعی باشد. در جدول 

صورت خلاصه مورد ه بط با متابولیسم آهن باختلالات مرت

 مقایسه قرار گرفته است.
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 آهن سمیمورد انتظار در اختلالات متابول یشگاهیآزما یهاافتهی .1جدول 

 
خونی در فقر آهن پیشرفته کم شاخص های گلبول قرمز: -

شود و معمولا در میکروسیتیک هایپوکرومیک مشاهده می

زیرا اولین اولویت  دهدخونی رخ نمیمراحل اولیه فقر آهن کم

لذا در این  استهای قرمز مصرف آهن در بدن ساخت گلبول

با  باشد.شناسی در دامنه طبیعی میهای خونمرحله یافته

بصورت نورموسیتیک  خونیکم پیشروی کمبود آهن،

ابتدا میانگین یابد که در این حالت بروز مینورموکرومیک 

یابد ( کاهش میMean Cell Volume/MCVها )سایز سلول

 MCHC (Mean  Corpuscularو پس از مدتی شاخص 

Hemoglobin Concentration )با یابد. نیز کاهش می

ها طولانی توجه به این واقعیت که نیمه عمر اریتروسیت

برد تا تعداد ها زمان میها تا ماهباشد پس هفتهمی

به کاهش میانگین  ای برسد که منجرها به اندازهمیکروسیت

ها شود. همچنین باید در نظر گرفته شود که سایز اریتروسیت

ها پس از تولد ها و توله سگهای قرمز خون بچه گربهگلبول

تری نسبت به بالغین دارند یعنی سایز بزرگبه صورت طبیعی 

ماکروسیت هستند و این مساله ممکن است مانع از تشخیص 

به آنمی فقر آهن شود. لازم به  در نوزادان مبتلا MCVکاهش 

های نژاد ها در برخی از سگذکر است که اندازه اریتروسیت

آکیتا  به صورت طبیعی و بدون داشتن  نظیرشیبای ژاپنی  

در اشد. فقر آهن و یا کم خونی کمتر از حد نرمال می

های زمان اریتروسیتبه علت حضور همخونی فقر آهن کم

گردش خون، توزیع اندازه  میکروسیت و نرموسیت در

( RDW/Red cells Distribution Widthهای قرمز )گلبول

  MCVکند و این افزایش قبل از کاهش اغلب افزایش پیدا می

غلظت میانگین در این زمان  .دهدخود را نشان می

تواند نرمال و یا کاهش ( میMCHCها )هموگلوبین سلول

ر آهن پیشرفته کاهش های مبتلا به فقیافته باشد. در سگ

MCHC  های بالغ به گزارش شده است ولی این تغییر در گربه

 دهد.ندرت رخ می

 های میکروسکوپیکیافته

ها نیز خون و بررسی مورفولوژی اریتروسیت تهیه گسترش 

به علت کاهش  ند کمک کننده باشد. هایپوکرومازیتوامی

یت دارای که اریتروسدهد و هنگامیغلظت هموگلوبین رخ می

لور بزرگ با لبه قرمز کم رنگ و باریک شود به اسنترال پ

شود. باید دقت شود که این عنوان هایپوکرومازی شناسایی می

یا  (Punched out erythrocytes) های پانچحالت با سلول

اشتباه گرفته نشود که در آن سنترال  (Totocyte) توروسیت
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و ضخیم هموگلوبین همراه اما با  لبه قرمز تیره  ترپلور بزرگ

ها . پویکیلوسیتوز به خصوص وجود کراتوسیت(4 شکل) است

های اکسیداتیو در ها به علت افزایش آسیبو شیستوسیت

 (.5 شکل) خونی فقر آهن مرتبط باشدتواند با کمها میسگ
 

      
 )سمت راست( تی)سمت چپ( و سلول توروس پوکرومیسلول ها سهیمقا .4 شکل

 

 
 فقر آهن یخونها در کمتیتروسیار یشناس ختیر راتییتغ .5 شکل

  
مطالعات نشان داده است که  :های رتیکولوسیتی شاخص -

افزایش شاخص رتیکولوسیتی برای تشخیص کمبود آهن در 

ر انسان بسیار کمک کننده است و همچنین ممکن است د

ها و گربه هاخونی فقر آهن در سگتشخیص مراحل اولیه کم

مقدار ها، تعیین در مقایسه با اریتروسیت کمک کننده باشد.

ها شاخص بسیار رتیکولوسیتهموگلوبین موجود در 

ساز به آهن های خونمیزان دسترسی بافتتری از مناسب

 حدوددر خون ها رتیکولوسیتباشد زیرا مدت زمان حضور می

های قرمز بالغ در گربه و گلبولکه عمر حالیدو روز است در 

اند مطالعات نشان داده .روز است 120و  70سگ به ترتیب 

های رتیکولوسیتی نظیر غلظت هموگلوبین که شاخص

 Hemoglobin content of) هارتیکولوسیت

reticreticulocytes/CH )ها و میانگین سایز رتیکولوسیت

(reticMCV/ume of reticulocytesMean cell vol با )

باشند. این شاخص ها های فقر آهن مرتبط میدیگر شاخص

های مرجع رهای مجهز هماتولوژی در آزمایشگاهوتوسط آنالایز

و احتمالا از ارزش بالایی در دامپزشکی  استگیری اندازهقابل 

ترین شاخص حساس reticCHرسد که نظر میه برخوردارند. ب

همچنین مطالعات نشان ص فقر آهن در انسان است. در تشخی

 و 93%/8 و ٪2/95این تست از حساسیت داده است که 

 ترتیب به آهن فقر آنمی تشخیص در ٪9/76 و ٪5/90  ویژگی

این  (Cut off) برش حد. است برخوردار هاگربه و هاسگ در

 88/0و  22/1ها به ترتیب معادل و گربه هاتست در سگ

آورد شده است. لازم به ذکر است که التهاب نیز فمتومول بر
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چه  های رتیکولوسیتی شود گرتواند باعث کاهش شاخصمی

ها مطالعات زیادی برای ارزیابی استفاده از این شاخصهنوز 

 در سگ و گربه مورد نیاز است.

های خونی ناشی از بیماریخونی حاصل از التهاب )کمکم

 مزمن(

ه در بدن بآن جود ذخایر کافی رغم وکاهش آهن سرم علی

دهد و این حالت با افزایش رخ میرایج در التهاب  طور

های التهابی مرتبط یندنبال تولید سایتوکه هپسیدین ب

 باشد و این یک مکانیسم محافظتی بدن به منظور ممانعتمی

از در دسترس قرار گرفتن مواد غذایی مورد نیاز برای 

زایش هپسیدین موجب تخریب های عفونی است. افارگانیسم

فروپورتین و در نتیجه موجب کاهش جذب آهن  از روده و 

عث شود که در نهایت بامانع از خروج آهن از ماکروفاژها می

خونی غلظت پایین آهن سرم، فقر آهن عملکردی و توسعه کم

 (.6 شکلشود )می

 
 آهن. یالتهاب و سربار طیدر شرا نیدیهپس دیتول شیافزا .6 شکل

به  آهن آن موجب  مهار ورود بیباند شده و با تخر نیبه فروپورت نیدیهپس

 شود.یپلاسما م
 

 آزمایشگاهی هاییافته

از آنجا که در شرایط التهاب حاد و یا مزمن غلظت آهن سرم 

خونی فقر خونی التهاب از کمیابد بنابراین تمایز کمکاهش می

ناشی از التهاب  خونیآهن معمولا چالش برانگیز است. در کم

و درصد  TIBC رود که غلظت فریتین افزایش یابد وانتظار می

طور معمول در محدوه نرمال و یا ممکن است ه اشباع آن ب

خونی غیر جبرانی، کاهش یابد. در این شرایط کم

خونی نورموسیتیک و نورموکرومیک بوده و  از نظر شدت کم

 متوسط است. 

  شانت پروتو سیستمیک

ورتوسیستمیک یک اختلال عروقی است. در این شانت پ

یابد، خون صورت مادرزادی و اکتسابی بروز میه عارضه که ب

ش که وارد کبد شود مستقیما وارد گردورید باب به جای این

 شود در نتیجه بسیاری از ترکیباتی که بایدخون عمومی می

و ها ها، توکسینژنتوسط کبد برداشته شود از جمله آنتی

اد غذایی از جمله آهن مستقیم وارد گردش خون عمومی مو

  (.7 شکلشود )می

 
 سهی)سمت راست( در مقا کیستمیتوسرواز شانت پ کیشمات ینما .7 شکل

 مت چپ(س) یعیبا حالت طب
 

 اک،های آزمایشگاهی نظیر افزایش آمونیاین بیماری با یافته

ست افزایش اسیدهای صفراوی و کاهش اوره در خون همراه ا

ا و از نظر هماتولوژی، هماتوکریت در دامنه طبیعی است ام

و افزایش  MCHCو  MCVهای کاهش جزئی در شاخص

های مبتلا به این بیماری گزارش شده در دام RDWخفیف 

ها و یک سوم سوم سگ است. مطالعات نشان داده است که دو

 های مبتلا به شانت پورتوسیستمیک درگیر میکروسیتوزگربه

ا ام چه مکانیسم دقیق آن ناشناخته است اگر باشند.ف میخفی

ت یرات متابولیسم آهن نسبیغتاحدودی به ت میکروسیتوزاین 

داده شده است. در حالت کلی در شانت پروتوسیستمیک 

غلظت آهن سرم کاهش، فریتین طبیعی تا افزایش یافته و 

TIBC خونی ناشی از طبیعی  تا کاهش یافته و شبیه کم

 ب است. التها

  کمبود مس

باشد و خونی در پستانداران مرتبط میکمبود مس با کم

خونی آن میکروسیتیک یا نرموسیتیک است. کمبود عموما کم
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که به علت  موجب کاهش عملکرد آهن شودتواند میمس 

هفاستین و نظیر مس  غنی ازهای اهمیت نقش پروتئین

ن است. در انتقال آه (Ceruloplasmin) سرولوپلاسمین

شود و سروپلاسمین میکاهش هفاستین منجر به کمبود مس 

تی سازی آهن از انتروسیت و ذخایر بافآزادبه ترتیب در که 

 یابد. کاهش مینیز ، در نتیجه  غلظت آهن سرم  نقش دارند

  هموکروماتوز

های پارانشیمی هموکروماتوز به تجمع آهن در سلول

 دست دادن عملکرد گویند که باعث آسیب بافتی و ازمی

ها به ویژه ماکروفاژها  شود. تجمع آهن درون سلولمی هاارگان

 بدون اختلال در عملکرد و آسیب بافتی را هموسیدروز گویند.

سرباری آهن یک مشکل معمول در حیوانات کوچک نیست 

های مکرر و آهن زیاد اما ممکن است توسط انتقال خون

نین به دنبال کاهش تغذیه رخ بدهد. هموکروماتوز همچ

خونی دهد که با کمفعالیت آنزیم پیرووات کیناز نیز رخ می

ای آهن همولیتیک فعال و در نتیجه افزایش جذب روده

باشد. کمبود ارثی هپسیدین باعث افزایش فعالیت مرتبط می

افزایش جذب آهن از روده و ایجاد  به دنبال آنفروپورتین و 

با کاهش  یکبدی نیز گاهشود. مشکلات توز میهموکروما

تولید هپسیدین چنین پیامدی را دارند. اگر چه در سگ و 

گربه مقاومت نسبی به سرباری آهن وجود دارد اما این که 

کند یا خیر نامشخص ها مشکل ایجاد میسرباری آهن در آن

 است.

 های آزمایشگاهییافته

های تصویر برای تخمین مقدار آهن کبد معمولا از روش

چه  شود. اگرری و همچنین تهیه بیوپسی استفاده میبردا

فریتین به عنوان یک تست غربالگر برای سرباری آهن در 

شود اما غلظت فریتین ارتباط خوبی با انسان استفاده می

غلظت آهن کبد ندارد. متاسفانه تا کنون تغییرات غلظت 

های کوچک مبتلا به هموکروماتوز بررسی فریتین در دام

گیری غلظت ت. توصیه شده است که هنگام اندازهنشده اس

فریتین درصد اشباع ترانسفرین نیز محاسبه شود در این 

 یابد.افزایش مینیز حالت درصد اشباع ترانسفرین 
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Iron is essential to virtually all living organisms and is integral to multiple metabolic functions. 

Disorders of iron in the body include iron deficiency anemia, anemia of inflammatory disease, 

and iron overload. This article summarizes iron metabolism and disorders associated with 

iron metabolism in small animals and the diagnostic tests currently in use for assessing iron 

status are discussed. 
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