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Abstract 

Background and Objective: Hepcidin is an acute-phase protein produced 

by the liver, which inhibits the proliferation of pathogens by increasing iron 

sequestration in macrophages and decreasing iron absorption. Although 

several studies have been performed on the role of hepcidin, data on its role 

in brucellosis are scarce. The aim of this study was to compare the serum 

level of hepcidin in patients with brucellosis and healthy controls. 

Materials and Methods: We recruited all the brucellosis patients referred 

to the clinic or Infectious Diseases Unit of Sina Hospital, Hamadan, Iran, 

from April 2016 to February 2017. The control group included age- and 

gender-matched individuals who visited the hospital for medical check-up 

examination or as patient companions. Blood samples were obtained from 

all the individuals and serum hepcidin level was measured using ELISA. A 

questionnaire on demographic characteristics and clinical symptoms and 

signs of brucellosis was completed for each subject. Data were analyzed 

using Stata 11 software. 

Results: In this case-control study, 42 patients with brucellosis and 42 

healthy controls were enrolled. The most common clinical symptoms of 

brucellosis were fever (76%) and arthralgia (69%). Further, Wright > 1.160 

and 2ME > 1.80 were found in 55% and 60% of the patients, respectively. 

Symptomatic brucellosis was detected in 12 (28%) patients. The mean serum 

levels of hepcidin in the patients and controls were 42.6±11.7 and 17.3±4.2, 

respectively, showing that hepcidin level was significantly higher in the 

patient group compared to the control group (P<0.001). Of the 42 patients, 

12 suffered from symptomatic brucellosis. The mean serum levels of 

hepcidin in the symptomatic and asymptomatic patients were 41±10.1 and 

43±12.4, respectively, indicating no significant differences between the two 

groups in this regard. 

Conclusion: Increased serum level of hepcidin in brucellosis patients can be 

considered as a diagnostic biomarker of inflammation and active disease. 

Further studies are required to identify the role of hepcidin as a host defense 

mechanism and its potential effect on brucellosis pathogenesis. 
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  کیدهچ

 در آهن احتباس افزايش با و شود يم ترشح كبد از كه است حاد فاز نيپروتئ کي نيديهپس سابقه و هدف:

 نيديهپس نقش مورد در اگرچه. شود مي آنها تكثير مانع ها پاتوژن توسط آهن جذب كاهش و ماكروفاژها داخل

 انجام از هدف. است محدود اريبس بروسلوز در آن نقش مورد در اطلاعات اما است شده انجامي فراوان مطالعات

 .باشدي م سالم افراد با سهيمقا در بروسلوز مارانيب در نيديهپسي سرم سطح سهيمقا مطالعه نيا

كليه بيماران بروسلوز مراجعه كننده به درمانگاه يا بخش عفوني بيمارستان سينا از فروردين  ها:مواد و روش

وارد مطالعه شدند. همچنين افراد سالم كه جهت چک آپ يا بعنوان همراه بيمار مراجعه  1311تا بهمن  1311

ه خاب شدند. از كليمي كردند، ضمن اين كه از نظر سن و جنس همسان سازي شدند، بعنوان گروه كنترل انت

نامه همچنين پرسش دين براساس روش الايزا اندازه گيري شد.يسطح سرمي هپسافراد نمونه خون گرفته شد و 

حاوي اطلاعات دموگرافيک، علائم باليني و آزمايشگاهي براي كليه افراد تكميل شد. اطلاعات جمع آوري شده 

  مورد آناليز قرار گرفت. Stata 11 با نرم افزار

فرد سالم مورد بررسي قرار گرفتند.  42بيمار مبتلا به بروسلوز و  42شاهدي -مورددر اين مطالعه  ها:یافته

 %60و  <160/1Wright بيماران %11( بود. همچنين 61( و آرترالژي )%06شايعترين علائم باليني تب )%

شد. ميانگين سطح سرمي ( ديده 6/20بيمار )% 12داشتند. بروسلوز عارضه دار در  <00/12MEآنان 

بود. ميزان هپسيدين در گروه  33/10±21/4و در گروه كنترل  46/42±00/11هپسيدين در گروه بيمار 

نفر عارضه دار  12نفر،  42در گروه بيمار از  .(>001/0P) بيمار به طور معني داري بيشتر از گروه كنترل بود

و در  41±1/10هپسيدين در گروه بيماران عارضه دار نفر بدون عوارض بودند. ميانگين سطح سرمي  30و 

دو گروه از نظر سطح سرمي هپسيدين وجود  اين بود. تفاوت معني داري بين 43±4/12گروه بدون عارضه 

 نداشت.

ي براي صيتشخ وماركريب يک عنوان به تواندي م بروسلوز در نيديهپسي سرم سطح شيافزا گیري:نتیجه

 زبانيمي فاعد سميمكان عنوان به نيديهپس نقشي بررسي برا. شود گرفته نظر در فعالي ماريب و التهاب دييتأ

 .است لازمي شتريب مطالعاتي ماريب پاتوژنز در آني احتمال اثرات و

 

 هپسيدين ؛تب مالت ؛بيوماركر واژگان کلیدي:

 علوم دانشگاه يبرا نشر حقوق يتمام

 .است محفوظ همدان يپزشك

مقدمه
 و نانسا نيب مشترکي هاي ماريب نيازمهمتري يك بروسلوز

 هژيو توجه موردي عموم بهداشت وي اقتصاد جنبه از كه است دام

 جنس ازي منف گرمي هاي باكتري ماريب نيا عامل. باشدي م

 يبدرست هنوزي ماريب نيا برابر دري منيا. باشدي م بروسلا

 رابرب دري سلولي منيا كه رسدي م بنظر اما است نشده شناخته

 مارييب نيا انتقال هاي راه. [1-3] داردي مهم نقشي ماريب نيا

 يبستن ر،يپن ليقب از زهيپاستور ريغ اتيلبن و ريش مصرف شامل

 نيچن هم باشد، شده تهيه آلوده وانيح از كه دهينجوش ريش و

 ترشحات و خون با جراحت داراي و دهيد بيآس پوست تماس

ي عفوني ماريب يک بروسلوز. [4] باشد مي وانيح آلوده جفت

 همراه ينيبال ميعلا ازي عيوس فيط با كه باشدي م کيستميس

 گاهدست گوارش، دستگاه كبد، مانند راي مختلفي ها ارگان و است

 خدمات بهداشتی درمانی همدان علمی دانشگاه علوم پزشکی ومجله  025تا  633 صفحات ،6331پاییز  ،3شماره  ،02دوره 
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 و همکاران یشمها

 مفاصل و چشم پوست، ،يعروق -يقلب دستگاه ها، هير ،يعصب

 محل نيعتريشاي ا چهيماه -ياسكلت ستميس اما سازد، مي ريدرگ

 . [1] باشدي مي ريدرگ

 پانصد ساله هري جهان بهداشت سازمان گزارش اساس بر

 موارد نيشتريب كه شودي م گزارشي ماريب نيا از مورد هزار

 نيا. [6] است توسعه حال دري كشورها به مربوط شده گزارش

 ربغ مناطق. باشدي م کياندمي ماريب يک ما كشور دري ماريب

ي وربط استي ماريب نياي بالا وعيش با مناطق ازي يك كشور

 در. است شده گزارش نفر هزار صد هري ازا به نفر 130 كه

ي ازا به نفر 10 تا 61 وعيش رياخي ها درسال همدان استان

 تظاهرات علت به. [0] است شده گزارش نفر هزار صد هر

ي ماريب نيا ،يصيتشخ مشكلات وي ماريب نياي نيبال فراوان

ي م گزارش( under estimatedي )واقع حد از كمتر معمولا

 [.0] شود

 ک،يهماتولوژ اختلالات جمله ازي شگاهيآزما مختلف راتييتغ

 شيزااف و ها نيتوكيسا شيافزا حاد، فازي ها واكنش ،ييايميوشيب

. شود دهيد است ممكني ماريب انيجر دري كبدي ها ميآنز

 كه است نيستئيس از يغن يكروبيم ضد ديپپت کي نيديهپس

 دفع و شود يم ترشح كبد از( prohepcidin) آن ساز شيپ شكل

 ها، باكتري ازي عيوس فيط هيعل ديپپت نيا .داردي ويكل عمدتا

 و ماكروفاژهاي عفوني ماريب در .كند يم عمل ها قارچ و روسهايو

 يسع ماكروفاژها و باشندي م آهني برا رقابت حال در هاي باكتر

 ريتكث مانع پاتوژن توسط آهن جذب در تداخل با كه كنندي م

 نيتر ياصل عنوان به نيهمچن نيديهپس .[1] شوند آن شتريب

 است شده شناخته داران مهره در بدن آهن هومئوستاز گر ميتنظ

 جذب مانع نيديهپس كه است داده نشان مختلف مطالعات .[10]

 اي رهيذخ آهن شدن آزاد مهار باعث و شده كوچک روده از آهن

. [11] شود يم اليكوواندوتليرت هاي سلول ريسا و ماكروفاژ از

 مرغيعل.  شودي م بدن در آهن احتباس باعث نيديهپس شيافزا

 اردد ها بافت بهي رسان ژنياكس در بخصوص آهن كهي مهم نقش

 انسان در. باشدي م زا مشكل آن حد از شيب شيافزا اما

 هاي مارييب وي عفوني هاي ماريب در نيديهپس خوني سطح

 ودنب ارياخت در كاهش با نيديهپس. ابدي يم شيافزا حادي التهاب

  فاياي منيا دري مهم نقشي كروبيم عواملي برا آهن سطح

 .[12] كندي م

 نيديهپس نقش مورد در اگرچه موجود اطلاعات اساس بر

 نونك تا بروسلوز در آن نقش اما است شده انجامي فراوان مطالعات

 هسيمقا هدف با مطالعه نيا و بهمين منظور است نشده مشخص

 مانجا سالم افراد و بروسلوز مارانيب در نيديهپسي سرم سطح

 .شد
 

 هامواد و روش

پس از توضيح اهداف مطالعه و اخذ رضايت آگاهانه كتبي از 

كليه بيماران واجد شرايط مطالعه كه در طي انجام طرح 

يا كلينيک هاي  ( به درمانگاه1311تا آذر  1311)ارديبهشت 

 هيا در بخش عفوني بستري شد ه بودندعفوني همدان مراجعه كرد

ند و همچنين افراد سالم كه جهت چک آپ يا بعنوان همراه بود

، ضمن اين كه از نظر سن و جنس ه بودندبيمار مراجعه كرد

گرفته از آنان سي سي خون وريدي  1همسان سازي شدند، مقدار 

درجه نگهداري  20در دماي منفي  شد و پس از جدا سازي سرم

 دين براساسيشدند. پس از جمع آوري كليه نمونه ها سطح هپس

روش الايزا و دستورالعمل هاي استاندارد آزمايشگاهي با استفاده 

اندازه گيري شد. مقادير  R&D Systems, USAاز كيت شركت 

 مثبت تلقي گرديد. pg/mL01 بيش از

بيماران با علايم باليني  مورد:گروه براي ورود  معيارهاي

 -1مشكوک به بروسلوز همراه با يكي از معيارهاي آزمايشگاهي: 

00/1Wright≥ 40/12-2؛ME≥ كشت مثبت خون يا ساير  -3؛

  .نمونه هاي باليني از نظر بروسلا

افرادي كه بجز بروسلوز  گروه مورد: براي معيار هاي خروج

هرگونه عفونت حاد يا بيماري التهابي داشته باشند ويا تحت 

درمان با داروي ضد التهاب )استروئيدي و غير استروئيدي( 

 .باشند
افرادي كه هيچگونه سابقه  معيارهاي ورود براي گروه شاهد:

اي از بروسلوز نداشته و در يک ماه اخير نيز ساير عفونتها و 

 التهابي را نداشته باشند. بيماريهاي 

داشتن سابقه بروسلوز،  معيارهاي خروج براي گروه شاهد:

سابقه عفونت يا بيماري التهابي اخير، مصرف همزمان داروهاي 

 ضدالتهاب.

موارد  ،بيماري بروسلوزمطالعه  لازم به ذكر است دراين

شناخته شده بروسلوز بر اساس معيارهاي آزمايشگاه و علايم 

موارد بروسلوز همراه با يكي از  ،بروسلوز عارضه دارو  باليني

، ادراري تناسلي، CNSعوارض لوكاليزه شامل گرفتاري اسكلتي، 

در نظر  كارديوواسكولار، گوارشي، كبدي، ريوي و هماتولوژيک

 ته شد.گرف

داده هاي مطالعه بر اساس چک ليست تهيه شده جمع آوري 

 11نگارش  Stataشدند. داده ها پس از جمع آوري وارد نرم افزار 

مار توصيفي با استفاده از ميانگين آشد و پس از چک نرماليتي، 

راي و ب گرديدانحراف معيار و يا ميانه و دامنه ميان چاركي بيان  و

مقايسه هپسيدين در دو گروه نيز پس از چک نرماليتي از آزمون 

 من ويتني و يا تي تست استفاده شد.
 

 هایافته
بيمار مبتلا به  42نفر شامل  04در اين مطالعه جمعاً 

. بررسي شدند فرد سالم بعنوان گروه شاهد 42بروسلوز و 

زارش گ 1اطلاعات دموگرافيک جمعيت مورد مطالعه در جدول 

 شده است. 

( با دامنه %31زن ) 13 ( و%61مرد ) 21گروه بيمار شامل 

 سال بودند. گروه كنترل  41سال و ميانه سني  00تا  11سني 
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 بروسلوز در هپسیدین        

 وشاهد ماريب گروه دو در کيدموگرافي هاي ژگيوي فراوان عيتوز :6 جدول

 (نفر 20) شاهد گروه (نفر 20) ماریب گروه یرغمت

 14/42±04/10 11/42±11/10 (سال) :سنميانگين 

   تعداد )درصد(:  جنس

 21(10) 21( %61) مذكر

 21(10) 13( %31) مؤنث

   تعداد )درصد( ي :زندگ محل

 20( 0/66) 31( 13) روستا

 14( 3/33) 3( 0) شهر

   تعداد )درصد( : لاتيتحص سطح

 22( 4/12) 26( 1/61) سوادي ب

 14( 3/33) 14( 3/33) ديپلم

 6( 3/14) 2( 0/4) دانشگاهي

 32( 3/06) 31( 1/12) : تعداد )درصد(دام با تماس اي يمحل اتيلبن مصرف سابقه

 01تا  11( با دامنه سني %10زن ) 21( و %10مرد ) 21شامل 

از نظر توزيع  تيسال بودند. با انجام آزمون  31سال و ميانه سني 

فراواني سني بين دو گروه تفاوت معني دار وجود نداشت 

(111/0P=.)  بين دو گروه  مجذور كايهمچنين با انجام آزمون

از نظر توزيع فراواني جنسي اختلاف معني داري يافت نشد 

(001/0P=.) 

بيمار  1( بروسلوز حاد و %6/00بيمار ) 33نظر سير باليني از 

 ( بروسلوز تحت حاد داشتند. 4/21%)

علائم باليني و آزمايشگاهي بيماران مورد مطالعه در 

حظه مي نشان داده شده است. همان گونه كه ملا 2جدول 

( مي %61( و آرترالژي )%06شود شايعترين علائم باليني تب )

بيماران شمارش  %11باشند. از نظر علائم آزمايشگاهي 

هزار در محدوده نرمال يا لكوپني  10لكوسيت كمتر از 

آنان  %60و  ≤160/1Wrightبيماران  %11داشتند. همچنين 

00/12ME≥ .داشتند 

( عارضه دار %6/20بيمار ) 12از نظر ابتلا به عوارض بروسلوز 

نفر  1نفر مبتلا به ساكروايلئيت،  1بودند كه از اين تعداد 

 نفر مبتلا به اركيت بودند.  2اسپونديليت و 

 وهگر در نيديهپسي سرم سطح نيانگيم سهيمقا 3 جدول

ميانگين سطح سرمي  .دهدي م نشان را مطالعه موردي ها

 شاهدو در گروه  46/42±00/11هپسيدين در گروه بيمار 

بود. بعد از چک نرماليتي با توجه به نرمال بودن  21/4±33/10

بين دو  t-testو بيمار، با انجام  شاهدتوزيع هپسيدين در گروه 

 گروه به طور معني داري ميزان هپسيدين در گروه بيمار بيشتر 

 توزيع فراواني علائم باليني و آزمايشگاهي بيماران مورد مطالعه :0جدول 

 درصد یفراوان علائم

 06 32 تب

 61 21 يآرترالژ

 61 26 كمردرد

 11 21 يالژيم

 10 24 يياشتهاي ب

 10 24 وزن كاهش

   تيلكوس تعداد

10000WBC> 2 1 

10000≤WBC≤1000 34 01 

1000WBC< 2 14 

   کيسرولوژ تست

00/1Wright= 0 11 

640/1<WBC<00/1 21 60 

640/1Wright≥ 1 21 

40/12ME= 6 14 

320/1<2ME<40/1 30 02 

320/12ME≥ 6 14 
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 و همکاران یشمها

 مطالعه موردي ها گروه در نيديهپسي سرم سطح نيانگيم سهيمقا: 3 جدول

  P ارزش نیدیهپس سطح نیانگیم تعداد گروه

 4/42±0/11 42 بروسلوز
001/0 

 3/10±2/4 42 سالم شاهد

 41±1/10 12 دار عارضه بروسلوز
200/0 

 43±4/12 30  عارضه بدون بروسلوز

 

  (.>001/0P) بود شاهداز گروه 

نفر بدون  30نفر عارضه دار و  12نفر،  42در گروه بيمار از 

عوارض بودند. ميانگين سطح سرمي هپسيدين در گروه عارضه 

بود. بعد از  43±4/12و در گروه بدون عارضه  41±1/10دار 

چک نرماليتي توزيع هپسيدين در گروه عارضه دار و بدون 

مشخص گرديد كه تفاوت معني داري  من ويتنيعارضه، با آزمون 

 بين دو گروه از نظر سطح سرمي هپسيدين وجود ندارد

(200/0P=.) 
 

 بحث
بيمار مبتلا به بروسلوز مورد بررسي  42در اين مطالعه 

قرار گرفتند كه از نظر ويژگي هاي دموگرافيک، باليني و 

آزمايشگاهي مشابه ساير موارد بروسلوز گزارش شده در ساير 

قه ساب . اكثر بيماران روستايي بوده و[0،3]مناطق آندميک بود 

 تماس با دام يا مصرف لبنيات محلي داشتند. شايعترين

 علائم بيماري تب، آرترالژي و كمردرد و شايعترين عوارض

مفصلي بود. با توجه به تشابه خصوصيات -درگيري استخواني

اپيدميولوژيک و باليني جمعيت مورد مطالعه با مطالعات قبلي 

ليرغم محدود گزارش شده از مناطق مختلف به نظر مي رسد ع

بودن جمعيت مورد بررسي، نتايج مطالعه اندازه گيري سطح 

هپسيدين در اين جمعيت و مقايسه آن با گروه سالم مي تواند 

 قابل تعميم به كل جامعه باشد. 

در اين مطالعه سطح سرمي هپسيدين در بيماران مبتلا به 

بروسلوز نسبت به گروه كنترل افزايش معني دار داشت، ولي 

دو گروه بروسلوز بدون عارضه و عارضه دار تفاوت معني  بين

داري ديده نشد. مطالعات قبلي در خصوص نقش هپسيدين در 

بروسلوز بسيار اندک بوده و تنها بررسي مشابه كه تا كنون انجام 

مي باشد كه  2014و همكاران در سال  ايلمازشده مطالعه 

ه مبتلا ب در بيماران افزايش معني دار سطح سرمي هپسيدين

گزارش كردند. علاوه بر اين  بروسلوز را در مقايسه با گروه سالم

بين افزايش سطح هپسيدين و  در مطالعه مذكور ارتباط مثبت

 . [13]است  نيز يافت شده CRPسطح 

 در نيديهپسي سرم سطح كهي گريد مطالعات در

ي ها نيپروتئ ريساي سرم سطح باي التهاب وي عفوني هايماريب

 با نيديهپس سطح نيب مثبتي همبستگ شده سهيمقا حاد فاز

CRP نكهيا به توجه با. [11،14] است شده دهيد CRP به 

 حاد التهاب و عفونت در حاد فاز واكنش ماركر نيمهمتر عنوان

 با و يافته شيافزا سرعت به التهاب نيح در كه شده شناخته

 مذكوري ها يافته شود،ي م كاسته سرعت بهي بهبود ريس

 فاز نيپروتئ يک عنوان به زين نيديهپس كه است نيا نشانگر

ي برا را CRP معادلي صيتشخ ارزش همان تواندي م حاد

 عاتمطالي بعض در. باشد داشته فعالي ماريب و التهاب دييتأ

ي برا CRP به نسبت تر حساس وماركريب عنوان به نيديهپس

 [10،16] است شده شناخته حاد تيپانكرات وي نوزاد سيسپس

اما عليرغم تشابه نتايج دو مطالعه انجام شده در بيماران مبتلا 

به بروسلوز هنوز نمي توان در مورد نقش اختصاصي هپسيدين 

  بروسلوز قضاوت كرد.در پاتوژنز 

عليرغم اينكه نقش هپسيدين در تنظيم آهن بخوبي 

شناخته شده است، جايگاه آن در دفاع ميزبان همچنان مبهم 

و پيچيده است. تحريک هپسيدين در حين عفونت باعث آهن 

خارج سلولي مي شود كه بنظر مي رسد با دور نگه داشتن 

م دفاعي آهن از دسترس پاتوژن هاي مهاجم يک مكانيس

معمول در برابر بسياري از عفونت ها مي باشد. بر عكس، با 

افزايش انباشته شدن آهن در ماكروفاژها، هپسيدين ممكن 

است براي دفاع سلولي در مقابل بعضي عفونت هاي داخل 

خارج آزمايشگاهي . البته مطالعات [10]سلولي مضر باشد 

(Invivo)  دقيق لازم است تا اين نظريه را تأييد كند. هنوز

روشن نيست كه آيا هپسيدين هيچگونه اثرات غير وابسته به 

 آهن بر دفاع ميزبان دارد. 

و همكاران شواهدي از نقش محافظتي  مايكلزدر مطالعه 

هپسيدين در بيماران مبتلا به پنوموني ناشي از باسيل هاي 

. كاهش ميزان آهن خارج [11] گرم منفي ديده شده است

سلولي بدنبال افزايش هپسيدين در پنوموني مي تواند در 

جلوگيري از انتشار خوني باكتري ها در جريان پنوموني مؤثر 

 باشد. بر همين اساس محققين نتيجه گرفته اند كه درمان

با آگونيست هاي هپسيدين در بيماراني كه نقص توليد 

ين دارند ممكن است در پيشگيري از باكترمي گرم هپسيد

 منفي در بيماران پنوموني مفيد باشد. 

اخل دهمچنين اثر باكتريواستاتيک هپسيدين در شرايط 

و نقش آنتي باكتريال آن در محافظت  (Invitroآزمايشگاهي )

سلول هاي كليوي در مقابل عفونت اشريشياكلي اوروپاتوژن 

 . [20]مشاهده شده است  اهيخارج آزمايشگدر مطالعه 

در مورد نقش  2000و همكاران در سال  سودر مطالعه 

هپسيدين در دفاع بر عليه توبركولوز، تجمع هپسيدين در 

ماكروفاژهاي آلوده )فاگوزوم( و مهار رشد مايكوباكتريوم 

 . [21]گزارش شده است  داخل آزمايشگاهتوبركولوزيس در 
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 بروسلوز در هپسیدین        

و  سوتوسط  2011همچنين در مطالعه ديگري در سال 

همكاران تحريک توليد هپسيدين توسط ساير سلول هاي 

 دفاعي غير از ماكروفاژها، شامل سلولهاي اپيتليال آلوئول ها 

 و مونوسيت هاي گردش خون در مواجهه با باسيل سل 

 اهميت هپسيدين در دفاع مشاهده شد. يافته هاي اين مطالعه

 ميزبان در مقابل مايكوباكتريوم توبركولوزيس را بيشتر روشن 

 . [22] ميكند

با توجه به افزايش سطح خوني هپسيدين در بروسلوز و با 

در نظر گرفتن اين كه بروسلا نيز يک پاتوژن داخل سلولي است 

نوان مكانيسم هاي دفاعي در و ماكروفاژها و ايمني سلولي به ع

مقابل آن تحريک مي شوند، ممكن است مشابه همان نقشي كه 

در مطالعات مذكور براي هپسيدين در برابر مايكوباكتريوم 

توبركولوزيس مشخص شده است در بروسلوز نيز مشاهده شود. 

از سوي ديگر، با توجه به خصوصيات منحصر بفرد بروسلا و 

خل ماكروفاژها و مكانيسم هاي دفاعي توانايي مقاومت در بدا

پيچيده ميزبان، هنوز در مورد ايمونوپاتوژنز بروسلوز ابهامات 

زيادي وجود دارد. لذا نتايج مطالعات انجام شده بر روي ساير 

بيماي هاي عفوني را نمي توان به بروسلوز تعميم داد و براي 

نتي آ پي بردن به نقش هپسيدين در دفاع بر عليه بروسلا و اثر

 ميكروبيال احتمالي آن مطالعات بيشتر لازم است. 
 

 گیرینتیجه
 هب تواندي م بروسلوز در نيديهپسي سرم سطح شيافزا

ي ماريب و التهاب دييتأي براي صيتشخ وماركريب يک عنوان

 نوانع به نيديهپس نقشي چگونگ. شود گرفته نظر در فعال

ي ماريب پاتوژنز در آني احتمال اثرات و زبانيمي دفاع سميمكان

 .داردي شتريب مطالعات به ازين
 

 تشکر و قدرداني
اين مطالعه حاصل پايان نامه دكتري تخصصي به شماره 

مي باشد كه با حمايت معاونت تحقيقات و  110110100

فناوري دانشگاه علوم پزشكي همدان انجام يافته است. 

نويسندگان مقاله از همكاري اساتيد گروه عفوني و كادر 

پرستاري بخش عفوني و آزمايشگاه بيمارستان سينا در معرفي 

و تهيه نمونه از بيماران و گروه كنترل تشكر و قدرداني مي 

 ضمنا نتايج حاصله با منافع نويسندگان در تعارض نيست. نمايد.
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