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 قائمة الاختصارات

 المعنى بانهغة الانكهيزية المعنى بانهغة انعربية الاختصار

 Percentage النسبة المئوية   %
 Celsius temperature درجة مئوية ـ˚

pH وضةمدرجة الح PH 
 Gram غراـ غ
 Ml gram ميمي غراـ ممغ
 Ml liter ليترميمي  ممـ
IMI العدػ داخل الضرع Intramammary Infection 
NK   الخلايا القاتمة الطبيعية Natural killer cells 

MHC   معقد التوافق النسيجي major histocompatibility complex 
IG      الغموبينات المناعية Immunoglobulin- Antibody 
CSS تعداد الخلايا الجسمية Somatic cell count 
PMN )الخلايا متعددة النواة )العدلات Multinucleated cells 
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حدوث التياب الضرع المزمف في قطعاف الأبقار ومعدؿ انتشار نسب تيدؼ الدراسة إلى تحديد 
الحموب في سورية وتحديد أىـ المسببات الجرثومية المسؤولة عف إحداث ىذا النوع مف الالتياب 

المرافقة لحدوث التياب الضرع المزمف في قطعاف الأبقار  الاحتماليةودراسة عوامل الخطورة 
مع  درارؼ كاملإلخلايا الجسمية خلاؿ موسـ دراسة علاقة المتوسط الحسابي لتعداد االحموب و 
اللاكتوز كمؤشر لحدوث التياب الضرع تحت السريرؼ الذؼ يمكف أف يتحوؿ إلى سكر تركيز 

ومقارنة منحنى الإدرار عند الأبقار الحموب المصابة بالتياب الضرع  مزمفالحاد أو الشكل ال
خلاؿ موسـ إدرارؼ قياسي كامل  يالرياضWood  قانوف المزمف مع الأبقار السميمة باستخداـ 

( و  305) الناتجة عف التياب الضرع المزمف. حيث جمعت  ةقتصاديالاالخسائر  تقييـيوـ
/ عينة حميب مف أبقار مصابة بالتياب الضرع المزمف بالطريقة الميدفة غير العشوائية 1000/

/ 160وجمعت / لمزمفلتحديد أىـ المسببات الجرثومية المسؤولة عف احداث التياب الضرع ا
خلاؿ كنتروؿ )أسبوعيف( مف بدايػة موسـ  / بقػػػرة حموب سميمة ظاىرياً 40/عينة حميب مف

لدراسة العلاقة بيف تعداد الخلايا الجسمية وتركيز سكر اللاكتوز  التجفاؼالإدرار وحتى فتػػرة 
قرة مصابة ب 60نتاجية ؿ ع ودرست سجلات الحالة الصحية والإكمؤشر لحدوث التياب الضر 

نتاج والخسائر الاقتصادية الناتجة عف التياب بقرة سميمة لدراسة منحنى الإ 60وبالتياب الضرع 
. 2022إلى شير أيموؿ عاـ  2020الضرع المزمف, خلاؿ الفترة الممتدة بيف شير أيموؿ عاـ 

 855ورية صابة الأبقار بالتياب الضرع المزمف في سحالات إالنتائج أف التكرار المطمق لسجمت 
%  وتوزعت الإصابة 0.58. ومعدؿ حدوث 11.07%بقرة حموب بنسبة انتشار إجمالية بمغت 

بمختمف الأرباع عند الأبقار وكانت النسبة الأكبر في الأرباع الخمفية, وعزلت العديد مف 
 S.aureusالمسببات الجرثومية حيث كانت نسبة الانتشار الأعمى لممكورات العنقودية الذىبية 

بنسبة  Escherichia coli% ثـ يمييا الإيشريكية القولونية 29.93سبة انتشاربن
والعقدية الأجلاكتية  14.03%بنسبة  S.epidermidisية البشروية د%, ثـ العنقو 28.75انتشار

Sterptococcus agalactiae  والعنقودية الرمية.638بنسبة %Staphylococcus 
saprophyticus  والعقدية ديس أجلاكتية 5.10بنسبة %Sterptococcus dysgalactiae 

%. والعنقودية الصباغية 4.12بنسبة  Klebsiellaوالكميبسيلا 4.41% بنسبة 
Stapylococcus Chromogenes  والزائفة الزنجارية 3.92بنسبة %pseudomonas 

لمزمف ا حدوث الاصابة بالتياب الضرعلترافق  كما سجمت الدراسة وجود%. 1.07بنسبة 
وأشكاؿ الضروع  (OR=5.62) الطويمة ةالحممات الأسطوانيكبمجموعة مف عوامل الخطورة 

وعدـ المعالجة  (OR=2.017) وتربية الأبقار ضمف الحظائر بشكل حر (OR=4.51)المتدلية
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واستخداـ الحلابة  (OR=1.903) صابة الضرع والحمماتوا   (OR=2.017) أثناء التجفاؼ
وعدـ استخداـ تغطيس الحممات  (OR=1.65) وأعمار الأبقار المتقدمة (OR=1.72)اليدوية 

مرات خلاؿ الموسـ )فشل  5وعدد مرات المعالجة أكثر مف  (OR=1.59) بعد عممية الحلابة
وكمية إنتاج الحميب  (OR=1.57) ولادات 4وعدد الولادات أكثر مف  (OR=1.58) المعالجة(

وسوء النظافة  (OR=1.383) الموسـ الإدرارؼ الأولىومرحمة  (OR=1.51)كغ فأقل يومياً  20
بينما لـ يوجد ترافق مع حدوث التياب الضرع حسب نوعية , (OR=1.223)ضمف الحظائر

 .الحظائر مغمقة وغير مغمقة
عػػػدد الخلايػػػا الجسػػػمية فػػػي عينػػػات الحميػػػب للأبقػػػار تكمػػػا سػػػجمت النتػػػائج أف المتوسػػػط الحسػػػابي ل

عدد الخلايا ت( وتباينت المتوسطات الحسابية ل∓17.72 SD) X310 162.035المختبرة قد بمغ 
X310 (∓8415. SD ,) 154.42الجسػػػمية فػػػي عينػػػات الحميػػػب بػػػيف أبقػػػار الموسػػػـ الأوؿ 

 X 310 (SD 164.64(, والموسػـ الثالػث .∓83SD 18) X 310 157.79والموسػـ الثػاني 
المتوسػط الإجمػالي لتركيػز (. وبمػغ .∓04SD 17) 171.27X310(, والموسػـ الرابػع ∓13.95

( وتباينػت المتوسػطات الحسػابية  0.045SD∓) %4.50اللاكتػوز فػي عينػات الحميػب المختبػرة 
والموسػػـ الثػػاني  SD 0.047)∓% )4.52لإجمػػالي تركيػػز اللاكتػػوز بػػيف أبقػػار الموسػػـ الأوؿ 

4.51( %∓SD 0.044 والموسػـ الثالػث )4.49( %∓38SD 0.0 والموسػـ الرابػع )4.48 %
(∓D 0.040S وأظيػػرت النتػػائج انخفػػاض قيمػػة اللاكتػػوز بػػالتزامف مػػع ارتفػػاع تعػػداد الخلايػػا .)

الجسمية والذؼ يشير إلى وجود مؤشػر التيػابي فػي غػدة الضػرع, إذ أنػو كممػا زادت شػدة الالتيػاب 
انخفضػػت قيمػػة اللاكتػػوز كنسػػبة مئويػػة. حيػػث بمػػغ المعيػػار الطبيعػػي المسػػجل فػػي عينػػات الدراسػػة 

خميػة  51000دأ الانخفاض مع الزيادة في قيمة الخلايػا الجسػمية اعتبػاراً مػف القيمػة %, وب4.52
 %.40جسمية /مل حميب حتى وصمت نسبة انخفاض قيمة اللاكتوز إلى نسبة 

نتائج ىذه الدراسة أف متوسط إنتاج الأبقار السميمة المدروسة خلاؿ الموسـ الإدرارؼ سجمت كما 
متوسط إنتاج الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف خلاؿ كغ/موسـ( وكاف  6529كاف )

 1623كغ/موسـ( حيث بمغت متوسط قيمة الخسائر في إنتاج الحميب) 4907الموسـ الادرارؼ )
( ثـ تراجع الإنتاج بالتدريج حتى جفاؼ 8-4كغ / موسـ( وظيرت ذروة الإنتاج في الأسبوع )

 البقرة.
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Abstract 

The study aims to determine the prevalence and incidence of chronic 
mastitis in herds of dairy cows in Syria, identify the most important 
bacterial causes responsible for causing this type of infection, study the 
potential risk factors associated with the occurrence of chronic mastitis 
in herds of dairy cows, and study the relationship between somatic cell 
counts during standard lactation season. with lactose as an indicator of 
the occurrence of subclinical mastitis that can turn into the acute or 
chronic form and comparing the lactation curve of dairy cows with 
chronic mastitis with healthy cows using Wood’s equation’s relationship 
during a full standard lactation (305 days) and evaluating the economic 
losses resulting from Chronic mastitis. Where /1000/ milk samples were 
collected from cows suffering from chronic mastitis in purposive, non-
random method to determine the most important bacterial agent 
responsible chronic mastitis, and /160/ milk samples were collected from 
/40/ apparently healthy dairy cows during the control period (two weeks) 
from the beginning of the lactation season. until the drying period, in 
order to study the relationship between the count of somatic cells and 
the concentration of lactose sugar as an indicator of the occurrence of 
mastitis. The health status and productivity records of 60 infected cows 
and 60 healthy cows were studied to study the production curve and the 
economic losses resulting from chronic mastitis, during the period 
extending from September 2020 to September 2022. Results recorded 
that the absolute frequency of cases of cows infected with chronic 
mastitis in Syria were 855 dairy cows, with a total prevalence of 
11.07%. The incidence rate was 0.58%, and the infection was 
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distributed in various quarters of cows, with the largest percentage in the 
back quarters. Many bacterial causes were isolated, with the highest 
prevalence being Staphylococcus aureus, with a prevalence of 29.93%, 
followed by Escherichia coli, with a prevalence of 28.75%. Then 
S.epidermidis at a rate of 14.03%, Streptococcus agalactiae at a rate of 
8.63%, Staphylococcus saprophyticus at a rate of 5.10%, Streptococcus 
dysgalactiae at a rate of 4.41%, and Klebsiella at a rate of 4.12%. And 
Staphylococcus Chromogenes by 3.92% and Pseudomonas aeruginosa 
by 1.07%. The study also recorded that the occurrence of chronic 
mastitis is associated with a some of risk factors, such aslong cylindrical 
teats(OR=5.62), shapes pendulous udder(OR=4.51), raising cows inside 
barns in a free manner(OR=2.017), not treating dry cows (OR=2.017) 
,infection of the udder and teats(OR=1.903), the use of manual 
milking(OR=1.71),advanced age of cows(OR=1.65), not immerse the 
nipple with antiseptics after milking(OR=1.59),,the number of treatment 
times (treatment failure)(OR=1.58), number of births 4 or 
more(OR=1,57),the amount of milk production of 20 kg or less per 
day(OR=1.51),first milking season stage(OR=1383),not disinfecting 
milking tools(OR=1.38),and poor hygiene within barns(OR=1.223), while 
there was no association with the occurrence of mastitis according to the 
type of closed and unclosed barns. 

Results also recorded that the arithmetic mean of the count of somatic 
cells in the milk samples of the tested cows reached 162.035 X103 
(SD17,72∓), The arithmetic averages of the number of somatic cells in 
milk samples varied between cows of the first lactation154.42 X103 
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(∓15.84 SD) and the second lactation 157.79 X 103 (∓18.83 SD) and 
the third lactation 164.64 X 103 (∓13.95 SD( and fourth lactation 
171.27X103 (∓17.04 SD), The total average lactose concentration in 
the milk samples tested was 4.50% (SD 0.045∓), and the arithmetic 
averages for the total lactose concentration varied between cows in the 
first lactation 4.52% (SD 0.047∓), the second lactation 4.51% (SD 
0.044∓), the third lactation 4.49% (SD 0.0 38∓), and the fourth 
lactation 4.48% (SD 0.040∓). The results showed a decrease in the 
value of lactose in conjunction with an increase in the count of somatic 
cells, which indicates the presence of an inflammatory indicator in the 
udder gland, as the more severe the inflammation, the lower the value 
of lactose as a percentage. The normal standard recorded in the study 
samples was 4.52%. The decrease began with the increase in the value 
of body cells, starting from the value of 51,000 somatic cells/ml of milk, 
until the percentage of decrease in the value of lactose reached 40%. 

Results in this study also reported that the average production of healthy 
cows studied during the lactation was (6529 kg/ lactation), and the 
average production of cows with chronic mastitis during the lactation 
season was (4907 kg/lactation), with the average value of losses in milk 
production reaching (1623 kg/ lactation). and the peak of production 
appeared in (4-8), the week then production was gradually declined 
until the cow reach to dried up. 
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 المقدمة: -1
 ليـ الحميب يؤمف حيث وخاصة الأطفاؿ الإنساف لصحة الأساسية الغذائية المواد مف الحميب يعد
 حميب ويشكل, الأبقار مف يأتي العاـ مدار وعمى الحميب ومعظـ ,لغذاءمف ا الذاتي كتفاءالا

 غذائية مادة الحميبو , (Ekici et al., 2010) العالـ في الموجود الحميب مف% 90 الأبقار
 المعدنية والعناصر الحميب وسكر والدسـ البروتيف مف جيدة كمية عمى يحوؼ  متكاممة حيث

 Oconnor and) اليرمونات بعض لىإ بالإضافة الجسـ لنمو الميمة والفيتامينات اليامة
Teipathi, 1991) . ًت زيادة لأىمية الحميب الغذائية ووعي المستيمؾ ليذه الأىمية كان ونظرا

دخاؿ الطمب عميو مما تتطمب الا نظـ نظـ الإنتاج التجارؼ و ىتماـ بتربية الأبقار الحموب وا 
الماضية في الجميورية  الأربعةالتحسيف الوراثي إلييا ولقد تطورت الثروة الحيوانية في العقود 

ىولشتايف( حيث احتمت بشكل  فاتربية الأبقار المحسنة )الفريزيالعربية السورية خاصة في مجاؿ 
ية في سور  2018جمالي عدد الرؤوس في عاـ إالأبقار الشامية والمحمية وبمغ  سريع مكاف

 )المجموعة الإحصائية الزراعية ( طف مف الحميب 1072304( رأس حموب إنتاجيا )425820)
إلا أنيا مازالت  للأبقار الحموب في اقتصاد الدوؿ , وعمى الرغـ مف الأىمية الكبيرة(2020, 

تعاني مف العديد مف المشاكل والمعوقات وفي مقدمتيا الأمراض والتي تساىـ في الحد مف 
الاقتصادؼ لمتربية وتسبب ارتفاع معدلات النفوؽ والاستبعاد مف العممية الإنتاجية المردود 

(Barnouin et al., 1999) يعد التياب الضرع , وMastitis  الإنتاجية أحد أكثر الأمراض
والتي تشكل  الاقتصاديةاض ومف أىـ الأمر  جميع البمدافبقار الحموب في التي تصيب الأ شيوعاً 
 ,Jones and Bailey) بقار الحموب في العالـلمخسائر الاقتصادية في مزارع الأسباب أىـ الأ

 خسائر إلى تؤدؼ التيإنتاج الحميب  مزراع مشاكل أكثر أنيا عمىياتصنيف تـو   (2010
 والنامية المتقدمة الدوؿ مف كل في الحميب ومشتقاتو صناعاتعمى  كبيرة اقتصادية

Kovačević et al., 2021; Singh et al., 2020)) عرضة أكثر الناميةلا أف الدوؿ إ 
 بسبب زيادة انتشار المرض  مزارع الأبقار الحموب في الاقتصادية والخسائر الإنتاج لضعف

Antanaitis et al., 2021) (Dabele  et al., 2021;   التغذية ذلؾ وراء السببيكوف  ربماو 
لمزراع الأبقار واستراتيجات المعالجة  التحتية البنية ضعفو  ةالخاطئ التربية وممارسات السيئة,

إلى  13 بيفالضرع بالتياب  يتراوح معدؿ الإصابةو  .(Bhakat et al., 2020)غير الصحيحة 
 Olde Riekerink et) في مختمف المناطق والبمداف وأنواع الحظائر بقرة سنوياً  100حالة/ 40

al., 2008; Van den Borne et al., 2010).  ل يبمغ مقدار الخسائر عمى سبيحيث
 ,Jones and Bailey) بميوف دولار سنوياً  2مريكية أكثر مف المثاؿ في الولايات المتحدة الأ

ج الإفرازؼ لمضرع حيث تؤدؼ مراض المدمرة لمنسيمف الأالتياب الضرع  كما يعد  (2010
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  (Schalm et al., 1971)نتاجو مف الحميب إلى نقص كبير في إصابة المتكررة )المزمنة( الإ
الاقتصادية الناجمة عف حدوث التياب الضرع تعود إلى انخفاض إنتاج الحميب  ومعظـ الخسائر

لى تكمفة استبعاد إوالخدمات البيطرية إضافة  تكاليف الأدويةوالحميب الميمَل أثناء فترة العلاج و 
 ,.Harmon, 1995; Cha et al)القطيع بقار المصابة بالتياب الضرع المزمف مف وتنسيق الأ

 الحية الدقيقة الكائنات مف متنوعة مجموعة بسبب الأبقار في الضرع التياب ويحدث. (2013
(Neeser et al., 2006).  حيث يظير التياب الضرع عند الأبقار الحموب بعدة أشكاؿ

وتختمف علامات الالتياب تبعاً لمناعة الأبقار ونوع المسبب المرضي, حيث يصنف التياب 
التياب الضرع السريرؼ والتياب الضرع تحت  الضرع إلى شكميف رئيسيف بناءً عمى الأعراض,

بسيط في الضرع, حيث لا يمكف مشاىدة  التياب الشكل تحت السريرؼ يظير السريرؼ, ففي
بالعيف المجردة  فيزيائيةالتياب الضرع بصورة خفية ولا يمكف مشاىدة تغيرات  ويكوف عراض, الأ

فغالباً يكوف المظير المميز للاستجابة الالتيابية بحدوث  , بينما في الشكل السريرؼ عمى الحميب
لـ وفقداف وظيفتو التي تشمل قمة إدرار الحميب تورـ لمضرع وارتفاع درجة الحرارة والاحمرار والأ
( ويصنف أيضاً Flacks( أو القشيرات )(Clotsأو انعدامو وتغير الموف والقواـ ووجود الخثرات 

 Radostis et al ., 2000; Koeck)إلى شكل حاد ومزمف بناءً عمى المسار الزمني لممرض 
et al., 2012).  نتيجة استمرار  في الضرع المستمرة بالعدوػ  التياب الضرع المزمف يتميزحيث
فترة زمنية طويمة حيث يتحوؿ الالتياب الحاد إلى  ووجود المسببات المرضية التياب الضرع

. نشطة في أؼ وقت العدوػ تصبح ىذه و  مع تكويف أنسجة ليفية في نسيج الضرع, المزمف
أحد الأرباع أو جميعيا لعدة التياب ضرع سريرؼ متكرر أكثر مف مرتيف في ب ويتميز حقمياً 

يظير عمى شكل التياب تحت سريرؼ و , (IDF, 1999; Radostis et al ., 2000) شيور
لى الشكل تحت السريرؼ إخرػ ألى الشكل السريرؼ ثـ يعود مرة إ فجأةثـ يتحوؿ  لمضرع

(Radostis et al ., 2000 ) وفي كل ىجمة يحدث ىدـ مستمر في النسيج المفرز لمضرع
بقار تميف في أجزاء الضرع , حيث يشاىد عند الأتلى نسيج ليفي مع مرور الوقإيتحوؿ حيث 

 (Akers, 2002)وصولًا إلى تمف الضرع, وحسب  وعدـ تناسق طبيعتو مع أشير الحلابة
يعرؼ التياب الضرع المزمف بأنو حالات متكررة مف التياب الضرع السريرؼ حيث تفشل البقرة 

 أف في الاستجابة بنجاح لمعلاج, عمى الرغـ مف أف الأعراض السريرية قد تختفي مؤقتًا. ولوحع
 كانت المسبب لممرض, العامل عف النظر وبغض أصيبت بالتياب الضرع السريرؼ  الأبقار التي

Intramammary Infections  (IMI ) لتطوير عدوػ داخل ضرع مستمرة عرضة أكثر
(Zadoks et al., 2001). يستمر  قد مف حالة التياب الضرع السريرؼ  حدوث الشفاء وبعد
 ويمكف غياب علامات الالتياب السريرية, مف الرغـ عمى (IMI) حدوث العدوػ داخل الضرع

وأظيرت العديد  .(Döpfer et al., 1999) لاحقةالتياب الضرع في مرحمة  حدوث ملاحظة
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الأبقار مف  %50في مختمف البمداف أف ما يصل إلى  الاستقصائية الوبائية الدراساتمف 
بالتياب الضرع الحاد أو  إصابتيـفي أؼ وقت قد تعاني مف التياب الضرع المزمف بعد  الحموب
وعمى الرغـ مف وجود العديد مف الدراسات  . (Grunert and Weight, 1979)الحاد تحت

والأبحاث حوؿ التياب الضرع البقرؼ, إلا أف تمؾ الدارسات ركزت بالدراسة حوؿ الشكل السريرؼ 
وتحت السريرؼ للإصابة وافتقرت لدراسة تكرار الإصابة وتحولو إلى الشكل المزمف الذؼ يكوف 

 DeGraves and)ف عممية الإنتاج السبب الرئيسي في عممية استبعاد الأبقار الحموب م
Fetrow, 1993). 

 ىداؼ الدراسة البحثية:أ
 تيدؼ الدراسة البحثية إلى:

 حدوث التياب الضرع المزمف في قطعاف الأبقار الحموب في سورية.و  تحديد انتشار -1
بقار الحموب في ابة بالتياب الضرع المزمف عند الأتحديد أىـ المسببات الجرثومية للإص -2

 .سورية
بقار الحموب حدوث التياب الضرع المزمف عند الأدراسة عوامل الخطورة الكامنة المرافقة ل -3

 في سورية.
سكر درارؼ كامل  مع إدراسة علاقة المتوسط الحسابي لتعداد الخلايا الجسمية خلاؿ موسـ  -4

حاد الشكل لااللاكتوز كمؤشر لحدوث التياب الضرع تحت السريرؼ الذؼ يمكف أف يتحوؿ إلى 
 .مزمفالأو 
ستخداـ االمصابة بالتياب الضرع المزمف ب الأبقاربعض نتاج الحميب في إدراسة منحنى  -5

 .(Woodقوانيف النمذجة الوبائية )قانوف 
 . نتاج الحميبإقتصادؼ لتأثير التياب الضرع المزمف عمى التقييـ الا -6



     

\ 
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 الدراسة المرجعية:-2
 :لمحة عن الخصائص التشريحية والفيزيولوجية لغدة الضرع -2-1
ىي عبارة و  الحيوانات الثديية, الغدة المبنية عند جميع إناث إلى يشير مصطمح ىو غدة الضرع 

فراز إقة الحممات وتعتبر عضو متخصص في عف غدة جمدية تغطى عادة بالشعر ما عدا منط
ىي عبارة عف غدة جمدية مفرزة لعمـ السلالات  غدة الضرع تبعاً و  .(Hogg, 2011) الحميب

(modified apocrine gland)  تحت تأثير غدة الضرع في المرحمة الجنينة  تطوريبدأ
طورىا حتى الشير بحوالي الشير الثاني مف الحمل ويستمر ت اليرمونات الجنسية الأنثوية

مف أربع غدد وأصبحت مكونة  بشكل كامل, حيث تكوف غدة الضرع نمت السادس مف الحمل
يستمر تطور غدة الضرع  بيف و  ,وحممةصيريج  ليا غدة وكلمتوسط الرباط سطة الو بمنفصمة 
لمحميب وقنوات جمع الحميب سناخ الضرعية المفرزة يث تتطور الأح غ الجنسي والولادةسف البمو 
حجـ الخلايا  وزيادة ادة عدد الخلايا المفرزة لمحميبالضرع في التطور مف خلاؿ زيويستمر 
والضرع  .قدرة عمى إنتاج الحميبي تزداد الالأولى وبالتال ةدراريخمس مواسـ إالخلاؿ  المفرزة

 الإبلاغوالدـ( وتـ  في ذلؾ الحميب كغ )بما 50لى حوالي إحيث يصل وزنو  عضو كبير جداً 
السمفي لمبطف بواسطة  بالجزء حيث يرتبط الضرع بمتانة كغ, 100لى إتصل قد عف أوزاف 

, ىذه الجزع لتشكل الجياز المعمق لمضرعأربطة قوية مف النسيج الضاـ والتي تنشأ مف صفاؽ 
العامة لمضرع  ات لتشكل المحفظةقي في قاعدة الحممتالأربطة تتدلى باتجاىات ذيمية جانبية ثـ تم

 Blowey) مع الرقودضرع مف التأقمـ مع حركة البقرة و ربطة المرنة مع الجمد تمكف الوىذه الأ

and Edmondson,2010). (شكل فنجاني) بشكل مربع أو بيضاوؼ  النموذجي ويظير الضرع 
, يحتوؼ كل مف نصفي الضرع ضرعيف بواسطة التجويف البيأيسر لى نصفيف أيمف و إينقسـ و 

 كبر مف الضرع, وتفرز عادة حواليف الجزء الأرباع الخمفية تكو  , الأمامية وخمفيةأعمي غدتيف 
 Nickerson and)  الفصوص. –المخزف  -ويتكوف الربع مف: الحممة الحميب% مف 60

Akers, 2011).  وكل غدة مف غدد منفصمة عف بعضيا ربعةأتكوف مف تبقار ع الأو ضر إف ,
مة وبداخل كل حم tutaكل ربع لو حممة و  retQauQالمنفصمة يسمى الربع الأربعة غدد ىذه ال

   .tuta ic auQnتجويف يسمى خزاف الحممة 
مف نوعيف  (Nickerson and Akers, 2011) حسب يتكوف الضرع مف الناحية النسيجية

وحجـ النسيج المفرز ىو  ويقوـ بتصنيع الحميب النسيج الإفرازي  :رئيسيف مف الأنسجة وىما
نتاج عتقاد الشائع أف الضرع الكبير ذو قدرة أكبر عمى إلإنتاج الضرع مف الحميب والاالمحدد 

 النسيج الضامو  .بشكل أكبر نسجة ضامة ودىنيةكبير قد يحوؼ أالحميب غير صحيح فالضرع ال
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وية الخلايا العضمية الممساء والأوعية الدميحتوؼ عمى و  ة وتدعيـ النسيج الغدؼويقوـ بحماي
 والأوعية الممفاوية والأعصاب.

لى غدتيف إيتكوف الضرع مف نصفيف مفصوليف بواسطة الرباط المعمق وكل نصف مفصوؿ 
وكل منيا ينتيي  يتكوف الضرع مف أربعة أرباع منفصمة عف بعضيا وظيفياً  ( وبيذاربعيف)

نياية الضرع وتنتيي مف الأسفل بفتحة أو فتحتيف وىي عبارة عف  staeTالحممات وبحممة, 
فية عادة تكوف أقصر مف الأمامية . والحممات الخمي الشكل مف أسطوانية إلى مخروطيةتختمف ف

 ووجد أف الحممات الصغيرة تكوف أسرع في معدؿ إفراز حميبيا مف الحممات الكبيرة.

 

 ((Nickerson and Akers, 2011 , المصدر(: البنية العامة لمضرع1) رقـ الشكل

    :مفداخمياً  كل ربع مف أرباع الضرع  يتكوف (Nickerson and Akers, 2011) حسبو
حيث  فرازيةالإالداخل بالطبقة الخموية  يبدأ كل سنخ مفحيث ( Alveoliالأسناخ الضرعية ) 

 سناخالأاعدؼ ضمف ىيكل كروؼ يسمى غشاء ق مىتستند عيتـ ترتيبيا كطبقة خموية واحدة 
عمى  اً لخلايا الإفرازية بتصنيع الحميب اعتماداتقوـ  ,ممـ 250-50 ىاحيث يبمغ قطر  الضرعية

 ويحيط بيا الخلايا العضمية الممساء وتتصل الخلايا الإفرازية بالشعيرات المواد الموجودة بالدـ
لى لتي تعيد الدـ إيدية االإفرازية( والشعرات الور لى الخلايا )التي توصل المغذيات إالشريانية 
بعض تصب في قناة واحدة محاطة مشكمة ما يسمى سناخ الضرعية بوعند اتحاد الأ .الأوردة

تتصل ببعضيا بقنوات تجميع  الأسناخ الضرعية مف يتكوف مف عدد الذؼ (elubotالفصيص)
الضاـ الذؼ ينشأ مف  النسيج, تنفصل الفصيصات عف بعضيا بواسطة حواجز مف الحميب

ي تتصل بالقنوات الناقمة لمحميب إلى ات التيصصوعند اجتماع عدد مف الف محفظة الضرع.
 (Lobule) الضرعي الفصيتشكل حوض الضرع 

 قناة 20-8يبمغ عددىا  بشكل مجيرؼ مف لمعة الحويصلات تبدأ (sbceTقنوات نقل الحميب )و 
غدة حيث سفل الىو تجويف أو  (Gland Cistrnصيريج الغدة ) حوض الضرع وتصب في
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 والذؼ يشكل حاجزاً  المتقرف  الظيارؼ , ويبطف بعدة طبقات مف النسيج يتجمع الحميب المفرز فيو
% مف الحميب المفرز ضمف صيريج الغدة 40-20ويتـ تخزيف  ميما يمنع دخوؿ الأحياء الدقيقة

يتصل بحوض الضرع  .وقنوات جمع الحميبسناخ الضرعية تخزينيا في الأ % يتـ80-60بينما 
ناة الحممة بقنتيي بقناة الحممة مف الأسفل وي (Teat cisternصيريج الحممة ) ىمف الأعم

(Streak Canal) ممـ  10 تتوضع في نياية الحممة وىي عبارة عف قناة طوليا وسطياً  حيث
إرادية تشكل مصرة الحممة حيث , وتنتيي بألياؼ عضمية لا ي ممر للإفراغ الحميب إلى الخارجوى

ببات المرضية إلى داخل غدة تغمق الحممة إلا في أوقات الحلابة والرضاعة وتمنع دخوؿ المس
 تسمى وردة فورستنبرغ , يوجد في قمة قناة الحممة طبقة مف الخلايا تشكل ما يشبو الإكميلالضرع

ا تحتوؼ قناة الحممة عمى كم تفصل قناة الحممة عف حوض الحممة وتممؾ وظيفة دفاعية ميمة
 (;Frandson, 1981 الكيراتيف والتي تشكل حاجز يعيق دخوؿ الجراثيـ بيف عمميات الحلابة

Nickerson and Akers, 2011).  

 

 (Nickerson and Akers, 2011) . المصدرالبنية الداخمية لمضرع (:2) رقـ الشكل
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 العضمة( b) الحممة قناةفي  كيراتيفال توضح  (a)محممةِ ل في قناؿ مقطع طولي (:3)رقـ الشكل 
 (Nickerson and Akers, 2011) المصدر .العاصرة

 :lactogenesis ووتكوين الحميب إفراز -2-2
الحميب في نياية فترة الحمل الأولى, وتتكرر أثناء فترات الحمل المتعاقبة. إف  إفرازتحدث عممية 

ث يمعب ىرموف البرولاكتيف ياليرمونات حالعديد مف الحميب تتحكـ فييا  إفرازعممية 
(prolactinالدور الأساسي إضافة إ ) وىرمونات القشروانية لى ىرمونات أخرػ مثل ىرموف النمو

أما البروجستروف البروستاغلاندنيف و  ةيلاكتوجيف المشيمالو الدرقية  الغدة ىرموناتو  السكرية
أو سبوع الثاني مف الأ حيث يتراجع تركيزه اعتباراً فراز الحميب إلعممية  ومفرملاً  اً فيمعب دوراً كابح

 (Hartwing et al., 1998)( قبل الولادة 4-3ياـ )الثالث قبل الولادة وينخفض بشدة في الأ
 الضرع غدة في حميبلم المفرزة خلاياال تزويد يتـ حيث الضرعية الأسناخ في الحميب تصنيع يتـو 

 الثلاثية, الدىوف  مف أساسي بشكل الحميب دىف يتكوف و  الغذائية, العناصر مف مستمرة بإمدادات
 طويمة الدىنية الأحماض امتصاص يتـ. الدىنية والأحماض سيريفيالغم مف تصنيعيا يتـ التي

 مكونات مف الضرع غدة في السمسمة قصيرة الدىنية الأحماض تصنيع يتـ كما الدـ مف السمسمة
 مف الحميب بروتيف تصنيع يتـ. الدـ في أصوؿ ليا التي بوتيرات ىيدروكسي وبيتا أسيتات

 الحميب مصل وبروتينات يفئالكاز  مفأساساً  تكوف ت والتي الدـ مف اً أيض الأمينية الأحماض
 يتـ. لمحميب المفرزة الخلايا داخل الغلاكتوزو  موكوزالغ مف اللاكتوز تصنيع يتـ .أقل بدرجة
 إلى الخمية زـ سيتوبلا عبر الدـ مف المضادة والأجساـ والأملاح والمعادف الفيتامينات تحويل

 .(Nickerson and Akers, 2011) السنخي التجويف
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 :التياب الضرع -2-3
 أو المستقمب الجرثومي أو الجراثيـ مثل) غريبة لمادة الجسـ استجابة أنو عمى الالتياب يعرؼ
 الجسـ في الالتياب آليات تفعيل وفور حدوث الالتياب يتـ ,الأنسجة إصابة أو نتيجة( السـ
الطبيعية  الوظيفة استعادة الجرثومية والتي تعمل عمى الالتيابات المناعية ضد ستجابةالا تحدثو 

 ,Sandholm and Korhonen, 1995; Knight, 1991; IDF)المصابلمعضو 
1996A) .يكوف الضرعر الحموب ىو التياب في غدة بقاعند الأ التياب الضرعيعرؼ و ,
مراضيوغيرات فيزيائية وكيمائية بت مصحوباً  الحميب والنسيج الغدؼ لمضرع. وىو أكثر  في وا 

سبب الأمراض شيوعاً عند الأبقار الحموب في جميع أنحاء العالـ. ويحدث التياب الضرع ب
المجيرية, والتي تتضمف  الدقيقة لية أو نتيجة الإصابة بالأحياءعوامل كيمائية أو حرارية أو أ

إلا أف الجراثيـ المسبب الرئيس للإصابة ائر والمفطورات والطحالب, فطور والخمالجراثيـ وال
Lightner et al., 1988; Reyher and Dohoo, 2011)).  

ومعنيا  itisومعناىا الثدؼ واللاحقة   Mastosأخذ مصطمح التياب الضرع  مف الكممة الإغريقية
مصابة بالتياب الضرع  الأبقار الالالتياب, وتختمف مكونات وصفات الحميب الناتج عف ضروع 

 Eberhart et)عف الحميب الطبيعي مف ناحية الطعـ والموف والرائحة وعدد الخلايا الجسمية 
al., 1987).  نتاجوإيؤثر التياب الضرع بشكل كبير عمى جودة الحميب وكمية (Koeck et 
al., 2012)الحميب المنتج مف الأرباع المصابة يممؾ تركيزاً عالي مف الصوديوـ والكمور , ف

 Ogola et)والأحماض الدىنية الحرة, وتركيزاً أقل مف الكازئيف واللاكتوز والبوتاسيوـ والكالسيوـ 
al., 2007)   ,حيث كما تختمف علامات الالتياب تبعاً لمناعة المضيف ونوع المسبب المرضي

التياب الضرع و  التياب الضرع السريرؼ  بناءً عمى الأعراض التياب الضرع إلى شكميف يصنف
تفاع ستجابة الالتيابية بحدوث تورـ لمضرع وار وغالباً يكوف المظير المميز للا ,تحت السريرؼ 
وتغير  انعداموالتي تشمل قمة إدرار الحميب أو  لـ وفقداف وظيفتووالأ والاحمراردرجة الحرارة 

إلى شكل  اً أيض ويمكف تقسيم والتي (flacks( أو القشيرات )(clotsالموف والقواـ ووجود الخثرات 
 ,.Radostis et al., 2000; Koeck et al) حاد أو مزمف  بناءً عمى المسار الزمني لممرض

زمنية حيث يتميز التياب الضرع المزمف باستمرار وجود الالتياب في غدة الضرع فترة  .(2012
لى الشكل السريرؼ ثـ إ فجأةثـ يتحوؿ  يظير عمى شكل التياب تحت سريرؼ لمضرعطويمة و 

نشطة في أؼ وقت وفي كل  العدوػ تصبح ىذه و  لى الشكل تحت السريرؼ إخرػ أيعود مرة 
لى نسيج ليفي مع مرور إىجمة يحدث ىدـ مستمر في النسيج المفرز لمضرع حيث يتحوؿ 

 بقار تميف في أجزاء الضرع وعدـ تناسق طبيعتو مع أشير الحلابةالأ, حيث يشاىد عند تالوق
 (Radostis et al., 2000) وصولًا إلى تمف الضرع
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مراضي الضرع بالتياب حدوث الإصابة -2-4  :وتوا 
 حممة لو ربع وكل الأرباع تدعى منفصمة أجزاء أربعة مف الأبقار عند الضرع يتكوف 

(Bruckmair and Blum, 1998) العاصرة العضمة توجد الحممة نياية مف السفمي الجزء في 
 تكوف  عندما (Sjaastad et al ., 2003) الضرع مف الحميب إنزاؿ عمى فتحيا عند تعمل التي

 وتسبب الحممة قناؿ عبر الضرع تدخل أف الدقيقة الحية لمكائنات يمكف مفتوحة العاصرة العضمة
ربعيف  وأحياناً ما يصاب ربع واحد فقط  وغالباً  ( et alBerglund,. 2007) الضرع التياب
العدوػ  مصدر وميما كاف (Berkin and Milli, 1984)باع أر  ةأو أربع ةما يصاب ثلاث ونادراً 

 قناؿ عبر الضرع غدةفي  الإصابة تحدث معدؼ مصدر مف أو بيئي سواء كاف مف مصدر
 مسبباتىذه ال تغزو لى القناؿوالضرع إ الحممة جمد مف انتقاؿ المسببات المرضية عندو . الحممة
بعد أف تخترؽ الحواجز الطبيعة المتواجدة في داخل قناة الحممة  فييا وتتكاثر الحممة قناؿ داخل

لى سمسمة مف التفاعلات الالتيابية يكثر خلاليا عدد الخلايا وتتكاثر وتنمو داخل الضرع مؤدية إ
 العامل وقدرة طبيعة عمى واعتماداً  .(Eberhart et al., 1987)الدـ البيضاء في الحميب

التياب الضرع  وىما الضرع, لالتياب فالرئيسي الشكميف ينتج والحالة الصحية للأبقار الممرض
عمى الضرع وحسب الفترة الزمنية لوجود  الالتياب علامات ظيرتحت السريرؼ وت أو السريرؼ 

لممسببات  يمكف كما.(Zhao and Lacasse, 2008)الالتياب يمر بالشكل الحاد أو المزمف 
 ةيالخارج والحممة الضرع إصابات أو الدـ مجرػ  طريق عف الضرع تدخل أف المرضية

(Bengtsson et al., 2008)  

 
 .((Sandholm, 1995 المصدر ,المزمف ديناميكية حدوث التياب الضرع(: 4الشكل رقـ )
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صػابة داخػل الغػدة( تػتـ وفػق التسمسػل الإمعظـ التيابػات الضػرع ) أف وذكرت العديد مف الدراسات
 التالي:
 التموث  -1
 الاستعمار -2
 الغزو -3
 (IDF, 2003; Ovied-Boyso et al., 2007)والالتياب  الإصابة -4
في تكويف جدار الخمية الجرثومية  لذيفانات الجرثومية والأنزيمات والمركبات الداخمةتساىـ احيث 
( حيث تحثيا عمى إنتاج Mammary Epitheliumعمى وظيفة الخلايا الظيارية ) مباشراً  تأثيراً 

 المسببات المرضيةالوسائط الالتيابية بواسطة الخلايا المناعية التي تياجـ بشكل مباشر 
(Gallin et al., 1992) واليستاميف الميكوتريف و . ىذه الوسائط تتضمف البروستاغلانديف

 ,.shuster et al)يتوكونيف والانترفيروف والس وعوامل النخر الورمية والسيروتونيف والانترلوكيف
1993; Daley et al., 1991)  الوسائط إلى زيادة النفوذية وتوسع الأوعية الدموية تؤدؼ ىذه

انخفاض و  )الكريات البيضاء( إلى الضرع تة وزيادة تدفق الدـ وىجرة العدلاوتؤدؼ إلى وزم
وتشاىد الخلايا  .(Gallin et al., 1992)حمى اللـ و حدوث الأالضرع و  لغدةفرازية القدرة الإ

الحديد  وانخفاضتمت ملاحظة زيادة كورتيزوؿ المصل  المزمنة وأيضاً  الإصاباتوحيدة النواة في 
وتعد  .(Lohuis et al ., 1988) صابات السريرية الحادة والمزمنةالبلازما في الإوالزنؾ في 

ومف أىـ ىذه الكريات الخلايا العدلة مفصصة  الالتيابية الاستجابةالكريات البيضاء أىـ عناصر 
ففي الحالة , (PMN( والتي ترمز اختصاراً )Polymorphonuclear Neutrophil) النوػ 

خلاؿ التصاقيا  بشكل حر مف )مفصصات النوػ( العدلات البيضاءالطبيعية تتدفق كريات الدـ 
 استجابةوعية الدموية الصغيرة عبر بطانة الأ عية الدموية وتياجر ىذه الخلايابجدراف الأو 

لى ت بأعداد كبيرة إلمرسائل الكيمائية التي تطمقيا النسج المتأذية والتي تحث عمى ىجرة العدلا
ف الضرر (Craven and Williams, 1985) الحميب  للأسناخ ةفي الطبقة الظياري وا 
 Nickerson and)سناخ إلى لمعة الأكبير مف العدلات  تساعد عمى عبور عدد يةالضرع

Pankey, 1984)  وتكوف النتيجة النيائية ليذه العممية زيادة عدد الخلايا الجسمية في الحميب
إف العدلات تبتمع حيث  .ة وعبور العدلات بسبب حدوث الخمجينتج بشكل مباشر مف ىجر  ؼوالذ

لى الحميب يف والكريات الشحمية عندما تدخل إالجراثيـ المياجمة كما أنيا تيضـ الكازئ وتيضـ
واد معينة بسبب تغير نفوذية كيز مر لى زيادة تتؤدؼ الكريات البيضاء في الحميب إويمكف  أف 

بشكل غير طبيعي حتى  ولكف يبقى مرتفعاً  البيضاء متموجاً  الخلاياويبقى عدد  الأوعية الدموية
 .(Gallin et al., 1992) اختفاء الجراثيـ إلى أف يحدث شفاء تاـ للأنسجة بعد
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صابة بالتياب الضرع حيث في حدوث الإ كبيراً  الجراثيـ تمعب دوراً ت المفرزة مف ناالذيفا فإكما  
ب وتؤدؼ الى تغيرات في سناخ الضرعية المفرزة لمحميأذية الأ حدوث ت عمىناتعمل ىذه الذيفا

ميب وعبور عناصر الحميب لى الحلذؼ يؤدؼ إلى عبور عناصر الدـ إوعية الدموية وانفوذية الأ
وتنتج الجمطات  (Shuster et al., 1993)وعية الدموية مف لمعة السنخ إلى جوار الأ

ف تغمق القنوات ثر الموجودة في الدـ والتي يمكف أوالخثرات بسبب تكدس الخلايا مع عوامل التخ
الضرر الحاصل ف ا  و  .(Eberhart et al., 1987)الحميب بشكل كامل  الصغيرة وتمنع تفريغ

لى تشكل نسيج ندبي والذؼ يسبب في في طبقة الخلايا الظيارية وا غلاؽ القنوات الصغيرة يؤدؼ إ
 .(Hoard, 1990)غدة الضرع في  دائماً  وظيفياً  المزمنة نقصاً  الإصابات

ف نسبة الخلايا الظيارية أت العديد مف الدراسات حوؿ وجود الخلايا الجسمية في الحميب أظير 
 Lee)في الحميب الجسمية  % مف مجمل الخلايا7-0بيف  تتراوحفي الحميب في الحالة السميمة 

et al .,1980) مف مجمل الخلايا  %90تتواجد العدلات بنسبة  الضرع التياب حدوث وخلاؿ
ع الكريات البيضاء يطتست وعندما يكوف الخمج بسيطاً  ,(Miller and Paape,1985) يةالجسم

يع طتست , وعندما لاىا ضمف المستوػ الطبيعيالسيطرة عمى العامل الممرض وتبقى أعداد
تحت سريرؼ كامف حيث  لى التيابيتحوؿ الخمج إت البيض التغمب عمى العامل الممرض الكريا

يتكرر حدوث التياب الضرع السريرؼ عمى صابة مزمنة و تصبح الإعدادىا في الحميب و يرتفع ت
كما  بقار وظروؼ الإنتاج والإيواءتبعاً لمناعة الأ درارؼ كل حمقات متكررة خلاؿ الموسوـ الإش

 .(Blowey and Edmondson, 1995)ذكر الباحثوف 
 :أشكال التياب الضرع -2-5

 ,.Radostits et al) الباحثوف  ليوأشار إوفق ما تبعاً لشدة الإصابة التياب الضرع  يصنف
2000; chambers, 2002)    وىيأشكاؿ  بعدة: 

  Subclinical mastitisالتياب الضرع تحت السريري 
نسجة أأو علامات مرضية واضحة عمى  عراضأ ية لتياب بعدـ وجود أيتميز ىذا الشكل مف الا
طورة مف خ , ليذا فيو يعد أكثرالإصابةطبيعياً عمى الرغـ مف حدوث الضرع ويكوف الحميب 

كف ولا يم القطيعالعدوػ لبقية  اً تصبح مصدر  المصابة ناتاف الحيو أ التياب الضرع السريرؼ إذ
جراء الفحوص المخبرية الخاصة والكشف عمى ىذا النوع مف الالتياب إلا عف طريق إتحديد 

 ,Royster and Wagner) سايد(ايت و اختبار  –بالتياب الضرع )مثل اختبار كالفورنيا 
2015) 

  Clinical mastitisالتياب الضرع السريري 
 وكيمائية فيفيزيائية يتميز ىذا الشكل بعلامات مرضية واضحة عمى الضرع وحدوث تغيرات 

 الحميب وتختمف ىذه التغيرات حسب شدة الإصابة.
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 :إلىويصنف بناء عمى المدة الزمنية لحدوث التياب الضرع 
  Peracute Mastitisالتياب الضرع  فوؽ الحاد  

بالإضافة د الجس لـ شديد وسخونة الضرع عنحجـ الضرع مع احمرار واضح وأ بازدياديز يتم
في  وارتفاع(  ـ 42 إلى الأعراض الجيازية العامة كارتفاع كبير في درجة حرارة الجسـ )تصل 

ويلاحع تغير قواـ الحميب الذؼ يصبح  الثديةمعدلات النبض والتنفس وتضخـ الغدد الممفية فوؽ 
 ,Royster and Wagner) (pus( والقيح )Fibrin) الخثراتيات مف عمى كم أو حاوياً  مصمياً 

2015;  Gomes and Henriques, 2016). 
  Acute Mastitisالتياب الضرع الحاد 

ىـ العلامات التي يمكف مف أ تكوف الأعراض في ىذا الشكل أخف مف الشكل فوؽ الحاد و 
 ف الحميب متخثراً بالألـ عند الجس ويكو وشعور الحيواف  وتورموتحسسيا باليد ىي سخونة الضرع 

عف  يصاحبو ارتفاع في درجة الحرارة الجسـ الداخمية مع زيادة سرعة التنفس والنبض فضلاً 
 ,Royster and Wagner)ممفاوية فوؽ الثدية لتضخـ الغدد ا يضاً فقداف الشيية ويلاحع أ

2015;  Gomes and Henriques, 2016). 
  Subacute mastitisالتياب الضرع تحت الحاد 

عمى  ذ يظير الحميب محتوياً إ, يرافقو تغير في تركيب الحميب ي غدة الضرعىو التياب بسيط ف
الربع , وتقتصر ىذه العلامات عمى أو مؤلـ لمحيواف عند الجس خثرات وقد يكوف الضرع متورماً 

  .المصاب فقط
 Chronic mastitisالتياب الضرع المزمن 

ويتميز . نشطة في أؼ وقت العدوػ تصبح و  بالعدوػ الدائمة لمضرع التياب الضرع المزمف يتميز
رباع أو جمييا في أحد الأ ثلاث مراتمتكرر أكثر مف سريرؼ ضرع عمى شكل التياب  حقمياً 
 حادعمى شكل التياب بشكل دورؼ  التياب الضرع المزمف  يكوف و , عادة لعدة شيور يوجدوالذؼ 
 ,Schalm et al., 1971; Kitchen) ثـ تختفي الأعراض يستمر لفترة قصيرة مف الزمف حيث

1981; Horváth, 1982; Giesecke, 1983; Klastrup, 1985; IDF, 1987; 
Shuster et al., 1991; IDF, 1999) , ثـ  سريرؼ لمضرعيظير عمى شكل التياب تحت و

لى الشكل تحت السريرؼ وفي كل ىجمة إخرػ ألى الشكل السريرؼ ثـ يعود مرة إ فجأةيتحوؿ 
, تلى نسيج ليفي مع مرور الوقإيحدث ىدـ مستمر في النسيج المفرز لمضرع حيث يتحوؿ 

 بقار تميف في أجزاء الضرع وعدـ تناسق طبيعتو مع أشير الحلابة.حيث يشاىد عند الأ
التياب الضرع المزمف بأنو حالات متكررة مف التياب الضرع  يعرؼ (Akers, 2002) وحسب

الأعراض , عمى الرغـ مف أف بنجاح لمعلاج الاستجابةلبقرة في ما تفشل ا حيث غالباً السريرؼ 
 .السريرية قد تختفي مؤقتاً 
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 intramammary infection (IMI))الإصابة( داخل الضرع   العدوى  -2-6
حيث  التياب الضرع, لمصطمحداخل غدة الضرع مصطمح مغاير يعتبر مصطمح العدوػ 

 عند وجود مسبب  intramammary infection (IMI) يستخدـ مصطمح العدوػ داخل الضرع
بقاء المسببات المرضية بعد عند استمرار و  (Andersen et al., 2010) مرضي للالتياب

صابة في العدوػ داخل الضرع مرافقة لأغمب حالات حدوث الإوتكوف  .عراض السريريةالأ نتياءا
التياب الضرع حيث تتركز العدوػ داخل الضرع بالأسناخ الضرعية الإفرازية والقنوات الناقمة 

والعديد  .(Lopez-Benavides et al., 2012) لمحميب وفي صيريج الغدة وصيريج الحممة
 IMI الضرع داخل العدوػ  ىو الضرع لتيابا الرئيسي لحدوث السبب أف مف الدراسات أكدت

 دخوليا نتيجةوتحدث الإصابة . الجراثيـ تكوف  ما وغالباً  الدقيقة, الحية الكائنات واسطةالمتسبب ب
 الضرع التيابحدوث  في الأولية العممية تعتبروالتي  الحممة,قناؿ  خلاؿ مف الضرع إلى

(Browning et al., 1990; Sandholm, 1995; Lopez-Benavides et al., 2012) 
-28ػ أقل مف شير )صابة والعدو ي غدة الضرع قصيرة إذا استمرت الإوتعتبر مدة الإصابة ف

( بينما إ 30 إصابة  IMIذا استمرت الإصابة شير أو أكثر تعتبر الإصابة داخل الضرع يوـ
حيث تختمف الأعراض  .((Schukken et al., 2003; St Rose et al., 2003  مزمنة

و معتدلة سواء كانت موضعية أعراض الحادة إلى البيف الأالسريرية في شدتيا وتتراوح مف 
 السريرية الحالات مف IMI . وتتبايف العدوػ داخل الضرع(Wenz et al., 2006) جيازية
المستمرة لفترة  السريرية الحالات مف أو قصيرة مف الزمف لفترة الشديدةالحالات  إلى الخفيفة

 الضرع داخل المستمرة الإصابة تتميزو  .(Dodd and Neave, 1971) طويمة مف الزمف
نوبات التياب  تتخمميا السريرؼ  تحت الضرع التياب مف مف خلاؿ حدوث فترات مستمرة حقمياً 

 Dodd and Neave, 1971; Zadoks et)درارؼ خلاؿ الموسـ الإمتكررة  ضرع سريرية
al., 2002) .تستمر وقد درارؼ الموسوـ الإمدة  تستمر طوؿ السريرية تحت المزمنة والالتيابات 

عاـ  وزملائو  Döpferوأشار (Hillerton and Berry, 2003) درارية مواسـ إ عدة عبر
 عف اً درارؼ  يكوف ناتجب الضرع  السريرؼ خلاؿ الموسـ الإحدوث التيا تكرار أف  1999

 تـ إصابة بالتياب ضرع سريرؼ  حدوث بعدف ,(IMIداخل الضرع )تطوير الإصابة المستمرة 
 السريرية العلامات غياب مف الرغـ عمى (IMI) وجود العدوػ داخل الضرع يستمر قد ,معالجتيا

. (Döpfer et al., 1999) التياب ضرع مف جديد حدوث ملاحظة يمكفثـ  ومف عمى الحيواف



 فهرس المحتىيات     انذراسة المرجعية    

 
 

14 

التياب الضرع  حدوث فيإلى دور المسببات المرضية  أشارت كما أف العديد مف الدراسات
 ;Döpfer et al., 1999) المزمف بعد حدوث أوؿ اصابة التياب ضرع سريرؼ  السريرؼ 

Bradley and Green, 2001; Zadoks et al., 2003) . تكرار معدؿ ارتفاع لوحعحيث 
 uberis (Döpfer  والعقدية القولونية الإشريكيةب بعد الإصابة التياب الضرع السريرؼ  حدوث 

et al., 1999; Zadoks et al., 2003) . بسببتمؾ الدراسات تكرار الإصابة ىذه وعزت 
 أفكما . (IMI) بقاء واستمرار العدوػ داخل الضرع إلى الجديدة للإصابة رابقالأ قابمية زيادة

 التيابمتعددة )متكررة( مف  نوباتحدوث  إلىأدػ  الذىبية العنقودية ةلمكور إصابة الضرع با
والعديد مف الدراسات . (Yancey et al., 1991) الضرع وصولًا إلى حدوث تميف في الضرع

  الضرع في الممرض العاملوجود  استمرار التياب الضرع السريرؼ بسبب تكرار ينتج وأن أكدت
(Abureema et al., 2014; Swinkels et al., 2013; Yancey et al., 1991; 

Wenz et al., 2005). 

  (Halloran, 1998). المصدرالمزمف,  الضرع التياب لحدوث الزمني الخط (:5) رقـ الشكل

لو تأثير كبير في منع استمرار العدوػ داخل  وعلاجيا المصابة الحالات عف المبكر لكشفاإف 
 تستمرو  ,للإصابة قابل ربع أو يصاب ضرع عندما الضرع التياب حالة تبدأالضرع حيث 

وحالتيا  البقرةمناعة و  ةيمرضال المسببات عمى تعتمد الوقت مف متغيرة لفترة الفردية العدوػ 
فترة  أو السريرية المرحمة أو السريرية تحت المرحمة الإصابة تشمل. العلاج وعواملالصحية 
 سبيل عمى) السريرؼ  تحت الضرع التياب علاج يكوف  قدو  .السريرية وتحت السريرية المرحمة
 يتضمف لمعلاج الكمي التأثير كاف إذا أكبر قيمة ذو( 11) رقـ الشكل 1الفترة  في المثاؿ

 الضرع السريرؼ المتكررة نوبات التياب مف الوقايةكذلؾ في و  الإصابة, مدة فيانخفاضاً 
 .(Halloran, 1998) القطيع في صابةللإ القابمة الأخرػ  الأرباع  تعرض وتقميل اللاحقة,
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,  Intramammary Infection المزمنػػػػة حػػػالات الإصػػػػابة داخػػػػل الضػػػرع (:6) رقػػػػـ الشػػػكل
 .((Zadoks et al., 2002 المصدر

 :مسببات التياب الضرع -2-7
تكػوف  والفيروسات والطحالب والفطريات الجراثيـ ذلؾ في بما الدقيقة الحية الكائنات مف العديدإف 
 ,.Tomasinsig et al) الضػرع التيػاب حػدوث إلػى تػؤدؼ التػيو  ةالثديػ الغػدة غػزو عمػى قػادرة

2012; Green and Bradley, 2013)   أدرج   1988ففػي عػاـWatts 137  ًكائنػاً دقيقػا
 أكثػر عػف ئػووزملا Zadoks لاحقػاً أفػاد و .  (Watts, 1988)عمى أنيػا مسػببة لالتيػاب الضػرع 

 التيػػػابحػػػدوث  فػػػي التسػػػبب عمػػػى قػػػادرة التػػػي تكػػػوف  المختمفػػػة الأمػػػراض مسػػػببات مػػػف 200 مػػػف
فػي  شػيوعاً  الأكثػر المسػبب ىػي الجراثيـ إفإلا  ,(Zadoks et al., 2011) الأبقار عند الضرع

ناتجػػة عػػف تكػػوف التيػػاب الضػػرع حػػدوث إف معظػػـ حػػالات حػػالات حػػدوث التيػػاب الضػػرع. كمػػا 
 agalactiae Streptococcus ,Escherichia الجػػراثيـ أىميػػامػػف  اً مجموعػػة صػػغيرة نسػػبي

coli  ,Staphylococcus aureus وMycoplasma spp  (Zadoks et al., 2011). 
 , المعروضة في الجدوؿ IMI عدوػ داخل الضرع  أىـ العوامل التي تسبب Schukken صنف 

 (1) رقـ
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 تصنيف مسببات التياب الضرع(:1) رقـ الجدوؿ
الاوتهبزية لالتهبة الضرعمسبببت ال التهبة الضرع البيئيمسبببت     التهبة الضرع المعذي مسبببت 

Non-aureus Staphylococcus  Escherichia coli Staphylococcus aureus 

Staphylococcus simulans Streptococcus dysagalactiae Streptococcus agalactiae  
Staphylococcus chromoges Staphylococcus uberis Corynbacterium bovis 

 
Klebsilla app Mycoplasma spp 

actinomyces pyoones  
 (Schukken et al., 2011) المصدر 
 Baeker et al., 2002) حسػب الضػرع وبائيػاً صػنفت المسػببات المرضػية لحػدوث التيػاب و 
(;Pyorala et al., 2011  مجموعات: 4 إلى  

 متعايشػةتكػوف  (Contagious Mastitis) المعديػة التيػاب الضػرع مسببات المجموعة الأولى:
 فػػي أخػػرػ  إلػػى بقػػرة مػػف الإصػػابة نتقػػلوت وتػػؤدؼ إلػػى حػػدوث التيػػاب الضػػرع, الضػػرع عمػػى غػػدة

القاطعة لمػدر  العقديةو  (S.aruaes)الذىبية العنقودية المكورة وأىميا ,أثناء عممية الحلابة قطيعال
(S.agalctiae)   و(المفطػػػػػوراتMycoplasma)  الوتديػػػػػة البقريػػػػػة و(Corynebactrium 

bovis). 
تتواجد في نسيج الضرع وتستطيع البقاء في النسيج البرانشمي  التياب الضرع المعديةمسببات إف 

عمػػى مسػػتوػ الخلايػػا  لتصػػاؽالإوفػػي قنػػوات الحميػػب لفتػػرة طويمػػة. وتمتمػػؾ ىػػذه الجػػراثيـ خاصػػية 
إلػى أخػرػ مصػابة الظيارية لقناة الحممة وقنوات الحميب وحوض الضرع وتنتقل الإصابة مف بقرة 

سميمة  أثنػاء عمميػات الحلابػة لػذلؾ فػإف تغطػيس الحممػات بػالمعقـ بعػد الحلابػة لػو دور فعػاؿ فػي 
 المػػػزمف أو السػػػريرؼ  تحػػػت الضػػػرع التيػػػاب أشػػػكاؿ تػػػرتبط مػػػا عػػػادةو  الوقايػػػة مػػػف انتقػػػاؿ العػػػدوػ.

 فػػي طويمػػة لفتػػرات البقػػاء أجػػل مػػف تتكيػػف المسػػببات ىػػذه فحيػػث أ المعديػػة, الأمػػراض بمسػػببات
ف معظػػـ , و ( et alCrist,. 1996) العػػدوػ  نتقػػاؿلاكبيػػرة  فرصػػة يػػوفر ممػػا الثديػػة الغػػدة ا 

عمػػى شػػكل التيػػاب الإصػػابات بالعنقوديػػة الذىبيػػة والعقديػػة الأجمكتيػػة تحػػدث عػػدوػ داخػػل الضػػرع 
حيػث  ,وذلؾ نتيجة تأثير أليات الحماية الموضعية لمضرع بعد حدوث العػدوػ  مزمف تحت سريرؼ 

تحػػوؿ الشػػكل تحػػت السػػريرؼ إلػػى الشػػكل السػػريرؼ حيػػث أف  عمػػى منػػعأليػػات الحمايػػة تمػػؾ  تعمػػل
 والتغذية غير المتوازنػة تػؤثر عمػى حالػة التػوزاف لصػالح العامػل الممػرضالمختمفة عوامل الإجياد 

 Mellenberger) الذؼ يؤدؼ إلى تكرار حدوث التياب الضرع السريرؼ خػلاؿ الموسػـ الإدرارؼ 
and Kirk, 2001) .  
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 ىذه المسببات مف خلاؿ استخداـ: انتقاؿ ويمكف السيطرة عمى 
 نظافة الضرع الجيدة -
 لات الحلابة عالية الجودةلأالصحيح  الاستخداـ -
 غمس الحممات بعد عممية الحلابة -
 (Biggs, 2009)بقار الجافة علاج الأ -

عمػى خػلاؼ  (Environmental Mastitis) البيئيػة التياب الضرع مسبباتالمجموعة الثانية: 
المعديػػػة التػػػي تسػػػتوطف غػػػدة الضػػػرع فػػػإف المسػػػببات المرضػػػية البيئيػػػة تكػػػوف  المرضػػػية المسػػػببات

موجػػػودة فػػػي البيئػػػة المحيطػػػة بالأبقػػػار مثػػػل الحظػػػائر والتجييػػػزات وأدوات الحلابػػػة والػػػروث وجمػػػد 
الضػرعية وأىميػا العقديػة  المباشػر تصػاؿالا طريػق عػف الحممػة إلى منيا وتنتقلالضرع أو الحممة 

(S.uberis)  غيػػػػػػر القاطعػػػػػػة لمػػػػػػدروالعقديػػػػػػة (S.dysagalactiae) شػػػػػػريكية ي)الإ والإمعائيػػػػػػات
المكػػػورات و الإمعائيػػػة المرياحيػػػة و  (Klebsiella) الكميبسػػػيمةو  (Escherichia coli) القولونيػػػة

 . المعوية البرازية
 ػ ولػيس لتغطػيس الحممػات دوراً فعػالاً وأخػر تنتقل العدوػ في الفترة التي تفصل بػيف عمميػة حلابػة 

الاىتمػػػاـ بصػػػحة البيئػػػة المحيطػػػة بالأبقػػػار مػػػف أىػػػـ عوامػػػل الوقايػػػة  يكػػػوف  فػػػي الوقايػػػة منيػػػا بينمػػػا
(Mellenberger and Kirk,2001) 

 

 
 Mellenberger) المصدر, المعدية والبيئية التياب الضرع(: انتقاؿ المسببات 7) الشكل رقـ

and Kirk, 2001) 
نوع مف  20تضـ ىذه المجموعة أكثر مف  الانتيازية: التياب الضرعمسببات المجموعة الثالثة 

تػؤدؼ إلػى حػدوث الإصػابة بالتيػاب الضػرع خػلاؿ فتػرة المكورات العنقوديػة سػمبية المخثػراز والتػي 
 Staphylococcus)بعػػػػػد الػػػػػولادة وتشػػػػػكل العنقوديػػػػػة الصػػػػػباغية  وفػػػػػي فتػػػػػرة مػػػػػاالجفػػػػػاؼ 
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Chromogenes)( والعنقوديػػػة ىيػػػوكسStaphylococcus Hyicus ) المسػػػببات المرضػػػية
  مف الضرعكثر عزلًا الأ

  ىذه المجموعة تضـ :لالتياب الضرع المسببات المرضية الأخرى  :المجموعة الرابعة
 النوكارديةProtus, , المتقمبات Pasteurella, الباستوريلا Pseudomonasالزوائف 

Nocardia السيراتية , Srratia ssp 
 التياب الضرع مسببات إلى عند الأبقار الضرع لالتياب المسببة الكائنات تصنيف يتـ كما
 غدة في اتسببي التي الإصابة وشدة فوعة عمى بناءً  البسيطة التياب الضرع مسبباتو ةئيسالر 

 Streptococcus القاطعة لمدرالعقدية  ةالرئيس التياب الضرع مسببات تشمل حيث .الضرع
agalactiae,  القاطعة لمدرالعقدية غير Streptococcus dysgalactiae,العقدية الضرعية 

Streptococcus uberis العنقودية الذىبية , Staphylococcus aureus,  الايشريكية
 Mycoplasma  و المفطوراتKlebsiella الكميبسيمة  ,Escherichia coliالقولونية 

 التياب الضرع مسببات شمل, بينما توكميتو الحميب جودة عمى كبيرة وتأثيراتيا فوعة كثرالأ وىي
 السريرؼ  تحت الضرع التياب غالباً  وتسبب لضرععمى غدة ا ضرراً  أقل تكوف  التيو  البسيطة
 coagulase-negative Staphylococcus spp العنقوديات سالبة المخثراز عاـ بشكل

, (Staphylococcus hyicus, Staphylococcus chromogenes and 
Staphylococcus xylosus) and Corynebacterium bovis  (Petzl et al., 2008; 

Barkema et al., 2006; Bannerman et al., 2004) . 
 الضرع. لالتيابة يالمعدية والبيئ التياب الضرع( يوضح تصنيف أىـ مسببات 2الجدوؿ )و 

 .(Crist et al., 1996)المصدر .مسببات التياب الضرع أىـ : تصنيف(2رقـ ) الجدوؿ
 التياب الضرع البيئي

 التياب الضرع المعدؼ
 الإمعائيات المكورات العقدية البيئية

 العقدية آجلاكتية شريكية القولونيةيالإ العقدية إيبريس
 العنقودية الذىبية الكميبسيمة  Equinusالعقدية 

 المفطورة البقرية الإمعائية المرياحية العقدية ديس آجلاكتية
  المكورات المعوية البرازية 

 
المسببات المرضية الأكثر تكراراً في حالات التياب الضػرع وذلػؾ حسػب  (3رقـ ) ويظير الجدوؿ

(Andrews et al., 1992). 
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 .فػػػػػػػػػي حػػػػػػػػػالات التيػػػػػػػػػاب الضػػػػػػػػػػرع المسػػػػػػػػػببات المرضػػػػػػػػػة الأكثػػػػػػػػػر تكػػػػػػػػػراراً (: 3الجػػػػػػػػػدوؿ رقػػػػػػػػػـ )
 .(Andrews et al., 1992)المصدر

 المسببات المرضية الأكثر في حالات التياب الضرع
 Staphylococcusالمكورات العنقودية 

 Staphylococcus aureus المكورة العنقودية الذىبية
 Staphylococcus epidermides المكورة العنقودية البشروية

 Staphylococcus saprophyticus الرميةالمكورة العنقودية 
 Streptococcusالمكورات العقدية 

 Streptococcus agalactia القاطعة لمدرالعقدية 
 Streptococcus aysglactia غير القاطعة لمدرالعقدية 

 Streptococcus bovis العقدية البقرية
 Enterococcus faecalis المعوية البرازية المكورة
 Streptococcus uberus الضرعيةالعقدية 
 Enterococcus faecium الاليويةالعقدية 

 

ىي: الأكثر شيوعاً في التياب الضرع  المسببات المرضيةفإف  (Watts, 1988)وحسب 
 شريكية القولونية.ي, الإإيبرس, العقدية , العقدية آجلاكتية, العقدية ديس آجلاكتيةالعنقودية الذىبية

 :لتياب الضرع المزمنالمرضية لا  مسبباتوبائية ال -2-8
مسببات المرضية المسببة ال انتشار الدراسات حوؿ بالعديد مف بالقياـمف الباحثيف  الكثيرقاـ 

عاـ   Hill and Shearsففي دراسة قاـ بيا في الأبقار الحموب, لالتياب الضرع المزمف 
نية وتـ دراسة القولو شريكية يبقرة مصابة بالتياب الضرع بالإ 28فحص خلاليا تـ  1979

أظيرت النتائج  أف حيث ابة, الإصحدوث يوـ بعد  120امل المسبب  خلاؿ وجود العاستمرارية 
الإصابة  فوا   .ضرعمزمنة في غدة الفقط كاف لدييا عدوػ  المصابةمف الأبقار  حالات 5

 تقميل إلى تؤدؼفي غدة الضرع   ةالتيابي استجابة حدوث في تتسبب شريكية القولونيةيبجراثيـ الإ
 يعود ,ةالالتيابي الاستجابة ىدوء عندو  ,الضرع أنسجة في القولونية شريكيةيالإجراثيـ  عدد

خلاؿ  متكررةال الالتيابية حمقاتال شكل العدوػ  يعطي مما أخرػ  مرة الزيادة في المسبب المرضي
 %5.1أن  وجذ الببحثىن 2012عبم وفي دراسة  (Schalm et al., 1964) الموسـ الإدرارؼ 

 Hogan and).يىم  511تمتذ لأكثر مه  في أبقبر الذراسة شريكية القىلىويةيمه عذوي الإ
Smith, 2012) 
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بقرة  17عند  غدة الضرعمى ع 1979وزملائو عاـ   Inuiوفي دراسة جرثومية ومرضية أجراىا  
المسببة لالتياب الضرع  المعزولة المرضيةمسببات الكانت , مصابة بالتياب الضرع المزمف

العنقودية  المكورة( و حالات (Staphylococcus aureus 5العنقودية الذىبية  المكورة المزمف
 Staphylococcus العنقودية البشروية  المكورة مع Staphylococcus aureus الذىبية

epidermidis  )العنقودية الذىبية المكورة بينما)حالة واحدة Staphylococcus aureus مع 
actinomyces pyogenes  العنقودية البشروية المكورةمع Staphylococcus  

epidermidis  )مقيحة الوالشعية  )حالة واحدةactinomyces pyogenes المكورة مع 
 actinomyces و )حالة واحدة( Staphylococcus  epidermidisالعنقودية البشروية 

pyogenes   مع actinomyces bovis  الكميبسيمة الرئوية)حالة واحدة( وعزؿ لكلK.  
pneumonia ,  الزائفة الزنجاريةPseudomonas aeruginosa , فطور المبيضات 

,Candida krusei  , streptococci haemolytic actinomyces pyogenes حالة(
  Escherichia الايشريكية القولونية Nocardia asteroides + النجمية  النوكارديةواحدة(  و 

coli  حالتيف( مف(  . 
 في المرضية مسبباتال انتشار الدراسةجمت س 1991وزملائو عاـ  Wilsonوفي دراسة الباحثيف 

 العنقودية المكورة كانت المعزولة والمسببات المرضية ,المزمف الضرع بالتياب مصاب ربع 49
سمبية المخثراز  ةالعنقودي المكورات(. %4.18) بنسبة Staphylococcus aureus الذىبية

Staphylococcus sp  البيئية الأمراض مسبباتو  (7.3%)بنسبة Streptococcus 
agalactiae ,Escherichia coli ,Klebsiella sp, Enterobacter sp .و Citrobacter 

sp  الأخرػ  الأمراض مسببات بينما .%(22)بنسبةSerratia sp., (Bacillussp. 
,Corynebacterium sp. and Actinomyces pyogenes, Pseudomonas sp .

Nocardia sp) .الأمراض مسببات كانت( و 20.2%)بنسبة لـ يحدث نمو و  %(11.9) بنسبة 
 (.7.3%) المموثة العينات وشكمت (12.8%)( معزولة عامل 2) المختمطة

لالتياب  المسببة الجراثيـ انتشار نسبة تحديدوزملائو ب   Samborskiقاـ 1992وفي عاـ 
أرباع مصابة  مف عينة 76 عمى الحصوؿ تـحيث ) الحموب الأبقار عند ربع 114 فيالضرع 
 ,(السريرؼ  المزمف الضرع بالتياب مصابة  أرباع مف عينة 38 و السريرؼ  تحت الضرع بالتياب
 Streptococcusالقاطعة لمدر العقدية المكورة :ىي المعزولة المرضية مسبباتال كانت

agalactiae   الضرعية العقدية والمكورة ,(44.7%)بنسبة Streptococcus uberis  بنسبة
 ,(%5.3)بنسبة Streptococcus dysgalactiae  غير القاطعة لمدر والمكورة ,%(8.8)

 العنقودية والمكورة ,(%24.5)بنسبة   Staphylococcus aureusالذىبية العنقودية والمكورة
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 القولونية شريكيةيوالإ ,15.8%))بنسبة   Staphylococcus epidermidis البشروية
Escherichia coli  (0.9%)بنسبة  (Samborski, 1992). 
 قبل المسمخ في بقرة 883 تـ خلاليا فحص  1996وزملائو عاـ  Ererوفي دراسة  قاـ بيا 

 الضرع التياب أف  الدراسة أوضحت (,كاليفورنيا) الضرع التياب كاشف باستخداـ الذبحعممية 
ربع  163 منيا مصاب بالتياب الضرع ربع 232 فييا 13.4%)بنسبة ) بقرة 118 فيكاف 

 لةو عز  184 عمى الحصوؿ تـو . الذبح بعد نسيجياً  تحديدىا تـ المزمف بالتياب الضرع مصاب
 Staphylococcus aureus لذىبية مكورة عنقودية  87 العزولات صنفت إلى  حيث جرثومية

 15و ,(16.3%بنسبة ) Actinomyces pyogenes مقيحةشعية ال 30و ,%(47.3بنسبة  )
 البيضاء المبيضاتفطور  12و  ,(8.2%بنسبة ) Escherichia coliإيشريكية قولونية  

Candida albicans (%6.5), الكميبسيمة 7و ,(4.3%بنسبة) ويةالبشر  العنقودية 8و 
Klebsiella pneumoniae  ( 3.8بنسبة%),الرقيقة العصوية 4و Bacillus subtilis 

العصوية الشمعية  2و ,1.6%)بنسبة ) Flavobacterium الصفيرية 3و ,(%2.2بنسبة )
Bacillus cereus  (1.1بنسبة% )المتقمبة الرائعة   1و Proteus mirabilis ( بنسبة

%0.5) (Erer et al., 1996). 
بقرة حموب  950ؿإجراء الفحص السريرؼ والجرثومي  ب 2002وزملائو عاـ   Beytutكما قاـ 

زمف لتياب الضرع المقبل الذبح وتـ فحصيـ بعد الذبح مف الناحية المرضية لتحديد مدػ حدوث ا
بنسبة ) حموب بقرة 105 أف الدراسة أوضحت, و المسببة لو وانتشاره والأسباب الجرثومية

, المزمف الضرع بالتياب مصابة منيا 47و الضرع بالتياب مصاب ربعاً  116 بيا( %11.05
 ,(%43.75) الذىبية العنقودية المكورة: المختمفة المرضية مسبباتال انتشار معدلات كانتو 

 الاجلاكتية العقدية ,%19.79)) (Arcanobacterium pyogenes)  المقيحة الوتدية
(agalactiae Streptococcus)(9.37%), (8.33%) البشروية العنقودية المكورات, 
العصوية  و  Bacillus subtilis  (%3.15)العصوية الرقيقة  ,(%7.26) القولونية شريكيةيالإ

 .((Bacillus cereus (%2.08) Beytut et al., 2002الشمعية 
 الضرع لالتياب المرضية المسببات 1999عاـ  Böhmer and Schneider ت دراسةحددكما 

 المزمف الضرع التياب أف الدراسة أظيرتالحموب, و  الألمانية الأبقار مف بقرة 100 في المزمف
 Streptococcus ديس أجلاكتية أبقار العقدية3 . الأبقارمف % 14 في رئيسية مشكمة كاف

dysgalactiae,13 العقدية إيبرس بقرة   Streptococcus uberisالمكورة  , بقرة واحدة
 Staphylococcusالعنقودية الذىبية  أبقار 4و ,Enterococcus spp المعوية البرازية 

aureus  , واضحة غير اً أسباب بقرة 27 أظيرت بينما مائر,أبقار خ 4و (Böhmer and 

Schneider, 1999). 
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 بقرة 71 في المزمف الضرع التياب حدوث عف 1999وزملائو عاـ  Twardonaوفي دراسة 
 , حيث ربعً  35 في المزمف الضرع التياب تحديد تـ. سنوات 8-2 بيف أعمارىـ تتراوح فريزياف

 و Streptococcus agalactiae و Staphylococcus epidermidis عزؿ تـ
Staphylococcus aureus التوالي عمى %29.1 و %28.1 و 43.9% مف 

(Twardona et al., 1999) .  وفي دراسةArmenteros  تـ إجراء  2002وزملائو  عاـ
 ضرع 274 عف الدراسة كشفتبقرة حموب, حيث  3069الفحص السريرؼ والجرثومي ؿ 

 ضرعال التيابو  في الضرع ضمور 3.7%و مزمفال ضرعال التياب %18.2 نسبة منيا مصاب
 وكشفت الدراسة أف. %45.1بنسبة  سريرؼ ال تحت ضرعال والتياب 3.02%بنسبة  سريرؼ ال

 ,30.5%بنسبة   Staphylococcus aureus المختمفة الأمراض مسببات انتشار معدلات
 Streptococcus و9.2% بنسبة    Corynebacterium bovis الوتدية البقريةو 

agalactiae  8.3%بنسبة  .(Armenteros et al., 2002)  
وكانت  جرثومياً  حميب عينة 83650 بفحص Makovec and Ruegg قاـ 2003وفي عاـ 

 و فييا نمو يحدثلـ  %49.7نسبة و 9.5%  مموثة أنيا عمى تحديدىا تـ التي العينات نسبة
 Streptococcus الأجلاكتية العقديةو  ,Staphylococcus aureus  %9.7نسبة 

agalactiae  المخثرة السمبية العنقوديةالمكورات و  %3بنسبة sp  العقديات و  17.5%بنسبة
 مف6.7% نسبة   Escherichia coli وشكمت ,%20.1 بنسبة Streptococcus sp البيئية
 (Makovec and Ruegg ,2003). العزلات جميع

في الأبقار  الضرع لالتياب المسببة العوامل وزملائو بعزؿ Malinowskiقاـ  2003وفي عاـ 
 بقرة 3288 إجمالي مف مختارة بقرة 972 أرباع مف جمعتعينة حميب  3888 ؿ الحموب
 معدلات كانت. رباع المصابةالأ مف 8.1% في المزمف الضرع التياب لوحعحيث . حموب
 العقديات ,34.5%بنسبة    Staphylococcus aureus: مختمفة المرضية مسبباتال انتشار
بنسبة  ازالمخثر  سمبية العنقودية المكورات ,21.1%بنسبة  ((CAMP لاختبار كامب سمبية
 .%4.8بنسبة  Streptococcus agalactia القاطعة لمدر العقدية والمكورات 15%

.(Malinowski et al., 2003)  قاـ  2006عاـ في وTaponen استمرار ةسادر ب وزملائو 
 في المخثراز سمبية العنقوديات المكورات عف الناجـ والسريرؼ  السريرؼ  تحت الضرع التياب
 العنقودية المكورات أكثر وحددت علاج دوف  تركت أو الحيوية مضاداتالب عولجت التي الأبقار
 التشخيص عمى دااعتم اً ربع 133 في البقرؼ  الضرع التياب تسبب. اً شيوع المخثراز سمبية

بنسبة   Staphylococcus simulansكانتف حيويةالكيميا اتختبار الا عمىو  الجرثومي
 الأكثر الأنواع ىي %23.3بنسبة   Staphylococcus chromogenes تمييا %43.6

  (Taponen et al., 2006). الحميب عينات مف المعزولة اً شيوع
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 :النظام الدفاعي لمضرع -2-9
تعمػػػل  التػػػي متنوعػػػة مػػػف العوامػػػل الدفاعيػػػة مجموعػػػة  عمػػػى غػػػدة الضػػػرعل المنػػػاعي يعتمػػػد النظػػػاـ

 إلػػى بالإضػػافة لمغػدة الدفاعيػػة التشػػريحية الخصػائص وتشػػمل ىػذه العوامػػل,بينيػػا فػػي مػا  بالتنسػيق
 الػدفاعكمػا يختمػف عمػل النظػاـ  (Sordillo et al., 1997)  والخمطيػة الخمويػة الػدفاع أليػات

 يكػػػوف  مػػػا وعػػػادة الموسػػػـ الادرارؼ عنػػػد الأبقػػػار الحمػػػوب مراحػػػل بػػػاختلاؼ لغػػػدة الضػػػرع المنػػػاعي
 للإصػػػابة القابميػػػة زيػػػادة وبالتػػػالي والػػػولادة, الجفػػػاؼ وخػػػلاؿ فتػػػرة  للإجيػػػاد التعػػػرض عنػػػد ضػػػعيفاً 
المناعية لنظاـ الدفاع  ستجابةالاتكوف و  .((Waller, 2002; Sordillo, 2005 الضرع بالتياب

مضػػرع فػػي المرحمػػة الحػػادة مػػف الالتيػػاب مسػػؤولة عػػف التكيػػف السػػريع لمجسػػـ مػػع عمميػػة الػػدفاع ل
 ,Whicher and Westacott)نسػجة تمف وتضرر الأ ومنعببات المرضية والقضاء عمى المس

حػػداث المتلاحقػػة وتشػػارؾ فييػػا العديػػد المراحػػل والأ سػػة مػػففػػي سم سػػتجابةالاوتمػػر ىػػذه   (1992
 ,المرضػػية المسػػبباتفػػي القضػػاء عمػػى  مػػف العوامػػل والوسػػائط الالتيابيػػة التػػي تسػػاىـ فػػي نيايتيػػا

غدة أف  .(Gabay and Kushner, 1999) لات المزمنة اتصبح ىذه العممية مستمرة في الحو 
 Innate) مناعػػػة خمقيػػػة :فئتػػػيف, والتػػػي تصػػػنف ضػػػمف أليػػػات حمايػػػةالضػػػرع محميػػػة بعػػػدة 

Immunity)  )مناعة نوعيةو)طبيعة (Specific Immunity) (Sordillo and Streicher, 
تعمػػل و ولػػى مػػف العػػدوػ الدفاعيػػة فػػي المرحمػػة الأوسػػائل التشػػكل المناعػػة الخمقيػػة حيػػث , (2002
ولا  اسػتثارةالغير نوعية بشكل سريع في بدايات العػدوػ بواسػطة عػدة طػرؽ  الاستجابةل يعمى تفع

معظػػـ العوامػػل الممرضػػة يػػتـ القضػػاء و تػػزداد فػػي حالػػة التعػػرض اللاحػػق لػػنفس العامػػل المسػػبب, 
لػػى إالمناعػػة النوعيػػة, وىػػذه العمميػػة لا تػػؤدؼ  الاسػػتجابةخػػلاؿ فتػػرة قصػػيرة وقبػػل أف تحػػدث عمييػػا 

ة وكميػػة الحميػػب المنػػتج. وتػػتـ المناعػػة الخمقيػػة بواسػػطة فيزيائيػػة نيايػػة تغيػػرات ملاحظػػة فػػي نوعيػػ
القاتمػػة الطبيعيػػة  والخلايػػا( Neutrophils( والعػػدلات )Macrophagesالحممػػة وخلايػػا الػػبلاعـ )
(Natural Killer) NKوعوامل خمطية , ( أخرػSoluble Factors .) ذا لـ يتـ التخمص مػف و ا 
 المناعة غير النوعية فاف المناعة النوعية تبدأ عمميا.العامل الممرض بواسطة 

عرض الحيواف لمعدوػ يتالمرضي وعندما  المسببلاؿ مستضدات تعمل مف خ المناعة النوعية
الذاكرة المناعية خلايا المرضي يحدث تنشيط لممناعة النوعية بالاعتماد عمى  العاملبنفس 

(Immunological memory)  الاستجابة المناعية عند حدوث العدوػ  فعلوعند مقارنة رد
, تكوف الاستجابة المناعية الثانية أسرع وأقوػ تجابة المناعية في المرة الثانيةلممرة الأولى مع الاس

 وذات فاعمية أكبر في القضاء عمى المسبب المرضي, حيث يعتمد مبدأ التحصيف
(Vaccination ,عمى المناعة النوعية ) ي لمحيواف تمييز جزئيات الجسـ المناع الجيازيستطيع و

بشكل نوعي مع الجزئيات والأنتيجنات الغريبة عف الجسـ بواسطة  عف الجزئيات الغريبة ويتعامل
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 Histocompatibility Complex)بروتينات غشائية تسمى جزئيات معقد التوافق النسيجي
Molecules) ( ويرمز لوMHC) يرتبط المستضد مع جزئيات معقد التوافق النسيجي يتـ  مافعند

, وتسمى عممية ارتباط المقدمة لممستضد تحدث المناعة النوعية إظياره عمى سطح الخلايا
المستضد مع جزئيات معقد التوافق النسيجي عمى سطح الخلايا بعممية عرض المستضد 

(Antigen Persntation كما تساىـ البلاعـ والمفاويات )ضافة لمغموبينات المناعية إ
(Immunoglobulins( )IG)  في القضاء عمى العوامل الممرضة, وفي غدة الضرع عند الأبقار

الحموب تشارؾ كلًا مف المناعة الفطرية والنوعية )المكتسبة( معاً في حماية  غدة الضرع مف 
 .((Sordillo and Streicher, 2002حدوث الالتياب

مناعة الخموية لى وسائل الحماية التشريحية وعوامل الغدة الضرع إ في تقسـ عوامل المناعة
 .(Blowey and Edmondson, 2010)مطية وعوامل المناعة الخ

 (Anatomical Defensesعوامل الحماية التشريحية ) -1
 أليات الحاجز الدفاعي لمحممة:

بعض  ا, ماعدالحممةالأبقار يتـ عف طريق قناؿ حدوث التياب الضرع عند إف أغمب حالات 
المولبية(, حيث تحتوؼ  –المسببات المرضية النادرة الحدوث في التياب الضرع )السل 

المسببات  العديد مف العوامل التي تعمل عمى الحد مف دخوؿالحممة عند الأبقار عمى 
, وحتى المسببات المرضية التي تنجح وتستطيع تجاوز وسائل لى غدة الضرعإالمرضية 
 .الموجودة في غدة الضرعخاصة بالحممة يتـ التعامل معيا مع الوسائل الدفاعية الدفاع ال

. رؼ الحرشفي المتقرف ات النسيج الظييغطى جمد الحممة والضرع بطبقة سمكية مف طبقا
تحتوؼ عمى كميات مف الكيراتيف. حيث يشكل  طحية منو خلايا ميتووالتي تكوف الطبقة الس

 ,Hogg) ويمنع تسرب الحميب ىذا النسيج السميـ بيئة غير مناسبة لنمو وتكاثر الجراثيـ
 تشققات والكدمات والثآليلالصابات كة الإيتأثر جمد الحممة والضرع نتيجوعندما  (2011

ومصدراً لحدوث التياب الجراثيـ ىذه ات مناسبة لنمو وتكاثر وأفات الجدرؼ فيصبح خزان
ي الأوؿ لمحماية مف تعد نياية الحممة الخط الدفاععديد مف المسببات المرضية. ضرع بالال

مـ. وتحتوؼ الحممة 13-5طوؿ قناة الحممة عند الأبقار بيف  يتراوححيث , التياب الضرع
مميات الحممة بيف عقناؿ ( والتي تغمق Sphincter musclesعمى عضلات المصرة )

غلاؽ قناة الحممة بواسطة عضلات ل ودخوؿ العوامل الممرضة ويحتاج إ الحلابة وتمنع تغم
بقار بعد عممية ينصح بترقيد الأ دقيقة بعد عممية الحلابة لذلؾ لا 30-20المصرة بيف 

غلاؽ قناة الحممة يقي مف حدوث التياب الضرع وفي إ إف دقيقة حيث  30لا بعد إالحلابة 
ة حدوث  لمقارن  (Blowey and Edmondson, 2010)ذكرت لدػ تجريبيةدراسة 

إجراء حيث تـ الحموب  بقاريكية القولونية في مزارع الأشر يالتياب الضرع المسبب بالإ
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خلاؿ  في أوقات متفاوتة بعد الحلابة,شريكية القولونية يالإ يحوؼ في مرؽ  الحممات تغطيس
جريت ا% مف الأبقار التي 35 فقد تطور التياب الضرع عند دقائق بعد الحلابة10  وؿأ

 بعد عدة  لدييا تغطيس الحمماتفترة  امتدت التي الحموب قارببينما الأعمييا الدراسة 
  %.5ساعات تطور لدييا التياب الضرع بنسبة 

علاقة مباشرة بوظيفة العضمة العاصرة )المقبضة( ويبمغ قطر ذو كما أف قطر قناة الحممة 
عمى, ومع التقدـ باتجاه الأ اتساعاً مـ في النياية القاصية لمحممة ويزداد  0.4قناة الحممة 

احتمالات الإصابة بالعدوػ.  زيادة وىي تتناسب مع تساعاً ايزداد قطر قناؿ الحممة بالعمر 
 0.4بيف  يتراوحتمتمؾ قناة حممة قطرىا  لمعدوػ  جيدةف الحيوانات ذات المقاومة الحيث إ

قناة الحممة بيف قطر  فيتراوحصابة بالتياب الضرع وأما الحيوانات التي تميل للإ مـ - 0.55
 ضرع في الحيوانات المتقدمة بالعمرصابة بالتياب المـ وىذا يفسر ارتفاع نسبة الإ 1-1.25

(Blowey and Edmondson, 2010). 
لى ثناء عمميات الحلابة غير السميمة يؤدؼ إأعضلات المصرة  جيادإفي زيادة الكما إف 
الحممة تكوف مغطاة بطبقة مف الكيراتيف, وأف  حيث إف قناؿ .حدوث التياب الضرعفي زيادة 
المبطنة لقناة  (epitheliumالكيراتيف مادة شمعية تنشأ مف طبقة الخلايا الظيارية )ىذا 

 الكيراتيف ويحتوؼ إلى صيريج غدة الضرع جراثيـ ال يعيق انتقاؿ تجمع الكيراتيفالحممة و 
ف  Paulrud, 2005)) العدوػ  مكافحة في تساعد لمميكروبات مضادة عوامل عمى أيضًا وا 

تـ تحديد و  ظيارة الضرع. زو الجرثومي واستعمارغاللى زيادة إزالة ىذه الطبقة تؤدؼ إ
العديد  في الإبلاغ وتـ, (Sordillo, 2018)مضادة لمجراثيـ في طبقة الكيراتيف العوامل ال

 الضرع داخلة خاطئة العلاج بطريق طبقة الكيراتيف تتمف نتيجة أف مف الدراسات
Nickerson, 1987) )الخاطئة  الحلابة نتيجة لطريقة أو (Capuco et al., 1994) , 

 ,Bramley and Dodd) والاستعمار الجرثومي  لمغزو الحممة قناة قابمية مف مما يزيد
1984) . 

 ة داخل غدة الضرع:عوامل المناعي
 عمييا يتوجب فأنو الحممة قناؿ في التشريحية الدفاع وسائل جتيازا مف الجراثيـ تمكنت اذا

 تكوف  حتى الضرع غدة في( antibacteria) لمجراثيـ المضادة العوامل مواجية ومقاومة
 حمايةالو  دفاعال لياتأ العديد مف غدة الضرع في وجديحيث المرض,  إحداث عمى قادرة

 مناعةال إلى فيايتصن يمكفو , بالعدوػ  صابةالإ وتمنع الجراثيـ مىع القضاء عمى تعمل التيو 
 يتأت التي )الخموية( النوعية والمناعة الضرعفي  الوجود دائمة عوامل ىي والتي خمطيةال

 (Blowey and Edmondson, 2010). الجرثومية لمعدوػ  استجابة
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 (Innate immune factors) الخمقية المناعة عوامل -1
 بدوف  وأ مع سوياً  تعمل والتي لمجراثيـلنمو  الكابحة العوامل مف العديد تمتمؾ الضرع غدة فإ

 ه العوامل:المنتجة مف عناصر المناعة الخموية )الخلايا الممفاوية( ومف ىذ المناعية الغموبينات
 :lactoferrin اللاكتوفيرين - أ

 البيضاء والكريات الظيارية الخلايا تنتجو والذؼ الحديد لشوارد رابط بروتيف يعد اللاكتوفيريف
 ,.Schanbacher et al) الحميب في الحرة الحديد شوراد ربط في اللاكتوفيريف وظيفة وتتمخص
, القولونية شريكيةالإي جراثيـ لنمو خاص وبشكل الجراثيـ لنمو ضرورؼ  الحديد يعدو .  (1993
 مف المنتج الحميب مف الحديد شوارد إزالة عمى الضرع غدة في الموجود  اللاكتوفيريف يعمل حيث
مف كبر أبشكل  الجفاؼ مرحمة في الجرثومية العدوػ  خطر مف التقميل في يساىـ وبالتالي الضرع

 لأنو درارؼ الإ الموسـ ثناءأ الجراثيـ نمو مف الحد في كتوفيريفاللا تأثير يزوؿو  .مرحمة الإنتاج
المنتجة  السترات تركيز ارتفاعأيضاً بسبب و  نتاجالإ مرحمة أثناء التركيز منخفضة نسبب يتواجد

 بشوارد الحديد رتباطالا أجل مف ريفياللاكتوف  مع والتي تتنافس الحميب في مف الخلايا الظيارية
وبالتي تتوقف  الجراثيـ قبل مف بسيولة استخدمو يمكف شكل لىإ الحديد شوارد تحوؿوالتي 

  (Blowey and Edmondson, 2010)الوظيفة الكابحة لنمو الجراثيـ للاكتوفيريف
 العديد مف الجراثيـ لتثبيط زرمتأ بشكل المناعية لغموبيوليناتامع  االلاكتوفيريفويعمل 

 تستخدـ فأ يمكف لاكتيةجالأ العقدية مثل الجراثيـ بعض ولكف (ةمبيسموالك القولونية يشريكيةالإ)
( lactoferrin) اللاكتوفيريف كمية انخفاض بيف ارتباط وجد ولقد .لمحديد كمصدر اللاكتوفيريف

يمكف  اللاكتوفيريف في العوز وىذا, الضرع بالتياب لاحقةال صابةالإ وحدوث الطبيعي الحميب في
 ,.Breton gorius et al) الضرع بالتياب صابةحدوث الإ تكرار احتماؿ لزيادة يؤدؼأف 

1980). 
 اللاكتوبيروكسيداز - ب
مناعة الدائمة في غدة الضرع ال عواملمف ( Lactoperoxidase) اللاكتوبيروكسداز نزيـأيعد 

 الييدروجيف بيروكسيداز مع يتواجد الغراـ يجابيةوالإ السمبية لجراثيـلنمو ا كابح نزيـوىو أ
 – اللاكتوبيروكسيداز – اليدرجيف بيروكسيد) نظاـ ويشكل (thiocyanat) والتيوسيانات
خلاؿ مراحل الموسـ الادرارؼ وعند ىذا النظاـ يختمف  تأثيرولكف  .مضاد لمجراثيـال (التيوسينات

 – اليدرجيف بيروكسيد) نظاـ ثيرتأ في تبايفال لىإ تؤدؼ عوامل عدة يوجدو الأبقار المختمفة, 
 اللاكتوبيروكسيداز ينتجحيث . الضرعغدة  لمجراثيـ في مضادال( التيوسينات – اللاكتوبيروكسيداز

 عمى الضرع غدة في التيوسينات مستوػ  يعتمدو  ضرعل لغدة الظيارية الخلايا مف قميمة بكميات
 غدة في اليدرجيف بيروكسيد ينتجو  )العميقة المركزة(بقارالأ المقدمة إلىالمادة الغذائية  تركيب
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 Blowey)العقديات)العقدية ايبرس( جراثيـ  وجود ومف الحميب في نزيميالأ النشاط مع الضرع
and Edmondson, 2010) . 

 لمجراثيـ المضادة قدرتو( التيوسينات – اللاكتوبيروكسيداز – اليدرجيف بيروكسيد) نظاـ يكتسبو 
 عف ينتج نشط استقلابي منتج ىو والذؼ( hypothiocyanate) ىيبوتيوسينات نتاجإ خلاؿ مف
 في المساعدة العدلات بواسطة( myeloperoxidase) ميموبيروكسيداز نتاج, وا  تيوسينات كسدةأ

 نشاطال يظير والذؼ, الكموريد كسدةأ في المساعدة خيراً وأ كلاكتوبيروكسيداز البيروكسيداز تفاعل
 .((sordillo et al., 1997 النظاـ يذاب لمجراثيـ ديمبال

 ( Complement) المتممة - ت
 المناعة تساىـ في  والتي الدـ ومصل الحميب في الموجودة البروتينات مف مجموعة ىي

, الكبدية الخلايا مف رئيس بشكل الممتمة نظاـ تشكل التي البروتينات تصنعحيث . الفطرية
 تشكل ىذه. (macrophages) والبالعات (monocytes) الوحيدات ىوالآخر  والمصدر
 الجرثومية الذرارؼ  عمى القضاء لىإ يؤدؼ لمجراثيـ اً مضاد اً تأثير  معاً  عمميا عند البروتينات

 مستقبلات تشارؾكما  شريكية القولونية والتي تعتبر حساسة لممتممة.يالإ مثل الغراـ السمبية
 كثرأو  الخلايا مف تمفةمخ نواعأ عمى توجد والتي لممتممة بيولوجية نشاطات عدةفي  مةالمتم

 ,Blowey and Edmondson) والطياية الجراثيـ تحمل تتضمف مةلممتم الفعالة الوظائف
 بمعمة في تساعد والتي كطاىيات نوعيةال ضدادالأ مع المشاركة ىي المتتمة وظيفة فإ. (2010
 الضرع غدة في والبالعات العدلات بواسطة( intracellular killing) خموؼ  داخل والقتل الجراثيـ

(korhonen et al., 2000) ,  السميمة بقارالأ حميب في المتتمة مف منخفضة قيـ لوحظتو 
 والحميب السرسوب في وجدت المتتمة مف مرتفعة تراكيز ففإ بالمقابلو . الادرارؼ  ـالموس خلاؿ
 .(Riollet et al., 2000) ممتيبة ضروع عف الناتج
 انزيم الميزوزوم - ث

 غلايكافو الببتيد بشطر يقوـ والذؼ جرثومي مبيديعمل ك بروتيف ىو( Lysozyme) الميزوزيـ
(peptidoglycan )يضاً أ يزيد فأ يمكف الميزوزيـ, الغراـ يجابيةالإ الجرثومية الخلايا جدراف في 

 .(sordillo et al., 1997) الجرثومية الخمية جدراف لىإ اللاكتوفيريف جذب في
 )الغموبينات المناعية( الاضداد - ج
 الممفاويات تنتجيا التي الأضداد ىي النوعية ةيالمناع ستجابةالا في ىـالأ الخمطية العوامل تعد

 المناعية الغموبينات وأ ضدادالأ مف أنواع ربعأ يوجدو  .المستضدات تعرضيا بسبب المفعمة البائية
(IgG1 – IgG2- IgA- IgM) الضرع غدة في الجرثومية الحماية لياتأ عمى تؤثر والتي 

(Guidry and Miller, 1986) 
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 ياوظيفت تكوف  وربما الضرع التياب حدوث منع ليةأ في تماماً  واضح غير الأضدادإف دور 
 البيضاء الدـ ايخلا ببمعمتيا تقوـ فأ قبل لمبكتيريا (opsonization) ةالطياي ساسيةالأ

 .(Blowey and Edmondson, 2010) والبلاعـ
 واضح بشكل يزداد (IgG2) الغموبينبينما , السميـ الضرع افرازات في (IgG1) الغموبين يتواجد
( IgG1-IgG2-IgM) المناعية الغموبيولينات مف أنماط عدة تحثحيث .  الضرع التياب خلاؿ
 العوز والتي تقترح أف, والعديد مف الدراسات والبالعات العدلات بواسطة البمعمةعممية  عمى

 Mallard et) الضرع التياب حدوث احتماؿ بزيادة يرتبط التحديد وجو عمى (IgG2) بالنمط
al., 1998). في ضدادالأ وجود وزيادة الضرع التياب انخفاض بيف واضح ارتباط وجد كما 

  .(Mallard et al., 1997)  الحميب
 (Immune responseالخموية( ) الاستجابة) عوامل المناعة الخموية -2
 في اً دور  لجمعيا ليس ولكف الحميب يف الموجودة ايالخلا نواعأ مف متنوعة مجموعات ىناؾ

 الحميب كمية حسب الخلايا ىذه نواعأ وتختمف. تسمى الخلايا الجسمية البكتريا عمى القضاء
عدلات الك في الحميب مف الكريات البيض أنواعويوجد عدة , الإصابة ووجود ؼ رار دالإ موسـالو 

 Sordillo and)المناعية الفطرية والنوعية  ستجابةالافي  تشارؾوالبلاعـ والممفاويات والتي 
Streicher, 2002)  ,ىاماً  دوراً  يمعب الضرع غدة في اءالبيض الكريات ونشاط عدد إف حيث 

 .صابةالإ وفترة شدة تحديد في وحيوياً 
 طلاؽوا   الجراثيـ عمى تعرؼال ىي الممفاوية والخلايا والبلاعم لمعدلات الرئيسية الوظيفةإف 

 مف كبيرة ةيكم دخوؿ لىإ يؤدؼ مما, لمضيفا بشكل كبير لدػ ستجابةالا تحفز نذارإ وسائط
 Blowey and) .عادة بيالحم يف منخفضة بنسب موجود وف تك التيو  الحميب لىإ العدلات

Edmondson, 2010). الخمطية الدائمة  الدفاع تأليا فشل عندنذار وترسل وسائط الإ
 كوف يو  نذارإ إشارات بأرساؿ الجسـ يقوـبالقضاء عمى مسببات العدوػ و   وجود في الضرعمال

 مراحل: عدة في شاراتالإ ىذه عمى الرد
 )الوسائط الكيمائية( التنبيو الكيمائي -

الجراثيـ في دخوؿ  عند نجاحب و يالحم يالعدلات فتتواجد العديد مف خلايا الدـ البيضاء البلاعـ و 
ة يوالسموـ وتعرؼ ىذه العمم الجراثيـ بتلاعاو  عمييا بالتعرؼ ىذه الخلايا غدة الضرع تقوـ

تعرؼ باسـ  يةئطلاؽ العديد مف الوسائط الكيماإلى إ تؤدؼ عممية البمعمة , حيثبالبمعمة
  (وعامل النخر 8نتروكميف إ) السيتوكيناتوتشمل ىذه السيتوكينات 

 الالتيابية الاستجابة -
ات الدموية ر يالرئيسية لموسائط الكيمائية تدفق عدد كبير مف العدلات مف الشع ستجابةالاتكوف 

  مراحل:يتـ ذلؾ عمى عدة والضرع والقنوات و في جدار الحممة 
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والضرع جدار الحممة  فيوعية الدموية الأتتمدد : (تدفق الدـ) ةيالتروية الدمو زيادة  -1
وتصبح حالة الالتياب الحاد واضحة المتأثر. تدفق الدـ وورود العدلات لمربع  ويزداد

 .(واحمرارتورـ )
السمكتينات عمى سطح الداخمي وتعمل موية الد للأوعية المبطنةتبرز مف الخلايا   -2

ينات مع تحيث تتفاعل السمكلات نحو جوانب الشعيرات الدموية عمى جذب العد
جزيئات سكرية موجودة عمى سطح الكريات البيض وتساعد عمى جذبيا باتجاه 

 الخلايا.
الشعيرات الدموية حيث تسيل  الخلايا المبطنة رتصاؼوا ارتصاصيتـ تخفيف  -3

 .العدلات نسلاؿواخروج 
ف تدمر يمكف أ الظيارية الخلايا ث بعضحيية  ر ايا الظيالخلاب لحقت يضرار التالأ -4

   .الجرثوميةبواسطة السموـ 
الخلايا الظيارية تباعد وبالتالي  ارتصاؼف ة الدموية لأوعيخروج المصل مف الأ -5

. إلىيؤدؼ   ,Blowey and Edmondson) خروج المصل وحدوث التورـ
2010). 

 

 

 المصدروعية الدموية لمغدة الضرع. عوامل المناعة الخموية مف الأ انسلاؿلية أ(: 8) رقـ الشكل
(Blowey and Edmondson, 2010.) 

بكثرة في مكاف العدوػ وىي أحد  لتوجدوالتي يتـ جذبيا  المحببة اءىي الكريات البيض: العدلات
أنواع الخلايا التي تتواجد في نسيج الضرع وتوجد في المرحمة المبكرة مف عممية الالتياب 

(paape et al., 2000) ًمصابة الغير بشكل نسبي في الأبقار  . ويبقى عدد العدلات منخفضا
 106الضرع )أكثر مف صابة بالتيابخمية /مل حميب( ولكنيا تزداد في حاؿ الإ 105)أقل مف 



 فهرس المحتىيات     انذراسة المرجعية    

 
 

30 

في الحميب في الأبقار  الموجودة% مف أعداد الخلايا 90العدلاتخمية / مل حميب( وتشكل 
 . المصابة بالتياب الضرع

لوجود الوسائط  ستجابةاوىذه الخلايا غير النوعية تياجر مف مجرػ الدـ إلى غدة الضرع 
( والمنتجة مف قبل البالعات والعوامل الممرضة Inflammatory Mediatorsالالتيابية )
, وتمتمؾ العدلات (Akira and Takeda, 2004; Bannerman et al., 2005)الجرثومية 

وكسجيف الحرة نفسية حيث تنتج ىيدوكسيل وجزر الأتأثيرات مضادة لمجراثيـ كنتيجة لميبة الت
(KehrliJr and Shuster, 1994) لمشحوـ المضادة  العدلات مصدراً ف لؾ فإوبالإضافة لذ

 ,.selsted et al)لتياب الضرع لا المرضية لمجراثيـ التي تستطيع قتل أنواع مختمفة مف مسببات
1993) . 

 في الحميب وأنسجة غدة الضرع عند الأبقار السميمة والمصابة بالتيابالبالعات  كما تتواجد
تسييل الاستجابة المناعية الطبيعية وث المرض في الضرع حيث تعمل البالعات خلاؿ حد
راثيـ ف الوظيفة غير النوعية لمبالعات ىي بمعمة الجوأ, )الفطرية( والمكتسبة بشكل مشابو لمعدلات

معدؿ البمعمة ف حيث أ (reactive oxygen species)ة التفعيل وا عاد اتوتحطيميا بالبروتياز 
اد)الطاىيات( عمى جراثيـ محددة ضدف يزداد بشكل واضح بوجود الأليذه الخلايا يمكف أ

(Goncalves et al., 2017) . 
خفض خلاؿ الالتياب وامتلاكيا لمستقبلات تميل لأف تكوف أالبالعات في غدة الضرع و 
(fcreceptors,بكمية أقل )  ت خفض معدؿ البمعمة لمبالعات مقارنة بالعدلاف ينومف المحتمل أ 

Caroprese et al., 2007) ) فراز المواد التي تسيل ىجرة عمى إ رة البالعاتأف قدلذلؾ يعتقد
في المناعة  العدلات وتسيل نشاط المواد المضادة لمجراثيـ الخاص بالعدلات وىو عامل ميـ جداً 

 .ية مقارنة بعمل البالعات التخصصيغير النوع
( والميكوترينات prostaglandinsغلانديف )ل البالعات شرارة إطلاؽ البروستايعد تفعي

(leukotrienesوالس )( يتوكيناتcytokines والتي تزيد مف العممية الالتيابية الموضعية )
(Denis et al., 2006) المناعية النوعية  ستجابةالافي تطور  ىاماً  دوراً  يضاً تمعب البالعات أ

مف خلاؿ معاممة المستضدات بالتوازؼ مع عرضيا والمترافق مع مستضدات النمط الثاني لمعقد 
  .(Denis et al., 2006) التوافق النسيجي 

 الممفاويات:
لخصائص التعرؼ عمى المستضدات مف خلاؿ مستقبلات نوعية والتي تحدد ا الممفاوياتتستطع 

  :رئيسيتفلى مجموعتيف إتقسـ الممفاويات والذاكرة و  والاختلاؼالمناعية مثل النوعية 
 (Bالممفاويات البائية )و( T) الممفاويات التائية
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 (𝛼𝛽 T-cellsالممفاويات التائية الفا بيتا )لى النوع إ يضاً أف تنقسـ يمكف أ الممفاويات التائية
 CD4+(T helper) andعمى التولي  والمثبطة والقاتمة المساعدةيا والتي تتضمف الخلا

CD8+(T cytotoxic or T supperssor)  حيث يشير الرمزCD   .الى المستقبمة
  (.𝛾𝛿 T-cells)والممفاويات التائية من النوع غاما دلتا

لمسيطرة في غدة ىي ا +CD8تحوؼ المستقبمة التي الفا بيتا  مف النوع الممفاويات  التائيةو
ويرمز ليا بالنمط الظاىرؼ  يضاً الأخرػ مف النوع الفا بيتا أ ف الممفاوياتإالضرع وبالمقابل ف

CD4+   ىي المسيطرة في الدـ(Wagstrom et al., 2000) . 
 memory cell)لييا بنمط خلايا الذاكرة إف الخلايا الممفاوية في حميب الأبقار يشار إ

phenotype). (Stelwagen et al., 2009)   الممفاوية يتغير بشكل معنوؼ د الخلايا ف عدوا
 Bradley and )لمرحمة الحلابة وتموضع النسيج والذؼ يرتبط بزيادة الحساسية لممرض  تبعاً 

Green, 2005). 
تعرؼ لم ستجابةالا( وتنشط في +CD4خلاؿ التياب الضرع تسود الممفاويات التائية مف النوع )

, مثل الخلايا البالعة تعرض المستضد( عمى الخلايا التي IIعمى مستضد التوافق النسيجي )
فراز إالخلايا تفعيل الممفاويات والبالعات مف خلاؿ قدرتيا عمى ىذه وظيفة و  ,الممفاوية البائيةو 

 .توكيناتالسي
-cell) المتواسطة بالخلاياعية المنا الاستجابةيسيل  الخلايا التائية المساعدة ستجابةاف وا  

mediated: Th1 ) مطي المعتمدة عمى المناعية ذات التوسط الخ جابةالاستكما ويسيل
مف السيتوكنيف  حتياطيالاعمى  بالاعتماد( humoral :Th2 typeة )المساعد التائيةالخلايا
 .(Brown et al., 1998)المنتج 

ة المفرزة مف خلاؿ ( ىي السيتوكينات الرئيسIFN)-Y(  والانترفيريف IL)2-نترليوكيف الإ
  ستجابةا( تفرز خلاؿ IL-4,IL-5,IL-10نترليوكينات), بينما الإ(TH1ستجابة الخلايا )إ

ف تفرز بواسطة جميع يمكف أ IL-10ف الانترليوكيف عمى أية حاؿ إ. (TH2الخلايا النوع )
 .(Brown et al., 1998)( THالخلايا النوع )

-ILنتريميوكيف )أقل مف الإتنتج كمية  +CD4مف النوع  ف الخلاياخلاؿ فترة ما حوؿ الولادة فإ
ة بالفترة ( مقارنIL-4,IL-10نترليوكينات )أكثر مف الإ( ولكف تنتج IFN-yنترفيريف )( والإ2

 . (Shafer-weaver et al., 1999)خرة مف موسوـ الحلابة المتأ
وظيفة كابتو حيث تياجـ الخلايا تمتمؾ وظيفة سامة لمخلايا و  (+CD8الخلايا التائية القاتمة )

المناعية  ستجابةبالاو تتحكـ (, أIجنبي بالتوافق مع المعقد النسيجي نوع )مستضد أالتي تعرض 
ف تعمل ػ الجرثومية يمكف أف الخلايا التائية القاتمة خلاؿ العدو إ. مف خلاؿ كبت الخلايا

ف يزيل أوجودىا يمكف أف ذا إىا و بقاياأتزيل الخلايا المتأذية  ( حيثscavengersككانسات)
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ات التائية الكابتو تتحكـ الممفاوي. حيث (Taylor et al., 1994)حساسية الضرع لمعدوػ 
 .المناعية لمعدوػ الجرثومية أو تخففيا جابةستبالا

 , الجرثومية IMI العدوػ داخل الضرع  أنواع بعض خلاؿ (+CD8التائية القاتمة ) خلايا تنشيط
 النمط إلى وتؤدؼلممناعة المكتسبة  طيتثب يحدث أف يمكف الذىبية, العنقودية المكورة. مثل

 الخلايا مجموعة تكويف يختمفو  . (Park et al., 1993) مف العدوػ داخل الضرع  المزمف
 Park et) مراحل الموسـ الادرارؼ  خلاؿ دوف حدث إصابة (+CD8) القاتمة التائية الميمفاوية

al., 1992)  نشاط ساـ  عدـ وجودبعد الولادة  ما فترة يظيرت الخلايا المستحصل عمييا فأو
  .(Shafer-weaver and Sorillo, 1997)( IL-4نترليوكيف )ظيرت تعبير الإا وأيلخلا
بشكل جيد لكف الدراسات تقترح  (𝛾𝛿 T-cellsلخلايا التائية  من النوع )لـ تحدد خصائص او 
تجوؿ تظيارية ولا لا لى سطح الخلاياإتكوف خلايا سامة وىذه الخلايا تياجر  أف يمكف ونأ

ف أ( يمكف 𝛾𝛿 T-cellsف الخلايا )لائل بأويوجد د .(Allison and Havran, 1991)بكثافة
ؾ تشبو طريق وجود معقد التوافق النسيجي وبذلفة السمية بطريقة مختمفة عف تتوسط الوظي

 𝛾𝛿)قدرة السمية لمخلايا الممفية الف ا  و . (Mackay and Hein, 1991)الخلايا القاتمة الطبيعة 
T-cells)  ية المتغيرة مثل خلايا سرطاف الثدؼ الخبيث قادرة عمى تحطيـ الخلايا الظيار

(Miescher et al., 1990)  عداد كبيرة مف الخلايا )أ وبالمقارنة النسبية بالدـ تتواجد𝛾𝛿 T-
cells ـ الضرع يشفرازات وفي برانإ( في(Richie et al., 1982). 

 الخلايا البائية:
حدوث ضداد بعد إنتاج الأ( ىي B Lymphocytesالبائية )الممفاوية ف الوظيفة الرئيسة لمخلايا إ

المسببات تقبلات سطحيا في التعرؼ عمى وتستخدـ مسغزو مف قبل الأحياء الدقيقة )الجراثيـ( 
ف تكوف خلايا عارضة أيمكف لعمل البالعات, و  مشابووتعمل بشكل  المرضية النوعية 

لمخلايا التائية المساعدة.  (لنسيجيالمستضد ومعقد التوافق ا)لممستضدات حيث تعرض الثنائي 
كيف مف الخلايا التائية والذؼ يفيد في تكاثر وتمايز و فراز الانترليإوخلاؿ ىذه العممية يتـ 

و خلايا الذاكرة أضداد ج الأ( والتي تنتPlasma Cellsلى الخلايا البلازمية )إالممفاويات البائية 
 الموسـ الادرارؼ يا البائية تبقى ثابتو خلاؿ مراحل نسبة الخلاو ( Memory Cellsالمناعة )

(Shafer- weaver and Sordillo, 1996) 
  :(NKالخلايا القاتمة )

الخلايا  ىذه تستيدؼقد التوافق النسيجي يعتمد عمى مع بة تمتمؾ نشاط ساماً ىي لمفاويات محب
 الغشاء( الذؼ يحطـ perfprinو الخلايا المصابة بالفيروسات وتحقنيا بالبيرفوريف )أالورـ 
وبالتالي ىي ىامة يجابية الغراـ رة عمى قتل الجراثيـ السمبية والإف ليذه الخلايا القدأ. كما الخموؼ 

 مف كل قتل عمى الطبيعية القاتمة الخلايا قدرة الدراسات أظيرت وقدصابة الضرع في منع إ
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 منع في ميمة (NKتكوف الممفاويات القاتمة )وبالتالي قد  راـغال وسالبة راـلغا إيجابية البكتيريا
 IMI (Sordillo  et al., 2005)الضرع داخل ػ العدو حدوث 

 

 ,.Riollet et al)(: مجموعة الخلايا الممفاوية في التياب الضرع, المصدر 9الشكل رقـ )
2000). 

  الموسـ الادرارؼ  فترات خلاؿ ما حد إلى السميمة غدة الضرع فيالبيضاء  الكريات توزيع يختمفو 
 المبكرة فترة الموسـ الادرارؼ  أثناء الزيادة إلى العدلات نسبة تميلحيث  الجفاؼ وفترات

 وفي.  (Miller et al., 1993A) الميمفاوية لمخلايا المئوية النسبة تنخفض حيف في والمتأخرة,
 في( %21) وأدنى الولادة بعد المبكرة الفترة في( %68) أعمى البلاعـ نسبة تكوف  نفسو, الوقت
 . (Park et al., 1992) الموسـ الادرارؼ  أواخر

 :الخلايا الجسمية في الحميب -2-10
 الحالة لتقييـ ميمةكوسيمة  تستخدـخموية  مكونات ىي( Somatic Cell) الجسمية الخلايا 

 توجد .(Grieger and Holec et al., 1990) الحميب وجودة ونوعية الضرع لغدة الصحية
 الالتيابية لمعدوػ  ستجابةالا في الضرع نتيجة عددىا يزدادو  الحيواف ضرع داخلالخلايا الجسمية 

 (Somatic Cell Count) الجسمية الخلايا تعداد يتـو . لتياب الضرعالجرثومية أثناء حدوث ا
ف و  ,حميب مميمتر لكل  الضرع التياببحدوث  يرتبطالجسمية في الحميب  الخلايا عدد ارتفاعا 

 مجموعات الخلايا اللمفاوية في بيئة التهاب الضرع 

 الخلايا اللمفاوية التائية

𝛽 𝛼 T-cells 

CD4+ [T-helper (Th)] 

Th1 

Th2 

CD8+ 

T-cytotoxic 

T-suppressor 

𝛿 𝛾 T-cells 

 الخلايا اللمفاوية البائية

Plasma cells 

 

Memory cells 

 

NK cells 



 فهرس المحتىيات     انذراسة المرجعية    

 
 

34 

(Politis and Ng-KwaiHang, 1988) . لوائح  دوؿ في جميع أنحاء العالـويوجد لدػ ال
 لمخلايا الجسمية الحد الأقصىفالمقبولة في الحميب  الجسميةمختمفة فيما يتعمق بمستوػ الخلايا 

 ,.Sharma et al)خمية / مل  400000الأوروبي ىو  تحادوالألمحميب الخاـ في كندا 
( ىو CSSمسموح بو مف  الخلايا الجسمية )المقدار ال في الولايات المتحدة الأمريكيةو  (2011

 150000الحميب عمى أكثر مف  يجب ألا يحتوؼ  عادةو .  ((Beli, 2016 ملخمية/ 750.000
ذا كافخمية/ فإنو كما أف , ة/ملخمي 200000أكبر مف  CSS عدد الخلايا الجسمية مل , وا 

 Vissio) ارتفاع عدد الخلايا الجسمية في الحميب يدؿ عمى وجود ألية التيابية في نسيج الضرع
et al., 2014)  . كما أنو يوجد بعض العوامل غير المعدية يكف أف تؤدؼ إلى ارتفاع عدد

 .(Ruegg  and Pantoja, 2013) .الخلايا الجسمية في الحميب
مرحمة  الأبقار منياميب زيادة في عدد الخلايا الجسمية في ح مختمفة تسببحيث يوجد عوامل 

 ,.Sharma et al) الحلابة الإجياد وموسـوعدد الولادات ومستوػ  والعمر درارموسـ الإ
 100,000 مف أقلتعداد الخلايا الجسمية  بأف مرجعي نطاؽ عمى تفاؽالاوعالمياً تـ  .(2011

خمية/مل  200,000 مف وأكثر مصابة غيرتعتبر ىذه الأبقار  عند الأبقار خمية/مل حميب
 ,.Schukken et al) المسببات المرضية مف بعدد مصابة تعتبر ىذه الأبقار لأبقارعند ا حميب

2003; Schwarz et al., 2010) لغدة الضرع الظيارية الخلاياوتتجدد  تتساقط ما فعادة 
 غير بشكل جداتو ت المفرزة لمحميب  الظيارية الخلايا أف الدراسات أظيرتو  ,في الحميب السميمة
 Lee et) الجافة الضرع غدة ذلؾ في ما% ب0-7بنسبة تتراوح بيف  الضرع إفرازات في منتظـ

al., 1980) .نتيجة تمف الخلايا أثناء حدوث أعدادىا  تزداد الإصابة حدوث عند ولكف
 في والمساعدة العدوػ  لمحاربة دفاعية كآلية البيضاء الدـ خلايا تعملالالتيابية حيث  الاستجابة
الخلايا  في الكبيرة الزيادة ترجعو  ,(الضرع التياب) الالتياب أثناء التالفة الأنسجة إصلاح

مف 90% مف بأكثر قُدرت وقد العدوػ  لمكافحة الحميب إلى العدلات تدفق إلى (SCCالجسمية )
ىذه  تعمل Miller and Paape, 1985; Harmon, 1994)) الالتيابأثناء  الجسمية الخلايا

 ,Park and Haenlein) ياإنزيماتبواسطة رىا يوتدم المسببات المرضية ابتلاعالخلايا عمى 
عدة  بيف التمييز يمكنناحيث وتختمف أشكاؿ الخلايا الجسمية الموجودة في غدة الضرع  (2013
 مف المشتقة الخلايا. نفسياالضرع  غدة من المشتقة الخلاياو الدم من المشتقة لخلايا: أشكاؿ
 الدموية الصفائح وخلايا الحمراء الدـ وخلايا( البيض الكريات) البيضاء الدـ خلايا ىي الدـ
 المشتقة الخلايا , بينماالعدوػ  أو للإصابة ستجابةا الضرع غدة دخمتوىذه الخلايا  (الصفيحات)

 الظيارية الخلايا وىذه (Grieger and Holec, 1990)الظيارية  خلاياال ىي الضرع غدة مف
 الضرع غدة طانةب مف منيا التخمص تـي التي طبيعي وىي الخلايا بشكل الحميب تفرز

Sharma et al., 2011)) .  عمى  دلالة في الحميب  زيادة عدد خلايا الدـ البيضاءوتعتبر



 فهرس المحتىيات     انذراسة المرجعية    

 
 

35 

وتتواجد الكريات البيضاء في  (Grieger and Holec, 1990) في غدة الضرع  وجود التياب
   Polymorphonuclear Neutrophils العدلاترئيسية ىي: البلاعـ و  أنواع بثلاثالحميب 

PMNs )الممفاويةا الكريات البيض متعددة النواة( والخلايا الخلايا الحبيبية تسمى أيض (Napel 
et al., 2009)  , نسبة كريات الدـ البيضاء )بأشكاليا المختمفة( مع عدد قميل مف كريات تشمل

مف الخلايا الجسمية  في الحميب بينما نسبة الخلايا الظيارية حوالي  %75الدـ الحمراء حوالي 
25% .(Paape and Weinland, 1988)   . الجسمية في الحميبالخلايا  تعداديختمف و 
 Bytyqi et)(4موجود في الجدوؿ رقـ ) ىوكما  ,عند الأبقارفي الحميب مختمفة المراحل الفي 

al., 2010) . 
 السميمة جسمية في الحميب عند الأبقارنسبة الخلايا ال(:4الجدوؿ رقـ )

 إفراز غدة الضرع
 نسبة الخلايا الجسمية %

 الخلايا الظيارية الممفاويات البلاعـ (PMN) النواةالخلايا متعددة 
 2 15 80 3 الحميب
 0 4 35 61 المبأ

 1 7 89 3 إفراز الغدة الجافة
 .(Bytyqi et al., 2010) المصدر

نواع الجراثيـ  أأكد عمى قدرة بعض  2000عاـ  وزملائوGresham وفي دراسة الباحث 
العنقودية الذىبية عمى البقاء ضمف الخلايا وتطوير إصابة مزمنة مستمرة ضمف غدة  كالمكورة

 زيادةو  الضرع. والتي تؤدؼ إلى تمف الخلايا الظيارية المفرزة لمحميب وضمور الأسناخ الضرعية
 (Viguier et al., 2009)الجسمية في الحميب  الخلايا عدد

 

لجسمية وتمف الخلايا المفرزة لمحميب أثناء الإصابة ا الخلايا عدد زيادة أسباب(:10) رقـ الشكل
 (.(Viguier et al., 2009 المصدر ,المزمنة
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 الكامنة لحدوث التياب الضرع المزمن: ةر و عوامل الخط -2-11
 ترتبطحيث  الخطورة الكامنة, عواملالعديد مف  في حدوثومرض يساىـ  الضرع التياب إف  

 وتساىـ المحيطة البيئة في ليذه العوامل الأبقار بتعرض القطيع في الضرع بالتياب الإصابة
 ةر و الخط عوامل ترتبط ما اً غالبو . في حدوث المرض العدوػ  مكافحة عمى وقدرتيا الأبقار مناعة

 الحظائرحالة و  ةبالحلا لاتوآ اتتقني ذلؾ في بما الإدارة, بممارسات الضرع بالتياب المرتبطة
عوامل و  الوقائية الصحة وتدابير والمياه للأعلاؼ الصحية والجودة المحيطة البيئة ونظافة
 درارؼ الإ الموسـ مثل الإدارية غير العوامل أف اً أيض المعروؼ مفو . التي تصيب الأبقار الإجياد

 الحميب إنتاجكمية و والحممات   الضرع وشكل والسلالة الموسـ الإدرارؼ  ومرحمة وعدد الولادات
 ,Nyman) الضرع التياببحدوث  ترتبط التناسمية ضطراباتوالا ةبالحلا وسرعة

2007;Barkema et al., 1998; Hagnestam et al., 2007) 
في القطعاف ويزداد الأحياء الدقيقة مف أىـ العوامل المسببة لحدوث وانتشار التياب الضرع  وكوف 

 Steeneveld) تساعد عمى حدوث التياب الضرع التي المرافقة ةر و عوامل الخطتأثيرىا بوجود 
et al., 2008). 

 

 
 المصػدرالكامنة التي تسػاعد فػي حػدوث التيػاب الضػرع,  ةر و خطلىـ العوامل اأ (: 11) رقـ الشكل

(Hartwing et al., 1998.) 
لحػػػدوث  الكامنػػػة المرافقػػػة ةر و الخطػػػ عوامػػػلبدراسػػػة  الوبائيػػػة العمميػػػة الدراسػػػات مػػػف العديػػػدقامػػػت و
حػػدوث ىػػذه الإصػػابة خػػلاؿ الموسػػوـ الإدرارؼ  لتكػػرار وكػػذلؾ صػػابة بالتيػػاب الضػػرع السػػريرؼ الإ

حػػدوث  حيػػث سػػاىـ اسػػتمرار وجػػود عوامػػل الخطػػورة الكامنػػة فػػي ,الواحػػد وتحوليػػا لإصػػابة مزمنػػة
 الأبقػار مػف عاليػة نسػبة ىنػاؾو . لػى إصػابة مزمنػةالتياب الضرع بشكل متكرر وتحػوؿ الإصػابة إ



 فهرس المحتىيات     انذراسة المرجعية    

 
 

37 

الموسػػـ الإدرارؼ شػػيدت حػػدوث التيابػػات سػػريرية فػػي   فػػي سػػريرؼ الضػػرع البالتيػػاب  أصػػيبت التػػي
 وفػػػػي نفػػػػس الربػػػػع الموسػػػػـ نفػػػػس خػػػػلاؿ نوبػػػػات متكػػػػررة( – حمقػػػػاتغػػػػدة الضػػػػرع بشػػػػكل متكػػػػررة )

(Schukken et al., 2010).  أصػػيبت بالتيػػاب الضػػرع  التػػي الأبقػػاربعػػض  أف لػػوحعو
 عرضػػػة أكثػػػر تكػػػوف  المسػػػببة لالتيػػػاب الضػػػرع  الممرضػػػة العوامػػػل عػػػف النظػػػر بغػػػض ,السػػػريرؼ 
 فػي الحديثػة الأسػاليب اسػتخداـ وعنػد .(Zadoks at al., 2001)التيػاب ضػرع  جديػد  لحػدوث
 زيػادة عمػى تػؤثر التػيالخطػورة الكامنػة المرافقػة و  العواملالتي درست العديد مف  الوبائية الدراسات
 ,.Gulyás and Iváncsics, 1999; Busato et al) الضػرع التيػابوانتشػار  حػدوث 
وعنػػػد دراسػػػة . الضػػػرع صػػػحة عمػػػى ليػػػا تػػػأثير كبيػػػر ثبتػػػت أف البيئػػػة المحيطػػػة بالأبقػػػارأ (2000

زالتيػا مػف البيئػة المحيطػة  الضػرع التيػاب قد تسػبب التي الفردية البيئية الخطورة العوامل تحديدو  وا 
 ذكرنػ أف الميػـ مػف و. الضػرع صػحة فػي تحسػف وبالتػالي ,المػرض حػدوث مػف قمل ذلػؾ بالأبقار

نما ا  و  المرضدوف حدوث  القطيع عمى لمحفاظ يكفي لا واحدكامف خطورة  عامل مف التخمص أف
 Radostits and) السيطرة عمى غالبية عوامل الخطورة الكامنة المرفقة لحػدوث التيػاب الضػرع

Blood, 1985; Rasmussen, 1999)  . 

 
 المصدر, دوث وتكرار التياب الضرع السريرؼ المحتممة لحعوامل الخطورة  :(12) رقـ الشكل

(Gulyás and Ivancsics, 1999) 
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  :البيئة والوسط المحيط بالأبقار -
 الضػػػرع صػػػحة عمػػػىالمحيطػػػة بالأبقػػػار  بيئػػػةال تػػػأثير بدراسػػػةالوبائيػػػة  الدراسػػػات مػػػف العديػػػد قامػػػت
 الخطػػورة  عوامػػلالعديػػد مػػف  دراسػػةتػػـ  وكػػذلؾ  .(Woolford et al., 1998) أفػػاد مػػا حسػػب

المحيطة  لمبيئةكبير  تأثير حيث كاف ىناؾ ,الضرع التيابحدوث  زيادة عمى تؤثر التيالمرافقة و 
فو . الضرع صحة عمى بالأبقار  واقصػائيا الضػرع صحة تيدد التي الفردية البيئية العوامل تحديد ا 

 ;Radostits and Blood, 1985) الضػػػرع صػػػحة تحسػػػففػػػي يسػػػاىـ بشػػػكل كبيػػػر 
Rasmussen, 1999)  

 أىـ العوامل البيئية المحيطة بالأبقار:ومف 
 نوع الحظائر: -

للأبقار مقارنة  ةنظاـ التربية الحر في في الحظائر الواسعة و أقل  التياب الضرع  حيث كاف انتشار
 حركػاتإلػى أف  وعزت الدارسػات ذلػؾ المربوط للأبقار بالحظائر المحدودة المساحة ونظاـ التربية

لضػػػػرع غػػػػدة افػػػػي والوقػػػػوؼ المتكػػػػرر ومػػػػا يصػػػػاحبيا مػػػػف تمػػػػوث وأذيػػػػات  الاسػػػػتمقاءأثنػػػػاء  الأبقػػػػار
(Oltenacu et al., 1990 Báder, 1996; Kertész et al., 2001;.) 

 :الحظائر أرضية -
بػػػدوف شػػبؾ لاوالأرضػػػية ذات ( الخرسػػانية) الإسػػػمنتية الأرضػػية تعػػػدحسػػب  العديػػد مػػػف الدراسػػات 

لػى  انزلاقػات حػدوث لػىإوجود الروث تؤدؼ  معو بقار لتربية الأفرشة غير مناسبة  الحممػة تمػوث وا 
حيػث  ,والصػعبة الزلقػة رضػية الشػبكيةالأ فػي شػائعة العرقوب جمد إصابات أف كما .متكرربشكل 
 اسػػتخداـبينمػػا  .الضػػرع تيػػابللا المسػػببة الجػػراثيـ العديػػد مػػفمناسػػبة لنمػػو  بيئػػة التػػالف الجمػػديعػػد 
 مػف الضرع يحميأنو  كما كبير بشكل الإصابات ىذه مثل حدوث مف الفرشة قمل مف كافية كمية
 في بسرعة يزداد البيئية البكتيريا عدد عمى الرغـ مف أف .الخرسانةبالأرضية  حتكاؾالا ومف البرد
 (.البيئػػػي) الضػػػرع التيػػػاب يػػػزداد حػػػدوث حيػػػث  بػػػالروث الممػػػوث (الخشػػػب ونشػػػارة القػػػش) ةفراشػػػال

 (Golodez, 1985 :البيئػػػي بالفرشػػػة المموثػػػة بػػػالروث  الضػػػرع التيػػػاب حػػػالات تػػػرتبطحيػػػث 
Hogan et al., 1989) :Oltenacu et al., 1990. 

 الرطوبة: -
الرطوبػة العاليػة فػي تزيػد ( Seabrook, 1984; Barkema et al., 1999) البػاحثوف  حسػب
رطوبػػػة الضػػػرع بسػػػبب أرضػػػية الضػػػرع, حيػػػث إف  التيػػػاب لحػػػدوث ر مػػػف التعػػػرضابقػػػالأ حظػػػائر

عػف طريػق مضػرع لبسبب الغسيل المتكرر لمضرع يزيد مف التػأثير الضػار  وأيضاً الرطبة الحظائر 
 المػػاء لأف اً رطبػػ الضػػرع مػػف العمػػوؼ  الجػػزء بجعػػل يوصػػى كمػػا لا. زيػػادة فقػػداف الحػػرارة مػػف جمػػده

 .(IDF, 1994; Smith and Hogan, 1999) الحممات إلى البكتيريا ينقل المتقطر
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 :العمال -
 حػػدوث يكػػوف  قػػدالمحيطػػة بػػالحيواف ف والبيئػػة الضػػرع التيػػاب بػػيف العلاقػػة تفسػػير يصػػعب مػػا غالبػػاً 
 المحتممػة الخطػورة العوامػل مػف العديػد وجػود فػي المتوقع مف بكثير أقل القطيع في الضرع التياب

 والتغذيػػػػة ةبػػػػالحلا  وف عمميػػػػاتويػػػػدير  العػػػػامميف عمػػػػى قػػػػدر مػػػػف الحرفيػػػػة والفنيػػػػة العمميػػػػة كػػػاف إذا
دراسػػػة عوامػػػل الخطػػػورة فػػػي بيئػػػة المحيطػػػة  يػػػتـ عنػػػدماو  ,بعنايػػػة الواجبػػػات مػػػف وغيرىػػػا والتنظيػػػف
 الضػػػرع التيػػػاب أسػػػباب مػػػف كػػػل مراعػػػاة يجػػػب ,فػػػي قطيػػػع الضػػػرع التيػػػاب حػػػدوث  أثنػػػاء للأبقػػػار
 القطعػاف بػيف الضػرع التيػاب حدوث في التبايف مفكبيراً  جزءاً  أف قدر وقد. لمعامميف الياـ والدور
 (,Rasmussen ;1999  قطعػػػػػانيـ يػػػػػديروف  الػػػػػذيف رعايػػػػػة العػػػػػامميف بػػػػػيف الاختلافػػػػػات يفسػػػػػره

Hogeveen et al., 2001). 
 : عممية الحلابة -

 Mein) وتقميل الجيد الكبير لعممية الحلابة اليدوية  العمل لتسييل الألية الحلابة تقنيةتـ تطوير 
and Thompson, 1993; Justesen and Rasmussen, 2000; Hogeveen et 

al., 2001) . أكد الباحث غـ ذلؾر و (Weaver, 1982 )بطريقػة سػيئة  ألة الحلابة استخداـ أف
 ,الجػراثيـ دخػوؿ منػع فػي لمضػرع الطبيعػي الدفاع نظاـيساىـ في  فشل   أف يمكف وغير مناسبة 

 الفػراغ تقمػب بسػبب الحممػة إصػابات) الضػرع التيػاب حػدوث  خطػر في ةكبير  لى زيادةدؼ إيؤ  مما
بػيف قطيػع الابقػار  الأمػراض مسػببات نقػلفػي  كمػا تسػاىـ ألات الحلابػة(. الصػحيح غير والنبض
( المعػػػدؼ الضػػػرع التيػػػاب) أخػػػرػ  إلػػػى بقػػػرة جمػػػد مػػػفالمسػػػببات المرضػػػية  ف تنتقػػػليمكػػػف أحيػػػث 

(Grindal and Hillerton, 1991; IDF, 1994) 
مػػف لات الحلابػػة اسػػتخداـ آو  الحلابػػة  عمػػاؿ غيػػر مػػدربيف عمػػىود العػػامميف ووجػػ إىمػػاؿكمػػا أف 
 ضػروع القطيػع إلػى وانتقاؿ المسػببات المرضػية الحممة في خطيرة إصابات في يتسبب أف الممكف

(Smith and Hogan, 1999; IDF, 1994) . 
صػػػف سػػػاعة لػػػذلؾ يجػػػب عػػػدـ السػػػماح حػػػوالي نحممػػػة لتغمػػػق بعػػػد عمميػػػة الحلابػػػة تحتػػػاج قنػػػاؿ الو 

 وأكػػػػػػد. بػػػػػػةالحلاعمميػػػػػػة  بعػػػػػػد مباشػػػػػػرة العميقػػػػػػة تػػػػػػوفيرو بقػػػػػػار بعػػػػػػد عمميػػػػػػة الحلابػػػػػػة باسػػػػػػتمقاء الأ
(Nickerson, 1992) أكثر الضرع كاف ةبحلاعممية ال أثناء الحممةقناؿ  تضخـ زادت كمما أنو 

 .صابةالإ لحدوثحساسية 
 في ةاليدويبعد عممية الحلابة  والحميب ليةبعد عممية الحلابة الآ حميبلم مقارنةوفي دراسة 

 نموأكثر لداعـ ويصبح  الحميبتركيب  في تغيير إلى تؤدؼ عممية الحلابة الألية فإف الأبقار,
 وتسبب مؤلمة في ىذه الدراسات الآلية الحلابة تقنية أف إلى ىذا ويعزػ  المرضية مسبباتال

 .( (Sandholm, 1995; Guidry, 1985; IDF, 1996aالحممة داخل خفيفاً  التياباً 
 



 فهرس المحتىيات     انذراسة المرجعية    

 
 

40 

 شكل الضرع والحممات: -
حسب الباحثوف  الضرع لحدوث التياب استعداده عمى كبير بشكلشكل الضرع والحممات  يوثر

(Seykora  and  McDaniel, 1985; Dohy, 1985) .ضروع عند وتختمف أشكاؿ ال
الضروع الشكل الفنجاني )الصحني( الذؼ يرتبط  شكاؿأفضل أيعد , و الأبقار عف بعضيا البعض

الحممات ذات قاعدة  والضروع, (المتدلية)أشكاؿ الضرع المدورة  مانوثيق في جسـ البقرة بي ارتباط
لمضرع أؼ كتمة  طبيعياً  امتداداً العريضة التي يسمى بالشكل الماعزؼ حيث تشكل الحممات 

 ,.Hartwing et al)لية مع عممية الحلابة الآ تتلاءـتتناسب ولا  لاحيث  متجانسة مع الضرع 
1998). 

 البػاحثوف  أبمػغوجػد أف ىنػاؾ ارتبػاط وعلاقػة بػيف شػكل الضػرع وحػدوث التيػاب الضػرع حيػث  كما
(Rogers et al., 1991) الضػرع وعمػق الجسػمية الخلايػا زيػادة بػيف جينيػة علاقػة وجػود عػف. 

المتدرج والضػرع المتػدلي تعتبػر مػف أىػـ عوامػل ف عيوب الضرع الوراثية والمكتسبة مثل الضرع ا  و 
يحػدث تمػزؽ فػي الاربطػة حيػث  الخطورة المؤدؼ الى حدوث التياب الضرع المػزمف عنػد الأبقػار,

 ,Blowey and Edmondson)تمقػػائيو بشػػكل تػػدريجي ألمضػػرع المشػػكمة لمجيػػاز المعمػػق 

2010). 

لأربطػػة ا - قػػةالعمي ربطػػة الجانبيػػةالأ -ربطػػة المتوسػػطة لأا)فػػي التمػػزؽ  كثػػر شػػيوعاً الأربطػػة الأو  
 ربطة السطحية والعميقة(الأمامية )الجزء الأمامي مف الأ

 أىما:ربطة مع العديد مف العوامل يترافق تمزؽ الأو 
 نسجة المرنة في الرباط المتوسط تتمزؽ مع التقدـ بالعمر الأ :العمر -1
 التشكل الضعيف لمضرع  -2

 تناسقلضعف والذؼ يؤدؼ  بقارعند الأ كثر شيوعاً لأتمزؽ الأربطة المتوسطة السبب ايعد و 
ادة خطر حدوث الحلابة وزي لاتآلى صعوبة تركيب إوتباعد الحممات لمخارج مما يؤدؼ  الضرع

ربطة السطحية مع تمزؽ الأ يترافقلمضرع  الجانبية العميقةربطة تمزؽ الأالتياب الضرع بينما 
ف تصاب أتنخفض بشكل كبير ويمكف حيث , والحمماتإلى انخفاض إجمالي لمضرع ويؤدؼ 

لجياز مشاكل اوتشكل  ويزيد مف خطر حدوث التياب الضرع. ثناء مشي الأبقارأالحممات 
 Blowey) لمضرع يشكل الخارجالفي  تفاوتبقار التي لدييا الأ ف% م60المعمق لمضرع مع 

and Edmondson, 2010) 
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 Blowey) المصػدرلى تباعد الحممػات. إ(: تمزؽ الرباط المتوسط لمضرع يؤدؼ 13) رقـ الشكل
and Edmondson, 2010) 

   

 المصػدر. : تمزؽ الأربطة الجانبية العميقة, تدلي الضػرع أسػفل مفصػل العرقػوب(14) رقـ الشكل
(Blowey and Edmondson, 2010) 

 شكل الحممات -
ث حي مخروطي والكمثرؼ الو المتطاوؿ  الأسطوانيبيف  يتراوحوالشكل غير الطبيعي لمحممات الذؼ 

ف ويجب أ ة لتثبيت رؤوس ألة الحلابة عميياغير مناسبالاشكاؿ غير الطبيعية لمحممات تعتبر 
غير مناسبة لتثبيت رؤوس  ف الحممات المائمةكل شاقولي حيث أمتدلية بش الطبيعية تكوف الحممة

ة قل  والمسافالأ سـ عمى 6ف تكوف المسافة بيف الحممات حوالي أالحلابة عمييا  ويجب  كؤوس
في عممية ؤثر ي  مف الحممات الزائدةعدد  وجود أيضاً و  ,ماميةنصفيا بيف الحممات الخمفية والأ
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يكوف  .الحلابة وتؤدؼ أثار سمبية عمى الضرع وبالتالي ارتفاع نسبة الإصابة بالتياب الضرع
روع قمة بشكل قمع وتكوف ىذه الض ذو غير متطاوؿ سطوانياً أالطبيعي لمحممات شكلا الشكل 
مـ, تدفق  2بقار التي لدييا حممة واسعة )قطر أكبر مف أف الأ كما .قلأ التيابيةصابات إذات 

بقار التي تمتمؾ قناؿ حممة بالتيابات الضرع أكثر مف الأ صاب غالباً الحميب لدييا سيل( ت
 .(Hartwing et al., 1998)مـ( 2-0.5)طبيعية قطرىا 

 أخرى: عوامل تأثير -
حػػػدوث التيػػػاب زيػػػادة   عمػػػى الػػػولادة وموسػػػـ العمػػػر تػػػأثيرات وثقػػػت العمميػػػة العديػػػد مػػػف الدراسػػػات 

ففػي  .(Coffey et al., 1986; Miller et al., 1991; Schutz et al., 1994) الضػرع
 حميػب عينػة 418 فحػص نتػائجأظيػرت  1985عػاـ   Smith and Hagstadة البػاحثيف سػادر 

المسػػبب  المػػزمف الضػػرع بالتيػػاب مصػػابة بقػػرة 69 مكػػوف مػػف قطيػػع مػػف واحػػد عػػاـ خػػلاؿ جمعػػت
 Staphylococcus الذىبيػة العنقوديػة المكػورة لاتو عػػز  أف الدراسػة وأكػدت بالعنقوديػة الذىبيػة,

aureus حػدوث التيػاب الضػرع  يػزداد وحسػب العديػد مػف البػاحثيف. العمػر فػي تقدـال مع ازدادت 
 36 حػوالي بعػد الػولادة معػدلاتزيػادة  ومع زيادة معدؿ الولادات حيػث أثػرت العمر في  تقدـال مع

العديػػد مػػف و  .(Laevens et al., 1997) فػػي زيػػادة حػػدوث التيػػاب الضػػرع العمػػر مػػفشػػيراً 
 الدراسات التي درست تأثير مراحل الموسـ الإدرارؼ عمى حدوث التياب الضرع حيػث أظيػرت أف

 الأولػىالتػي تمػد لممػرة  الأبقػار فػي خاصػةو  ,المبكػر الموسـ الإدرارؼ  في أعمى كاف معدؿ الحدوث
(Barkema et al., 1998; Zwald et al., 2006; Hagnestam et al., 2007)  

 الثلاثػػة ةدراريػالمواسػػـ الإ ضػمف لالتيػػاب الضػرع السػػريرؼ  النسػبي الحػػدوث (15) الشػكل يوضػحو 
نوع السلالة  حوؿ العديد مف الدراسات كما أكدت. في السويد ىولشتايفالفريزياف  أبقار في الأولى

وجػد   في المممكػة السػويدية الرئيسيتيف إنتاج الحميب سلالتي بيف يةالسويدالمممكة ففي دراسة في 
 السػػويدية ىولشػػتايفالفريزيػػاف  أبقػػار مػػف أفضػػل ضػػرع صػػحةلػػدييا   السػػويدية الحمػػراء الأبقػػار أف

(Emanuelson et al., 993; Nyman, 2007; Swedish Dairy Association, 
 مقاومة تحديد في اً ميمدوراً  لمبقرة الفطرؼ  والمناعة ةالجيني الطبيعة العوامل تمعب حيث  (2007
 والمناعية يولوجيةوالفيز  التشريحية الدفاع آليات مف العديد ىناؾحيث . الفردية الأبقار في المرض

 ,Shook) الػػدفاعات ىػػذه فػػي الجينػػات مػػف كبيػػر عػػدد ويعمػػل الضػػرع, التيػػاب ضػػد البقػػرة فػػي
1989) . 
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 150 غضوف  في بالعدوػ  الإصابة حالات عدد لإجمالي(: الحدوث النسبي 15الشكل رقـ )
 المقيدة الفترة ىذه تضمنت. السويدية ىولشتايف أبقار في الأولى الثلاثة دراريةالمواسـ الإ مفيوماً 
  ((Carlén, 2008الموسـ داخل التياب الضرع السريرؼ  لحالات الإجمالي العدد مف 60-65%

 خػػلاؿ مػػف رئيسػػي بشػػكل السػػيئة فػػي حػػدوث التيػػاب الضػػرع و التغذيػػة دور عػػف بػػلاغكمػػا تػػـ الإ
مػدادات المعػادفالػنقص فػي   ;Tucker et al., 1992; Erskine, 1993) الفيتامينػات وا 

Block, 1994; Hogan et al., 1996). 
 نتاج الحميب:إ -
, والعديد الضرع لتيابا لحدوث اليامة ةر و خطال عوامل أحدعند الأبقار  الحميب إنتاج ارتفاع يعد

 التياب حدوثمعدؿ  زيادةو  حميبال إنتاج رتفاعابيف  ارتباطىناؾ  العممية أكدت أف دراساتمف ال
 Schukken et al., 1990; Syväjärvi et) الإدرارؼ وتكراره خلاؿ الموسـ  السريرؼ  الضرع

al., 1986)  ,نتاج إوزيادة كمية  السريرؼ  الضرع التيابحدوث  بيف وراثية علاقة ووجدت
 يكوف  الذؼ المدػ تقدير إلا أف( Koeck et al., 2014; Syväjärvi et al.,1986) الحميب

 صعوبة كبيرة في تحديدىاواجيت  الضرع التيابفي حدوث  تأثير ذات الحميب إنتاج كمية فيو
(Seegers et al., 2003). 
 حميب إنتاج مف يقمل المزمف الضرع التياب أف وزملائو Houbenدراسات الباحثوف  أظيرتو 

 ىذا أف وجد كما .(Houben et al., 1993) درارؼ الإ الموسـ نياية حتى المصابة البقرة
في حدوث التياب  تكرار البقرة لدػ حيث يشاىد التالي, الموسـ إلى ينتقل أف يمكف التأثير

 عمى تعتمدنتيجة الإصابة   المفقودة الحميب كمية فا  و  (.أكثر أو حالات ثلاث)الضرع السريرؼ 
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 الضرع التياب حالات وعدد ((Gröhn et al., 2004; Hertl, 2014 لممرض المسبب العامل
 .(Hertl, 2014) الموسـ الإدرارؼ  في لمبقرة السريرؼ 

 المعالجة: فشل -
 ميـ عنصرتربية الأبقار يعد شائعاً بشكل كبير وىو  مزارعالمضادات الحيوية في   إف استخداـ

 الضرع التياب لعلاج استخدمو يتـ حميب والأبقار المنتجة لم قطعاف في الضرع التياب إدارة في
 السريرؼ  تحت الضرع والتياب (Halasa,2012; Steeneveld et al., 2011) السريرؼ 
توصي العديد  ذلؾوبالرغـ مف . (Halasa et al., 2009a) الضرع التيابحدوث  منعلووقاية 

 فييا يكوف  التي الحالات عمى يقتصر أؼ) بشكل حذر استخدامو يكوف  أف مف الدراسات عمى
 مقاومة خطر لتقميل( المناسب الحيوؼ  المضاد اختيارو  ضرورياً  الحيوية بالمضادات العلاج

 مف 70% -60 يقارب ماف . (Scherpenzeel  et al., 2016). الحيوية مضاداتالجراثيـ لم
 السريرؼ  الضرع التياب لعلاج تستخدـ الحموب الأبقارمزارع  في المستخدمة الحيوية مضاداتال
(Stevens et al., 2016) . وفقاً وSVARM  حصمت زيادة في استخداـ 2001 عاـ 
 مضاداتال استخداـ أدػ وقد. 2000 عاـ إلى 1990 عاـ مف 37% بنسبة الحيوية مضاداتال

 مستوػ  عمى الحيوية مضاداتمل المقاومة الجراثيـ عدد زيادة إلى الأخيرة الحيوية خلاؿ السنوات
ف و  العالـ,  سلالات تطوير في ما حد إلى سيفيدبشكل عشوائي  الحيوية لممضادات استخداـ أؼا 

فو . (Williams, 2000) ليا مقاومةجرثومية   الجراثيـ في الحيوية لمضاداتا مقاومة حدوث ا 
 غير أو الضرورؼ  غير ستخداـالا بسبب الفردية الحيوانات علاجفي نجاح ال الصعب مف يجعل

 مقاومة زيادة في( في العلاج غير كافية مدة أو غير مناسب دواء أو خاطئة جرعة) المناسب
 .(Williams, 2000) العلاج نتيجة تحسيف دوف  الحيوية مضاداتال
 بالمضادات العلاج كاف يةالسويدفي المممكة 1995 عاـ   Pyöräläوحسب دراسة الباحث  

 أنسجة في العميق الاختباء في الجراثيـ ميارات بسبب الحالات مف كثير في ناجح غير الحيوية
ويجب أف تعتمد خيارات . (Pyörälä, 1995) مزمف ضرع التياب وقدرتيا عمى تطوير  الضرع

 Barkema et)لمعدوػ  المضيف واستجابة المرضية والمسببات الالتياب شدة عمى المعالجة
al., 2006)  , بعدة أشكاؿ المرضية مسبباتال عمىاعتماداً  المضيف لمعدوػ  ستجابةاوتظير   
 وتتضمف ,مزمنة أو حادة ويمر في مرحمة ,(سريرؼ  تحت التياب ضرع أو سريرؼ  )التياب ضرع

بشكل  التياب الضرع السريرؼ  معالجة يجب أنو عمى يةالسويدالمممكة في  العلاج توصيات
 ,(SVS, 2011) الجفاؼ فترة خلاؿ رؼ التياب الضرع تحت السري علاج يمكف حيف في ,فورؼ 

 لتجنب لممضادات الحيوية المقاومة بالجراثيـ أو مزمنة بعدوػ  المصابة الأبقار مف التخمصو 
 .(SVS, 2011) الجديدة العدوػ 
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 ثناء الجفاؼأالمعالجة  -
بتغيرات غذائية  وتمريمكف تعريف فترة الجفاؼ بأنيا الفترة التي تتوقف فييا البقرة عف الحلابة 

وتعد فترة الجفاؼ ميمة للأبقار  (He et al., 2020) عوتغيرات في غدة الضر  ستقلابيةاو 
الأبحاث السابقة أف الأبقار ذات حيث وجدت . الادرارؼ  مموسـ الحلابةلو لمتحضير لمولادة التالية 

 مف الأبقار دوف فترة جفاؼ درار التاليب في موسـ الإفترة الجفاؼ لدييا إنتاجية أعمى مف الحمي

Sordillo, 2018))  . بتجديد الأنسجة التي تفرز الحميب  الضرعغدة  تقوـالجفاؼ خلاؿ فترة و
 ((Rainard and Riollet,  2006; Sordillo, 2018درار السابقموسـ الإ في التي تضررت

وقد وجدت   (Jones and Proper, 2009) الولادةقبل  يوماً  60 ببدأ فترة الجفاؼ عادة ت
إنتاج الحميب بشكل كبير لدييا  يقل  قبل الولادة  يوـ 40ات أف الأبقار ذات فترة جفاؼ الدراس

 ,Jones and Proper) اً يوم 60المجففة عند رنة بالأبقار مقا درارؼ التاليالموسـ الإفي فترة 
عممية   نقطاعايرتبط  حيث الضرعغدة ترة الجفاؼ تحدث عدة تغيرات في خلاؿ ف .(2009
الكاتيكولامينات.  ت التوتر مثل الجموكوكورتيكويد و ىرمونا فرازوا  مع زيادة الضغط والألـ  ةبالحلا

المرتبطة بإنتاج السيتوكينات المنشطة للالتيابات  الجيناتتؤثر ىذه اليرمونات عمى نسخ 
(Mezzetti et al., 2020) 

يعمل و .  (et al., 2001 Dingwell) في فترة الجفاؼ يدخل الجنيف مراحل نموه النيائية كما
لتعرض المناعة وزيادة افي لإعطاء الأولوية لمجنيف والذؼ يمكف أف يؤدؼ إلى كبت الجسـ 

.  (Mallard et al., 1998)الأخرػ الاستقلاب وأمراض  IMIلمعدوػ داخل الضرع لجديد ا
كما تـ (Mezzetti et al., 2020)  حالات التياب ضرع في فترة الجفاؼزيادة حيث وجد 

وفترة فترة الجفاؼ ىو الأعمى خلاؿ  ةالجديد IMIبالعدوػ داخل الضرع الإشارة إلى أف الإصابة 
إلى وجود علاقة  واأشار  وزملائو etatauو. (Oliver and Bushe, 1986)الحمل  نياية

وحدوث  الضرعغدة مع وجود عدوػ موجودة مسبقاً في  حدوث التياب الضرعإيجابية بيف 
. قد يكوف ىذا بسبب ((Natzke et al., 1975 خلاؿ فترة الجفاؼ ةجديدإصابة داخل ضرع 

الضرع.  بالدخوؿ إلى غدة لمجراثيـ, مما يسمح وؿ الولادة وتسرب المبأ مف الضرعزيادة الضغط ح
معالجة الأبقار أثناء  استخداـإلا أف  تزداد حوؿ الولادة الجرثوميةعمى الرغـ مف أف العدوػ و 

يتـ إعطاء جميع ة, و الجديد IMI حدوث عدوػ داخل الضرع مفيد في تقميل مخاطر الجفاؼ
. الضرع غدةعدوػ في ال مف  يساعد عمى الوقاية بقار التي تدخل فترة الجفاؼ مضاداً حيوياً الأ

ف  المضادات  إعطاءيشمل  أثناء فترة الجفاؼعلاجات بالمضادات الحيوية استخداـ وفوائد الوا 
الحد مف مسببات الأمراض و  ف الحاجة إلى التخمص مف الحميبالحيوية بجرعات أعمى دو 

 ,Jones and Proper) التياب الضرع حدوثمف المعدية وتجديد الأنسجة الثديية التالفة والحد 
2009) 
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 الإدارة استراتيجيات أحد أثناء الجفاؼ البقرة علاج عتبارا  يمكفوحسب العديد مف الدراسات  
والموسـ  الجفاؼ فترة خلاؿ عند الأبقار الحموب الضرع التياب مف حدوث لتقميل الموثوقة
 (;Kumari et al., 2019) Cheng  and Han, 2020الإدرارؼ 

 حدوث التياب الضرعانتشار و  -2-12 
 نسبة وٌتراوح، قار الحلوب فً جمٌع أنحاء العالمستوطن بٌن الأبرض مالتهاب الضرع مإن 

قامت العديد مف الدراسات و  (Erskine, 2016)  %51-1 بٌن ه ضمن قطعان الحلوبانتشار
 Erskine et) الحموب تكرار حدوث التياب الضرع السريرؼ في قطعاف الأبقار بتوثيقالعممية 

al., 1988; Miltenburg et al., 1996) والذؼ قد تبايف كبير بيف الدراسات  وكاف ىناؾ
 ختلافاتوالاف الدراسة في الظروؼ البيئية والممارسات الإدارية في قطعا ختلافاتالايكوف بسبب 

ففي   (Bartlett et al., 1992) في معايير اختيار قطعاف الدراسة ختلافاتوالا الجغرافية
في منطقة  أبقار حموبمزرعة  32التي أجريت عمى  (Dohoo et al., 1983)دراسة الباحثوف 

% لالتياب 2.6%  و 14.2التياب الضرع السريرؼ انتشار جغرافية واحدة في كندا كاف نسبة 
دراسة  57 استخدمواحيث  2018عاـ  وزملائو Jamali دراسة الباحثوف  وفي .الضرع المزمف

 40إلى  13مف  تراوح التياب الضرع السريرؼ حدوث معدؿ  أف اوجدو مف جميع أنحاء العالـ 
 Heringstad وفي دراسة الباحثوف  (Jamali et al., 2018)في العاـ   بقرة 100حالة / 

بيف  يتراوحمعدؿ حدوث التياب الضرع السريرؼ عند الأبقار في كل سنة  أف اوزملائو وجدو 
20-%40 (Heringstad et al., 2000). معدؿ حدوث التياب الضرع  السريرؼ  حيث كاف

 %23.6وفي الولايات المتحدة الأمريكية  (Olede et al., 2008) %23في كندا 
(Thompson et al., 2012)  بقرة  100حالة لكل  43.9وفي بنغلاديش معدؿ حدوث

(Singha et al., 2021). دراسة الباحثوف أما في(Ghose et al., 2001)  كاف معدؿ
  .4.77% (Tolosa et al., 2013)  وفي دراسة الباحثوف  %4.06الحدوث 

حدوث التياب الضرع السريرؼ  وزملائو وجدوا أف معدؿ Riekerink  وفي دراسة الباحثوف 
أف  Picker ووجد الباحث. (Riekerink et al .,2008) %23إلى  %3.77تتراوح مف 

قطعاف مجمل  % مف50كاف في قطعاف الأبقار الحموب الألمانية  حدوث التياب الضرع المتكرر
  2006/2007 عاـ خلاؿ يةالسويد وفي دراسة في المممكة .((Picker, 2012 الأبقار الحموب

نسبة معالجة  وتمثل %15.7التياب الضرع خلاؿ الموسـ الإدرارؼ  حوالي  حدوث معدؿ كاف
تعكس ىذه النسبة  لاالتي تصيب الأبقار الحموب, و  الأمراض جميع مف %47 التياب الضرع

 المرض كتشاؼا عمى المربي بقدرة أيضاً  تتأثر والتي ,التي تـ التبميغ عنيا المعالجة حالات سوػ 
. المرض عف بالإبلاغ البيطرييف الأطباء قرار وكذلؾ البيطرؼ  الطبيب ستدعاءلا واستعداده
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 Swedish Dairy) الفعمي  بشكل كبير عف الحدوث  ليق عنو المبمغ الحدوث فإف وبالتالي
Association, 2007). الأبقار تنسيق الخسائر الناتجة عف زيادة عف الإبلاغ تـ كما 

التياب الضرع السريرؼ وتحوؿ الإصابات  حدوثتكرار  العممية الإنتاجية نتيجةواستبعادىا مف 
 وأكد. (Seegers et al., 2003)% 5-1.5 بيف تتراوح بنسبة إلى إصابات مزمنة

Schneider أف  2006/2007 يعام خلاؿ يةالسويدفي المممكة   2006في دراستو عاـ 
 التناسمية مشاكلال بعد وتنسيق الأبقار للإعداـ الثاني الرئيسي السبب التياب الضرع المزمف

 التوالي عمى ىولشتايف اليولندية والأبقار السويدية الأبقار مف 16.8% و15.6%  وشكمت
Schneider, 2006)).  بالتياب الضرع حدوثمعدؿ تـ تقدير متوسط في الدراسات الحديثة و 

, في  ((Aghamohammadi et al., 2018بقرة / سنة  100حالة لكل  19بػ   السريرؼ 
بقرة/سنة  100حالة لكل  50بما يصل إلى  التياب الضرع تحت السريرؼ حيف يقدر حدوث 

(Busanello, 2017).  وحسب Verbeke  العدوػ إدارة المزرعة عامل ميـ في حدوث تشكل
المزارع داخل الضرع ونتيجة لذلؾ نشاىد مستويات مختمفة في حدوث التياب الضرع في 

 (Verbeke et al., 2014) المختمفة
 التغيرات في تركيب الحميب: -2-13
 إنتاج الكبير في نخفاضالا ىو قتصاديةالا الناحية مف الضرع التيابب نتائج الإصابة أىـ إف

 مف المباشر لمضرر نتيجة ىو الإنتاجية الطاقة انخفاضو  لمرض,المرافق لحدوث ا الحميب
 ,.Hertl et al) لتيابيةالا ستجابةللا الثانوية الإصابة وكذلؾ الضرع لتيابلا المرضية مسبباتال

 العدوػ  بعد حدوث أسابيع لعدةمنخفضاً  الحميب إنتاج المعالجة يبقى جراءإبعد  حتىو  (2014
وتؤدؼ . (Hammer et al., 2012) المتوقعةالإنتاج  المستويات إلى العودة قبل الضرع داخل

سناخ الضرعية في الأ وتمف ضررت صابات الشديدة إلى بالتياب الضرع والإالإصابة المزمنة 
,  (Hertl et al., 2014) ليفي بنسيج فرازؼ النسيج الإ استبداؿ ويتـ إصلاحو لا يمكف الذؼو 

 يعتبرو  ,اللاحقة دراريةالمواسـ الإ جميع وكذلؾ درارؼ خلاؿ الموسـ الإ الحميب إنتاج وينخفض
كمية الحميب المنتج مف  نخفاضا يعتمدو  ,الضرع التياب أعراض أىـ أحد الحميب إنتاج نخفاضا

. الحميب في الجسمية الخلايا تعدادخلاؿ   مف ذلؾ تقدير يمكفو  لتيابالا درجة عمى الضرع
 خطياً  نخفاضالا في تبدأ الحميب كمية فإف مل/100000 الجسمية الخلايا عددعندما يتجاوز 

(Smith and Hogan, 1999; Ózsvári et al., 2001)   حدوث عند الحميب إفراز يقلو 
 وينخفض لمحميب الرئيسية المكونات كميات تنخفض وبالتالي الضرع أنسجة في  لتيابالا

 تعداد بيف كبير سمبي ارتباطوجدت والعديد مف الدراسات . 15%-5 بنسبة الجافة المادة إجمالي
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 Mattila, 1985; Mattila and San) الحميب مف الجافة المادة ومحتوػ  الجسمية الخلايا
Dholm, 1986; Kitchen, 1981) 

 في كبيرة تغييرات الضرع لتيابا عف ينتج مف الضرع, نتاج الحميبإ انخفاضبالإضافة عف  
عمى العامل  غدة الضرع اعتماداً وتميل المكونات إلى التقمب أثناء التيابات  ,الحميب تركيب

 نقص يحدثف .((Novac and  Andrei, 2020 ػ , وشدة العدو المناعية والاستجابةالممرض, 
ظيارة غدة الضرع  حيث تسبب .والبوتاسيوـ  والدىوف  α-lactalbumin و اللاكتوز تركيز في

.   (Bruckmaier et al., 2004)ضمنيا  تصنيعوكتوز الذؼ يتـ لالنقص في تركيز ا المتضررة
غدة لاكتوز عبر مسار مجاور خموؼ مف ال ينتقل الالتيابثناء أويسبب الضرر في الخلايا 

يتـ  وزملائو  QeiamtcuQBلػ  اً ووفق .(Auldist et al., 1995)إلى الدوراف الجيازؼ  الضرع
تركيز اللاكتوز في  نخفاضا بمقدار ظيارة غدة الضرع في تحديد مقدار الضرر الذؼ لحق

مف مرتفعة كما لاحظت مصادر أخرػ مستويات  (Bruckmaier et al., 2004).  الحميب
 ,Auldist and  Hubble) اللاكتوز في الدـ والبوؿ في الأبقار المصابة بالتياب الضرع

في تركيز  نخفاضالاللاكتوز مما يؤدؼ إلى مزيد مف يمكف أف تخمر ا جراثيـ توجد كـ .(1998
 (.Auldist et al., 1995) اللاكتوز

 الحميب, إلى البلازما بروتينات سربتتف الدموية الأوعية نفاذية زيادةلتياب إلى كما يؤدؼ الا
 طريق عف إضافية بروتينات إطلاؽ يتـو . لتيابيةالا ستجاباتبالا المرتبطة البروتينات وخاصة

 مصل تشمل الحميب في البروتينات زيادة. (البيض والكريات الظيارية الخلايا) غدة الضرع
 المختمفة والإنزيمات اللاكتوفيريف, الترانسفيريف, المناعي, الجموبيوليف المصل, ألبوميف ,الحميب

  n-Acetyl-β-D و ,α1-antitrypsin الفوسفاتاز, حمض الزانثيف, أوكسيديز ذلؾ في بما
 (Wolf  et al., 2010; Neijenhuis et al., 2001) الجموكوزامينيداز

 مكونات المزيد مف تغير خلاؿ مف الحميب جودة يغير قد البلازميف مثل الإنزيمات, ىذه بعض 
  .(Neijenhuis et al., 2001; Frandson, 1981)بةحلاال وبعد قبل الكازيف مثل الحميب

 وجود بسبب الضرع التيابالمصابة ب رباعالأ مف الحميب في PH الييدروجيني الرقـ يرتفعو 
 التركيب يقترب لتيابالا شدة ديادز ا معو  .(Neijenhuis et al., 2001) البلازما مكونات
 غدة إلى الدموية الدورة مف تتدفق المكونات لأف الدـ تركيب مف وأكثر أكثر لمحميب الكيميائي
 McFadden et al., 1988; Jensen and Knudsen, 1991; Korhonen)الضرع 

and Kaartinen, 1995) متغيرة بأعداد موجودة الجراثيـ تكوف  ما غالباً  وأثناء فترة الالتياب 
 Neijenhuis et al., 2001; Zadoks et) البكتيرية لسموـاب مصحوبة تكوف  وقد الحميب في

al., 2001). 
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 لنموأكثر مناسب  تجعمو الالتيابعمى تركيب الحميب أثناء حدوث  رأالتي تطوىذه التغيرات 
المصابة  الأرباعحميب  في أسرع بشكل الضرع التياب مسببات تنموحيث  ,العديد مف الجراثيـ

 لمبكتيريا المضادة العوامل مستويات أفمقارنة مع الحميب الطبيعي عمى الرغـ مف  بالالتياب
تكوف ( اللاكتوفيريف , الميزوزيـ , المكممة العوامل , المضادة الأجساـ , البالعات) لمحميب الذاتية
 ;IDF, 1996a; Guidry, 1985) المصابالناتج عف الضرع  الحميب في مرتفعة

Sandholm, 1995)  ,تركيب مكونات تغير عمى لتيابيةالا التفاعلاتالعمميات و تعمل  حيث 
 ;Kitchen, 1981) مثل المؤلفيف مف العديد ذكر كما والنوعية الكمية حيث مف الحميب

Harmon, 1994; IDF, 1996a)  
 لنتػائج وفقػاً . متنوعػة الضػرع التيػاب عػف النػاجـ الحميػب فػي الػدىوف  محتػوػ  فػي التغيػراتف إكما 
 منتجػات جػودة مػف يقمػل ممػا, 10% مف أقل بنسبة الدىوف  محتوػ  ينخفضئات الاستقصا معظـ
 الدىنيػة الأحمػاض كميػة ولكػف تغييػر دوف  تبقى الدىنية الأحماض مف الإجمالية الكميةو   الحميب
. الػػػدىوف  كريػػػات وحجػػػـ كميػػػة نخفػػػاضا بسػػػبب الفوسػػػفاتية الػػػدىوف  كميػػػة تتنػػػاقصو  تػػػزداد الحػػػرة

 مػػع بالمقارنػػة تكوينيػػا ويتغيػػر تقريبػػاً  10% بنسػػبة الدىنيػػة الكريػػات مػػف الغشػػائية المػػادة تػػنخفض
 قصػيرة الدىنيػة الأحمػاض كميػة تزيد بحيث الدىنية الأحماض تكويف يتغير. السميـ الأبقار حميب

-C16) السمسػػمة طويمػػة الدىنيػػة الأحمػػاض كميػػة وتػػنخفض طفيػػف بشػػكل( C4-C12) السمسػػمة
C18) أعمػػى السمسػػمة طويمػة المشػػبعة غيػػر الدىنيػة الأحمػػاض كميػة فػػإف  ذلػػؾ ومػع. المقابػػل فػي 

 بشػكل الحميػب لبروتينػات الإجماليػة الكميػة تػنخفض لا .العػادؼ الحميػب مػف المصػاب الحميب في
 ,Seelemann) خميػػػة/مميتر حميػػػب1000000عػػػدد الخلايػػػا الجسػػػمية  يتجػػػاوز حتػػػى واضػػػح

1964) . 
فو   مف لكل كبيرة أىمية ليا لمحميب النادرة والعناصر المعدنية العناصر محتويات في التغيرات ا 

 القابمة الفيتامينات كمية ف, كما أ(Szakály, 2001) الغذائية وقيمتيا المعالجة خصائص
 الإنزيمي النشاط مف اً معمو  الضرع التياب يزيدو . 10-50% بنسبة تنخفض الماء في لمذوباف

 عف لمكشف عديدة لسنوات الخصائص ىذه بعض استخداـ تـ. الحميب في الحيوؼ  والكيميائي
 في الخصوص وجو عمى الحميب في المتزايد الحيوؼ  الكيميائي النشاط يتسبب قد. الضرع التياب
 ;Ma et al., 2000) مختمفة جودة مشاكل ويسبب الحامضة الحميب لمنتجات الخاطئ التخمر

Szakály, 2001). الكيميائية والخصائص) كمية الحميب المنتج تغيرات جانب إلى 
 IDF,1997)ائية لمحميب يطرأ عمييا التغيرات العديد مف الخصائص الفزي  فإف ,( والبكتريولوجية

Woolford et al ., 1998; Szakály, 2001) .  الييدروجيني والأس الموصمية تزدادحيث 
 أؼ تظير لا لممعايرة القابمة والحموضة المؤقت التخزيف وقدرة الكثافة تنخفض بينما والمزوجة
 .تغييرات
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 :الضرع التياب التأثير الاقتصادي لحدوث  -2-14
مػػػراض ذات الخسػػػػائر مػػػػف أكثػػػر الأ (IMI)والعػػػدوػ داخػػػل الضػػػرع  التيػػػاب الضػػػػرع  مػػػرض يعػػػد
 ,Akers and Nickerson)العػالـ جميػع أنحػاء قتصػادية الكبيػرة التػي تػـ الابػلاغ عنيػا فػي الا

2011; Báder, 1996;  Fleischer et al., 2001; Halasa et al., 2007)  قطعػافو 
 مػف يقػرب مػا يصػاب الضػرع التيػاب لمكافحػة ةفعالػتحكػـ  بػرامج بدوف التي تربى  الحموب الأبقار
 ,(Ózsvári et al., 2001)  كػل بقػرةفػي  ربعػيف المتوسػط فػيو , يػا بالتيػاب الضػرعمن %40
نتػػاج إ وانخفػػاضتخريػػب النسػػيج المتنػػي لمحويصػػلات المبنيػػة إلػػى  المتكػػرر التيػػاب الضػػرعويػػؤدؼ 

حػػػت السػػػريرؼ يحػػػدث تخػػػرب والتيػػػاب الحميػػػب فػػػي الربػػػع المصػػػاب وفػػػي حالػػػة التيػػػاب الضػػػرع ت
عمميػػة تكػػويف الحميػػب فػػػي  ثر كثيػػراً سػػناخ الحميػػػب حيػػث تتػػأألا تشػػمل كػػل  نسػػجة الغديػػة التػػيالأ
. وعنػدما يتحػوؿ التيػاب الضػرع تحػت صابة ويتغيػر تركيبػو وتػنخفض كميتػوالضرعية المسناخ الأ

نسػػجة الضػػرع كمػػا أالسػػريرؼ إلػػى التيػػاب ضػػرع سػػريرؼ أو مػػزمف تظيػػر التقرحػػات والوذمػػات فػػي 
نتيجة تظير الخثرات في الحميب وتصبح لمعة قنوات الحميب ضيقة إما نتيجة ضغط الوذمات أو 

ف صػعوبة و  خثػرات,التقيحات أو نتيجة ال ى الضػغط عمػى الخلايػا لػإالحميػب وتفريغػو تػؤدؼ  إنػزاؿا 
 ,.Shuster et al)تكوينو  انعداـتكويف الحميب أو  انخفاضلى إسناخ مؤدية بذلؾ الظيارية للأ

 الضػرع مػف التيػاب تكمفة علاج بقػرةمتوسط  بأفو وزملائ Foleyأفاد  1972ففي عاـ   (1993
الأمريكػػػي خسػػػارة بػػػيف  قتصػػػادللا الإجماليػػػةالخسػػػارة قػػػدروا و  دولاراً أمريكيػػػاً سػػػنوياً  50-30كػػػاف  
مػػف  لعديػػدا تشػػيرو  ( Foley et al., 1972) مميػػوف دولار أمريكػػي سػػنوؼ  600و  300

 بقػػرة لكػػل دولار 300 إلػى 150 حػػوالي يكمػػف الضػرع التيػػاب أف إلػػى اللاحقػة الدراسػات التقديريػػة
 Smith and) الأمريكيػة المتحػدة الولايػات فػي اً سػنوي دولار مميػار 3 إلػى 1.5 حػوالي و  ,اً سػنوي

Hogan, 1999).  دولاراً  662أف مػزارع الألبػاف الكنػدؼ سػينفق  كنػدا أفيػدفػي  2018وفػي عػاـ
 . (Aghamohammad et al., 2018) عاـ لعلاج أو منػع التيػاب الضػرعاللكل بقرة في  كندياً 

المممكػػػة فػػػي  فػػػي الأبقػػػار الحمػػػوبالخسػػػارة الاقتصػػػادية المباشػػػرة بسػػػبب التيػػػاب الضػػػرع  وقػػػدرت
  1996 عػػػاـ سػػػترليني سػػػنوياً إمميػػػوف جنيػػػو  185مميػػػوف جنيػػػو اسػػػترليني و  57بػػػيف  المتحػػػدة

(Bennett et al., 1999) إنتػػاج لتكػػاليف التيػػاب الضػػرع فػػي مػػزارع  اتتقػػدير  تأظيػػر  بينمػػا
, يػػورو لكػػل بقػػرة سػػنوياً  240إجمػػالي تكػػاليف التيػػاب الضػػرع يبمػػغ فػػي ىولنػػدا أف متوسػػط  الحميػػب

( سػػنوياً يػػورو لكػػل بقػػرة  120)كػػل  بحػػواليوالتكػػاليف الوقائيػػة تُسػػيـ  فػػي المعالجػػة وتكػػاليف الفشػػل
  (Van Soest et al., 2016) إجمالي التكاليف مف
 حوالي) الحميب إنتاج نخفاضا مفتأتي  الناتجة عف التياب الضرع خسائرلم لنسبة الأكبروا

كميات و ( الحميب جودة نخفاضا) تركيبو في التي تحدث والتغيرات( الخسائر إجمالي مف %70
( البيطرييف والأطباء الأدوية,) والإدارة المعالجة تكاليف وزيادة أثناء العلاج الميممة الحميب
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 ;Ózsvári et al., 2001) النفوؽ والتنسيق في الحالات المزمنة التي لا تستجيب لمعلاج و 
Van Soest et al., 2016; Halasa et al., 2007) . حسب و Botaro  وزملائو إف

فييا النسيج  يتحوؿالذىبية المكورة العنقودية جراثيـ التي تسببيا معظـ حالات التياب الضرع 
 لمحكومةلبيانات  قاً وفو . (Botaro et al., 2015) ليفية عديمة الفائدةأنسجة  الإفرازؼ إلى

 عاـ في إعداميا تـ التي الأبقار عدد إفف  (Government of Canada, 2019) الكندية
 المستبعدة البقرة تكمفة لأف اً نظر  2832 كاف كندا في المزمف الضرع التياب سبابلأ  2019

 بسبب الألباف بصناعة لحقت التي قتصاديةالا الخسائر بمغت حيث ,اً كندي اً دولار   880 تبمغ
 بسبب المالية الخسائر عتبارالا في يأخذ لا وىذا كندؼ, دولار مميوف  21  حوالي الضرع التياب
 الأدوية وتكاليف ةالبيطري والفواتير لمعلاج والعمالة الحميب وفقداف العلاج مثل أخرػ  عوامل
 طريق عف أو بشراء أبقار إما إعداميا يتـ التي الأبقار استبداؿف تكاليف إ .الميمل والحميب
 الجديدة البقرة كانت إذا المباشرة غير الخسائر مف المزيد تنشأ أف يمكف جديدة, حيوانات تربية
حيث أوضح (.Halasa et al., 2007) إعداميا تـ التي البقرة مف أقل حميب إنتاج ذات

% في 17بقار بسبب مشاكل الضرع بمغت أف نسبة استبعاد الأ (Bonewitz, 1975)الباحث 
بقار % مف الأ9عف  لاً و ف الضرع كاف مسؤ أ (Gaunt, 1976) نساس والباحثاولاية ك

بسبب التياب الضرع  (Dobbins, 1977)حسب الباحث  الاستبداؿالمستبعدة. وكانت تكمفة 
كغ/ يوـ لمدة 27دولار/بقرة/عاـ. بينما الخسائر الناجمة عف كل حالة التياب ضرع تبمغ  39

ف تكمفة الخدمات البيطرية في قطيع يطبق تغطيس الحممات ا  و  (Natzke, 1976)خمسة أياـ 
المعايير  لا تطبقالتي  دولار/بقرة/عاـ بينما القطعاف 0.06ومعالجة البقرة الجافة تساوؼ 

ف تكمفة الأ ,/بقرة/عاـدولار 7.2ساسية الصحية الأ  ,Dobbins)دولار /بقرة/عاـ  2.17دوية وا 
1977) 

بسػبب عػدد لا يحصػى  الضػرع المػزمفما يكوف مف الصعب تقدير إجمالي تكاليف التياب  غالباً و 
 التيػػاب الضػػرع متكػػررة مػػف  نوبػػاتحػػدوث مػػف العوامػػل التػػي يمكػػف أف تسػػيـ فػػي الخسػػائر أثنػػاء 

 تختمػػفو  .;Halasa et al., 2007) (Heikkila et al., 2012ارؼ ر دخػلاؿ الموسػـ الإ
مثػػػل   مختمفػػةالعديػػد مػػف العوامػػل ال عمػػى اعتمػػػادًا لآخػػر قطيػػع مػػف تكػػاليف الخسػػائر الاقتصػػادية

ووجػود  الضػرع التيػاب شػدة وزمػف حػدوثو  (Halasa et al., 2009b) مػرضلم عامل المسبب
 اقتصػادياً  مربحػةال سػتراتيجيةلاا تكػوف  لا لػذلؾ. (Halasa et al., 2007) الوقائيػة جػراءاتالإ
داخػػل القطيػػع  الأبقػػار بػػيف التكػػاليف تختمػػف , كمػػاآخػػر قطيػػع فػػي اقتصػػادياً  مربحػػة مػػا قطيػػع فػػي

ف و  .(Cha et al., 2014) الحمػػل حالػػةو  العمػػرو  الحميػػب إنتػػاج عمػػى كميػػة اً اعتمػػاد الواحػػد ا 
 عمػى بنػاءً  التياب ضرع سػريرؼ  حالة الناتجة عف كل الاقتصاديةالخسائر  تكمفة تقديرات اختلاؼ
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, بسيولة مقارنتيا يمكف لا وبالتالي التقدير وطريقة والبيانات المدرجة قتصاديةالا الخسارة مصادر
 تػـ Østergaard, 2009) (Hagnestam-Nielsen and أجراىػا حديثػة محاكػاة دراسػة ففػي

 السػػويدية التربيػػة فػػي المممكػػة ظػػروؼ ظػػل فػػي لحػػدوث التيػػاب الضػػرع قتصػػاديةالا النتػػائج فحػػص
 نخفػاضا يمثػل حيػث .حالػة لكػل يورو 428 التياب الضرع لكل بقرة مصابة حوالي تكمفة وقدرت
 وفػػي ,التيػاب الضػػرع السػػريرؼ  تسػػببيا التػػي قتصػاديةالا الخسػػائر مػػف الأكبػر الجػػزء الحميػػب إنتػاج

 عػف النػاتج الحميػب إنتػاج فػي الكمػي نخفػاضالا بمػغ( (Seegers et al., 2003 أجراىا مراجعة
 فػإفوعمػى الػرغـ مػف ذلػؾ  (.درارؼ مػف الموسػـ الإ5% ) كػغ 375 حوالي ؼ التياب الضرع السرير 

 درارؼ الموسػػػػػػـ الإ أثنػػػػػػاء مبقػػػػػػرةل مػػػػػػرضأؼ  حػػػػػػدوث عنػػػػػػد بشػػػػػػكل كبيػػػػػػر متغيػػػػػػرة الإنتػػػػػػاج خسػػػػػػائر
(Hagnestam et al., 2007) 0 بػيف يػوـ 305 لمػدة الحميػب إنتػاج فػي الانخفػاض وقػدر-

, صػػابة السػػريرية مػػف الموسػػـ الادرارؼ الإ وأسػػبوع عػػدد الػػولادات عمػػى اعتمػػادًا %(11) كػػغ 902
 التشخيص مف أسابيع أربعة إلى أسبوعيف قبل الانخفاض في بدأ الحميب إنتاج أف اً أيض ثبت كما
 الإعداـ عمميات فإف الإنتاج خسائر عف النظر وبغض. الموسـ الإدرارؼ  فترة طواؿ تثبيتو تـ وأنو

 .باىظة تكاليفتسبب  الضرع بالتياب المتعمقةوالتنسيق 
السػابقة تػؤثر  IMIكما أف عوامل الخطورة الكامنػة لحػدوث التيػاب الضػرع والعػدوػ داخػل الضػرع 

وشػدة حػدوث  (Hertl et al., 2014) عمى إنتاج الحميب وبالتالي تزيد مف الخسػائر الاقتصػادية
 بػػيف الخسػائر الاقتصػادية التكػاليفأف (  (Halasa et al., 2009b وجػدتالالتيػاب حيػث 

 مػف حالػة لكػل يػورو 310و 0 بػيف أوالتيػاب ضػرع سػريرؼ  حالػة لكػل يورو 328 و يورو 101
 .السريرية تحت الضرع التياب حالات

 الأبقػػار قطعػاف بػيف التيػاب الضػرعالخسػائر الاقتصػادية الناتجػػة عػف  فػي اختلافػات لوجػود اً نظػر و 
 مسػػػببات خصوصػػػيات اعتبارىػػػا فػػػي الاقتصػػػادية القػػػرارات تأخػػػذ أف يجػػػب ,الفرديػػػة الأبقػػػاربػػػيف و 

لػػى إجػػراءات الصػػحية لموصػػل ووجػػود الإ ونػػوع التيػػاب الضػػرع للأبقػػارالحالػػة الفرديػػة و  الأمػػراض,
 .(Valeeva et al., 2007) التربية السميمة

ع صػػعب عمػػى مسػػتوػ القطيػػع بسػػبب لاقتصػػادية الناجمػػة عػػف التيػػاب الضػػر ف تقػػدير الخسػػائر اا  و 
 ويوجػػدنتػػاج الحميػػب إخػػرػ تػػؤثر عمػػى أف ىنػػاؾ تػػداخل عوامػػل إتعقػػد المػػرض وتنػػوع مسػػبباتو كمػػا 

ثػػر شػػيوعاً ىػػي أخػػذ سػػجلات كتجػػة عػػف التيػػاب الضػػرع والطريقػػة الأعػػدة طػػرؽ لتقيػػيـ الخسػػائر النا
بقػار الإنتػاج بػيف الأبقػار السػميمة والأر ثـ حساب الفػروؽ بػيف الأبقانتاج عدد ضخـ مف روتينة لإ

شػائعة وىػي مقارنػة الإنتػاج بػيف الأربػاع السػميمة طريقػة أخػرػ  رع , وىنػاؾالمصابة بالتيػاب الضػ
  (Ellis and Asby, 1975) رباع المصابة بالتياب الضرع لنفس البقرةمع مقابميا في الأ
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 الوقائية  الصحية لمنع حدوث التياب الضرع: الإجراءات
يمكف إيجاد  لا أنو (Dodd et al., 1969) وزملائو Dodd أكد وحتى الأف 1969 عاـ منذ
والسيطرة   التحكـ يدؼال يكوف  أف يجبنما وا   ,تماماً  الضرع أمراض جميع مف لموقاية نظاـ أؼ

 . مستوػ  أقل إلى الضرعغدة  عدوػ  وتقميل
 :(IMI) العدوػ داخل الضرعحالات التياب الضرع و  لخفض احتمالات ثلاث اقترحواو 

  الشفاء معدلات زيادة  -
 إصابات مزمنة المصابة الأبقار استبداؿ -
 .الإصابة معدلات تقميل  -

 زيادة معدلات والشفاء:
 :دراري بقار المصابة خلال الموسوم الإالأ علاج -
 حدوث توقع اً أيض يمكفو  نتشار,الا معدؿ تقميل إلى طبيعي بشكل الشفاء معدلات زيادة تؤدؼ
 سيساىـ مما ,(Steeneveld et al., 2011) لذلؾ نتيجة الجديدة الإصابات مف أقل عدد
 .(IMIداخل الضرع ) العدوػ  تقميل في اً أيض

 ةجافالابقار ال علاج -
 منعو  بالمرض الإصابة مف الحد وكذلؾ الشفاء معدلات زيادة إلى علاج الأبقار الجافة ييدؼ

 بقار الجافةطريقتاف في علاج الأ ىناؾ. (Dodd et al., 1969) الجديدة بالعدوػ  الإصابة
 مع التعامل يتـ) لمحيوانات المصابة نتقائيةا الثانيةو  الجافة الأبقار جميع علاجفييا  يتـأحدىما 
 فعاؿ كلاىما الشاممةبقار الجافة وعلاج الأ  نتقائيةالا بقار الجافةالأ علاج (.فقط الأبقار بعض
 لموقاية عاـ بشكل أفضل الأبقار جميع علاج فإف  ذلؾ ومع  الالتيابات علاج في الطريقة بنفس
 الاعتبارات مف نتقائيةالا الطريقة نشأتو . (Rindsig et al., 1978) الجديدة العدوػ  مف

 ىو الحيوية الصادات مقاومة بشأف اليوـ القمق ولكف , (Morris et al., 1978) الاقتصادية
 .(Halasa et al., 2009c) نتقائيةالإ الجافة الأبقار اختيار لصالح آخر عامل

 :(بقار وتنسيقياإعدام الأاستبدال الأبقار)
 المرض انتشار تقميل إلى مصابة غير بحيوانات مزمنة بإصابة المصابة الحيوانات استبداؿ يؤدؼ
ت العديد مف خمص. و الجديدة الإصابات مف أقل عدد إلى يؤدؼ أف يجب وبالتالي الفور, عمى

 إنتاج انخفاض: الحموب بقارالأ وتنسيق لإعداـ رئيسية أسباب ثلاثة ىناؾ أف إلى الدراسات
 بالتياب مرتبطة تكوف  أف يمكف وكميا , الضرع ومشاكل التناسمي, الأداء وضعف الحميب,
بشكل  يزيد الضرع التياب أف آخروف  وجدبينما  .((Milian-Suazo et al., 1988 الضرع
 النتائج ىذه تشير (Piepers et al., 2009). المصابة الأبقار وتنسيق إعداـ خطر مفكبير 
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الدراسات  في ذلؾ ومع. تحكـ كإجراء الإعداـ عممية بالفعل يستخدموف  قد الأبقار مربيف أف إلى
وخسائر  جانبي كأثر بل ,تحكـكإجراء  وتنسيق الأبقار الإعداـ يعتبر مانادراً  المرجعية العالمية

 التحكـ استراتيجيات دراساتال معظـ تبحث (Halasa and Hogeveen, 2018). اقتصادية
 المثمى ستبداؿالاواستراتيجيات  المبكرة التنسيق عمميات مف خلاؿ الضرع بالتياب يتعمقفيما 

(Cha et al., 2014; Heikkilä et al., 2012), الإعداـ عممية فقط دراستاف شممت بينما 
 ,van den Borne et al., 2010; Halasa) لمتحكـ بالتياب الضرع تدخمي كإجراء

2012). 
 تقميل معدلات الإصابة

في معدؿ انتشاره خلاؿ المدػ  انخفاضمعدلات حدوث التياب الضرع إلى  انخفاضؤدؼ ي
ف . وقائي إجراء كونو مف أكثر الإصابة معدؿ خفض اعتبار يمكف لذلؾ. دائـ تأثيرالطويل وب وا 
 المرضية وحدوث مسبباتال إدخاؿ تجنب يعمل عمى الحيوؼ  الأمف مف عاؿ   مستوػ استخداـ 
المسببة  المرضية مسبباتال تعتمدو . (Barkema, 2009) في  القطيع الجديد الضرع التياب

المحيطة  البيئة مف أو عممية الحلابة أثناء المموثة بالمواد المباشر تصاؿالا عمى الضرع لتيابلا
 يخضع ىذه المرضية مسبباتال انتقاؿ فإف ,والتسبب بالتياب الضرع الانتقاؿ فيبالأبقار 
 تباعإ أفو . (Neave et al., 1966. )(والإدارة المعدات أؼفي كل قطيع ) الخاصة لمشروط
 دراسات فيو  ,الجديدة الإصابات عدد مف يقمل أف يمكف عممية الحلابة في لمنظافة بسيط نظاـ
 في بيا المرتبطة المنتظمة غير والتقمبات الكافية غير الحلابة آلة معايرة تؤدؼ أف يمكف أخرػ 
 Nyhan and Cowhig,1967; Besier et)الضرع التياب انتشار زيادة إلى الحلابة ألة فراغ

al., 2016) الحيوؼ  والأمف المناسبة الحلابة آلة وصيانة النظافة تؤدؼ أف المتوقع مف لذلؾ 
 التياب في التحكـ خطة في التدابير ىذه تضميف ويتـ والعدوػ  نتقاؿالا معدلات نخفاضا إلى

 في تبحث التي الدراسات مف قميل عدد سوػ  يوجد لا ذلؾ, ومع بيا الموصي العشر الضرع
 ,.Huijps et al., 2010; Lam et al) الضرع التياب عمى الصحية لمتدابير الفعمي التأثير

1996). 
 نتاج الحميب:إمنحنى  -2-15

الأىمية البالغة في عكس الجدوػ الاقتصادية في  مف العوامل ذاتيعد تقويـ الأداء الإنتاجي 
قل قدر ممكف مف ؿ كمية الحميب المنتجة ونوعيتو بأمشاريع تربية الأبقار الحموب مف خلا

الأكثر أىمية في مزارع تربية  ويعد اليدؼ(  Bagnato and Oltenacu, 1994) التكاليف
زيادة كمية الحميب المنتج مف  لىإيسعى المربوف  موب زيادة كمية الحميب المنتج لذابقار الحالأ
ويبدأ  (Boettcher et al., 1999) للأبقار نتاجيالإ الأداء يوضح ساسيأبقار كعامل الأ
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إنتاج الحميب اليومي تمثيل رسومي لمعلاقة بيف  عبارة عف نتاج الحميب عند الولادة وىوإمنحنى 
وىو يحاوؿ توفير فيـ لمعوامل التي   (Papajcsik and Bodero, 1988)درارياـ موسـ الإوأ

  نتاج الحميبإلنمط  صور ممخصاً ؼ وينتاج الحميب خلاؿ الموسـ الإدرار إتتحكـ في التبايف في 
 (Scott et al ., 1996)  الباحثوف قسـ و Kronacher   البياني المنحنى 1936وزملائو عاـ 

 ما فترة خلاؿ نتاجيالإ المنحنى بصعود الأولى المرحمة وتتحدد مراحل ثلاثة لىإ الحميب لإنتاج
 لىإ المنحنى وصوؿ لحظة منذ الثانية والمرحمة نتاجالإ ذروة بموغيا وحتى مباشرة الولادة بعد

 نتاجيالإ الموسـ مف تقريباً  الخامس الشير نياية حتى المستوػ  نفس عمى واستمراره الذروة
 ,.Kronacher et al)لبقرةا تجفيف وقت وحتى المنحنى نحدارا لحظة مف الثالثة والمرحمة
 (Huth and Schutzbar, 1981; werner,1977) العيديد مف الباحثوف  قسـكما . (1936

وتعد دراسة منحنيات  ,المنتظـ سط والحاد وغيرىي المنبلى ثلاث أشكاؿ أساسية و إالمنحنيات 
 بقارالأ مزارعفي  والإدارةوخطط التربية  ستراتيجياتامور اليامة عند وضع الإدرار مف الأ

(Pieter Sam et al., 2001 )  ًيوـ كمقياس  305درار طوؿ موسـ الإ ما يكوف وغالبا
نتاج إبقار تمتمؾ القدرة عمى وعمى الرغـ مف معظـ الأ( Amasaib et al., 2008) معيارؼ 

كمية الحميب الناتجة ترتفع  فألا إ (Kolver et al., 2006)أشير 10الحميب لمدة تزيد عف 
  (Zafar et al., 2008) نتاج اليوميالإدرار ولكنيا تخفض متوسط الإدة  طوؿ موسـ بزيا

لطرؽ الرعاية  وفقاً ر الفريزياف ىولشتايف مف الحميب مف بمد لأخر ابقأنتاج إحيث يختمف 
 ,.Amasaib et al) كغ في الموسـ 3358نتاجيا في السوداف إوالظروؼ البيئة حيث قدر 

نتاجيا إفي تركيا كانت  2009عاـ  وزملائو Bakirبينما في دراسة الباحثوف  (2008
نتاج الحميب الكمي إفي وتؤثر العديد مف العوامل   (Bakir et al., 2009)كغ 7574.39
 ,.Tekerli et al) خلاؿ السنوات المختمفة نتاج مثل السلالة والعوامل البيئة والإداريةالإومنحنى 

2000; Hatungumukama et al., 2008)  وأكدت العديد مف الدراسات أف حدوث التياب
 ,.Miller et al., 1993B; Houben et al) نتاج الحميبإكبير عمى  تأثيرالضرع لو 

وقت حدوث و درار مراحل موسـ الإ باختلاؼالتياب الضرع  تأثيرويختمف  (1993
درار الإ استمراريةى عمنتاج الحميب إويعتمد كفاءة  (Lucy and Rowlands, 1984)المرض

  ,المنحنى انخفاضما يكوف المنحنى ذو ثبات عالي يكوف ىناؾ بطئ في دنتاج  فعنبعد ذروة الإ
إنتاج الحميب بعد ذروة سريع في  نخفاضاؾ ايكوف ىنحيف يكوف المنحنى ذو ثبات منخفض في 
-Val) %7نتاج حوالي إنتاج الحميب بعد ذروة الإفي  نخفاضالانتاج وبشكل عاـ يبمغ الإ

Arreola et al., 2004)  عند الأبقار الحموب  نتاج بصفات وراثيةويرتبط ثبات منحنى الإ 
(Orhan and Kaygisiz, 2002) ية عالية مف نتاجإنتاج يعني الحفاظ عمى وثبات منحنى الإ

ابة بقار المصما تكوف الأ غالباً و  (Dekkers et al., 1998)درارالحميب طواؿ موسـ الإ



 فهرس المحتىيات     انذراسة المرجعية    

 
 

56 

 وغالباً . ((Bar et al., 2007 قبل حدوث الالتياب نتاجاً إعمى بالتياب الضرع ىي الأبقار الأ
كما  (Zadoks et al., 2001) درارؼ اً خلاؿ الموسـ الإمتكرر  حدثاً ما يكوف التياب الضرع 

 عدة عبر تستمر مدة الموسوـ الإدرارؼ وقد تستمر طوؿ السريرية تحت المزمنة لتياباتالاف وا  
  (Hillerton and Berry, 2003)مواسـ إدرارية

حالة التياب ضرع بمنحنيات  722بقرة لدييا  542نتاج الحميب ؿ إوعند مقارنة منحنيات 
% مف حالات التياب الضرع 7بقار شاىد طبيعية لاحع في بداية موسـ الحلابة أف الإنتاج لأ
ي حدثت في بداية الموسـ مف حالات التياب الضرع الت 36أو التجفيف و ستبعادالا استوجبت

% مف حالات 38سـ وكغ في المو  911اج والخسارة كانت نتأدت لتأثير طويل الأمد عمى الإ
نتاج طويل الأمد عمى الإ لتأثيرالتياب الضرع في الفترة بيف منتصف ونياية موسـ الحلابة أدت 

 850 نتاج سائر الإلى خإأثرت بشكل كبير قد أدت % مف الحالات التي 26وكانت 
 (Lescourret, 1994)كغ/موسـ
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 :المواد وطرائق العمل-3
 حيوانات الدراسة: -3-1
 المزمن التياب الضرعدراسة انتشار وحدوث حيوانات  -
في عدة  توجد متعددة مف قطعافلياً وأيدوياً تحمب  ىولشتايف مف سلالة الفريزيافحموب أبقار 

ضرع الكانت الحيوانات مصابة بالتياب  , حيث في سورية الجغرافيةقطاعات بمختمف المناطق 
 قلمرات عمى الأ 3الضرع السريرؼ  لتياباتميف في الضرع وتـ علاجيا مف  تظير أمزمف و ال

بقار مختمفة الأأعمار نيا غير قابمة لمعلاج وكانت أف يتـ تصنيفيا أقبل  خلاؿ الموسـ الإدرارؼ 
تمفة مف خم نماطاً أظيرت أدرارؼ  و سنوات وفي مراحل مختمفة مف الموسـ الإ 8 -3مف تتراوح 

 المصابة.رباع مواقع الأ
 الجسميةتركيز اللاكتوز وعدد الخلايا حيوانات دراسة العلاقة بين  -

بقرة حموب سميمة ظاىرياً مف سلالة فريزياف ىولشتايف تراوحت أعمارىا بيف  40شممت الدراسة 
رابع( وبشكل عشوائي مف قطعاف  -ثالث -ثاني -( سنوات في مواسـ إدرارية مختمفة )أوؿ3-7)

متعددة مف مختمف مناطق محافظة حماة وتـ متابعتيا مف بداية موسـ الإدرار بعدة الولادة 
 Followوحتى مرحمة الجفاؼ, حيث جمعت منيا عينات مف خلاؿ دراسة المتابعة بأسبوع 
Study. 

 
 (:بقرة مف سلالة الفريزياف.16)رقـ  الشكل
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 قطاعات الدراسة: -3-2
 Organization of General)المؤسسة العامة لممباقر  مزارع القطاع الحكومي القطاع الاول:

(Cattle of Syria مزرعة محافظة حماه و  المنطقة الغربية مفجب رممة في مزرعة  شممت
فيديو في المنطقة الشرقية مزرعة الشرقية مف محافظة حمص و المختارية في المنطقة الشمالية 

 .مف محافظة دمشق الشرقية مزرعة الغوطة في المنطقة الجنوبيةو الغربية مف محافظة اللاذقية 

 

 العامة لممباقر.(: مزارع الأبقار التابعة لممؤسسة 17)رقـ  الشكل

ف تعداد الأبقار عند معظـ مربيف الأبقار في إحيث , القطاع الخاص مرببيف القطاع الثاني:
 Smallيتعدػ عشرة أبقار ويصنفوف ضمف تربية الأبقار الخاصة المحدودة ) أرياؼ سورية لا

Holder System )في  لتجنب التحيزية وضمف مناطق البمداف النامية و فمف الناحية الوبائ
الوبائي بيف القطاع الخاص والحكومي فتعد أعداد الأبقار في تائج مقارنات التحميل الإحصائي و ن

 BOX) مع القطعاف التجارية في القطاع الحكومي يمكف مقارنتو معنوياً  قطيعاً  بمثابةكل قرية 
and Ysis, 1999). 

 
 (:حظائر تربية الأبقار في القطاع الخاص.18) رقـ الشكل
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 مواد البحث  -3-3
 :الحليب عينات -3-2-1

 عينات الحميب من الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمن: -
اعات الدراسة عمى الطريقة الميدفة غير العشوائية في جمع العينات مف مختمف قط عتمادالاتـ 

ار المصابة بالتياب الضرع وتحديد الأبق المزارعصابة بالتياب الضرع في وتـ دراسة سجلات الإ
مف خلاؿ الفحص في حدوث التياب الضرع في الأرباع المصابة و  اً تكرار التي أبدت  المزمف

صابة خلاؿ تكرار الإ)السريرؼ لمحالات ومتابعة الأطباء البيطرييف المشرفيف عمى العلاج 
وشخصت درجات  مختمفة مف التميف  وجود رباع نتيجةوعدـ تناسق الأدرارؼ الموسوـ الإ

يمف الربع الأ: وتـ وضع علامة لمربع المتضرر كما يمي, مستجيبة لمعلاج(كحالات غير 
( plيسر الخمفي )( والربع الأalمامي )يسر الأوالربع الأ (prمف الخمفي )ي( والربع الأarمامي )الأ

وتاريخ جمع العينة  المصابلكل بقرة والربع أو المنطقة  وتـ تمييز العينات برقـ المزرعة
البيطرية في  لمخابرإلى اونقمت  العينات في عبوات معقمة ضمف حافظة ثمجيةجميع ووضعت 
. ساعة 24عمييا عمميات الزرع الجرثومي خلاؿ مدة لا تتجاوز جريتأو في حماة  الزراعةمديرية 

وتـ في كل قطاعات الدراسة تسجيل المعمومات المتعمقة بالحيواف والأعراض السريرية والحظيرة 
عينة حميب  1000 تجمعحيث  الخاصة بالدراسة الوبائية تباناتسالاالمحيطة مف خلاؿ  والبيئة
 .الضرع المزمف بالتياببقرة مصابة  855مف 

 
 (بحماة (: عينات الحميب المجموعة في مخبر الجراثيـ )المخابر البيطرية19)رقـ  الشكل

 عدد الخلايا الجسمية وتركيز اللاكتوز: العلاقة بين عينات الحميب لدراسة -
مػف الأربػاع وبمعػدؿ )أسبوعيف( مػف مخت Controlة محدد مراقبةعينة حميب خلاؿ  160جمعت 

بقرة حموب سميمة ظاىرياً مف سلالة فريزياف ىولشتايف  40شممت الدراسة حيث  مل لكل ربع 40
رابع( وبشكل  -ثالث -ثاني -( سنوات في مواسـ إدرارية مختمفة )أوؿ7-3تراوحت أعمارىا بيف )

بعػػدة الػػػولادة  الإدرارعشػػوائي مػػف مختمػػف منػػاطق محافظػػػة حمػػاة وتػػـ متابعتيػػا مػػػف بدايػػة موسػػـ 



 فهرس المحتىيات    المىاد وطرائق انعمم     

 
 

60 

 Followعينػػات مػػف خػػلاؿ دراسػػة المتابعػػة البأسػػبوع وحتػػى مرحمػػة الجفػػاؼ, حيػػث جمعػػت منيػػا 
Study ,(2006 )العمر.. 

العينات حسب البرنامج العممي, حيث استبعدت القطرات الأولى )الشخبات الأولى مف وتـ جمع 
  .الحميب( ووضعت الأنابيب في حافظات مبردة لنقميا إلى المختبر بالسرعة الممكنة

وتـ تمييز العينات بكود يرمز لمبقرة والربع والمزرعة والمنطقة وتاريخ جمع العينة ووضعت في 
 جريتاو عبوات جمع عينات مع حافظة ثمجية ونقمت لممخابر البيطرية في مديرية الزراعة بحماة 

 .المخبرية عمييا الاختبارات والتحاليل
 :في جمع العينات المواد المستخدمة -3-2-0

 .مل مع غطاء محكـ 50بسعة عبوات معقمة  -
 .لمسح الحممات %(70يتمي )إكحوؿ  -
 .حافظة ثمجية لنقل العينات -

 .المواد المستخدمة في الفحص المجيري  -3-2-3
 .شرائح زجاجية نظيفة -
 .زيموؿ -
 .يتيميالإ الكحوؿ -
 .ساترات نظيفة -
 .يميف(ثزرؽ المأصبغة  –الصبغات )صبغة غراـ  -
 زيت الأرز -

 .العزل الجرثوميوساط المستخدمة في عممية الأ  -3-2-2
تـ  ,اليندية HiMediaمف شركة  ,(MacConkey Agar) غار ماكونكيآ وسط  -

 .معائياتالاجراثيـ وىو وسط تمييزؼ لتحضيره وفقاً لتعميمات الشركة المصنعة 
اليندية, تـ تحضيره وفقاً لتعميمات الشركة  HiMediaمف شركة المالح  توؿيوسط المان -

 المالح وىو وسط تمييزؼ لمعنقوديات المصنعة
تـ تحضيره وفقاً  اليندية, HiMedia( مف شركة Edward Agar) دواردإ غارآ  وسط -

 .وىو وسط تمييزؼ لمعقدياتلتعميمات الشركة المصنعة 
اليندية, تـ تحضيره  HiMedia( مف شركة Blood base agar) المدمـغار وسط الآ -

 .الدموؼ لمجراثيـ النامية التحملاستخدـ لمشاىدة نوع وفقاً لتعميمات الشركة المصنعة و 
اليندية, استخدـ  HiMedia( مف شركة Mueller Hinton Agar) وسط مولر ىنتوف  -

 سيف.مف أجل اختبار الحساسية لمنوفوبي
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 HiMedia( مف شركة Simmon,S Citrate Mediumوسط السترات لسيموف ) -
 اليندية, استخدـ لمكشف عف تمثيل السترات.

 لأوساطاستخدـ كقاعدة  اليندية, HiMedia( مف شركة Pepton Waterماء الببتوف ) -
ولاختبار أحمر المتيل  ندوؿ باستخداـ كاشف كوفاؾتخمير السكاكر ولمكشف عف الأ

 وفوكوس بروسكاور.
 المستخدمة في الاختبارات الكيماحيوية: الكواشف -3-4-5

 اليندية. HiMediaمف شركة حمر المثيل أكاشف  -
 يتألف مف محموليف: Voges-Proskauerفوكس بروسكاور كاشف  -

 حمض كمور الماء N 0.1% كرياتيف في  1محموؿ الكرياتيف:  - أ
) 40% الفا نفتوؿ أميف الكحولي الإيتمي مع 5محموؿ   - ب  3% بيروكسيد البوتاسيوـ

 اليندية HiMediaجزاء لجزء عمى الترتيب( مف شركة أ
 HiMediaمف شركة  ندوؿخنبار حمقة الألا ( استخدـKovac Reagent)كاشف كوفاؾ -

 اليندية.
مف % 3محموؿ بيروكسيد اليدروجيف ( وىو Catalase Reagentكاشف الكاتلاز ) -

 اليندية HiMediaشركة 
% مف 1اص اختبار تحوؼ عمى اقر ( وىو Oxidase Reagentكاشف الأوكسيداز ) -

( مف شركة Tetramthyl-p-phenylenediamie dihydrochlorideمادة )
HiMedia .اليندية 

 بلازما دـ لاختبار المخثراز -
 رافينوز( -سكروز -لاكتوز -مالتوز -أربينوز –سكاكر متنوعة ) غموكوز  -
 لتصنيف العنقوديات   Novobiocinنوفوبيوسيف -

 :المستخدمة في الدراسة دواتالأجيزة والأ -3-4-6
يعتمد عمى استخداـ الموجات فوؽ وىو جياز  (Lactoscanجياز لاكتوسكاف ) -

, موجود البمغارية MILKOTRONIC LTDالصوتية في تحميل الحميب مف صنع شركة 
 .في البحوث العممية الزراعية

 مجير ضوئي. -
 ميكروبيبت -
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 طرائق العمل   -3-5
 :جمع البيانات -3-5-1
إلى قطاعات الدراسة المختمفة )محطات  شخصية زيارات إجراء خلاؿ مف ستبيافالإ إجراء تـ

 إجراء وأثناء, مربيف الأبقار( –تربية الأبقار التابعة لممؤسسة العامة لممباقر في سورية 
جراء فحص سريرؼ لمحالات دراسة سجلات التياب الضرع في المزرعة تمت ستبانات,الإ  وا 

بالتربية وعمميات  يتعمق فيما الصحية والممارسات والظروؼ العامة النظافة وملاحظة المصابة
, برتالمخ في التحاليل لإجراء الحميب عينات جمع تـ ستبانات,الا إدارة مف نتياءالا وعند الحلابة

 تـ التي وظروؼ التربية في المزرعة الأبقار عف البيانات لجمع الميداني ستبيافالإ استخدـ وتـ
 عوامل لتحديد مصمـ تنسيق باستخداـ بقرة كل عف البيانات جمعت منيا. حيث العينات جمع

 .المزمف التياب الضرع حدوث إلى المؤدية المرتبطة الخطورة
الأبقار  حوؿ البيانات مف مجموعة يتضمف منيا قسـ كل أقساـ أربعة مف الاستبياف ىذا ويتكوف 
 .المختبرة العينات منيا جمعت التي

 العينات أخذ وتاريخ المنطقة واسـ العينات جمع مكاف عف عامة معمومات شمل :الأول القسم
 .عينة كل ورمز
 العينة منو أخذ تـ التي بقارسلالة الأ عف البيانات جمع ىو القسـ ىذا مف اليدؼ :الثاني القسم
, درارؼ مرحمة الموسـ الإ بقار,ت, عمر الأوالحمما  شكل الضرعو سلالة الأبقار  شمل والذؼ

 .نتاج الحميب, الربع المصابإمتوسط 
العوامل الإدارية مثل نوع الحظائر, حجـ القطيع, نوع  بيانات القسـ ىذا يزود :الثالث القسم

 .التربية, عدد مرات الحلابة
 الحظائر, إجراءاتالعوامل البيئية مثل الفصل السنوؼ, نظافة  بيانات يتضمف :الرابع القسم

 .التطيير والتعقيـ
 

 .التياب الضرع المزمف في قطعاف الأبقار الحموب عف الوبائي لمتقصي الميداني ستبيافالا
 القسـ الأوؿ: معمومات عامة

  أو المحطة المنطقة
 2020/     /    تاريخ جمع العينة

 ()        رقـ العينة
  رقـ الربع
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 القسـ الثاني: العوامل الفردية
 الفريزياف                                محمي                                     غير ذلؾ سلالة الأبقار

 ( شير10-6( شير      نياية الموسـ )6-3( شير    منتصف الموسـ )3-1بداية الموسـ ) درارؼ مرحمة الموسـ الإ
 فنجاني                              مدور                                           ماعزؼ  الضرعشكل 

 مخروطية                    )متطاوؿ(    أسطواني غير طبيعي                    ةأسطواني شكل الحممات
  نظافة الضرع

 لا يوجد                                                يوجد                               إصابات الضرع 
 يوجد                                                                              لا يوجد إصابات الحممات

  عمر الأبقار
  عدد الولادات

 الخمفية                           الأمامية                                                 الأرباع
 موسـ 5 >               موسـ                5-2             موسـ                2-1 العمر الإنتاجي 

 كغ 20 >كغ                                       20-15كغ                    15-10 إنتاج الحميب اليومي
 يدوية                                                                                 ألية  نوع الحلابة 

 القسـ الثالث: العوامل الإدارية
  حجـ )عدد( القطيع

 حرة                                                                               مقيدة نوع التربية
 مغمقة                               نصف مغمقة                                مفتوحة          نوع الحظائر

  3                                                                                  2 عدد مرات الحلابة
 ساعة 12<                                   ساعة                                12 الفترات بيف الحلابة

 يوجد                                                                            لا يوجد المعالجة أثناء الجفاؼ
 5>                                       5-4                                   4-3 عدد مرات المعالجة لمربع

 القسـ الرابع: العوامل البيئية
 الخريفالربيع                            الشتاء                  الصيف                الفصل السنوؼ 
 لا يوجد                                                د                           يوج نظافة الحظائر

 غير نظيفة                                 نظيفة                                        نظافة معدات الحلابة 
 لا يوجد                                    يوجد                                         )الحلابة(استخداـ المطيرات
 لا يوجد             يوجد                                                               إجراء تطيير الحممة
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 عينات الحميب:جمع  -3-5-2
جراء ا  و بعد دراسة سجلات التياب الضرع في المزرعة  في القطاع الحكوميجمعت العينات 

وعدـ تناسق درارؼ صابة خلاؿ الموسوـ الإتكرار الإ التي أظيرت فحص سريرؼ لضروع الأبقار
بينما في  التياب ضرع مزمفوشخصت كحالات الأرباع نتيجة وجود درجات مختمفة مف التميف 

قطاع المربيف تـ إجراء فحص سريرؼ للأبقار التي تعاني مف تكرار التياب الضرع السريرؼ 
 طباء المشرفيف عميياوالتي شخصت مف قبل الأوالغير مستجيبة لمعلاج  الادرارؼ خلاؿ الموسوـ 

حيث تـ تسجيل رقـ الربع وتاريخ الحصوؿ عمى العينة وتـ جمع  .كحالات التياب ضرع مزمف
 .(NMC, 1987)بقار وفق خذ العينات مف ضروع الأأتـ و العممي  البروتكوؿالعينات باستخداـ 

 .غسل الحممة بالماء والصابوف  -1
 .تجفيف الحممة باستخداـ منديل -2
 % 70مس الحممة باستخداـ قطف طبي مشبع بالكحوؿ الطبي  -3
 .ولى مف الحميب(ولى )الشخبات الأاستبعاد القطرات الأ -4
 نبوبالأ بإمالةنبوب معقـ وذلؾ أمل مف الحميب في  40أخذ  -5
لى المختبرات المتخصصة بالسرعة القصوػ   إنابيب في حافظات مبردة لنقميا وضع الأ -6

 الصحة الحيوانية في حماة()المخابر البيطرية في 
 

 
 (: دراسة سجلات التياب الضرع.20) رقـ الشكل
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 ضروع الأبقار.ل السريرؼ  فحصعممية ال(: 21)رقـ  الشكل

 

   
 

   
 

(: حالات عدـ تناسق الضرع ووجود درجات مف التميف نتيجة الإصابة بالتياب 22)رقـ الشكل 
 .في قطعاف الدراسة الضرع المزمف
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 غير نظيفة.صنفت كحظائر (: حظائر 24)رقم  الشكلصنفت كحظائر نظيفة.       (: حظائر23) رقم الشكل

   
 .مف ضروع الأبقار جمع عينات الحميبعممية (: 25الشكل رقـ)
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 :الجرثومي تحضير أوساط الزرع -3-5-3
 غار الدموي:الأوسط  -1

في ليتر ماء مقطر, ثـ  الوسطغراـ مف  40حضر حسب تعميمات الشركة المصنعة بإذابة 
 15مدة   ـ  121يحرؾ مع التسخيف حتى يذوب بشكل كامل ثـ يعقـ بالموصدة بدرجة حرارة 

 منزوع الفبريف)%( 5ثـ يضاؼ لو دـ أغناـ ) .بالمحـ المائي  ـ  56دقيقة, ثـ يبرد لدرجة حرارة 
يتـ إزالة الفبريف بجمعو بأنابيب تحوؼ كريات زجاجية صغيرة ثـ يتـ تحركيو فتتجمع ألياؼ 

ويسحب الدـ بوساطة ماصة معقمة( ثـ يصب المنبت في أطباؽ  الفبريف عمى ىذه الحبيبات
 بترؼ.
 إدوارد:أغار وسط  -2

)يتكوف مف أغار مدمـ  الوسطغراـ مف  41.33حضر حسب تعميمات الشركة المصنعة بإذابة 
, ثـ يحرؾ مع التسخيف حتى الذوباف الكامل في ليتر ماء مقطر أسكوليف وبنفسجية الكريستاؿ(و 

بالمحـ   ـ  56دقيقة, ثـ يبرد لدرجة حرارة  15مدة   ـ  121ثـ يعقـ بالموصدة بدرجة حرارة 
 طباؽ بترؼ.أ, ثـ يصيب في الميفيف( منزوع %7بنسبة غناـ )أ المائي, ويضاؼ لو دـ 

 ماكونكي:أغار وسط  -3
غراـ مف المنبت في ليتر ماء مقطر, ثـ  50حضر حسب تعميمات الشركة المصنعة بإذابة 

دقيقة  15مدة   ـ  121موصدة بدرجة حرارة لالذوباف الكامل ثـ يعقـ با تىحيحرؾ مع التسخيف 
 بالمحـ المائي, ثـ يصيب في أطباؽ بترؼ.  ـ  56ثـ يبرد لدرجة حرارة 

 وسط المانتيول المالح: -4
 ثـ, مقطر ماء ليتر في الوسط مف غراـ 111 بإذابة المصنعة الشركة تعميمات حسب حضر
 دقيقة 15 مدة  ـ  121 حرارة بدرجة موصدةلبا يعقـ ثـ الكامل الذوباف تىح التسخيف مع يحرؾ

 .بترؼ  أطباؽ في يصيب ثـ, المائي بالمحـ  ـ  56 حرارة لدرجة يبرد ثـ
 الببتون:ماء  -5
 ثـ, مقطر ماء ليتر في الوسط مف غراـ 73 بإذابة المصنعة الشركة تعميمات حسب حضر
 دقيقة 15 مدة  ـ  121 حرارة بدرجة موصدةلبا يعقـ ثـ الكامل الذوباف تىح التسخيف مع يحرؾ

 .الأنابيب في يصيب ثـ, المائي بالمحـ  ـ  56 حرارة لدرجة يبرد ثـ
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 الأوساط المزرعية.(: تحضير 26)رقـ  الشكل

 :الفحص الجرثومي لمعينات -3-5-4
وساط حسب تعميمات الشركة تحضير ىذه الأ ة وتـيعالزر وساط مجموعة مف الأ تاستخدم
 وسط الأغار المدمـ -وسط المانتيوؿ المالح - وسط إدوارد  - وسط أغار الماكونكي) المصنعة

 ختبارات الكيماحيوية(الأوساط اللازمة للا-

 

 المستخدمة في العزؿ الجرثومي الزرعية(: الأوساط 27) رقـ الشكل

لمزرع الجرثومي  المعتمدةعينة حميب بالطرؽ  1000جريت اختبارات الزرع الجرثومي عمى أ
لمحميب والموصوفة مف قبل العديد مف الباحثيف ومنيا تقرير السجل الوطني لمحميب في الولايات 

 –إدوارد  -وتـ الزرع الجرثومي عمى وسط )المانيتوؿ المالح (NMC, 1999)المتحدة الأمريكية 
ساعة وكانت ىناؾ  24ولمدة   ـ  37( وحضنت ىوائياً عمى الدرجة الأغار المدمـ -ماكونكي

 ساعة.  48قراءة أخرػ بعد 



 المىاد وطرائق انعمم      

 
 

69 

 

 الزرع الجرثومي.عممية جراء إ (:28)رقـ  الشكل

عمى الأوساط دراسة الخواص الشكمية والمزرعية لممستعمرات النامية  تـالتحضيف  تـبعد أف 
) العنقوديات المخمرة لسكر المانتيوؿ الموجود في وسط المانتيوؿ  قائية وخصائص نموىانتالا

عمى وسط  والتي تبدووالعقديات المحممية للأسكوليف  ,المالح تشكل مستعمرات صفراء الموف 
تنمو عمى وسط ماكونكي المخمرة  التي إدوارد بمظير بني أو مسود الداؿ عمى تحممو والإمعائيات

بموف أبيض  تظيرلسكر اللاكتوز تبدو بمظير وردؼ أو قرمزؼ وغير المخمرة لسكر اللاكتوز 
كريمي(. ثـ حضرت لطخات مجيرية مف الأوساط وصبغت بصبغة غراـ وقمنا بفحصيا مجيرياً 

 ف أجل دراسة الخواص الشكمية وتفاعميا مع الصبغة حيث تـ تصنيف العزولات إلى:م
 عصيات سمبية الغراـ –عصيات إيجابية الغراـ  –مكورات إيجابية الغراـ  
ختبارات الكيمياحيوية بغرض تحديد ىوية الجراثيـ لعديد مف الاطبقت عمى الجراثيـ المعزولة ا ثـ

 (Quinn et al., 2002)المعزولة وفق 
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 :Staphylococcus العنقودية المكورات جراثيم  عمى التعرؼ -
 عمى النامية المستعمرات شكل خلاؿ مفStaphylococcus  العنقوديات جراثيـ عمى التعرؼ تـ

 والاختبارات غراـ صبغة جراءوا   المالح ؿو تيالمانأغار  وسط عمى والنمو المدمـ الأغار وسط
 جراثيـ اعأنو  بيف التفريق يوضح( 10) رقـ جدوؿلوا. لمنوفوبيوسيف والحساسية احيويةيالكيم

 .العنقوديات
 الاختبارات الكيماحيوية 

 اختبار الكاتلاز: -
يستخدـ ىذا الاختبار لتمييز العنقوديات عف العقديات, حيث توضع قطرة مف ماء أوكسجيني 

H2O2  عمى شريحة زجاجية, ثـ توضع كمية قميمة مف الجراثيـ داخل ىذه القطرة 3بتركيز %
تكوف النتيجة موجبة عندما يلاحع تشكل فقاعات خلاؿ  وثـ تمزج بواسطة عروة الزرع الجرثومي.

 (Baron and Finegold, 1990)عدة ثواف مف التفاعل 
 اختبار الأوكسيداز: -

-Tetramethyl% )1رص الاختبار الحاوؼ عمى قتوضع قطرة مف الماء المقطر والمعقـ عمى 
p-phenylenediamie dihydrochloride) ثـ يتـ نقل مستعمرة مف العزولات المراد إجراء ,)

تكوف النتيجة موجبة لاختبار  .الاختبار عمييا بواسطة عروة الزرع الجرثومي المعقمة ويتـ توزيعيا
 .(Baron and Finegold, 1990)يداز إذا تغير لوف ورؽ الترشيح إلى الموف الأزرؽ الأوكس
 :اختبار المخثراز -
مل مف المرؽ المغذؼ  0.5في أنبوب وأضيف ليا مل مف مصورة الدـ للأرنب  0.5أخذ 

( ثـ حضف المزيج عمى درجة حرارة  ـ  37ساعة عمى درجة حرارة 24)المزروع بالعنقوديات لمدة 
ربع ساعات لمراقبة حدوث التخثر فإذا لـ يكف التخثر واضحاً يمكف أف يمدد وقت ألمدة   ـ  37
راز سجمت عمى أنيا ساعة. فإذا كانت العنقوديات موجبة لاختبار المخث 24حضف إلى تال

 (Quinn et al., 2004), أما غير ذلؾ فقد سجمت عمى أنيا سالبة المخثراز عنقودية ذىبية
 لمنوفوبيوسين:اختبار الحساسية  -

مولر أغار عمى منبت  زرعتعزولات العنقودية سالبة المخثراز, حيث أجرؼ ىذا الاختبار لجميع 
 5نوفوبيوسيف تركيز ال, ثـ وضع بالمركز قرص انسبشكل متج تسـ( ووزع 5ف )بقطر و ىنت
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ولتقييـ النتيجة تـ قياس منطقة .  ـ  37ساعة عمى درجة حرارة  24لمدة  تميكروغراـ, وحضن
 مـ عدت ىذه العزولات مقاومة لمنوفوبيوسيف. 16قل مف أمنع النمو فاذا كانت 

 اختبارت تخمير السكاكر -
%( مع مشعر لوني الفينوؿ 1-0.5حد السكاكر  بنسبة )أضيف لو أاستخدـ ماء الببتوف والذؼ 

 -المانتيوؿ -الغموكوز –اللاكتوز  –وتـ تحضير محاليل مف مجموعة مف الساكر )السكروز 
( وتـ صبيا في BD-Franceالرافينوز( وذلؾ حسب تعميمات الشركة المصنعة ) –السوربيتوؿ 

ساعة وقراءت  48-24لمدة   ـ  37عمى درجة حرارة  يحيا بالجراثيـ وتـ تحضينياأنابيب وتـ تمق
النتيجة السمبية بقاء لوف و  صفرلأإلى احمر لوف المشعر مف الأ تموف يجابية , النتيجة الإالنتائج

  .حمرأالمشعر 
 التموين بصبغة غرام  -
 غراـ حسب توصيات الشركة المصنعة كما يمي: جراء التمويف بصبغةإتـ 

عمى شريحة زجاجية ثـ مستعمرة جرثومية بقطرة ماء مقطر  جرثومية بفرد لطاخوتحضير  .1
تثبت بإمرارىا في الميب عدة تحرؾ عروة الزرع حركات دائرية ثـ تجفف في اليواء, ثـ 

 .مرات
 مف محموؿ بنفسجية الكرستاؿ عمى المطاخة لمدة دقيقة. تغمر .2
 الايوديف لمدة دقيقة. بمحموؿ تغمرتغسل الشريحة بالماء  .3
 30لمدة ( %95الايتمي  بمحموؿ مزيل الموف )الكحوؿ تغمرتغسل الشريحة بالماء ثـ  .4

 ثانية
 بقطرات مف السافرانيف لمدة دقيقةتغسل الشريحة ثـ تغمر المطاخة  .5
 .الغاطسةتغسل الشريحة وتجفف باليواء ثـ تفحص مجيرياً بواسطة العدسة الزيتية  .6

يجابية لصبغة غراـ بموف بنفسجي أما الجراثيـ السمبية لصبغة غراـ تظير بموف تظير الجراثيـ الإ
خلاؿ شكل المستعمرات وتـ التعرؼ عمى العنقوديات مف  Quinn et al., 2002))أحمر زىرؼ 

نواع المكورات أالتفريق بيف توؿ المالح والاختبارات الكيماحيوية حيث تـ يوالنمو عمى المان
( الأساس المرجعي لتصنيف المكورة العنقودية الذىبية 5, ويظير الجدوؿ رقـ )العنقودية

 مكورات العنقودية سالبة المخثراز.وال
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 لتصنيف المكورات العنقودية الذىبية واللاذىبية.(: الأساس المرجعي 5الجدوؿ رقـ )

 تحمل الدـ المخثراز الاوكسيداز الكاتلاز الجراثيـنوع 
 تخمر السكاكر

 اللاكتوز المانتيوؿ السكرورز الرافينوز
 + + + - بيتا + - + ذىبيةالعنقودية ال
 + متغايرة + - جاما - - + سمبية المخثرازالعنقوديات 

 (Quinn et al., 2002)المصدر
, كما ىو (Quinn et al., 2002)كما تـ التمييز بيف أفراد ىذه العائمة كيماحيوياً حسب 

 ( 6موضح بالجدوؿ رقـ )
 جراثيـ العنقوديات.(: الأساس المرجعي لتمييز نوع 6) الجدوؿ رقـ

 الذىبيةالعنقودية  الاختبار
(S.aureus ) 

البشروية العنقودية 
(S.epidermidis) 

 العنقودية الرمية
(S.Saprophyticus) 

العنقودية الصباغية 
(S.Chromogenes) 

 - - - + المخثراز
 - - w- + خاصية التحمل الدموي 

 + + + + تول المالحيالنمو عمى المان
 + w + D+ صبغة غرام

 + V - + اختبار تخمير الماتنتول
 + V V + اختبار تخمير المالتوز

 - + + + فوكس بروسكاور
 حساسة مقاومة حساسة حساسة سينالحساسية لنوفوبي

D: 11%-89%)  لغراـ ايجابية إتكوف , W+ كثر مف أ+ ,  رد فعل ايجابي الى ضعيف
 عيفرد فعل ض  W , مبي ضعيفرد فعاؿ س _W , % سمبية 90ر مف ثكأ-,  يجابيةإ90%
,V  المصدر.متغاير(Quinn et al., 2002). 
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  :Streptococcus العقدية جراثيم المكورات عمىالتعرؼ 
 ,.Quinn et al)ما ذكر  وفق Streptococcus ة العقدٌجراثٌم المكورات تم التعرف على 

درست قدرة حٌث ) وسط إدواردرعٌة والنمو على زالمالشكلٌة و من خلال خصائصها (2002
النتيجة نفسجية الموف في ب لىإ شفافة مستعمراتالعقديات عمى تحميل الأسكوليف, حيث تظير 

تظير مستعمرات  الإيجابية النتيجةما في أ السمبية)العقدية الأجمكتية والعقدية ديس أجمكتية(
يجابيتيا  البرازية( والمكورة)العقدية إيبرس  الأسكوليف داؿ عمى تحملالبمظير بني أو مسود  وا 

والجدوؿ رقـ  تخمير السكاكر اتختبار اواختبار كامب و سمبي لمكاتلاز الوتفاعميا لصبغة غراـ 
 .النامية العقديات( يوضح كيفية التفريق بيف 7)

جمكتية عف غيرىا العقدية الأ تمييزات الميمة التي ختبار يعتبر ىذا الإختبار مف الإ اختبار كامب:
ظيار خاصية التحمل الدموؼ ونوع التحمل لجراثيـ عمى إ الاختبارالعقدية. يعتمد ىذا  الكورات مف

كورة مدمـ وتمت زراعة مستعمرات مف المغار الوسط الأجراء ىذه الاختبار عمى إالمختبرة .تـ 
 1متداد  قطر الطبق وزرع بشكل عامودؼ عميو وعمى بعد إالعنقودية الذىبية المحممة لدـ عمى 

نيا عقدية ألذىبية مستعمرات مشتبو عمى المكورة العنقودية ا مستعمراتسـ مف خط زرع 
تظير يجابية ساعة. في الحالة الإ 24لمدة   ـ  37أجلاكتية وتـ تحضيف الوسط عمى درجة حرارة 

س أو ر أات شكل ىلاؿ شفافة ذ الانحلاؿطقة نيرة كاممة نحلاؿ الدموؼ منند تلاقي مناطق الع
 جلاكتية.سيـ يحيط بالعقدية الأ

يز بيف المكورات العقدية القادرة ييدؼ ىذا الاختبار في التمي كونكي:ماأجار النمو عمى وسط 
ملاح الصفراء والمحممة للأسكوليف )المكورة المعوية البرازية( مف تمؾ التي لا أعمى النمو بوجود 

المستعمرات  لقحترس(. محممة للأسكوليف )العقدية إيبالتسطيع النمو بوجود أملاح الصفراء و 
بعد و   ـ  37وساط عمى درجة حرارة ازجة عمى وسط الماكونكي وحضنت الأالعقدية المنقاة  والط

في حاؿ وجود نمو عمى الوسط المزروع , فيذا يدؿ عمى أف  ذلؾ درست المستعمرات النامية.
ة ىي نوع ف العقديأف عدـ وجود نمو يدؿ عمى المعوية البرازية وا   المكورةة ىي العقديات النامي

 (Quinn et al., 2002)يبرس إ
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 .تصنيف العقدياتالأساس المرجعي ل(: 7الجدوؿ رقـ )
 البرازية المكورة المعوية يبرسإالعقدية  جلاكتيةأالعقدية ديس  جمكتيةالعقدية الأ الاختبار
 - - - - الكاتلاز

 - - - - وكسيدازالأ 
 محممة لدم نمط الفا محممة لدم نمط الفا الفامحممة لدم نمط  محممة لمدم بيتا تحمل الدم

 - - - + اختبار كامب 
 + - - - النمو عمى ماكونكي

 + + - - سكولينتحمل الأ
 - + - + ىيبورات الصوديم 

 - - - - تخمر الرافينوز
 + + - - تخمر المانتيول
 + + + + تخمر اللاكتوز

 + + - - تخمر السوربيتول
 (Quinn et al., 2002)المصدر

 Arcanobacterium pyogenes التعرؼ عمى جراثيم الوتديات  
 Quinn)وفق ما ذكر   Arcanobacterium pyogenes  عمى جراثيـ الوتدياتتـ التعرؼ 

et al., 2002)  غراـ صبغة مع الإيجابي وتفاعميا والمزرعية خصائصيا الشكميةمف خلاؿ 
 واللاكتوز والسكروز غمكوز) السكاكر وتخمير وكسيدازتفاعميا السمبي مع الأو  لكاتلازوا
مـ( 1ساعة عمى شكل مستعمرات صغيرة ) 48الآغار الدموؼ بعد وسط عمى  والنمو( مانتيوؿالو 

 يبف الأساس المرجعي في الكشف عف الوتديات. (8) رقـ والجدوؿ
 (Quinn et al., 2002)المصدر  ,(: التعرؼ عمى جراثيـ الوتديات8) الجدوؿ رقـ

 الوتديات الميزات والاختبارت
 مكور( -عصيات–شكال موجب لمغرام )كروي الأ ةمتعددعصيات   الشكل

 حرؼ صينية مشابو للأ تجمعات الخلايا
 بواغألا تشكل  بواغتشكل الأ
 تحمل الدم من النمط بيتا تحمل الدم
 - الكاتلاز
 + زو الغموك

 + مانتيول
 + اللاكتوز

 - وكسيدازالأ 
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 :pseudomonas aeruginosaالتعرؼ عمى الزائفة الزنجارية
 ,.Quinn et al)ما ذكر  وفق pseudomonas الزنجارية  الزائفةجراثيـ تـ التعرؼ عمى  

وتفاعميا  وسط وسط ماكونكيرعية والنمو عمى ز المالشكمية و  مف خلاؿ خصائصيا (2002
يجابيتياو السمبي مع صبغة غراـ  وتخمير السكاكر )غمكوز والسكروز  وكسيدازوالألمكاتلاز  ا 
 الزنجارية. ( يوضح كيفية التعرؼ عمى الزائفة9واللاكتوز( والجدوؿ رقـ )

 (: التعرؼ عمى جراثيم الزوائف الزنجارية.9الجدول رقم)
 pseudomonas aeruginosa الاختبار

 + النمو عمى وسط ماكونكي
 + نتاج صباغ منتشرإ

 عصيات  الشكل 
 - غراـ صبغة

 + تحمل الدـ
 + الكاتلاز

 + وكسيدازالأ
 + تخمر الغموكوز
 _ تخمر سكروز
 - تخمر لاكتوز

 تشبو رائحة العنب رائحة المستعمرات
 (Quinn et al., 2002) المصدر

 الإمعائيات: بعض أنواع التعرؼ عمى
وفق ما   Klebsiella ةوالكميبسيم Escherichia coli   شريكية القولونيةيتـ تحديد عزولات الإ

أغار مف خلاؿ خصائصيا الشكمية والمزرعية والنمو عمى وسط  (Quinn et al., 2002)ذكر 
يجابيتيا لمكاتلاز و و ماكونكي وتفاعميا السمبي مع صبغة غراـ  جراء لأسمبيتيا لا  وكسيداز وا 

 :المشروحة سابقاً والتالية الاختبارات الكيماحيوية
 :Indol Testالأندول  -
, ثـ يحرؾ مع غ 9ليتر ماء ويضاؼ لو  1غراـ مف الببيتوف في  5يحل  راـ مف كمور الصوديوـ

دقيقة ثـ يبرد  15لمدة   ـ  121التسخيف حتى يذوب بشكل كامل ثـ يعقـ بالموصدة بدرجة حرارة 
-24ولمدة   ـ  37ويصب في أنابيب معقمة. تزرع الجراثيـ عمى الوسط وتحضف بدرجة حرارة 
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ذا تشكمت إساعة ثـ يضاؼ للأنابيب أربع نقاط مف كاشف كوفاؾ, وتكوف النتيجة موجبة  48
 (Quinn et al., 2002)حمقة حمراء عمى السطح 

 Red Methel Testأختبار أحمر المتيل  -
ليتر ماء مقطر, ثـ يحرؾ مع  1غراـ مف وسط أحمر الميتيل إلى  17يحضر الوسط بإضافة 

دقيقة, ثـ يبرد  15مدة   ـ  121التسخيف حتى يذوب بشكل كامل ثـ يعقـ بالموصدة بدرجة حرارة 
 مل لكل أنبوب( 3ويوزع عمى أنابييب معقمة)

ساعة ثـ يضاؼ للأنابيب نقطتاف  48-24ولمدة   ـ  37تزرع الجراثيـ عمى الوسط بدرجة حرارة 
حمر إذا تغير لوف الوسط إلى الموف الأمف كاشف أحمر الميتيل, وتكوف النتيجة موجبة 

((Quinn et al., 2002  
 اختبار فوكس بروسكاور: -

ثـ يعقـ ليتر ماء مقطر  1إلى غراـ مف وسط فوكس بروسكاور  17يحضر الوسط بإضافة 
راثيـ ثـ تحضف في مل في كل أنبوب(. تزرع الج 3مة )معقبالموصدة ثـ يوزع عمى أنابيب 

 ساعة وبعد ذلؾ: 24لمدة  ئويةمدرجة  37الوسط عمى درجة حراراة 
 يضاؼ نقطة مف محموؿ الكرياتيف -1
مع ثلاثة أجزاءمف   koh%40مل مزيج ) جزء مف ماءات البوتاسيوـ  0.5نضيف  -2

 %( يحضر ىذا المزيج قبل العمل مباشرة5محموؿ ألفانفتوؿ أميف 
يحرؾ ىذا الوسط ويترؾ لمدة ساعة في درجة حرارة الغرفة فإذا تشكل الموف الأحمر  -3

 (Quinn et al., 2002) إيجابيةتكوف النتيجة 
  Simmons Citrate Test اختبار السترات لسيمون  -

ليتر ماء مقطر ثـ يحرؾ  1وسط السترات لسيموف إلى غراـ مف  24.28ضر الوسط بإضافة يح
دقيقة, ثـ يصب  15مدة ل  ـ  121مع التسخيف حتى تماـ الذوباف ثـ يعقـ بالموصدة بدرجة حرارة 

وساط المزروعة  بدرجة حرارة نبوب( ثـ تحضف الأالأ فيمل  3ابيب معقمة بشكل مائل )في أن
أياـ فإذا تحوؿ لوف الوسط مف الموف الأخضر إلى الأزرؽ يعني أف التفاعل  3لمدة   ـ  37

وضح كيفية التفريق بيف عزولات ( ي11والجدوؿ رقـ ). (Quinn et al., 2002)إيجابي
 ةبسيميشريكية القولونية والكميالإ
 
 
 
 
 



 المىاد وطرائق انعمم      

 
 

77 

 الزنجاريةوالزائفة الإيشريكية القولونية (:التفريق بيف عزولات 10الجدوؿ رقـ )
  

عمى  النمو تحمل الدم الأندول السترات وكسيدازالأ  الكاتلاز الجراثيم
 ماكونكي

 تخمر السكاكر
 اللاكتوز المانتيول السكرورز الغمكوز

 + + + + + - + - - + شريكية القولونية الإي
 - - + + + + - + + + الزائفة الزنجارية

 (Quinn et al., 2002) المصدر
 

 الإيشريكية القولونية والكميبسيمة(:الأساس المرجعي لمتفريق بيف عزولات 11الجدوؿ رقـ )
 بسيلاميالك القولونية شريكيةيالإ الميزات والاختبارات

 عصيات سمبية الغراـ عصيات سمبية الغراـ الشكل 
 غير متبوغة غير متبوغة بواغالأ

 - تحمل الدـ حياناً أ خاصية تحمل الدـ 
 + + كاتلازال
 - - وكسيدازالأ
 _ + ندوؿالأ
 _ + حمر المتيلأ

 + - فوكس بروسكاور
 + - السترات 

 (Quinn et al., 2002) المصدر

 دراسة انتشار وحدوث التياب الضرع المزمن -3-5-5
 في المدروسة لمعينات الإيجابية الحالات تعداد خلاؿ مف المزمف الضرع التياب انتشار تقييـ تـ

 ىو الحدوث ومعدؿ دراستيا تـ التي العينات عدد اجمالي مف مئوية كنسبة محددة زمنية نقطة
 في واستخدـ, (Thrusfielsd et al., 2018) معينة زمنية فترة خلاؿ الجديدة الحالات عدد
 .SPSS 22 الإحصائي البرنامج إلى البيانات نقمت ثـ ومف أكسل نظاـ البيانات وتبويب تنظيـ

 دراسة عوامل الخطورة المرافقة لحدوث التياب الضرع المزمن في سورية  -3-5-6
غاريتمي المتعدد لدراسة العلاقة بيف بعض عوامل الخطورة و نحدار الماستخدـ في الدراسة طرؽ الا

في   ((SPSS 22باستخداـ البرنامج الإحصائي  الكامنة المرافقة لحدوث التياب الضرع المزمف
 .(12البداية تـ استخداـ العديد مف عوامل الخطورة الكامنة المدرجة بالجدوؿ  رقـ )
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لضرع المزمف المدرجة منة المرافقة لحدوث التياب اعوامل الخطورة الكابعض  (12)الجدوؿ رقـ 
 نحدار المغوريتمي لدراسة العلاقة بينيا وبيف حدوث التياب الضرع في تحميل الا

 الخطورة المدروسةعوامل  الرقـ

 الحظائر نظافة -1
 نظيفة 

 غير نظيفة

 نوع الحظيرة -2
 مغمقة

 غير مغمقة

 شكل الضرع -3
 الفنجاني 
 المدور
 المتدلي

 شكل الحممات -4
 متطاوؿ أسطونية
 أسطوانيةغير 

 موسـ الحلابة -5
 بداية الموسـ

 منتصف الموسـ
 نياية الموسـ

 العمر -6
 سنوات 5أقل مف 

 سنوات فأكثر 5

 صابات الضرع والحمماتإ -7
 يوجد

 لا يوجد

 عدـ وجود تغطيس لمحممات -8
 يوجد

 لا يوجد

 دواتعدـ تطيير الأ -9
 يوجد

 لايوجد

 نوع الحلابة -10
 يدوية 
 ألية

 عدد الولادات -11
 ولادات فأقل 4

 4أكبر مف 
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 نوع التربية -12
 حرة
 مقيدة

 اليومي نتاج الحميبإ -13
 كغ 20أكبر مف 

 فأقل كغ 20

 عدد مرات المعالجة -14
 مرات 5أقل مف 
 مرات 5أكثر مف 

 المعالجة أثناء الجفاؼ -15
 يوجد

 لا يوجد

 الأرباع المصابة -16
 الأرباع الأمامية
 الأرباع الخمفية

 

فقد   p<0.05مستوػ الفا  عندلـ تعطي معنوية  النموذجف بعض العوامل المدرجة في ونظراً لأ
ارتباطاً  منة المرافقة أعطتكما أف بعض عوامل الخطورة الكا النموذجمف  تمقائيحذفت بشكل 

حصائي بشكل موذج الإمف الن وامل خطورة أخرػ فقد حذفت أيضاً غير معنوؼ بينيا وبيف ع
 .كاؼوالذؼ يعطي قيمة مربع D) حسب قانوف ) تدريجي

عند إضافة عامل   Devianceمف خلاؿ دراسة الفرؽ بيف قيمة التحيز D) استخدـ قانوف )
 (Martn et al.,1987)  خطورة سابق وعامل خطورة لاحق 

D= 
التحيز قبل إضافة  عامل الخطورة الجديد
 التحيز بعد إضافة  عامل الخطورة الجديد

 

  D= X2= Chi Square 

عندئذ تـ    DEGREE OF Freedom (Dfودرجة الحرية الاحصائية )  X2عند معرفة 
   p<0.05التوصل الى قيمة مستوػ المعنوية عند مستوػ الفا 
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 عد الخلايا الجسمية في الحميب: -3-5-7
جراء عد الخلايا في الحميب إتـ حيث المباشرة. المجيرية بالطريقة  الجسمية  تـ إجراء عد الخلايا

وذلؾ بعد الخلايا الجسمية بالطريقة  (Prescott and Breed, 1910) فالباحثاحسب طريقة 
 جراؤىاإ( والطريقة التي تـ 5000ف عامل المجير المستخدـ ىو )إالمجيرية المباشرة حيث 

 كالتالي:
سطة مكيروبيبت وتفرد عمى شريحة زجاجية عمى مل مف عينة الحميب بوا 0.01نأخذ  -1

 سـ  1مربع طوؿ ضمعو 
 بواسطة ليب ىادغيتـ تجفيفيا  -2
 الدىف ةاللإز يسكب محموؿ الزيميف عمييا  -3
 تثبت بالكحوؿ لبعض دقائق  -4
 تجفف -5
 صبغة أزرؽ المثييمف لبعض دقائق ـستخداباتصبغ  -6
 تيار مف الكحوؿ ـستخداباإزالة الصيغة الزائدة  -7
 تجفف -8
 1000التكبير  ـوباستخدازيتية العدسة ال ـباستخداحص عمى المجير ف -9

 حقل مجيرؼ ثـ حسب المتوسط لكل حقل 25عد الخلايا في  -10
 :مل حميب  مف خلاؿ العلاقة1ية في يتـ حساب عدد الخلايا الجسم

 عامل المجير Xي المسحة = متوسط عدد الخلايا في الحقل المجيرؼ عدد الخلايا ف
 X 100مل حميب = عدد الخلايا في المسحة 1عدد الخلايا في 

  
 الخلايا الجسمية في عينات الحميب (:عد29الشكل رقـ )
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 العلاقة بين عدد الخلايا الجسمية وتركيز اللاكتوز  -3-5-8
يعتمد  لتقدير نسبة اللاكتوز في الحميب وىو جياز (Lactoscanجياز لاكتوسكاف )استخدـ 

 باستخداـ الإحصائي التحميل إجراء تـو عمى استخداـ الموجات فوؽ الصوتية في تحميل الحميب 
 باستخداـ المتوسطات مقارنة وأجريت الجسمية الخلايا عدد في التبايف لدراسة SPSS برنامج
 اللاكتوز نسبة إجمالي بيف الترافق لتقدير المتعدد الخطي نحدارالا تحميل واستخدـ( T) اختبار
 تعداد إجمالي ومتوسط>( 305 يوـ) القياسية الإدارار فترات خلاؿ)%(  الحميب في اليومي
 .الدراسة قطعاف بعض في الموسـ ىذا خلاؿ الجسمية الخلايا
 غير متغير أنو عمى اعتمد الإدرار فترة خلاؿ كمتوسط اليومي الحميب في اللاكتوز نسبة إجمالي
 إجمالي متوسط واعتمد الخطي نحدارالا تحميل نموذج في( Dependent Variable)  مستقل
 تقسيميا تـ حيث مستقمة متغيرات أنيا عمى شامل إدرارؼ  الموسـ خلاؿ الجسمية الخلايا تعداد

  فئوؼ  شكل عمى نوعية لمتغيرات
AUSCC= 1-50 x103 

AUSCC= 51-100 X103 
AUSCC= 101-200 X103 
AUSCC= 201-300 X103 
AUSCC= 301-600 X103 

X103 600<    =AUSCC 

   
 (: جياز تحميل مكونات الحميب )لاكتوسكاف(30) رقـ الشكل
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 نتاج الحميبإدراسة منحنى  -3-5-9
 الموسـ خلاؿ الأبقار لقطعاف والأمراض الصحية الحالة وسجلات الحميب إنتاج سجلات درست
في قطاع المزارع  المزمف الضرع بالتياب مصابة بقرة 60 سجلات اختيار وتـلمدراسة  السابق

 مف مختمفة أنماطاً  وأظيرت سنوات 7-3 مف تتراوح مختمفة أعمار مف الأبقار وكانت الحكومية 
تتراوح  المزمف الضرع بالتياب مصابة غير حموب بقرة 60 وسجلات المصابة الأرباع مواقع

إنتاج الحميب في تـ دراسة منحنى حيث  .درارؼ الإ الموسـ نفس  خلاؿسنوات  7-3أعمارىا بيف 
عف  يقل لادرارؼ كامل )إنتاج الطبيعي ودراسة منحنى انتاج الحميب اليومي خلاؿ موسـ الإ

305 ) تـ استخداـ ىذا القانوف  Wood’s (Wood’s, 1967, 1969)باستخداـ قانوف  يوـ
نقطتيف  الاعتبارأخذت بعيف عمى شكل معادلة خطية  Wood’sالجبرؼ مف قبل الباحث 

 التياباتند وجود وعميب اليومي لكل بقرة  بعدـ وجود نتاج الحإولى متوسط أساسيتيف النقطة الأ
لإنتاج وؿ ف اليوـ الأم مل الزمف اليومي الذؼ تـ  فيو الإنتاج بدءً الثانية عا ضرع مزمنة والنقطة

خفضت الفترة ف انيوـ  فإ 305عف  لا يقلأف درارؼ والذؼ يجب بالموسـ الإ وانتياءالحميب 
 .الاعتباريؤخذ بعيف  تعتبر ىذا الموسـ غير كامل ولايوـ  305الزمنية عف 

Y= Prod X T X constants 

 =Y إنتاج الحميب الموسمي 

 = Prod إنتاج الحميب اليومي 

 =T الزمف          

 = constants زمن انتاج الحميب بعد الولادة وكذا قمة الانتاج -والتي تشمل الفصل محتفمةثوابت رياضية 

 1967مبررات استخدام قانون ود منذ عام 
نماذج جبرية مختمفة منيا استخداـ المعادلات الخطية واضافة   Wood’sقانوف  استخدمت بعد

 1969سية منذ عاـ الأ الموغاريتميةمنيا استخداـ المعادلات و لى الثابت الرياضي إخرػ أعوامل 
كاف ليا العديد  Wood’sقع كانت النماذج التي استخدمت بعد معادلة بالواو  1995ولغاية العاـ 

ساسي ىو المرجع الأ Wood’s بيقيا في الواقع ولذلؾ كاف قانوف مكانية تطإوعدـ  المساوغ مف 
  (Alomar, 2000) نتاج الحميب في كافة البيانات والطقوس والعروؽ الحيوانيةإمنحنى  لتقييـ
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التقييم الاقتصادي لمخسائر الناجمة عن حدوث التياب الضرع طرائق عمل  -3-5-10
 المزمن

التياب الضرع المزمف ضمف القطعاف الأبقار اعتمد في تقدير الخسائر الناجمة عف حدوث 
بقرة مصابة بالتياب الضرع المزمف(  855) الحموب المدروسة في سورية عدد الأبقار المصابة

بقرة حموب( وتـ تقدير الخسائر مف  7717ضمف القطعاف المدروسة والعدد الإجمالي لمقطعاف )
ة عف استبعاد الأبقار الحموب المصابة تقدير الخسائر في إنتاج الحميب والخسارة الناتجخلاؿ 

معالجة حالات التياب الضرع, واستخدمت القوانيف رع المزمف والخسائر الناتجة عف بالتياب الض
 التالية:
 الخسارة في إنتاج الحميب: -1

 متوسط إنتاج البقرة المصابة = إنتاج الأبقار المصابة ضمف القطعاف / عدد الأبقار المصابة

 قرة السميمة = إنتاج الأبقار السميمة ضمف القطعاف /عدد الأبقار السميمةمتوسط إنتاج الب

 متوسط إنتاج البقرة المصابة –الخسارة الاقتصادية لمبقرة في اليوـ = متوسط إنتاج البقرة السميمة 

 x 360الخسارة الاقتصادية لمبقرة في العاـ = الخسارة الاقتصادية في اليوـ 

الخسارة الاقتصادية لمبقرة في  xالاقتصادية الإجمالية في العاـ = عدد الأبقار المصابة  الخسارة
 العاـ 

 الخسارة الاقتصادية للأبقار في العاـ xقيمة الخسارة بالدولار = قيمة سعر كغ الحميب 

الخسائر الاقتصادية بسبب عممية استبعاد الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمن من  -2
 جالإنتا

 $2700متوسط سعر البقرة الحموب =

 $1300محـ = البقرة متوسط سعر 

 المحـ بقرةسعر  –الخسارة بسبب الاستبعاد = سعر البقرة الحموب 

عدد الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف ضمف قطعاف الأبقار الحموب المدروسة في سورية 
 بقرة حموب 855=
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 بقرة حموب 7717=عدد قطعاف الأبقار الحموب المدروسة 

معدؿ الخسارة الاقتصادية لكل بقرة في العاـ مف إجمالي القطعاف = إجمالي الخسارة الاقتصادية 
 /عدد الأبقار  

 الخسارة الاقتصادية الناتجة عن معالجة التياب الضرع المزمن -3
 الجة جور المعرع المزمف مف خلاؿ جمع تكاليف الأػدوية وأتـ حساب تكاليف معالجة التياب الض

تكاليف معالجة حالة التياب ضرع =مجموع تكاليف المضادات الحيوية)عصارات +حقف( 
)أنتي ىستاميف+ خافضات حرارة( والمعقمات والمحاقف +الأدوية الداعمة
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  Results: النتائج -4

 الضرع المزمن في منطقة الدراسة:التياب وحدوث نتائج انتشار  -4-1
وجود التياب  السريرية ودراسة سجلات الاصابة بالتياب الضرعأظيرت نتائج الفحوصات 

بقرة حموب في قطاع مزارع أبقار القطاع  1064بقرة مف أصل  135في  المزمف الضرع
تمفة بقرة حموب في قطاع التربية الخاصة مف مناطق مخ 6653بقرة مف أصل  720الحكومي و

خلاؿ موسـ الإدرار عدة مرات ولنفس  المزمف في سورية تكررت فييا الإصابة بالتياب الضرع
تبيف وجود عدـ تناسق في شكل الضرع نتيجة وجود درجات  فحص السريرؼ العند إجراء و الربع 

مختمفة مف التميف وشخصت عمى أنيا حالات التياب ضرع مزمف, وأظيرت الدراسة إصابة 
الأبقار بالتياب الضرع المزمف كانت إما في ربع واحد أو عدة أرباع في البقرة الواحدة وكانت 

, وفي قطاع مزارع الحكومية 11.07%ورية سنسبة انتشار التياب الضرع المزمف في 
( والشكل 13) بالجدوؿ رقـ% كما ىو موضح 10.82% وفي قطاع التربية الخاصة 12.68
 .(31رقـ )

 

 سورية. قطعاف الأبقار المدروسة في (: انتشار التياب الضرع المزمف في13الجدوؿ رقـ )
 %الانتشار عدد الأبقار المصابة عدد الأبقار القطاع
 12.68 135 1064 التربية الحكوميةقطاع 

 10.82 720 6653 قطاع التربية الخاصة
 11.07 855 7717 المجموع

 

 

 
المدروسة في الحموب  ب الضرع المزمف عند قطعاف الأبقار(: انتشار التيا31الشكل رقـ )
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حيث % 3.23 الدراسة سورية لمزمف عمى مستوػ الأرباع في قطاعوكانت نسبة التياب الضرع ا
كما  3.15%% بينما كانت في قطاع التربية الخاصة 3.78التربية الحكومية  قطاعكانت في 

 .(32)رقـ ( والشكل 14في الجدوؿ رقـ )

 عمى مستوػ الأرباع في منطقة الدراسة.المزمف (: نسبة انتشار التياب الضرع 14الجدوؿ رقـ )
 %الانتشار المصابةعدد الأرباع  عدد الأرباع في القطيع القطاع

 3.78 161 4256 قطاع التربية الحكومية
 3.15 839 26612 قطاع التربية الخاصة 

 3.23 1000 30868 المجموع
 

 
التياب الضرع المزمف في قطاع الدراسة في سورية عمى مستوػ انتشار (: نسبة 32الشكل رقـ )

 الأرباع
أظيرت الدراسة أف عدد الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف في ربع واحد لمبقرة  في قطاع 

بقرة حموب  16بقرة حموب بينما الإصابة في ربعيف لنفس البقرة كاف  115التربية الحكومية كاف 
ر بقرة حموب, بينما أظيرت الدراسة أف عدد الأبقا 2وفي أربع أرباع كاف  2وفي ثلاثة أرباع 

بقرة  614المصابة بالتياب الضرع المزمف في ربع واحد لمبقرة الحموب في التربية الخاصة كاف 
بقرة  13بقرة  حموب وفي ثلاثة أرباع كاف  93حموب بينما الإصابة في ربعيف لنفس البقرة كاف 

 .(33والشكل رقـ ) (15كما في الجدوؿ رقـ ) حموب ولـ يشاىد الإصابة بأربعة أرباع
 
 
 
 

97% 

3% 

 عدد الأرباع المصابة بالتهاب الضرع المزمن عدد الأرباع فً قطعان الأبقار المدروسة
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(: انتشار التياب الضرع المزمف حسب الربع المصاب في البقرة الواحدة في 15الجدوؿ رقـ )
 سورية.
 الانتشار% المجموع %الانتشار قطاع التربية الخاصة الانتشار% قطاع التربية الحكومية التياب الضرع المزمن

 85.26 729 85.27 614 85.18 115 الأبقار المصابة في ربع واحد
 12.74 109 12.91 93 11.85 16 المصابة في ربعين الأبقار

 1.75 15 1.80 13 1.48 2 الأبقار المصابة في ثلاثة أرباع
 0.23 2 - - 1.48 2 الأبقار المصابة في أربعة أرباع

 

 
 (: نسبة التياب الضرع المزمن حسب عدد الأرباع المصابة في البقرة الواحدة33الشكل رقم )

قطاع  الحكومية وفيالتربية  في قطاعوكانت النسبة الأكبر بالإصابة بالتياب الضرع المزمف 
كما في  % عمى الترتيب37.78% 32.19التربية الخاصة في الربع الأيمف الخمفي بنسبة 

  (.34( والشكل رقـ )16الجدوؿ رقـ )

في مزارع الأبقار في  (: انتشار التياب الضرع المزمف حسب إصابة الأرباع16الجدوؿ رقـ )
 سورية.

 الانتشار% (PR) الانتشار% (AR) الانتشار% (PL) الانتشار% (AL) عدد الأرباع المصابة عدد الأبقار  القطاع
 32.19 53 19.25 31 30.43 49 17.39 28 161 1064 الحكومي
 37.78 317 21.81 183 26.69 224 13.70 115 839 6653 الخاص
 37 370 21.4 214 27.3 273 14.3 143 1000 7717 المجموع

 -(ARمامي )يمف الأالربع الأ -(PLيسر الخمفي )الأالربع  -(ALمامي )يسر الأالربع الأ) 
 (PRيمف الخمفي )والربع الأ

85% 

13% 

2% 0% 

 عدد الأبقار المصابة بربعٌن عدد الأبقار المصابة بربع واحد

 عدد الأبقار المصابة بأربع أرباع عدد الأبقار المصابة بثلاث أرباع
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(: التياب الضرع المزمف حسب إصابة الأرباع عند قطعاف الأبقار الحموب في 34الشكل رقـ )

 سورية

 الضرع المزمن في منطقة الدراسة: نتائج حدوث التياب -4-2
مف أصل جديدة  بقرة ( 12(في المزمف وجود التياب الضرع  السريريةأظيرت نتائج الفحوصات 

بقرة حموب في  6653بقرة مف أصل  (36و) بقرة حموب في مزارع القطاع الحكومي 1064
تكررت فييا الإصابة بالتياب الضرع  حيث سورية مفقطاع التربية الخاصة مف مناطق مختمفة 

تبيف وجود عدـ  الفحص السريرؼ عند إجراء و عدة مرات ولنفس الربع  الحالي خلاؿ موسـ الإدرار
عمى أنيا حالات تناسق في شكل الضرع نتيجة وجود درجات مختمفة مف التميف وشخصت 

معدؿ حدوث التياب الضرع المزمف في قطعاف الدراسة  الدراسة أف تمزمف, أظير التياب ضرع 
 ..(17في الجدوؿ رقـ ) حىو موض% كما 0.58

 سورية. قطعاف الأبقار المدروسة في التياب الضرع المزمف في حدوث(: 17الجدوؿ رقـ )
 %الحدوث معدؿ الجديدة عدد الأبقار المصابة عدد الأبقار القطاع

 1.12 12 1064 قطاع التربية الحكومية
 0.54 36 6653 قطاع التربية الخاصة

 0.58 48 7717 المجموع
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نسبة الانتشار في مناطق جغرافية مختمفة وكانت  كما توزعت الإصابات بالتياب الضرع المزمف
 (.18% كما في الجدوؿ رقـ )13.09الأعمى بمحافظة حمص بنسبة انتشار 

 الضرع المزمف حسب المنطقة الجغرافيةصابات بالتياب توزع الإ :(18) الجدوؿ رقـ
 الانتشار% عدد العينات عدد الأبقار المصابة عدد الأبقار المصابة عدد القطعاف المنطقة الجغرافية 

 10.70 643 549 549 5127 حماة
 10.82 167 142 142 1312 ريف دمشق

 13.09 153 133 133 1016 حمص
 11.83 37 31 31 262 اللاذقية
 11.07 1000 855 855 7717 المجموع

 
 نتائج الفحص الجرثومي:-4-3

عينة إيجابية لمزرع  894 أف ,حميب عينة 1000الجرثومية عمى  أظيرت نتائج الاختبارات
عزولة  540منيا , عزولة جرثومية 1019وتـ الحصوؿ منيا عمى  89.4% الجرثومي بنسبة

 42 يشريكية القولونية وعزولة إ293 لممكورات العقدية و عزولة 133لممكورات العنقودية و
 .(35لمزائفة الزنجارية كما ىو موضح بالشكل رقـ ) 11و عزولة لأنواع الكميبسيمة

 

 
(: نسبة انتشار الجراثيـ المسببة لالتياب الضرع المزمف في قطاع الدراسة في 35الشكل رقـ )

 سورية

Staphylococcus  
53% 
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% ثـ 29.93بنسبة انتشار S.aureusوكانت نسبة الانتشار الأعمى لممكورات العنقودية الذىبية 
البشروية  ةالعنقودي%, ثـ 28.75بنسبة انتشار Escherichia coliالإيشريكية القولونية 

S.epidermidis  والعقدية الأجلاكتية  14.03%بنسبةSterptococcus agalactiae  بنسبة
% والعقدية 5.10بنسبة  Staphylococcus saprophyticus% والعنقودية الرمية .638

 أنواع الكميبسيمةو 4.41% بنسبة  Sterptococcus dysgalactiaeديس أجلاكتية 
Klebsiella  والعنقودية الصباغية 4.12بنسبة .%Stapylococcus Chromogenes 

 (36%.كما في الشكل رقـ )1.07سبة بن  pseudomonas % والزائفة الزنجارية3.92بنسبة 
 

 
لضرع المزمف حسب النوع الجرثومي (: نسبة انتشار الجراثيـ المسببة لالتياب ا36الشكل رقـ )

 في قطاع الدراسة في سورية

 :المسببة لالتياب الضرع المزمن في منطقة الدراسةالعنقودية  اتانتشار المكور نتائج  
عزولة لممكورات العنقودية بالاعتماد عمى  540عزولة جرثومية صنفت منيا  1019مف أصل 

وية واختبار المخثراز والكاتلاز تحمل الدـ عمى الأغار الخواص المزرعية والاختبارات الكيمياحي
(, أظيرت الدراسة أف نسبة انتشار التياب الضرع 10كما ىو موضح في الجدوؿ رقـ )المدمـ 

المكورات العنقودية وتوزعت عمى الشكل التالي  %,52.99 كانت نقودياتالمزمف المسبب بالع
عزولة عمى أنيا   235% بينما صنفت56.48عزولة لممكورة العنقودية الذىبية وبنسبة  305

سمبيتيا للاختبار, حيث  بواسطة اختبار المخثراز مف خلاؿجراثيـ لعنقوديات سمبية المخثراز 
 المسببة التياب الضرع المزمف سمبية المخثراز العنقوديةات المكور سة نسبة انتشار االدر أظيرت 
عزولة بنسبة  S.epidermidis) )143, وصنفت إلى العنقودية البشروية 43.51% كانت

عزولات بنسبة انتشار  40 (S. Chromogenes)والعنقودية الصباغية  14.04%انتشار 
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عزولات وبنسبة انتشار  52 (S. Saprophyticus)% والمكورة العنقودية الرمية 3.92
 (.36% كما ىو موضح بالشكل رقـ )5.10

مف نسبة انتشار جراثيـ العنقوديات  56.48%وكانت نسبة انتشار المكورة العنقودية الذىبية 
 .S)% والمكورة العنقودية الصباغية S.epidermidis) )26.48والعنقودية البشروية  

Chromogenes) 7.40 والمكورة العنقودية الرمية %(S. Saprophyticus) 9.62كما % 
 .( 37ىو موضح بالشكل )

 

 
(:  انتشار جراثيـ  المسببة لالتياب الضرع المزمف في قطاع الدراسة في سورية 37الشكل رقـ )

 حسب نوع جراثيـ العنقوديات

  
 

 المالح  توؿيالمانمستعمرات جرثومية نامية عمى وسط (: 38الشكل رقـ )

S.aureus 
57% 

S.epidermidis 
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 تحت المجير يجابية لصبغة غراـإ عنقودية مكورات(: 39الشكل رقـ )

 

 
 نوع بيتا( تحمل دموؼ  )وسط الأغار المدمـ(: نمو جراثيـ 40الشكل رقـ )

 

 
  )إيجابي التفاعل((: اختبار الكاتلاز والمخثراز  41الشكل رقـ )
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 (يسارالنتيجة إيجابية -يميف سمبية (: اختبار الأوكسيداز )النتيجة42الشكل رقـ )

 
 (  حساسة يميف -يسار (: اختبار الحساسية لمنوفوبيسيف )الجراثيـ مقاومة43الشكل رقـ )

  
 المسببة لالتياب الضرع المزمن في منطقة الدراسة: معائياتالإانتشار جراثيم 

مف مجمل العزولات % 32.87كانت   معائياتالإأظيرت نتائج الدراسة نسبة انتشار جراثيـ 
  293مف   Escherichia coli جراثيـ الإيشريكية القولونية عزلت الجرثومية في ىذه الدراسة, و 

الكيمياحيوية, حيث أظيرت الدراسة عمى أساس الصفات المزرعية والخواص  مف العينات عينة
جراثيـ  أنواع تعزل%. بينما 28.75نسبة انتشار التياب الضرع المسبب بالإيشريكية القولونية 

عمى أساس الصفات المزرعية والخواص  عينة مف العينات  42مف  Klebsiella الكميبسيمة
%. 4.12 ضرع المسبب بالكميبسيمةالكيمياحيوية, حيث أظيرت الدراسة نسبة انتشار التياب ال

 الكميبسيمةوجراثيـ   Escherichia coli وكانت نسبة انتشار الجراثيـ الإيشريكية القولونية
Klebsiella %87.46 في ىذه الدراسة معائياتالإعمى التوالي مف نسبة الجراثيـ  12.53%و 

 .(44) كما ىو بالشكل رقـ

 
المسببة لالتياب الضرع المزمف في قطاع الدراسة في سورية (:  انتشار جراثيـ 44الشكل رقـ )

 معائياتالإحسب نوع جراثيـ 

Escherichia 
coli 
87% 

Klebsiella   
13% 
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 عمى وسط ماكونكي  توؿيلممانمخمرة غير  جراثيـ  :(45الشكل رقـ )

  
  عمى وسط ماكونكي وؿيلممانتمخمرة  جراثيـ (: 46الشكل رقـ )

 

 
 تحت المجير  عصيات سمبية لصبغة غراـ(:47الشكل رقـ )
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اختبار تخمر سكر السكاكر  )يميف(اختبار تخمر سكر السكاكر نتيجة سمبية  :(48الشكل رقـ ) 

 )يسار(يجابيةإنتيجة 

 

 سمبية(: اختبار الكاتلاز نتيجة 49الشكل رقـ )

 
 ()يساريجابية إ -)يميف(سمبية النتيجة ندوؿالأاختبار حمقة (:50الشكل رقـ )
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خضر نتيجة الأ –)يسار(زرؽ نتيجة ايجابيةالأاختبار السترات لسيموف (: 51الشكل رقـ)

 ()يميفسمبية
 

 
حمر نتيجة الأ –)يميف(صفر نتيجة سمبيةالأ بروسكاوراختبار فوكس (:52الشكل  رقـ )

 ()يساريجابيةإ
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 انتشار جراثيم العقديات المسببة لالتياب الضرع المزمن في منطقة الدراسة:
 خصائصيا اعتماداً عمىعينة مف العينات  133مف Streptpcoccus  العقدياتجراثيـ  عزلت

 والخواص الكيمياحيوية رعية ز المالشكمية و 
 

 
 دوارد )عقديات(إمستعمرات جرثومية نامية عمى وسط  (: 53الشكل رقـ )

 

 
 تحت المجير مكورات سبحية(: 54الشكل رقـ )
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 ؼ ختبار كامب عمى وسط الأغار الدمو ا(: 55الشكل رقـ )

% 13.05 كانت وأظيرت الدراسة أف نسبة انتشار التياب الضرع المزمف المسبب بالعقديات
الاختبارات والخواص الكيمياحيوية إلى جراثيـ العقدية الأجمكتية وصنفت حسب 

((S. agalactiae 88  وجراثيـ العقدية ديس أجلاكتية )8.63عينة بنسبة انتشار %S. 
dysgalactiae )45   4.41عينة بنسبة انتشار. % 
 .Sوالعقدية ديس أجلاكتية ) S. agalactiae)جراثيـ العقدية الأجمكتية )وكانت نسبة 

dysgalactiae )66.16 %83.33 عمى التوالي مف نسبة جراثيـ العقديات في ىذه الدراسة %
 (.56كما يوضح الشكل رقـ )

 
(: انتشار جراثيـ المسببة لالتياب الضرع المزمف في قطاع الدراسة في سورية 56الشكل رقـ )

 حسب نوع جراثيـ العقديات
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 لالتياب الضرع المزمن في منطقة الدراسة:انتشار جراثيم الزوائف المسببة 
 اعتماداً عمى عينة  مف العينات   11مف  pseudomonas جراثيـ الزائفة الزنجارية   عزلت

والخواص الكيمياحيوية, وأظيرت الدراسة أف نسبة انتشار التياب رعية ز المالشكمية و  خصائصيا
 .(36كما في الشكل رقـ )% 1.07 كاف الضرع المزمف المسبب بالزائفة الزنجارية

 في سورية المزمن نتائج دراسة عوامل الخطورة الكامنة المرافقة لحدوث التياب الضرع -4-3
نتائج انتشار التياب الضرع المزمن في سورية حسب نظافة الحظائر المجموعة منيا  -

 العينات 
عينة مف  321عينة حميب جمعت مف أبقار مصابة بالتياب الضرع المزمف كاف  1000مف 

أبقار كانت في حظائر نظيفة حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في الحظائر 
عينة حميب جمعت مف أبقار كانت في حظائر غير نظيفة نسبة انتشار  679% و32.1النظيفة 

 %.67.9التياب الضرع المزمف في الحظائر غير النظيفة 
نظافة حسب  بقار المصابة بالتياب الضرع المزمفالأ لعينات التكرار المطمق: (19)الجدوؿ 

 الحظائر
 %الانتشار  بقار المصابةالأ العينات مف عدد الحظائر
 32.1 321 نظيفة 

 67.9 679 غير نظيفة
 100 1000 عدد العينات الكمي

 نتائج انتشار التياب الضرع المزمن في سورية حسب نوعية الحظائر المجموعة منيا العينات 
عينة مف  512عينة حميب جمعت مف أبقار مصابة بالتياب الضرع المزمف كاف  1000مف 

أبقار كانت في حظائر مغمقة حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في الحظائر 
نسبة انتشار  غير مغمقةعينة حميب جمعت مف أبقار كانت في حظائر  490% و51النظيفة 

 %.49 المغمقةظائر غير التياب الضرع المزمف في الح
 حسب نوعية الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف لعينات التكرار المطمق: (20)الجدوؿ 

 الحظائر
 %الانتشار  بقار المصابةالأ العينات مف عدد الحظائر
 51 510 مغمقة

 49 490 غير مغمقة
 100 1000 عدد العينات الكمي
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 نتائج انتشار التياب الضرع المزمن في سورية حسب شكل الضروع المجموعة منيا العينات 
عينة مف  133عينة حميب جمعت مف أبقار مصابة بالتياب الضرع المزمف كاف  1000مف 

أبقار كانت ذات ضروع فنجانية )صحنية( الشكل  حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع 
عينة حميب جمعت مف  227% و13.3المزمف في بالأبقار ذات الضروع بالشكل الفنجاني 

ورة( الشكل حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف أبقار كانت ذات ضروع كروية )مد
عينة حميب جمعت مف أبقار كانت ذات  640%. و22.7في الأبقار ذات الضروع المدورة  

ضروع متدلية الشكل حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في الأبقار ذات الضروع 
 %.64  المتدلية

 حسب شكل الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف اتلعين التكرار المطمق: (21)الجدوؿ 
 الضرع

 %الانتشار  بقار المصابةالأ العينات مف عدد شكل الضرع
 13.3 133 فنجاني
 22.7 227 مدور 
 64 640 متدلي

 100 1000 عدد العينات الكمي
 

 نتائج انتشار التياب الضرع المزمن في سورية حسب شكل الحممات المجموعة منيا العينات 
عينة مف  729عينة حميب جمعت مف أبقار مصابة بالتياب الضرع المزمف كانت  1000مف 

حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف متطاوؿ  أبقار كانت حمماتيا ذات شكل اسطواني
عينة حميب جمعت مف أبقار  271% و72.9 الطويمة ةالحممات الأسطوانيفي بالأبقار ذات 

( حيث بمغت نسبة انتشار مائمة -ىرمية –مخروطية -) غير اسطوانية كانت ذات شكل حممات
 %. 27.1 الحممات غير الاسطوانيةالتياب الضرع المزمف في الأبقار ذات 

 حسب شكل المصابة بالتياب الضرع المزمفالأبقار  لعينات التكرار المطمق: (22)الجدوؿ 
 الحممات

 الانتشار % بقار المصابةالأ العينات مف عدد شكل حممات
 72.9 729 ة متطاولةأسطواني

 27.1 271 غير اسطوانية
 100 1000 عدد العينات الكمي
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)موسم الحلابة(  نتائج انتشار التياب الضرع المزمن في سورية حسب مرحمة الحلابة
 المجموعة منيا العينات 

عينة مف  518عينة حميب جمعت مف أبقار مصابة بالتياب الضرع المزمف كاف  1000مف  
بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في  شير( حيث 3-1الموسـ ) كانت بدايةأبقار 

في منتصف  عينة حميب جمعت مف أبقار كانت 277% و51.8بالأبقار في بداية الموسـ 
شير( حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في الأبقار في منتصف  6-4الموسـ )
( حيث 10-7عينة حميب جمعت مف أبقار كانت في نياية الموسـ ) 205%. و27.7الموسـ  

 %.20.5بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في الأبقار التي كانت في نياية الموسـ  
حسب مرحمة  الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف لعينات التكرار المطمق: (23)الجدوؿ 

 الحلابة

 %الانتشار  بقار المصابةالأ العينات مف عدد موسـ الحلابة
 51.8 518 شير( 3-1بداية الموسـ )

 27.7 277 شير(  6-4منتصف الموسـ )
 20.5 205 شير( 10-7نياية الموسـ )

 100 1000 عدد العينات الكمي
 

 نتائج انتشار التياب الضرع المزمن في سورية حسب عمر الأبقار المجموعة منيا العينات 
عينة مف  335عينة حميب جمعت مف أبقار مصابة بالتياب الضرع المزمف كاف  1000مف 

حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في بالأبقار  سنوات 5بقار كانت عمرىا أقل مف أ
عينة حميب جمعت مف أبقار كانت عمرىا  665% و33.5سنوات  5التي كانت عمرىا أقل مف 

 5سنوات فأكثر حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في الأبقار التي كانت عمرىا  5
 %.66.5سنوات فأكثر 

 حسب عمر الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف لعينات المطمقالتكرار : (24)الجدوؿ 
 الأبقار

 %الانتشار  بقار المصابةالأ العينات مف عدد عمر الأبقار
 33.5 335 سنوات 5أقل مف 

 66.5 665 سنوات فأكثر  5
 100 1000 عدد العينات الكمي
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تائج انتشار التياب الضرع المزمن في سورية حسب إصابات الضرع والحممات المجموعة 
 منيا العينات 

عينة مف  183عينة حميب جمعت مف أبقار مصابة بالتياب الضرع المزمف كاف  1000مف 
صابات في الضرع والحممات حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع إأبقار كانت يوجد عمييا 

عينة حميب جمعت  817% و18.3صابات عمى الضرع والحممات إبالأبقار تحوؼ المزمف في 
صابات عمى الضرع والحممات حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع إمف أبقار لا تحوؼ 

 %.81.7صابات عمى الضرع والحممات إالمزمف في الأبقار التي لا تحوؼ 
صابات إحسب  المصابة بالتياب الضرع المزمفالأبقار  لعينات التكرار المطمق:  (25)الجدوؿ 

 الضرع والحممات
 %الانتشار  بقار المصابةالأ العينات مف عدد إصابات الحممات 

 18.3 183 يوجد
 81.7 817 لا يوجد 

 100 1000 عدد العينات الكمي
 

 بالمطيرات نتائج انتشار التياب الضرع المزمن في سورية حسب وجود إجراء تغطيس الحممات
 بعد عممية الحلابة

عينة مف  269عينة حميب جمعت مف أبقار مصابة بالتياب الضرع المزمف كاف  1000مف 
حممات بعد الحلابة حيث بمغت نسبة لمأبقار كانت تتواجد في حظائر تجرؼ عممية تغطيس 

حممات لمانتشار التياب الضرع المزمف في بالأبقار التي تتواجد في حظائر تجرؼ عممية تغطيس 
عينة حميب جمعت مف أبقار كانت تتواجد في حظائر تجرؼ عممية  731% و26.9بعد الحلابة 

المزمف في الأبقار التي حممات بعد الحلابة حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع لمتغطيس 
 %.73.1محممات بعد الحلابة واجد في حظائر تجرؼ عممية تغطيس لتت

الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف حسب وجود  لعينات التكرار المطمق: (26)الجدوؿ 
 حممات بعد الحلابةلمإجراء تغطيس 

 %الانتشار  بقار المصابةالأ العينات مف عدد تغطيس الحممات 
 26.9 269 يوجد

 73.1 731 لا يوجد 
 100 1000 عدد العينات الكمي
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  أدوات الحلابةتطيير  اتنتائج انتشار التياب الضرع المزمن في سورية حسب وجود إجراء
 بعد عممية الحلابةوجمع الحميب 

عينة مف  391عينة حميب جمعت مف أبقار مصابة بالتياب الضرع المزمف كاف  1000مف 
دوات بعد عممية الحلابة حيث بمغت نسبة جد في حظائر تجرؼ عممية تطيير الأأبقار كانت تتوا

انتشار التياب الضرع المزمف في بالأبقار التي تتواجد في حظائر تجرؼ عممية تطيير الأدوات 
لا  عينة حميب جمعت مف أبقار كانت تتواجد في حظائر 609% و39.1بعد عممية الحلابة 

بعد عممية الحلابة حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف دوات تجرؼ عممية تطيير الأ
 %.60.9دوات  بعد عممية الحلابة تطيير الأ في الأبقار التي تتواجد في حظائر تجرؼ عممية

المزمف حسب وجود  الأبقار المصابة بالتياب الضرع لعينات التكرار المطمق: (27)الجدوؿ 
 الحلابةدوات بعد عممية إجراء تطيير الأ

 الانتشار % بقار المصابةالأ العينات مف عدد دوات ير الأتطي
 39.1 391 يوجد

 60.9 609 لا يوجد 
 100 1000 عدد العينات الكمي

 
 نتائج انتشار التياب الضرع المزمن في سورية حسب نوع عممية الحلابة

عينة مف  232عينة حميب جمعت مف أبقار مصابة بالتياب الضرع المزمف كاف  1000مف 
حيث بمغت نسبة انتشار التياب  أليأبقار كانت تتواجد في حظائر تجرؼ عممية الحلابة بشكل 

% 23.2 أليالضرع المزمف في بالأبقار التي تتواجد في حظائر تجرؼ عممية الحلابة  بشكل 
 يدوؼ عت مف أبقار كانت تتواجد في حظائر تجرؼ عممية الحلابة بشكل عينة حميب جم 768و

حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في الأبقار التي تتواجد في حظائر تجرؼ عممية 
 %.76.8 يدوؼ الحلابة بشكل 

 الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف حسب نوع عممية لعينات التكرار المطمق: (28)الجدوؿ 
 الحلابة

 الانتشار % بقار المصابةالأ العينات مف عدد نوع الحلابة 
 23.2 232 ألي
 76.8 768  يدوؼ 

 100 1000 عدد العينات الكمي
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 للأبقار  تنتائج انتشار التياب الضرع المزمن في سورية حسب عدد الولادا 
عينة مف  328عينة حميب جمعت مف أبقار مصابة بالتياب الضرع المزمف كاف  1000مف 

ولادات حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف  4أبقار كانت عدد الولادات لدييا أقل مف 
عينة حميب جمعت مف  672% و32.8ولادات  4في بالأبقار التي عدد الولادات لدييا أقل مف 

ولادات فأكثر حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف  4د الولادات لدييا أبقار كانت عد
 %.67.2ولادات فأكثر  4عدد الولادات لدييا  التي كانتفي الأبقار 
الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف حسب عدد  لعينات التكرار المطمق: (29)الجدوؿ 

 الولادات
 الانتشار % بقار المصابةالأ العينات مف عدد عدد الولادات 

 32.8 328 4أقل مف 
 67.2 672 فأكثر 4

 100 1000 عدد العينات الكمي
 

 نتائج انتشار التياب الضرع المزمن في سورية حسب نوع تربية الأبقار 
عينة مف  878عينة حميب جمعت مف أبقار مصابة بالتياب الضرع المزمف كاف  1000مف 

أبقار كانت تربى ضمف حظائر بطريقة حرة حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في 
عينة حميب جمعت مف أبقار كانت  122% و87.8بالأبقار تربى ضمف حظائر بطريقة حرة 

التي حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في الأبقار  يدةمقتربى في الحظائر بطريقة 
 %.12.2 مقيدةتربى في الحظائر بطريقة  كانت

الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف حسب نوع تربية  لعينات التكرار المطمق: (30)الجدوؿ 
  الأبقار

 الانتشار % بقار المصابةالأ العينات مف عدد نوع التربية 
 87.8 878 حرة
 12.2 122 مقيدة

 100 1000 عدد العينات الكمي
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 نتائج انتشار التياب الضرع المزمن في سورية حسب كمية الحميب المنتجة من الأبقار 
عينة مف  404عينة حميب جمعت مف أبقار مصابة بالتياب الضرع المزمف كاف  1000مف 

كغ يومياً حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع  20نتاجيا مف الحميب أقل مف إأبقار كانت 
عينة حميب  596% و40.4كغ يومياً  20المزمف في بالأبقار كاف انتاجيا مف الحميب أقل مف 

كغ يومياً حيث بمغت نسبة انتشار  20جمعت مف أبقار كاف انتاجيا مف الحميب أكثر مف 
 %.59.6كغ يومياً   20نتاجيا أكبر مف إبقار كاف التياب الضرع المزمف في الأ

الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف حسب كمية  لعينات التكرار المطمق: (31)الجدوؿ 
 الحميب المنتجة مف الأبقار

 %الانتشار  بقار المصابةالأ العينات مف عدد نتاج الحميبإكمية 
 40.4 404 كغ 20أقل مف 

 59.6 596 كغ فأكثر 20
 100 1000 عدد العينات الكمي

 
 رباع المصابة سب عدد مرات معالجة الأ نتائج انتشار التياب الضرع المزمن في سورية ح

عينة مف  341عينة حميب جمعت مف أبقار مصابة بالتياب الضرع المزمف كاف  1000مف 
التياب الضرع  مرات حيث بمغت نسبة انتشار 5أبقار كانت تـ اجراء المعالجة ليا أقل مف 

عينة حميب  659% و34.1مرات  5المزمف في بالأبقار التي تـ اجراء معالجة ليا أقل مف 
مرات فأكثر حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في  5جمعت مف أبقار تـ معالجتيا 

 %.65.9مرات فأكثر  5الأبقار تـ معالجتيا 
الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف حسب عدد مرات  لعينات التكرار المطمق: (32)الجدوؿ 

 المعالجة
 %الانتشار  بقار المصابةالأ العينات مف عدد عدد مرات المعالجة

 34.1 341 مرات 5أقل مف 
 65.9 659 مرات فأكثر 5

 100 1000 عدد العينات الكمي
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 نتائج انتشار التياب الضرع المزمن في سورية حسب وجود المعالجة أثناء الجفاؼ 
عينة مف  195عينة حميب جمعت مف أبقار مصابة بالتياب الضرع المزمف كاف  1000مف 

أبقار كانت يتـ إجراء معالجة ليا أثناء الجفاؼ حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف 
عينة حميب جمعت مف  805% و19.5إجراء معالجة ليا أثناء الجفاؼ في بالأبقار كانت يتـ 

أبقار كانت يتـ إجراء معالجة ليا أثناء الجفاؼ بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في 
 %.80.5الأبقار التي كانت يتـ إجراء معالجة ليا أثناء الجفاؼ 

وجود لتياب الضرع المزمف حسب الأبقار المصابة با لعينات التكرار المطمق: (33)الجدوؿ 
 المعالجة أثناء الجفاؼ

 %الانتشار  بقار المصابةالأ العينات مف عدد المعالجة أثناء الجفاؼ
 19.5 195 يوجد

 80.5 805 لا يوجد
 100 1000 عدد العينات الكمي

 
 نتائج انتشار التياب الضرع المزمن في سورية حسب الارباع المصابة  

ف عينة م 357حميب جمعت مف أبقار مصابة بالتياب الضرع المزمف كاف عينة  1000مف 
مامية مصابة لدييا حيث بمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في أبقار كانت الأرباع الأ

رباع كانت الأعينة حميب جمعت مف أبقار  643% و35.7 أرباعيا الأماميةمصابة الأبقار ال
المصابة أرباعيا  مزمف في الأبقارنسبة انتشار التياب الضرع ال بمغتحيث  الخمفية مصابة لدييا

 %.64.3 الخمفية
 موقع الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف حسب لعينات التكرار المطمق: (34)الجدوؿ 

 الأرباع المصابة
 %الانتشار  الأبقار المصابة العينات مف عدد رباع المصابةالأ

 35.7 357 ماميةالأرباع الأ
 64.3 643 الأرباع الخمفية

 100 1000 عدد العينات الكمي
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دراسة عوامل الخطورة المرافقة الكامنة المرافقة للاتياب الضرع المزمن في قطعان نتائج 
 الأبقار الحموب

لدراسة العلاقة بيف حدوث التياب الضرع المزمف  يالموغاريتم نحدارالاتـ استخداـ نموذج 
حيث تـ اختيار العديد مف العوامل  SPSS 22باستخدـ برنامج  وعوامل الخطورة الكامنة المرافقة
بعض العوامل تمقائياً مف  تحذفو في المواد وطرائق العمل,  لمدرجةالكامنة أثناء سير الدراسة وا

( أو ما يدعى باختبار التحيز D) باختبارلعدـ وجود علاقة معنوية  الإحصائيالنموذج 
(Deviance وفيما يمي )المصمـ لدراسة عوامل الخطورة  ميالموغاريت نحدارللاالنيائي  جالنموذ

 عوامل الخطورة كانت كبيرة العدد لاف المرافقة لالتياب الضرع المزمف المقترحة في الدراسة ونظراً 
عمى قسميف, القسـ الأوؿ : تضمف عوامل الخطورة سوء  يالموغاريتمموذج نجاز النإفقد تـ 

 إصابات الحممات. العمر, درارؼ,الموسـ الإ شكل الحممات, النظافة, نظاـ التربية, شكل الضرع,
لتأثير عوامل  النيائي)المرحمة النيائية( المتعدد يالموغاريتم نحدارالا: نتائج (35الجدوؿ رقـ )

 الخطورة الكامنة عمى حدوث التياب الضرع المزمف
 Pمستوػ المعنوية  الخطأ المعيارؼ  المعامل المتغير

 النظافة 
 0.0000 0.01 0.14 يوجد

 0.00000 0.251 3.4 لا يوجد

 نوع الحظيرة
 0.061 0.531 0.531 مغمقة

 0.081 0.211 1.32 غير مغمقة

 شكل الضرع
 0.094 0.352 1.30 الفنجاني
 0.072 0.221 2.6 المدور
 0.00000 0.003 4.5 المتدلي

 شكل الحممات
 0.00000 0.001 5.62 متطاولة اسطوانية

 0.0053 0.251 1.41 اسطوانيةغير 

 مرحمة الموسـ

(  3-1بداية الموسـ )
 شير 

3.99 0.021 0.0000 

( 6-4منتصف الموسـ )
 شير

2.71 0.083 0.0031 

( 10-7نياية الموسـ )
 شير

2.20 0.071 0.0021 

 0.00042 0.321 2.71 سنوات 5أقل مف  العمر
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 0.00000 0.014 5.23 سنوات فأكثر 5
صابات الضرع إ

 والحممات
 0.00000 0.315 6.71 يوجد

 0.325 0.457 1.49 لا يوجد
 

 
عوامل الخطورة الكامنة لمقسـ الأوؿ مف OR فضمية التراجحي (: تناسب الأ36) الجدوؿ رقـ

 المرافقة لحدوث التياب الضرع المزمف
 OR المتغير
 1.223 لا يوجد النظافة

 نوع الحظيرة
 0.223 مغمقة

 0.272 غير مغمقة

 شكل الضرع
 0.262 الفنجاني 
 0.456 المدور
 1.50 المتدلي

 شكل الحممات
 1.726 متطاولة سطوانيةأ

 0.343 غير اسطوانية

 الموسـ
 1.383 بداية الموسـ

 0.996 منتصف الموسـ
 0.788 نياية الموسـ

 العمر
 0.996 سنوات 5أقل مف 

 1.65 سنوات فأكثر 5
صابات الضرع إ

 والحممات
 1.903 يوجد

 0.398 لا يوجد
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 القسم الثاني من عوامل الخطورة 
 تضمن القسم العوامل التالية 

 عدـ وجود تعقيـ لمحممات
 دوات المستخدمة بعد عممية الحلابةوجود تطيير للأعدـ 

 ألي( –نوع الحلابة )يدوؼ 
 عدد الولادات

 نوع التربية )حرة مقيدة(
 كمية إنتاج الحميب
 عدد مرات المعالجة

 المنطقة الجغرافية -ثناء الجفاؼأالمعالجة 
لتأثير عوامل  النيائي)المرحمة النيائية( المتعدد يالموغاريتم نحدارالانتائج  :(37الجدوؿ رقـ )

 الخطورة الكامنة عمى حدوث التياب الضرع المزمف
الخطأ  المعامل المتغير

 المعيارؼ 
 Pقيمة 

 0.000 0.034 4.92 عدـ وجود تغطيس لمحممات
 0.0000 0.043 3.99 دواتعدـ تطيير الأ

 نوع الحلابة
 0.00000 0.047 5.57  يدوؼ 
 0.487 0.328 2.92 ألي

 عدد الولادات
 0.0000 0.025 4.84 ولادات فأقل 4

 0.0025 0.152 3.12 ولادات 4أكبر مف 

 نوع التربية
 0.00001 0.0021 7.52 حرة
 0.082 0.345 1.1 مقيدة

 اليومي نتاج الحميبإ
 0.072 0.187 3.25 كغ 20أكبر مف 

 0.0025 0.084 4.53 فأقل كغ 20

 عدد مرات المعالجة
 0.005 0.257 3.71 مرات 5مف أقل 

 0.00000 0.083 4.89 مرات 5أكثر مف 

 المعالجة أثناء الجفاؼ
 0.09 0.254 1.92 يوجد

 0.082 0.0521 7.52 لا يوجد



 اننتائج     

 
 

110 

لمقسـ الثاني مف عوامل الخطورة الكامنة OR تناسب الأفضمية التراجحي  :(38الجدوؿ رقـ )
 المرافقة لحدوث التياب الضرع المزمف

 (OR) Odds rialto المتغير
 1.59  عدـ تغطيس الحممات بعد الحلابة

 1.38 عدـ تطيير الأدوات
 1.71 يدوؼ  نوع الحلابة

 1.071 ألي
 1.57 ولادات فأكثر 4 عدد الولادات

 1.13 ولادات 4أقل مف 
 2.017 حرة نوع التربية

 0.095 مقيدة
 1.17 كغ  20أكثر مف  اليومي إنتاج الحميب

 1.51 كغ فأقل 20
 1.311 مرات فأكثر 5 عدد مرات المعالجة

 1.58 مرات 5أقل مف 
 0.65 يوجد المعالجة أثناء الجفاؼ

 2.011 لا يوجد
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فضمية التراجحي لعوامل الخطورة المرافقة لحدوث التياب الضرع (: تناسب الأ39الجدوؿ رقـ )
 سورية المزمف عند قطعاف الأبقار الحموب في

 upper limit ORالحد الأعمى  Lower limit ORالحد الأدنى الخطأ المعياري  OR المتغير
 1.711 0.728 0.21 1.223 سوء النظافة 
 1.263 -0.817 0.531 0.223 مغمقة نوع الحظيرة

 0.690 -0.136 0.211 0.277 غير مغمقة 

 شكل الضرع

 1.989 0.610 0.352 1.30 الفنجاني
 3.033 2.166 0.221 2.6 المدور
 4.515 4.504 0.003 4.51 المتدلي

 شكل الحممات
 5.621 5.618 0.001 5.62 ةلمتطاو  ةسطوانيأ 

 1.901 0.918 0.251 1.41 غير أسطوانية

 الموسم

 1.424 1.341 0.021 1.383 بداية
 1.158 0.833 0.083 0.996 منتصف
 0.927 0.648 0.071 0.788 نياية

 العمر
 1.625 0.366 0.321 0.996 سنوات 5قل من أ
 1.677 1.622 0.014 1.65 كثرأسنوات ف 5

صابات الضرع إ
 والحممات

 2.520 1.285 0.315 1.903 يوجد
 1.243 0.547 0.457 0.348 لا يوجد

 1.656 1.523 0.034 1.59 دلا يوج تغطيس  الحممات
 1.464 1.295 0.043 1.38 لا يوجد دواتتطيير الأ

 نوع الحلابة
 1.802 1.617 0.047 1.71 يدوية
 1.210 0.931 0.328 1.071 ألية

 عدد الولادات
 1.612 1.527 0.0215 1.57 كثرفأ 4
 1.427 0.832 0.152 1.13 4قل من أ

 نوع التربية
 2.021 2.012 0.0021 2.017 حرة

 0.771 -0.581 0.345 0.095 مقيدة

 نتاج الحميبإ
 1.536 0.803 0.187 1.17 كغ 20كبر من أ

 1.670 1.349 0.0821 1.51 قلفأ كغ20



 اننتائج     

 
 

112 

 1.813 0.806 0.257 1.31 مرات 5قل من أ عدد مرات المعالجة
 1.742 1.417 0.083 1.58 مرات 5كثر من أ
المعالجة أثناء 

 الجفاؼ
 1.147 0.152 0.254 0.65 يوجد

 2.118 1.915 0.052 2.017 لا يوجد
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 نتائج العلاقة بين تركيز سكر اللاكتوز وتعداد الخلايا الجسمية -4-5
أظيرت نتائج الفحوصات والتحاليل أف متوسط عدد الخلايا الجسمية في عينات الحميب للأبقار 

( لكل مل حميب. وتباينت المتوسطات الحسابية ±17.72 SD) X103 162.035المختبرة بمغ 
       X103 154.42لعدد الخلايا الجسمية في عينات الحميب بيف أبقار الموسـ الأوؿ 

(±84SD 15. والموسـ الثاني )157.79 X 103(±83SD 18. والموسـ الثالث )164.64 
X 103 (SD 13.95± والموسـ الرابع )171.27X 103 (±04SD 17.والجد .)وؿ رقـ ا
النتائج. والمتوسط الإجمالي لتركيز اللاكتوز في عينات  ( توضح43( و)42( و)41و) (40)

( وتباينت المتوسطات الحسابية لتركيز  0.045SD±% )4.50الحميب للأبقار المختبرة 
       % 4.51الثاني والموسـ  SD 0.047±)% )4.52اللاكتوز بيف أبقار الموسـ الأوؿ 

(SD 0.044± ) 4.49والموسـ الثالث( %±38SD 0.0 والموسـ الرابع )4.48%         
(SD 0.040±) النتائج ( توضح47( و)46( و)45و) (44)وؿ رقـ اوالجد. 

 (: متوسط تعداد الخلايا الجسمية في الربع الأيمف الخمفي في الأبقار المدروسة.40الجدوؿ رقـ )

 المؤشر
 المتوسط

 مل/خمية( X 103) الجسمية الخلايا عدد
SD 

 مل/خمية( X 103) الجسمية الخلايا عدد
 15.95 154.3 الموسـ الأوؿ
 19.13 157.7 الموسـ الثاني
 16.05 166.7 الموسـ الثالث
 16.83 171.2 الموسـ  الرابع

 18.04 162.5 المتوسط الإجمالي
 

 في الأبقار المدروسة.(: متوسط تعداد الخلايا الجسمية في الربع الأيسر الخمفي 41الجدوؿ رقـ )

 المؤشر
 المتوسط
 خمية/مل (103X)عدد الخلايا الجسمية 

SD 
 خمية/مل (103X)عدد الخلايا الجسمية 

 16.59 154.8 الموسـ الأوؿ
 18.97 157.6 الموسـ الثاني
 15.37 165.8 الموسـ الثالث
 15.10 170.2 الموسـ  الرابع

 17.41 162.11 المتوسط الإجمالي
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 (: متوسط تعداد الخلايا الجسمية في الربع الأيمف الأمامي في الأبقار المدروسة.42)رقـالجدوؿ 

 المؤشر
 المتوسط
 خمية/مل (103X)عدد الخلايا الجسمية 

SD 
 خمية/مل (103X)عدد الخلايا الجسمية 

 11.94 149.1 الموسـ الأوؿ
 18.36 156.15 الموسـ الثاني
 14.85 165.1 الموسـ الثالث
 16.61 168.9 الموسـ  الرابع

 17.18 159.85 المتوسط الإجمالي

 (: متوسط تعداد الخلايا الجسمية في الربع الأيسر الأمامي في الأبقار المدروسة.43)الجدوؿ رقـ

 المتوسط المؤشر
 خمية/مل (103X)عدد الخلايا الجسمية 

SD 
 خمية/مل (103X)عدد الخلايا الجسمية 

 11.98 148.3 الموسـ الأوؿ
 16.65 153.5 الموسـ الثاني
 14.22 165.1 الموسـ الثالث
 17.003 168.2 الموسـ  الرابع

 16.94 158.8 المتوسط الإجمالي
ؾ الموسـ الأوؿ والثاني وكانت ىنا فروقات معنوية بيف دمف الجداوؿ المدرجة أعلاه لا توج

وفروقات معنوية مرتفعة بيف  P<0.001فروقات معنوية متوسطة بيف الموسـ الأوؿ والثالث 
 الموسـ الأوؿ والثاني مقارنة مع الرابع.
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 تركيز اللاكتوز في الربع الأيمف الخمفي. ط(: متوس44الجدوؿ رقـ )
 %SD %متوسط تركيز اللاكتوز المؤشر

 0.043 4.50 لاكتوز الإجمالي %المتوسط تركيز 
 0.039 4.52 الموسـ الأوؿ
 0.054 4.51 الموسـ الثاني
 0.036 4.49 الموسـ الثالث
 0.940 4.48 الموسـ الرابع

 
 تركيز اللاكتوز في الربع الأيسر الخمفي. ط(: متوس45الجدوؿ رقـ )

 %SD %متوسط تركيز اللاكتوز المؤشر
 0.041 4.50 لاكتوز الإجمالي %المتوسط تركيز 
 0.039 4.52 الموسـ الأوؿ
 0.045 4.51 الموسـ الثاني
 0.035 4.50 الموسـ الثالث
 0.036 4.49 الموسـ  الرابع

 
 تركيز اللاكتوز في الربع الأيمف الأمامي. ط(: متوس46الجدوؿ رقـ )

 %SD %متوسط تركيز اللاكتوز المؤشر
 0.171 4.53 لاكتوز الإجمالي %المتوسط تركيز 
 0.319 4.63 الموسـ الأوؿ
 0.043 4.52 الموسـ الثاني

 0.034 4.50 الثالثالموسـ 
 0.038 4.48 الموسـ  الرابع

  
 

 

 



 اننتائج     

 
 

116 

 تركيز اللاكتوز في الربع الأيسر الأمامي. ط(: متوس47الجدوؿ رقـ ) 

 %SD %متوسط تركيز اللاكتوز المؤشر
 0.040 4.51 لاكتوز الإجمالي %المتوسط تركيز 
 0.029 4.53 الموسـ الأوؿ
 0.038 4.52 الموسـ الثاني

 0.033 4.50 الثالثالموسـ 
 0.040 4.49 الموسـ  الرابع

 (P>0.05لـ تكف ىناؾ فروقات معنوية بيف قيمة اللاكتوز بيف المواسـ الإدرارية المختمفة )*
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 العلاقة بين متوسط عدد الخلايا الجسمية وموعد القراءة:  -4-6
مف كل بقرة وبينت  )أسبوعيف( Controlة محدد مراقبةقراءة مف خلاؿ  20تـ الحصوؿ عمى 

ثـ  ةمرتفع تكوف النتائج في المواسـ المختمفة أف عدد الخلايا الجسمية في بداية الفصل الإدرارؼ 
 تدريجياً حتى نياية الموسـ الإدرارؼ  رتفاعبالاتبدأ في الشير الثالث والرابع وبعدىا  تنخفض
 .النتائج( توضح 51( و)50( و)49( و)48رقـ ) والجداوؿ

تعداد الخلايا الجسمية خلاؿ موسـ الحلابة لمربع الأيمف الخمفي  ط(: متوس48الجدوؿ رقـ )
SCC x103 

 الموسـ الرابع الموسـ الثالث الموسـ الثاني الموسـ الأوؿ الموسـ الإدرارؼ 

 الأشير

1 
 154.4 152.3 142.5 141.2 القراءة الأولى
 158.5 153.9 144.8 143.2 القراءة الثانية

2 
 163.08 157.3 146.5 145.7 القراءة الأولى
 166.9 160.7 148.8 148.11 القراءة الثانية

3 
 161.8 157.4 144.7 140.6 القراءة الأولى
 157.8 154.3 140.8 137.7 القراءة الثانية

4 
 154.01 150.6 137.8 134.88 القراءة الأولى
 151.2 147.2 135.9 135.46 القراءة الثانية

5 
 156.1 151.4 139.8 139.79 القراءة الأولى
 161.2 156.08 144.6 144.1 القراءة الثانية

6 
 164.8 160.8 148.8 148.7 القراءة الأولى
 168.7 165.06 154.11 153.2 القراءة الثانية

7 
 172.7 169.2 159.1 158.5 القراءة الأولى
 176.2 172.9 165.08 163.7 القراءة الثانية

8 
 180.7 176.4 171.6 169.3 القراءة الأولى
 184.3 180.3 177.37 173.1 القراءة الثانية

9 
 188.5 183.8 182.11 174.5 القراءة الأولى
 192.6 188.7 186.2 176.4 القراءة الثانية

10 
 199.02 193.3 190.5 179.2 القراءة الأولى

 212.4 203.2 194.05 180.5 الثانيةالقراءة 
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عدد الخلايا الجسمية لمربع الأيسر الخمفي خلاؿ موسـ الإدرار حيث  ط(: متوس49الجدوؿ رقـ )
SCC x103 

 الموسـ الرابع الموسـ الثالث الموسـ الثاني الموسـ الأوؿ الموسـ الإدرارؼ 

 الأشير

1 
 153.7 151.9 142.3 140.2 القراءة الأولى
 158.3 152.4 143.8 142.6 القراءة الثانية

2 
 161.8 155.9 146.9 144.9 القراءة الأولى
 167.4 159.3 147.5 148.8 القراءة الثانية

3 
 163.1 156.7 143.9 141.8 القراءة الأولى
 157.3 153.9 141.4 136.5 القراءة الثانية

4 
 153.2 151.1 138.9 136.8 القراءة الأولى
 151.2 145.2 135.7 134.7 القراءة الثانية

5 
 157.4 152.7 140.3 137.9 القراءة الأولى
 162.7 157.5 145.7 145.1 القراءة الثانية

6 
 163.1 159.7 148.9 149.7 القراءة الأولى
 166.7 164.8 153.7 154.2 القراءة الثانية

7 
 171.6 168.4 158.8 157.6 القراءة الأولى
 177.1 172.8 165.3 165.4 القراءة الثانية

8 
 181.7 175.3 169.9 169.9 القراءة الأولى
 183.3 177.8 176.9 174.8 القراءة الثانية

9 
 186.5 182.4 181.7 176.5 القراءة الأولى
 189.6 186.5 185.9 177.9 القراءة الثانية

10 
 195.9 192.3 191.1 179.8 القراءة الأولى
 202.4 199.5 193.7 181.7 القراءة الثانية
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عدد الخلايا الجسمية لمربع الأيمف الأمامي خلاؿ موسـ الإدرار حيث  ط(: متوس50الجدوؿ رقـ )
SCC x103 

 الموسـ الرابع الموسـ الثالث الموسـ الثاني الموسـ الأوؿ الموسـ الإدرارؼ 

 الأشير

1 
 152.6 151.3 140.7 139.7 القراءة الأولى
 155.9 153.6 141.9 140.9 القراءة الثانية

2 
 157.3 154.8 145.4 143.1 القراءة الأولى
 163.4 158.3 146.3 145.3 القراءة الثانية

3 
 159.5 155.4 143.9 141.2 القراءة الأولى
 154.9 153.7 140.7 134.8 القراءة الثانية

4 
 150.2 150.6 137.2 132.6 القراءة الأولى
 148.9 146.2 134.9 136.5 القراءة الثانية

5 
 156.4 153.1 139.6 138.7 القراءة الأولى
 160.2 156.9 145.2 143.7 القراءة الثانية

6 
 164.7 158.5 147.3 147.3 القراءة الأولى
 165.9 163.4 154.6 147.7 القراءة الثانية

7 
 169.3 167.9 157.3 149.6 الأولىالقراءة 

 175.8 171.3 164.3 153.4 القراءة الثانية

8 
 180.2 175.1 167.2 156.1 القراءة الأولى
 185.7 176.9 173.5 160.3 القراءة الثانية

9 
 187.2 181.7 179.2 163.8 القراءة الأولى
 190.1 185.9 184.4 167.1 القراءة الثانية

10 
 194.3 190.4 187.9 169.8 القراءة الأولى
 207.2 197.3 191.5 171.5 القراءة الثانية
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عدد الخلايا الجسمية لمربع الأيسر الأمامي خلاؿ موسـ الإدرار حيث  ط(: متوس51الجدوؿ رقـ )
SCC x103 

 الموسـ الرابع الموسـ الثالث الموسـ الثاني الموسـ الأوؿ الموسـ الإدرارؼ 

 الأشير

1 
 153.6 152.7 141.3 140.1 القراءة الأولى
 154.2 153.9 141.6 141.6 القراءة الثانية

2 
 156.3 155.3 144.7 141.1 القراءة الأولى
 160.9 157.8 145.9 142.9 القراءة الثانية

3 
 157.4 156.1 144.3 138.7 القراءة الأولى
 153.1 153.2 141.7 137.2 القراءة الثانية

4 
 149.7 149.9 137.5 134.3 القراءة الأولى
 147.2 147.4 135.6 136.8 القراءة الثانية

5 
 154.7 152.8 138.2 137.8 القراءة الأولى
 158.2 157.1 140.7 140.1 القراءة الثانية

6 
 163.9 159.3 143.6 143.6 القراءة الأولى
 166.4 164.3 147.1 146.2 القراءة الثانية

7 
 170.3 168.9 153.3 148.9 القراءة الأولى
 176.2 172.1 157.9 151.3 القراءة الثانية

8 
 179.8 174.7 163.2 154.8 القراءة الأولى
 184.2 177.3 169.7 157.7 القراءة الثانية

9 
 188.7 180.2 173.2 164.9 القراءة الأولى
 191.6 185.7 179.3 166.3 القراءة الثانية

10 
 195.3 189.4 183.9 168.6 القراءة الأولى
 204.2 194.3 187.5 173.5 القراءة الثانية
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الخطي المتعدد لمترافق بيف محتوػ اللاكتوز في  نحدارالانموذج  ج(: نتائ52الجدوؿ رقـ )
 الحميب )%( والمتوسط الحسابي لتعداد الخلايا الجسمية خلاؿ موسـ إدرارؼ كامل. 

 المتغيرات
 (تعداد الخلايا الجسمية)

 المعامل
 )تركيز اللاكتوز(

 ملاحظات Pقيمة  Tاختبار  الخطأ المعيارؼ 

 الثابت الرياضي()قيمة  0.0000 174.1 0.09 4.52 1-50
51-100 0.06 0.52 9.12 0.0011  
101-200 0.19 0.05 5.43 0.0000  
201-300 0.29 0.05 4.91 0.0014  
301-600 0.34 0.05 4.87 0.0000  

600< 0.40 0.05 4.71 0.0000  
F=36                                                                                         

   P=0.0000 
 

( المدرج أعلاه يشير إلى انخفاض قيمة اللاكتوز بالتزامف مع ارتفاع تعداد 56)رقـ  إف الجدوؿ
الخلايا الجسمية والذؼ يشير إلى وجود مؤشر التيابي في غدة الضرع فكمما زادت شدة الالتياب 

المسجل في عينات الدراسة انخفضت قيمة اللاكتوز كنسبة مئوية, حيث إف المعيار الطبيعي 
خمية  51000% حيث بدأ الانخفاض مع الزيادة في قيمة الخلايا الجسمية بدءاً مف 4.52

 %.40جسمية /مل حميب حتى وصمت نسبة انخفاض قيمة اللاكتوز إلى نسبة 
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مع  بالمقارنةة بالتياب الضرع المزمن نتائج دراسة منحنى الانتاج عند الأبقار المصاب -4-7
 الأبقار السميمة خلال الموسم الإدراري:

مصابة بالتياب الضرع المزمف الغير أظيرت نتائج دراسة سجلات إنتاج الحميب للأبقار السميمة 
( وبمغ متوسط  21.40كاف متوسط إنتاجيا مف الحميب ) نتاج الأبقار السميمة خلاؿ إكغ/يوـ

كغ/موسـ( ونتائج دراسة سجلات الحميب للأبقار المصابة بالتياب  6529الموسـ الإدرارؼ )
الضرع المزمف )تكررت فييا الإصابة بالتياب الضرع خلاؿ موسـ الإدرار عدة مرات ولنفس 

تبيف وجود عدـ تناسق في شكل الضرع نتيجة وجود درجات  الفحص السريرؼ عند إجراء و الربع 
نتاجيا إمختمفة مف التميف وشخصت عمى أنيا حالات التياب ضرع مزمف( كاف متوسط 

( وبمغ متوسط  16.08) وسـ نتاج الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف خلاؿ المإكغ/يوـ
نتاج الحميب خلاؿ إة متوسط ( يوضح كمي57الجدوؿ رقـ )كغ/ موسـ( و  4907درارؼ ) الإ

 .يوـ(  للأبقار المختبرة 305ارؼ )در الموسـ الإ

 متوسط إنتاج الحميب للأبقار المصابة والسميمة خلاؿ الموسـ الإدرارؼ  :(53الجدوؿ رقـ )
بالتياب  المصابة الأبقار

 )كغ( الضرع المزمف
 الأبقار السميمة

 )كغ(
أياـ الموسـ 

 الإدرارؼ 
المصابة بالتياب  الأبقار

 )كغ( الضرع المزمف
 الأبقار السميمة

  )كغ(
 أيام 

 الموسم الإدراري 

18.31459233 24.369 15 12.05651831 16.04214 1 
18.45367064 24.55406 16 13.5436786 18.02093 2 
18.5812194 24.72377 17 14.4756131 19.26094 3 
18.69843381 24.87973 18 15.1596058 20.17105 4 
18.80632776 25.0233 19 15.69964674 20.88961 5 
18.90576942 25.15561 20 16.14450656 21.48153 6 
18.99750841 25.27768 21 16.52125789 21.98283 7 
19.08219683 25.39036 22 16.84659972 22.41572 8 
19.1604058 25.49442 23 17.13161016 22.79495 9 
19.23263865 25.59054 24 17.38404226 23.13083 10 
19.29934139 25.67929 25 17.60954941 23.43089 11 
19.36091133 25.76121 26 17.81239036 23.70078 12 
19.41770406 25.83678 27 17.99585928 23.9449 13 
19.4700392 25.90642 28 18.16256069 24.16671 14 
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19.83510449 26.39216 57 19.51820522 25.9705 29 
19.82338088 26.37656 58 19.56246344 26.02939 30 
19.81064522 26.35962 59 19.60305142 26.0834 31 
19.7969337 26.34137 60 19.64018581 26.13281 32 
19.78228086 26.32188 61 19.6740648 26.17789 33 
19.76671972 26.30117 62 19.7048702 26.21888 34 
19.75028181 26.2793 63 19.73276924 26.256 35 
19.73299733 26.2563 64 19.75791615 26.28946 36 
19.71489517 26.23222 65 19.78045347 26.31945 37 
19.69600302 26.20708 66 19.80051323 26.34614 38 
19.67634742 26.18093 67 19.81821803 26.3697 39 
19.65595382 26.15379 68 19.83368189 26.39027 40 
19.63484665 26.12571 69 19.84701107 26.40801 41 
19.61304938 26.0967 70 19.85830478 26.42303 42 
19.59058456 26.06681 71 19.8676558 26.43548 43 
19.56747387 26.03606 72 19.87515103 26.44545 44 
19.54373815 26.00448 73 19.880872 26.45306 45 
19.51939748 25.97209 74 19.88489532 26.45841 46 
19.49447118 25.93892 75 19.88729305 26.4616 47 
19.46897787 25.905 76 19.88813311 26.46272 48 
19.4429355 25.87035 77 19.88747953 26.46185 49 
19.41636136 25.83499 78 19.88539281 26.45908 50 
19.38927215 25.79895 79 19.88193016 26.45447 51 
19.36168398 25.76224 80 19.87714573 26.4481 52 
19.3336124 25.72489 81 19.87109083 26.44005 53 
19.30507245 25.68691 82 19.86381416 26.43036 54 
19.27607863 25.64834 83 19.85536194 26.41912 55 
19.24664498 25.60917 84 19.84577812 26.40637 56 
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18.25143205 24.28496 113 19.21678508 25.56944 85 
18.21358573 24.23461 114 19.18651205 25.52916 86 
18.17557593 24.18403 115 19.1558386 25.48835 87 
18.13740818 24.13325 116 19.12477704 25.44702 88 
18.09908787 24.08226 117 19.09333926 25.40519 89 
18.06062027 24.03107 118 19.06153682 25.36287 90 
18.02201051 23.9797 119 19.02938089 25.32009 91 
17.98326358 23.92814 120 18.9968823 25.27684 92 
17.94438436 23.87641 121 18.96405158 25.23316 93 
17.90537762 23.82451 122 18.93089891 25.18905 94 
17.866248 23.77245 123 18.89743417 25.14452 95 

17.82700003 23.72022 124 18.86366698 25.09959 96 
17.78763813 23.66785 125 18.82960663 25.05427 97 
17.74816664 23.61533 126 18.79526218 25.00857 98 
17.70858975 23.56267 127 18.76064241 24.96251 99 
17.6689116 23.50987 128 18.72575586 24.91609 100 
17.62913619 23.45695 129 18.69061081 24.86933 101 
17.58926746 23.4039 130 18.65521533 24.82223 102 
17.54930924 23.35073 131 18.61957725 24.77481 103 
17.50926528 23.29745 132 18.58370419 24.72708 104 
17.46913923 23.24406 133 18.54760357 24.67904 105 
17.42893468 23.19057 134 18.51128259 24.63071 106 
17.38865513 23.13697 135 18.47474826 24.5821 107 
17.34830397 23.08328 136 18.43800742 24.53322 108 
17.30788456 23.0295 137 18.40106671 24.48406 109 
17.26740016 22.97563 138 18.3639326 24.43465 110 
17.22685396 22.92168 139 18.32661138 24.385 111 
17.18624908 22.86765 140 18.28910921 24.3351 112 
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15.9950281 21.28264 169 17.14558856 22.81355 141 
15.95382452 21.22782 170 17.10487539 22.75938 142 
15.91263182 21.17301 171 17.06411249 22.70514 143 
15.87145158 21.11821 172 17.02330272 22.65084 144 
15.83028533 21.06344 173 16.98244885 22.59648 145 
15.78913459 21.00868 174 16.94155362 22.54207 146 
15.74800083 20.95395 175 16.9006197 22.4876 147 
15.70688551 20.89924 176 16.85964971 22.43309 148 
15.66579004 20.84456 177 16.8186462 22.37853 149 
15.6247158 20.78991 178 16.77761166 22.32393 150 
15.58366417 20.73529 179 16.73654856 22.26929 151 
15.54263647 20.6807 180 16.69545927 22.21462 152 
15.50163402 20.62614 181 16.65434616 22.15992 153 
15.46065809 20.57162 182 16.61321151 22.10518 154 
15.41970994 20.51713 183 16.57205756 22.05042 155 
15.37879079 20.46269 184 16.53088653 21.99564 156 
15.33790185 20.40828 185 16.48970055 21.94084 157 
15.29704431 20.35392 186 16.44850174 21.88602 158 
15.25621931 20.2996 187 16.40729215 21.83119 159 
15.21542799 20.24532 188 16.36607382 21.77635 160 
15.17467145 20.19109 189 16.32484871 21.72149 161 
15.1339508 20.13691 190 16.28361876 21.66663 162 
15.09326708 20.08278 191 16.24238587 21.61177 163 
15.05262135 20.02869 192 16.2011519 21.5569 164 
15.01201462 19.97466 193 16.15991866 21.50204 165 
14.9714479 19.92069 194 16.11868793 21.44718 166 
14.93092218 19.86676 195 16.07746146 21.39232 167 
14.8904384 19.8129 196 16.03624096 21.33748 168 
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13.73834492 18.27995 225 14.84999751 19.75909 197 
13.6994818 18.22824 226 14.80960044 19.70534 198 
13.66068235 18.17661 227 14.76924809 19.65164 199 
13.62194706 18.12507 228 14.72894134 19.59801 200 
13.58327639 18.07362 229 14.68868107 19.54444 201 
13.54467083 18.02225 230 14.64846811 19.49094 202 
13.50613081 17.97097 231 14.60830331 19.43749 203 
13.46765679 17.91977 232 14.56818748 19.38412 204 
13.42924921 17.86867 233 14.52812141 19.33081 205 
13.39090849 17.81766 234 14.4881059 19.27756 206 
13.35263504 17.76673 235 14.44814169 19.22439 207 
13.31442927 17.71589 236 14.40822956 19.17128 208 
13.27629159 17.66515 237 14.36837022 19.11824 209 
13.23822237 17.61449 238 14.3285644 19.06528 210 
13.20022199 17.56393 239 14.2888128 19.01239 211 
13.16229083 17.51346 240 14.24911612 18.95957 212 
13.12442925 17.46308 241 14.20947502 18.90682 213 
13.0866376 17.4128 242 14.16989018 18.85415 214 
13.04891622 17.36261 243 14.13036222 18.80156 215 
13.01126545 17.31251 244 14.0908918 18.74904 216 
12.97368562 17.26251 245 14.05147953 18.6966 217 
12.93617704 17.2126 246 14.01212601 18.64423 218 
12.89874003 17.16279 247 13.97283185 18.59195 219 
12.8613749 17.11307 248 13.93359761 18.53975 220 
12.82408192 17.06345 249 13.89442388 18.48762 221 
12.78686141 17.01392 250 13.85531121 18.43558 222 
12.74971363 16.96449 251 13.81626013 18.38362 223 
12.71263886 16.91516 252 13.7772712 18.33174 224 
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11.67022598 15.52815 281 12.67563737 16.86593 253 
11.63543724 15.48186 282 12.63870942 16.8168 254 
11.60072697 15.43568 283 12.60185526 16.76776 255 
11.56609526 15.3896 284 12.56507513 16.71882 256 
11.5315422 15.34362 285 12.52836928 16.66998 257 
11.49706788 15.29775 286 12.49173794 16.62124 258 
11.46267238 15.25199 287 12.45518133 16.5726 259 
11.42835577 15.20632 288 12.41869967 16.52405 260 
11.39411814 15.16077 289 12.38229318 16.47561 261 
11.35995955 15.11532 290 12.34596207 16.42727 262 
11.32588006 15.06997 291 12.30970653 16.37903 263 
11.29187974 15.02473 292 12.27352677 16.33089 264 
11.25795865 14.9796 293 12.23742296 16.28285 265 
11.22411684 14.93457 294 12.2013953 16.23491 266 
11.19035436 14.88965 295 12.16544396 16.18708 267 
11.15667126 14.84483 296 12.12956912 16.13934 268 
11.12306758 14.80011 297 12.09377093 16.09171 269 
11.08954337 14.75551 298 12.05804958 16.04418 270 
11.05609866 14.71101 299 12.0224052 15.99675 271 
11.02273349 14.66661 300 11.98683795 15.94943 272 
10.98944788 14.62232 301 11.95134797 15.90221 273 
10.95624186 14.57814 302 11.91593542 15.85509 274 
10.92311546 14.53406 303 11.88060041 15.80807 275 
10.89006869 14.49009 304 11.84534309 15.76116 276 
10.85710159 14.44623 305 11.81016358 15.71435 277 

 11.775062 15.66764 278 
11.74003847 15.62104 279 
11.70509309 15.57455 280 
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نتاج الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف والأبقار (: المنحنى البياني لإ57) الشكل رقـ
 .Woodباستخداـ قانوف  السميمة

 
 زمناب الضرع المالتي لمخسائر الناتجة عن لتقييم الاقتصادي انتائج  -4-8

 الخسارة في إنتاج الحميب: -
 كغ / يوـ 21.40كاف متوسط إنتاج البقرة السميمة = 

 كغ /يوـ 16.08كاف متوسط إنتاج البقرة المصابة بالتياب الضرع المزمف =

 كغ / يوـ 5.32=16.08-21.40الخسارة الاقتصادية لمبقرة المصابة في اليوـ =

 كغ /عاـ 5.32x 360=1915.2الخسارة الاقتصادية لمبقرة المصابة في العاـ =

 855xالخسارة الاقتصادية الإجمالية للأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف في سورية =
 كغ/عاـ  1637496=1915.2

 $  0.40وباعتبار سعر كيمو غراـ الحميب = 

 $ 0.40x 1637496=654998.4تكوف قيمة الخسارة الإجمالية=
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الخسائر الاقتصادية بسبب عممية استبعاد الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمن من  -
 الإنتاج

عدد الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف ضمف قطعاف الأبقار الحموب المدروسة في سورية 
 بقرة حموب 855=

 بقرة حموب 7717عدد قطعاف الأبقار الحموب المدروسة =

$ وسعر البقرة الحموب المستبعدة 2700وباعتبار أف سعر البقرة الحموب ذات الإنتاج الجيد = 
 $ 1300والمعدة لمذبح =

 $1400= 1300 -2700تكوف قيمة الخسارة الاقتصادية الناتجة عف استبعاد بقرة واحدة =

 X 1400=1197000$ 855وتكوف القيمة الإجمالية لمخسارة الاقتصادية بسبب الاستبعاد =

 $155.11=1197000/7717معدؿ الخسارة الاقتصادية لكل بقرة في العاـ =

 الخسارة الاقتصادية الناتجة عن معالجة التياب الضرع المزمن -

 جور المعالجة رع المزمف مف خلاؿ جمع تكاليف الأدوية وأػتـ حساب تكاليف معالجة التياب الض

 $9القيمة الوسطية المضادات الحيوية = 

 $5القيمة الوسطية للأدوية الداعمة والمعقمات والمحاقف=

 $ 7.5أياـ( = 3قيمة أجور الطبيب البيطرؼ خلاؿ كورس المعالجة  )

 $21.5=7.5+5+9قيمة معالجة التياب الضرع = 

مرات خلاؿ الموسـ  3القيمة الإجمالية لحالة التياب ضرع مزمف )وسطياً تكررت الإصابة 
 x 3= 64.5$ 21.5الإدرارؼ( = 

التكمفة الإجمالية لمخسارة الاقتصادية الناتجة عف معالجة التياب الضرع المزمف في قطعاف 
 x 64.5=55147.5$ 855الدراسة في سورية = 
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الخسائر الاقتصادية الناتجة عف إصابة بقرة واحدة بالتياب الضرع المزمف  :(54الجدوؿ رقـ )
 في قطعاف الابقار الحموب المدروسة في سورية

 قيمة الخسائر بالدولار العامل المدروس
 $766.08 الخسارة في إنتاج الحميب

 $64.5 الخسارة الناتجة عف المعالجة
 

 $1400بينما بمغت الخسارة الاقتصادية الناتجة عف استبعاد بقرة مصابة بالتياب الضرع المزمف 
ليصبح مجموع الخسائر الناتجة عف اصابة البقرة خلاؿ الموسـ الادرارؼ الخسائر الناتجة عف 
انتاج الحميب والخسائر الناتجة عف المعالجة والخسائر الناتجة عف تمف الضرع لتبمغ 

(2230.58$) 

 

ف إجمالي الخسائر الاقتصادية الناتجة عف التياب الضرع المزمف في قطعا :(55الجدوؿ رقـ )
 الأبقار الحموب المدروسة في سورية

 النسبة المئوية لمخسارة قيمة الخسارة بالدولار العامل المدروس
 %34.34 654998.45 الخسارة في إنتاج الحميب

 %62.76 1197000 الخسارة الناتجة عف الاستبعاد
 %2.89 55147.5 الخسارة الناتجة عف المعالجة

 %100 1907145.95 المجموع



 

 
 

 

 



 المناقشة      

 
 

131 

 :Discussionناقشة الم -5
وتنسيق الأبقار الحموب مف ف أىـ الأمراض التي تسبب استبعاد التياب الضرع المزمف ميعد 

 العممية الإنتاجية ومف أىـ أسباب الخسائر الاقتصادية الكبيرة عمى المدػ الطويل في المزرعة
Bradley and Green,  2001) ) الضرع المشكمة الثانية في مزارع تربية  التياب ويعد مرض

 في المزمف الضرع حيث يظير التياب. ((Labib, 1994الأبقار الحموب بعد مشاكل الخصوبة 
ما يتحوؿ التياب الضرع السريرؼ وتحت  وغالباً  (Labib, 1994) الأبقار الحموب قطعاف معظـ

 مف الجديدة السريرية الحالات عمى بسرعة التعرؼ الميـ ومف مزمف, ضرع إلى التياب السريرؼ 
نسبة  أف الدراسةىذه نتائج  وأظيرت. ((Yousef, 2005 القطيع في العدوػ  عمى السيطرة أجل

ويعزػ قطعاف الأبقار الحموب المدروسة في سورية  في11.07% كانت انتشار التياب الضرع 
الفترة الزمنية الطويمة اللازمة إلى  في سورية انتشار التياب الضرع المزمفمعدؿ  انخفاض

لحدوث التياب الضرع المزمف في قطعاف الأبقار الحموب والقطعاف المرباة في مزارع الدراسة 
)المؤسسة العامة كانت حيوانات مستوردة مف فترة زمنية قصيرة في قطاع التربية الحكومية 

لى الاستبعاد مف عممية الإنتاج لمحيوانات ا( 2020لممباقر, لمصابة نتيجة الخسائر , وا 
المزمف شالاقتصادية الكبيرة  لممربيف في قطاع التربية الخاصة, حيث يتميز التياب الضرع 

بالعدوػ الدائمة لمضرع ويشاىد عمى شكل حالات متكررة مف التياب الضرع السريرؼ خلاؿ 
ح لمعلاج, عمى موسـ إدرارؼ واحد أو عدة مواسـ حيث غالباً ما تفشل البقرة في الاستجابة بنجا

الرغـ مف أف الأعراض السريرية قد تختفي مؤقتًا وفي كل ىجمة التياب ضرع سريرؼ تؤدؼ إلى 
-Pinzón)تميف أجزاء مف الضرع وصولًا إلى تمف الضرع, وتوافقت تقريباً مع دراسة الباحث 

Sánchez et al., 2011)  حيث كانت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف وتكرار الإصابة
حيث  (2016)سميماف, دراسة الباحث  % ولـ تتوافق مع ما سجل في10.7في نفس الأرباع 

كانت نسبة الأبقار التي صنفت عمى أنيا مصابة بالتياب الضرع المزمف في المنطقة الساحمية 
بة إلى أف قطعاف الأبقار في ىذه الدراسة تـ % ويمكف أف يعزػ ارتفاع النس41في سورية 

في المزارع المدروسة وأيضاً إلى اختلاؼ البيئة والموقع الجغرافي وحجـ  2017تجديدىا عاـ 
حيث بمغت نسبة  اليندفي  أجريت دراسة في , كما لـ تتوافق مع ما سجلالعينة المدروسة

وفي ألمانيا كانت نسبة الانتشار  (Narender Kumar et al., 2016) %18 الانتشار
21.8%  (Wente et al., 2020)   وفي ولاية نيويورؾ بالولايات المتحدة الأمريكية كاف تكرار

التياب الضرع السريرؼ ثلاث مرات خلاؿ الموسـ الإدرارؼ وبنفس العامل المسبب بنسبة 
%22.3 ((Hertl et al., 2011 اختلاؼ أساليب التربية المتبعة ويمكف أف يعزػ ذلؾ إلى 

 والرعاية الصحية والموقع الجغرافي.

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kumar%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27051189
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wente+N&cauthor_id=32402348


 المناقشة      

 
 

132 

 الجدوؿ رقـ المصاب كما في الربع حسب المزمف الضرع التياب توزيع وأظيرت ىذه الدراسة أف
 فقط كانت النسبة الأكبر واحد بربع المصابة الحيوانات أف (,33( والشكل رقـ )16و) (15)

الباحثوف في  سجميا التي تمؾ مف بكثير أعمى المسجمة ىذه النسبة وكانت. %.2685 بنسبة
 %34 كانت والتي (Mahbub-E-Elahi et al., 1996) دراستيـ لالتياب الضرع البقرؼ 

 كانت نسبة الأبقار المصابة بينما السريرؼ, الضرع التياب دراسة حالات عمى والتي كانت بناءً 
 عمييا الباحثوف  حصل التي لتمؾ تقريباً  أقل النسبة ىذه وكانت. %12.74 نسبةفقط  بربعيف

(Mahbub-E-Elahi et al., 1996) وأظيرت ىذه الدراسة أف  .24.67% حيث سجمت
نسبة الإصابة بالأرباع الخمفية كانت أكبر مف نسبة الإصابة بالأرباع الأمامية, ويعزػ ارتفاع 
نسبة الإصابة في الأرباع الخمفية إلى الطبيعة الشكمية لمضرع حيث تتدلي الأرباع الخمفية بشكل 

فرازات الرحـ غي ر الطبيعية مما يساعد عمى أكبر مما يجعميا أكثر عرضة لمتموث بالروث وا 
 .(Radostits et al., 2000)حدوث التياب الضرع 

 مصابة بالتياب الضرع أبقار مف جمعيا حميب تـ عينة 1000 بيف مف أف الدراسة ىذه أظيرت
 عينة إيجابية لمزرع الجرثومي بنسبة 894الحصوؿ عمى  تـ ,بشكل ميدؼ غير عشوائي المزمف

 الجرثومية العزولات نسبة كانت. عزولة جرثومية 1019وتـ الحصوؿ منيا عمى  %89.4
 الضرع التياب أشكاؿ سجمتيا العديد مف الدراسات لجميع التي لتمؾ تقريباً  مماثمة الإجمالية
 الذيف(Odongo and Ambanim,1989; jan et  al., 1998) بواسطة الباحثيف  السريرؼ 
 و (Wilson et al., 1991) بينما دراسات الباحثيف. %83.9و %82.3 نسب سجموا

(Benites et al., 2003) و et al., 2020)  (Wente 67% و79.8 أقل نسب سجمت %
 حالات مف المرضية المسببات عزؿ في لمفشل المحتممة الأسباب التوالي, وتعود عمى 76.6%و

 والمسببات اكتشافيا, يمكف لا التي المرضية تركيز المسببات الضرع المزمف إلى قمة التياب
 أخذ بعد التي تمفت الأمراض ومسببات الحيوية, المضادات مف بقايا تثبطيا التي تـ المرضية
إلى نوع جرثومي غير  وأيضاً  قد يعود( (Miltenburg et al., 1996 الزراعة وقبل العينات

مع ما سجل  ت تقريباً وتوافق 13.9%, بينما كانت العزولات المختمطة  بنسبة  مشموؿ بالدراسة
%. 12حيث كانت نسبة العوامل المختمطة ( (Wilson at al., 1991في دراسات الباحثيف 

 %66.04عزولة جرثومية بنسبة  673 , كانت1019 الػ العزولات الجرثومية ىذه بيف ومف
 كانت جراثيـ 33.95%عزولة جرثومية بنسبة  346و لصبغة غراـ إيجابية جراثيـ عف عبارة
 المسببات انتشار تؤثر في العوامل التي لصبغة غراـ, والعديد مف الدراسات التي درست سمبية

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wente+N&cauthor_id=32402348
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 المزمف, الضرع التيابو  بيف الجراثيـ الإيجابية لصبغة غراـ ارتباط المرضية, أكدت عمى وجود
 ,.Inui et al) الحاد الضرع التياب لصبغة غراـ بشكل أكبر مع السمبية الجراثيـ ارتبطت بينما

المكورات  ىي أنواع السائدة في ىذه الدراسة لصبغة غراـ الموجبة الجراثيـ وكانت. (1979
 النسب المسجمة في%, وكانت 52.99 حيث عزلت بنسبة  .Staphylococcus sp العنقودية

  دراسةو  45%حيث عزلت بنسبة  (Hanselmann, 1978) دراسة مف أعمى ىذه الدراسة
(Wilson et al., 1991) وعزلت المكورة العنقودية الذىبية 7.3بنسبة  الذيف عزلوىا .%

Staphylococcus aureus  لات و العز  مجموع مف 29.93% بنسبة انتشار عينة 540مف
 Went) سجمتيا دراسة الباحثيف  التي النتائج مع تمؾ تقريباً  الجرثومية في ىذه الدراسة وتوافقت

et al., 2020; Twardona et al., 1999)  حيث عزلت المكورة العنقودية الذىبية بنسبة 
حيث سجمت نسبة  الأخرػ  % عمى التوالي, ولـ تتوافق مع العديد مف الدراسات29و%29.1

(  (Lafi et al., 1994و (Benites et al., 2003) انتشار أقل في دراسات كل مف الباحثيف 
حيث عزلت المكورة ( (Kudinha and Simango, 2002 و  (Wilson et al., 1991) و

% عمى التوالي, بينما لـ 17.1و 18.4%% و14و  12.2%العنقودية الذىبية بنسبة انتشار 
( Beytut et al. 2002)و (Erer et al., 1996)يف افق وكانت أعمى في دراسات الباحثتتو 

 العنقودية المكورات بينما عزلت% عمى التوالي. 43.75% و47.3حيث سجمت نسبة انتشار 
قد توافقت %, و 23.06 بنسبة انتشار عينة حميب 235لممخثراز في ىذه الدراسة مف  السمبية
 Kudinha and) قاـ بيا الباحثيف مع الدراسة التي المسجمة في ىذه الدراسة النسبة

Simango, 2002) ولـ 22.9العنقودية السمبية لممخثراز بنسبة  حيث عزلت المكورات %
انتشار أعمى مف عف نسبة  أبمغوا الذيف (Benites et al., 2003)تتوافق مع دراسة الباحثيف 

, بينما كانت نسبة الانتشار أقل في الدراسات التي قاـ 35.7% ىذه الدراسة حيث عزلت بنسبة
 %16 سجموا الذيف (Miltenburg et al., 1996)و (Lafi et al., 1994)بيا الباحثيف 

أف أىـ العنقوديات السالبة المخثراز ىي  نتائج ىذه الدراسة وأظيرت .التوالي عمى 4.2%و
 مف 14.03% وعزلت بنسبة  Staphylococcus epidermidis البشروية العنقودية المكورات
 عنيا في دراسة الباحثيف الإبلاغ تـ التي تمؾ مع تقريباً  متوافقة النتيجة وىذه العزولات, مجموع

(Inui et al., 1979)  بينما لـ تتوافق وكانت نسبتيا أعمى مف ىذه 11.8حيث عزلت بنسبة %
حيث عزلت بنسبة  (Mahbub-E- Elahi et al., 1996)الدراسة  في  دراسة الباحثوف 
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 بينما %,34.9أعمى  نسبة انتشار (Twardona et al., 1999) % وسجل الباحثوف 18
حيث عزلت بنسبة  ( (Beytut et al., 2002 سجمت نسبة انتشار أقل في دراسة الباحثيف 

%8.33. 
 الدراسة كانتأظيرت ىذه الدراسة أف الجراثيـ السمبية لصبغة غراـ الأكثر عزلًا في ىذه  كما

عزولة بنسبة انتشار  293 تـ الحصوؿحيث Escherichia Coli القولونية  الإيشريكية
حيث عزلت et al., 2020)  (Wente% وتوافقت مع ما سجل في دراسة الباحثيف 28.75

 وكاف الانتشار المسجل في ىذه الدراسة أعمى مما سجل في 28.9%الإيشريكية القولونية بنسبة 
 Döpfer et) %11.02الإيشريكية القولونية انتشار  حيث بمغت نسبة ىولندافي  أجريت دراسة

al., 1999)  ولـ تتوافق أيضاً مع دراسة الباحثيف(Lam et al., 1996 ) والتي كانت نسبة
كانت نسبتيا  (Hogan et al.,1989)% وفي دراسة الباحثيف 9.1انتشار الإيشريكية القولونية 

 نسبة (Miltenburg et al., 1996) و (Jha et al., 1994) % وفي دراسات الباحثيف7.5
 عمى السريرؼ  الضرع التياب حالات الجرثومية مف مختمف لاتو العز  مف %16.7و 16.8%
  (Samborski et al., 1992)أيضاً في دراسات الباحثيف  أقل وسجمت نسب انتشار .التوالي

 المعزولة المرضية مسببات مف %7.29 و %0.9 حددوا الذيف (Beytut et al., 2002) و
عزولات بنسبة   42في ىذه الدراسة  Klebsiella الكميبسيمة عزؿ جراثيـ  بينما تـ .التوالي عمى

حيث  (Erer et al., 1996) وتوافقت ىذه النسبة تقريباً مع دراسة الباحثيف  %4.12 انتشار
 ,.Inui et al), بينما لـ تتوافق وكانت أكبر مع دراسة الباحثيف 3.8% كانت نسبة الانتشار

% ويعود الانتشار المنخفض لمجراثيـ سمبية الغراـ 5.9حيث سجمت نسبة انتشار   (1979
Escherichia coli) و (Klebsiella spp نسبياً  القصيرة المدة إلى الكامل القطيع مسوح في 

 مقارنة (Sears et al., 1993) لصبغة غراـ السمبية الجراثيـ تسببيا التي الضرع داخل لمعدوػ 
 Wilson et) غدة الضرع في أطوؿ لفترة تستمر ما عادة التي بالجراثيـ الإيجابية لصبغة غراـ

al., 1997)  الإيشريكية القولونية مف المسببات أف  إلى الاختلاؼ في النسبويمكف أف يعزػ
لى الاختلاؼ في عمميات الرعاية , في الحظيرةمتواجدة في كل مكاف المرضية البيئية وىي  وا 

 . الصحية والإدارية وعمميات التنظيف المتبعة في الدوؿ المختمفة
وسجمت نسب % 13.05 عينة بنسبة انتشار 133العقدية في ىذه الدراسة مف  وعزلت المكورات

وفي ىذه  %.5.9 بنسبة حيث عزلت (Inui et al., 1979) في دراسة الباحثيف مف ذلؾ أقل

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wente+N&cauthor_id=32402348
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غير القاطعة  % بينما العقدية8.63 (الأجمكتية) القاطعة لمدر الدراسة كانت نسبة انتشار العقدية
 et al.,2020)   (Wenteولـ تتوافق مع دراسة  %4.41بنسبة انتشار  (ديس أجلاكتية) لمدر

% 25حيث كانت نسبة انتشار العقدية ديس أجلاكتية  أعمى مف ىذه الدراسة حيث عزلت بنسبة 
في ىذه   pseudomonas الأجلاكتية. وتـ عزؿ جراثيـ الزائفة الزنجاريةبينما لـ تعزؿ العقدية 

نسبة  (Wilson et al., 1997) % حيث سجمت دراسة1.07بنسبة انتشار   عينة 11الدراسة 
نسبة انتشار  ((Inui et al., 1979% بينما سجمت دراسة الباحثوف 0.1انتشار أقل 

جراءات الإختلاؼ في المنطقة الجغرافية و الالى إ% ويعزػ الاختلاؼ في النسب 5.9أعمى
 .الصحية ضمف القطعاف المدروسة
 الدراسة  قطاعاتلانتشار التياب الضرع المزمن في دراسة عوامل الخطورة المرافقة 

الضرع ىو مرض متعدد الأسباب حيث يشترؾ في حدوثو العديد مف العوامل,  التياب مرضإف 
تكرار  دراسة آثارو  المرافقة لحدوث التياب الضرع  العواملبدراسة  وقاـ العديد مف الباحثيف

وعمميات  التكاثر في السمبي وتأثيره وجودتو الحميب إنتاج عمى الإصابة خلاؿ موسـ الإدرار
 ;Bradley and Green, 2001; Bigras-Poulin et al., 1990) الاستبعاد والتنسيق

Gulliemette et al., 1996)   ترافق حدوث التياب الضرع المزمف في ىذه أظيرت النتائج
في  أشكال الحمماتعامل خطورة الدراسة مع العديد مف عوامل الخطورة الكامنة كاف أىميا 

حيث كانت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في الضروع ذات الحممات  الضروع المدروسة
% وكاف 27.1 سطوانيةالأ ما في الضروع ذات الحممات غير% بين72.9 المتطاولة الأسطوانية

فضمية التراجحي حيث عامل الأ المتطاولة ةشكاؿ الحممات الأسطوانيأعامل الخطورة المعنوؼ 
(5.62OR=وىذا يتفق مع العديد مف الدراسات  )  (Almaw et al., 2008; Rathore., 

 الحممات الضروع ذات شكل في أعمىانتشار التياب الضرع  نسبة حيث كانت (1977
إلى أف  ويعزػ ذلؾ الحممات غير الأسطوانية, شكاؿأ ذات بالضروع مقارنةً  الطويمة ةالأسطواني
والتموث  ةصابات الميكانيكيمصدمات والإل التعرض خطر مفتزيد الطويمة الأسطوانية  الحممات

بقار المصابة بالتياب الضرع لى حجـ العينة الكبيرة للأإأيضاً يعزػ و  بالبيئة المحيطة بالأبقار
بينما كانت حجـ العينة أقل للأبقار التي  متطاولة شكاؿ حممات اسطوانيةأالمزمف التي تمتمؾ 

بقار أتمتمؾ حممات غير اسطوانية كوف العينات المجموعة في ىذه الدراسة عينات ميدفة )
 Wittorff et) مصابة بالتياب الضرع المزمف( وليست عشوائية. بينما لـ يتفق مع الباحثوف 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wente+N&cauthor_id=32402348
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al., 1987)  مة ويعزػ ذلؾالحم وشكل الضرع التياب حدوث بيف علاقة وجود عدـ ارو ذكالذيف 
 . وحجـ العينة المدروسة ختلاؼ في الظروؼ البيئة والنظافة ضمف الحظائرالإ إلى

المرتبط بحدوث التياب الضرع المزمف في ىذه  الياـعامل الخطورة الكامف وأظيرت النتائج أف 
ب المصاب بالتيا شكل الضرعكاف  في الضروع المدروسة  بعد عامل شكل الحممات الدراسة 

% ثـ 64الأعمى في أشكاؿ الضروع المتدلية بنسبة  نتشارالضرع المزمف حيث كانت نسبة الا
% 3.13بة انتشار % ثـ أشكاؿ الضرع الفنجانية بنس22.7المدورة بنسبة انتشار  أشكاؿ الضرع

( وىذا =4.51OR) ةع المتدليو الضر  لأشكاؿفضمية التراجحي المعنوؼ ىو حيث كاف عامل الأ
التي أكدت أف  (Waller et al., 2014; Sori et al., 2005) يتفق مع العديد مف الدراسات 

لى تدلي إ, ويعزػ ذلؾ كبر لحدوث الإصابة بالتياب الضرعالضروع المتدلية معرضة بشكل أ
 Sharma) مع رضية الحظيرة وحدوث تموث لمسطح الضرع والحممات كما ويتفقأالضرع عمى 

et al.,2017) يجابية بيف قرب الحممة والضرع مف والأرض مع زيادة إعلاقة  وحيث وجد
نسبة انتشار التياب  كانتة المتدلي غير الضروع أف حيف في (IMIعدوػ داخل الضرع )الحدوث 

 .الضرع فييا أقل
 المزمف حيثلحدوث التياب الضرع  كعامل خطورة الجفاؼ المعالجة أثناءوجود  كما تـ دراسة

الضرع معالجة لالتياب  التي يتـ إجراءبالأبقار  عندبمغت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف 
 توجد معالجة لالتياب الضرع أثناء الجفاؼ% وفي الأبقار التي لا 19.5 أثناء الجفاؼ

وجود  عدـ ىو المعالجة أثناء الجفاؼفضمية التراجحي المعنوؼ لعامل %. حيث عامل الأ80.5
 2009عاـ  jonesوىذا يتفق مع دراسة  (=2.017OR) معالجة التياب الضرع أثناء الجفاؼ

علاج الأبقار الجافة يقمل مف عدد المسببات المرضية داخل غدة الضرع ويقمل مف ف أ وجد حيث
أف عامل  ثبت وقد ,(Jones,2009) حدوث عدوػ داخل ضرع مستمرة جديدة بعد الولادة

 تكوف  جديد (IMI)جديدة عند الأبقار   عدوػ داخل ضرع مستمرة عمى حدوث  الأكبر الخطورة
مع  وتتفق ىذه الدراسة .(Oliver and Bushe,1986) الولادة وحوؿ الجفاؼ فترة بداية في

أثناء فترة  أبقارىـ يعالجوف  لا الذيف مربوا الأبقار حيث وجد أف 2018ـ عا Arnoldدراسة 
عف  %15-10 بنسبة IMI)) عدوػ داخل ضرع مستمرة جديدة حدوث معدؿ يزداد الجفاؼ

 .S عدوػ  ضد %93-90 كفاءة لو الجافة الأبقار علاج أف ثبت وقد الموسـ السابق,
agalactiae , 70-80% عدوػ  ضد S. aureus,  مف %95 مف يقرب ماو IMIs الجديدة 
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فترة  أف لىإيعزػ ذلؾ  أف ويمكف .(Arnold, 2018) الولادة قبل أسابيع 3-2 حدوثيا ثبت
 وزيادة المناعةفي  كبت إلى يؤدؼ قد مما مرتفعاً  إستقلابياً  إجياداً  تسبب فأنياية الحمل يمكف 

 ,.Ametaj et al)الأخرػ  الغذائي التمثيل وأمراض IMI عدوػ داخل الضرعبالػ للإصابة القابمية
2005)  

ضمف الحظائر حيث بمغت  نوع تربية الأبقارعامل الخطورة  وترافق التياب الضرع المزمف مع
% 12.2نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في الحظائر التي تتبع تربية الأبقار بشكل مقيد 

بينما كانت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في الحظائر التي تتبع نظاـ التربية الحرة ضمف 
عامل الأفضمية التراجحي المعنوؼ لعامل نوع التربية ضمف الحظائر ىو  وكاف %78.8الحظائر 

 التربية ضمف أنواع بيف قارنت الدراسات التي العديد وىذا يتفق مع (=2.017OR)التربية الحرة 
قار التي حظائر الأب في أكبر حيث وجد أف نسبة انتشار التياب الضرع كانت الأبقار حظائر

 ,Báder) مقيدبالحظائر التي تتبع نظاـ تربية الأبقار بشكل  مقارنة الحرةتتبع نظاـ التربية 
1996; Kertész et al., 2001; Oltenacu  et al., 1990) حركة ويعزػ ذلؾ إلى 

في  بينما تكوف  في الحظائر المربوطةمختمفة مف الحظيرة   بأماكفوتجمس  تنيض التي الأبقار
 بطبقة لينة ونظيفة. مغطاةتكوف  عادةالتي  منطقة جموس الأبقار

الحظائر التي التربية في أف  وجدوا حيثوزملائو  Green واختمفت نتائج ىذه الدراسة مع دراسة
 مع بالمقارنة التياب الضرع حالات السيطرة عمىتساىـ في حر  بشكل مرعيل مرافقفييا 

 دراسةوفي  (Green et al., 2007) التي تتبع نظاـ تربية الأبقار بشكل مقيد المغمقة الحظائر
 جيدة ممارسة تكوف  قد ساعات 8 الرعي فترة  قترحإوزملائو Valle-Aguilar  أجراىا حديثة
 التقميدؼ بالأداء مقارنة الحموب بقارالأ في الإنتاجوعمى  أفضل بشكل الضرع صحة عمى لمحفاظ

في  ويعزػ الإختلاؼ .(Valle-Aguilar at al., 2020) ةالحظير  المقيد في تغذيةال نظاـل
 .لمقطعاف المدروسة لى الظروؼ الإدارية والرعاية الصحية والمنطقة الجغرافيةإ النتائج

 الضرع والحممات الإصابات عمىافق التياب الضرع المزمف مع عامل الخطورة الكامف وجود وتر  
صابات عمى الضرع والحممات إالأبقار تحوؼ انتشار التياب الضرع المزمف في  حيث بمغت نسبة

%. حيث عامل 81.7ضرع والحممات صابات عمى الإ% وفي الأبقار التي لا تحوؼ 18.3
صابة الضرع والحممات ىو وجود الإصابات عمى الضرع إفضمية التراجحي المعنوؼ لعامل الأ

 ;Abderrazek et al., 2021)وىذا يتفق مع العديد مف الدراسات   (=1.903OR)والحممات 



 المناقشة      

 
 

138 

Goff and Horst, 1997)  صابات إ دحيث وجد زيادة خطر حدوث التياب الضرع عند وجو
ي الضرع لى استعمار العديد مف الجراثيـ للإصابات فإويعزػ ذلؾ  عمى الضرع والحممات
 ؿ الحممة والتسبب بحدوث التياب الضرع.والحممة وانتقاليا عبر قنا

عند الأبقار الحموب المدروسة حيث  نوع الحلابةعامل خطورة  مع وترافق التياب الضرع المزمف
% بينما كانت 76.8المزمف في الأبقار التي تحمب يدوياً  الضرع بمغت نسبة انتشار التياب

حيث كاف عامل  %23.2نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في الأبقار التي تحمب بشكل ألي 
وىذا  (=1.71OR)المعنوؼ لعامل الخطورة نوع الحلابة ىو الحلابة اليدوية الأفضمية التراجحي 

وزملائو في   Faríaوالباحث  2002وزملائو في المكسيؾ عاـ  Ávila الباحث مع دراسة  يتفق 
كانت أعمى عند الأبقار التي  الضرع التيابف نسبة انتشار أحيث وجدو   2005فينزويلا عاـ 

حيث تساىـ أيدؼ  (Faría et al., 2005; Ávila et al., 2002)يتـ حلابتيا بشكل يدوؼ 
 (FAO, 2014)الحالبيف بنقل مسببات المرضية مما يؤدؼ إلى حدوث  التياب الضرع المعدؼ 

 ;Grindal and Hillerton, 1991; IDF, 1994) لـ يتفق مع دراسات الباحثوف بينما 
Rasmussen et al., 2001; Miyama et al., 2020) الآلية الحلابة أف حيث ذكرو  

, الضرع بالتياب الإصابة خطر مف كبير بشكل يزيد مما الضرع صحة عمى سمبي تأثير لو كاف
 أخرػ  إلى بقرة جمد مف سمبي بشكل المرضية المسببات تنقل الحلابة أف لآلات يمكف حيث

 إصابات)قاسية بطريقةتتـ  أف يمكف ةالآلي ف عممية الحلابةأوجد كما   (المعدؼ الضرع التياب)
 الدفاع نظاـ أف لدرجة عمى الضرع (الصحيح غير والنبض الفراغية التقمبات بسبب الحممة

عزػ مكف أف يوي  (Weaver, 1982)المسببات المرضية دخوؿ منع في يفشل لمضرع الطبيعي
تحمب بشكل يدوؼ  كانت مف أبقار في ىذه الدراسة عدد العينات الكبيرف ألى إ ىذا الاختلاؼ

وتجرػ عممية الحلابة مف قبل المربي دوف  فلدػ المربي والمحروقات ءلغياب الكيربانتيجة 
عتاد المربيف عمى غسل أيدييـ قبل إ حيث  تحقيق كامل التوصيات الصحية في عممية الحلابة

مكائنات ل حيث يمكف البقرة الأولى ةبحلاعممية ممية الحلابة  إلا أنيـ يفعموف ذلؾ فقط قبل ع
مف خلاؿ  الأخرأف تنتقل بسيولة مف الضرع المصاب إلى الضرع للالتياب الضرع  المسببة 
المعدية في  وامل الممرضةوزملائو ترابط الع Karimuriboوجد الباحث  كما, الحلابيفأيدؼ 

ما أ (Karimuribo et al., 2008)البمداف النامية مع عممية الحلابة اليدوية وقمة النظافة 
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دورية لممحالب ويتـ  مزارع حكومية تجرؼ صيانةكانت غالبيتيا في  لياً أبقار التي يتـ حلابتيا الأ
 .صحي بيطرؼ  بإشراؼالعمل فييا 

 Reineman) في حدوث التياب الضرع في أبقار الحميب دور ليا عممية الحلابة إدارةإف كما 
et al., 2003)    حدوث  إلى يؤدؼ آلية أو يدوية كانت سواء الصحية غير ةبالحلا طرؽ و

  (Bhakat et al., 2017; Yadav et al., 2021) التياب الضرع

حيث كانت نسبة انتشار  عمر الأبقارعامل الخطورة الكامف التياب الضرع المزمف مع  وترافق 
بقار التي وفي الأ% 33.5سنوات  5التياب الضرع المزمف في الأبقار التي عمرىا أقل مف 

فضمية التراجحي المعنوؼ لعامل العمر حيث كاف عامل الأ  %66.5سنوات فأكثر  5عمرىا 
جد حيث و  (Kibebew, 2017) وىذا يتفق مع (=1.65OR)عند الأبقار المتقدمة في العمر 
 ؿأكثر عرضة للإصابة بالتياب الضرع ويعزػ ذلؾ  بسبب قنا أف الأبقار المتقدمة في العمر

, كما أف (Kibebew, 2017)الحممة المتوسعة أو المفتوحة جزئياً نتيجة عممية الحلابة المتكررة 
النسيج الظيارؼ المبطف لمضرع عند الأبقار المتقدمة في العمر  تزداد مف نفاذيتيا نتيجة الضرر 

  Król et al., 2013) )الذؼ لا يمكف إصلاحو الناجـ عف الالتيابات السابقة 

بعد عممية الحلابة بمحموؿ  تغطيس الحمماتعامل خطورة  التياب الضرع المزمف مع وترافق 
بعد  امطير حيث كانت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في الأبقار التي يتـ تغطيس حمماتي

% بينما كانت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في الأبقار التي لـ يتـ 26.9عممية الحلابة 
جراء إالمعنوؼ ىو عدـ  ةحيث كانت عامل الخطور  %73.1حمماتيا بعد عممية الحلابة تغطيس 

 Hassan) الدراساتمع العديد ف ( وىذا يتفق =1.59ORتغطيس الحممات بعد عممية الحلابة)
et al., 2009; Oliver et al., 2001; Contreras et al., 2003)  فعالةالتي أكدت 

 يس الحممات بعد عممية الحلابة لموقاية مف حدوث التياب الضرع عند الأبقار الحموب. تغط
خلاؿ الموسـ الادرارؼ مف   عدد مرات المعالجةعامل خطورة  التياب الضرع المزمف مع  وترافق

التياب الضرع السريرؼ كانت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في الأبقار التي تـ معالجتيا  
% بينما كانت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في الأبقار التي تـ 34.1مرات  5أقل مف 

يمة الافضمية ق % حيث كانت65.9مرات خلاؿ الموسـ الادرارؼ  5معالجتيا أكثر مف 
و قيمة  (=1.31OR)مرات  5في الأبقار التي تـ معالجتيا  أقل مف عامل الخطورة ل التراجحي
درارؼ مرات خلاؿ الموسـ الإ 5ا أكثر مف فضمية التراجحي لعامل الخطورة تـ معالجتيعامل الأ
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(1.58OR=) دراسة الباحث مع  وىذا يتفق(Pyörälä, 1995)  بالمضادات العلاج حيث كاف 
 أنسجة في العميق ختباءالإ في الجراثيـ ميارات بسبب الحالات مف كثير في ناجح غير الحيوية
اب الضرع السريرؼ خلاؿ وتكرار حالات التي مزمف الضرع التياب وقدرتيا عمى تطوير  الضرع

واستخداـ صادات حيوية غير مناسبة إضافة إلى عدـ الإلتزاـ بفترة العلاج  ؼ,الموسـ الإدرار 
يعد شائعاً  الحموب الحيوية في مزارع تربية الأبقار الصاداتاستخداـ  حيث يكوف  المطموبة,
 (Halasa, 2012; Steeneveld et al., 2011) ويتـ استخدمو بشكل عشوائي بشكل كبير
 يقتصر أؼ حذر بشكلاستخدامو  يكوف  أف مف الدراسات عمىتوصي العديد  ذلؾوبالرغـ مف 

 الحيوؼ  الصاد اختيارو  ضرورياً  الحيوية بالمضادات العلاج فييا يكوف  التي الحالات عمى
الحيوية واستكماؿ فترة العلاج  مضاداتالجراثيـ لم مقاومة خطر لتقميل المناسب

(Scherpenzeel  et al., 2016)  

حيث كانت  مع حدوث التياب الضرع المزمف عند الأبقار الولادات عددوترافق عامل خطورة 
 %32.8ولادات  4عدد ولاداتيا أقل مف بقار التي نتشار التياب الضرع المزمف في الأنسبة ا

وعامل %  67.2ولادات فأكثر  4 ي عدد ولاداتيابقار التبينما كانت نسبة انتشارىا عدد الألأ
( وىذا يتفق  مع =1.57ORولادات فأكثر ) 4الخطورة عدد الولادات فضمية التراجحي لعامل الأ

 ,.Abrahmsén et al., 2014; Mureithi et al) التي قاـ بيا الباحثوف  العديد مف الدراسات
2016; Belayneh et al.,2013; Zeryehun et al.,2013)    حيث وجد أف نسبة انتشار

الأبقار متعددة الولادة التي لدييا أربعة أو أكثر  أكبر مقارنة مع الأبقار التي  يف التياب الضرع
أف خطر الإصابة بمرض التياب مف الدراسات  العديد توجد كما  .لدييا عدد ولادات أقل

 ;Bendixen et al., 1988) الضرع يزداد مع زيادة عدد الولادات والتقدـ بالعمر
Emanuelson et al.,1993)  د ولادات يعزػ ذلؾ إلى أف الأبقار التي لدييا عديمكف أف و

 ,.Awale et al) لدييا ضرع متدلي ولدييا تاريخ سابق لالتياب الضرعأكثر متقدمة في العمر و 
 ,.Barkema et al., 1998b; Valde et al) الباحثوف  بينما لـ تتفق مع دراسات .(2012
التي لدييا ولادة واحدة أعمى مف حيث وجدو أف نسبة انتشار التياب الضرع في الأبقار  (2004

الاختلاؼ يعزػ يمكف أف و , درارولى مف موسـ الإكبر في الفترة الأالأبقار ذات عدد الولادات الا
 .في النتائج الى الظروؼ الصحية والادارية المختمفة التي تتعرض ليا الأبقار
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في الأبقار اليومي  نتاج الحميبكمية إعامل خطورة متوسط  التياب الضرع المزمف مع وترافق 
نتاجيا اليومي  أقل مف إحيث كانت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف في الأبقار التي متوسط 

% بينما كانت نسبة انتشار التياب الضرع المزمف عند الأبقار التي متوسط 40.4كغ  20
المعنوي  فضمية التراجحي لعامل الخطورةقيمة عامل الأوكانت  %59.6فأكثر  20نتاجيا اليوـ إ

 مف العديد مع وهذا ٌتفق (OR=1.51) فأقل كغ 20نتاجيا اليوـ إعند الأبقار التي متوسط هو 
 وجد أف حيث(Rajala-Schultz et al., 1999; Houben et al., 1993)  الدراسات
بٌنما  . درارؼ الإ الموسـ نياية حتى المصابة البقرة حميب إنتاج مف يقملالمزمف   الضرع التياب

ى خطر الإصابة بالتهاب الضرع ٌمٌل إلحٌث وجد  ((Kocak, 2006مع دراسة لم تتفق 

وزيادة  السريرؼ  الضرع التيابحدوث  بيف وراثية علاقة وجدتالزٌادة مع زٌادة إنتاج الحلٌب، و
 تقدير إلا أف(. ;Koeck et al., 2014) Syväjärvi et al., 1986 نتاج الحميبإكمية 
واجيت صعوبة  الضرع التيابفي حدوث  تأثير ذات الحميب إنتاج كمية فيو يكوف  الذؼ المدػ

ويعزػ ىذا الاختلاؼ في كوف معظـ الدراسات  (Seegers et al., 2003) كبيرة في تحديدىا
استمرار وجود لـ تركز عمى  ركزت عمى تأثير حالات التياب الضرع السريرؼ الفردية بينما

 أف يمكف التأثير ىذا أف وجدو  ,نتاج الحميبإلى تناقص مستمر في إيؤدؼ  وتكراره حيث الالتياب
في حدوث التياب الضرع السريرؼ  تكرار البقرة لدػ كاف إذا وخاصة التالي, ـالموس إلى ينتقل

 المسبب العامل عمى تعتمدنتيجة الإصابة   المفقودة الحميب كمية فوا   (.أكثر أو حالات ثلاث)
  (Gröhn et al,. 2004; Hertl, 2014) لممرض

عمى حدوث التياب الضرع المزمف حيث بمغت نسبة  درارمرحمة موسم الإما تـ دراسة تأثير ك
-4% وفي منتصف الموسـ )51.8التياب الضرع المزمف في بالأبقار في بداية الموسـ  نتشارإ
ية التراجحي فضم%.حيث كاف عامل الأ20.5( 10-7سـ )%. وفي نياية المو 27.7شير(  6

( وىذا يتفق =1.383ORشير( ) 3-1ولى )لعامل مرحمة موسـ الإدرار المعنوؼ ىو الفترة الأ
التياب الضرع خلاؿ الأبقار الحموب أكثر عرضة للإصابة  ب إلى أف امع الباحثوف الذيف أشارو 

 ;Iraguha et al., 2015; Zenebe et al., 2014)درارولى مف موسـ الإالفترة الأ
Drackley, 1999; Elbably et al., 2013)  كما أظير الباحثوف أف العدوػ داخل الضرع

 ;Visscher et al .,2016) درارموسـ الإالولادة والشير الأوؿ مف تحدث بشكل أكبر عند 
Fadlelmula et al., 2009) ، بينما لـ تتفق مع دراسة الباحثوف(Abderrazek et al., 
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ـ منتصف الموسـ ثـ كانت مرحمة نياية  الموسـ الادرارؼ أعمى نسبة انتشار ثحيث  (2021
حٌة والرعاٌة الص ختلاف فً الظروف البٌئةوٌمكن أن ٌعزى ذلك إلى الإ بداية الموسـ.

 والإدارٌة  للقطعان المدروسة.

في الحظائر كعامل خطورة كامف لحدوث التياب الضرع المزمف  سوء النظافةوتـ دراسة عامل 
% في الحظائر غير النظيفة بالمقارنة مع 67.9إلى  ارتفعت نسبة انتشار التياب الضرعحيث 

وكانت قيمة % 32.1التي وصمت لضرع المزمف في الحظائر النظيفة نسب انتشار التياب ا
 (. وىذا يتفق مع=1.223ORلمحظائر غير النظيفة ) اجحي المعنوؼ فضمية التر عامل الأ
أف  احيث وجدو  (Hogan et al., 1989) و (Weigel and Shook, 2018) الباحثيف

لمظروؼ البيئية وممارسات الإدارة تأثيرات كبيرة عمى صحة الحيواف والحفاظ عمى حظائر نظيفة 
 Mureithi and  Njuguna, 2016; Weigel) يمكف أف يقمل مف حدوث التياب الضرع 

and Shook, 2018)   شة الرطبة تؤدؼلؾ إلى أف الأرضية المموثة والفر يعزػ ذيمكف أف و 
لالتياب الضرع مما يؤدؼ إلى زيادة حدوث التياب الضرع  إلى تعزيز نمو المسببات المرضية

Abebe et al., 2016))  غير النظيفة تشكل وسط مناسباً  بالأبقاركما إف البيئة المحيطة
 و ضرعجلد الوعلى  البٌئة المحٌطة بالأبقار تعٌش فً  التًغالبٌة مسببات التهاب الضرع ل

التً تأكد  الحدٌثة لدراساتل وهو موافق .(Bradley, 2002) ليامصدر عدوػ تشكل و  الحلمة

 مسبباتال نمو مع ومباشرة قوٌة علاقة لها ةبالحلاعملٌة  أثناء الصحٌة غٌر الظروف أن

 وسٌلةالباحثون أن عملٌة التنظٌف الصارمة تعد  أكدكما   (Bhakat et al., 2017) المرضية 

  .(et al., 2021 Singh) فعالة فً السٌطرة على حالات الإصابة بالتهاب الضرع

مع حدوث التياب الضرع  غير مغمقة(  -)مغمقة نوع الحظائرعامل الخطورة ترافق  وعند دراسة 
مغمقة  وغير المغمقة حيث عامل نوع الحظائر ال الخطورةلـ يوجد ارتباط معنوؼ لعامل المزمف 

فضمية التراجحي ما عامل الأأ (=0.223OR)فضمية التراجحي لعامل نوع الحظائر مغمقة الأ
  Abera)وىذا يتفق مع العديد مف الدراسات  (=0.272OR)لعامل نوع الحظائر غير مغمقة 

et al., 2010;Tolera and Cibsadame, 2019)  عدـ تأثير لنوع الحظائر  االذيف وجدو
 Sori et) مع دراسات الباحثيف يتفقبينما لـ  التي تعيش فييا الأبقار مع حدوث التياب الضرع.

al., 2005) و (Oliver et al., 2004) الذيف وجدو ارتباط بيف حدوث التياب الضرع ونوع
عمى لحدوث التياب الضرع عند حيث كانت نسبة الانتشار الأ, والحظائر التي تعيش فييا الأبقار
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ختلاؼ إلى الظروؼ البيئة والموقع ويعزػ ىذا الإ ضمف حظائر المغمقة الكثيفةبقار كانت الأ
 .الجغرافي وكثافة التربية ضمف الحظائر

 تعداد الخلايا الجسمية 
 كبيرة يساىـ في حدوث تغيرات IMIحدوث التياب الضرع والعدوػ داخل الضرع المستمرة  إف
 الأنسجة لتيابية وكميةالإ ستجابةشدة الإ عمى التغييرات درجة ىذه وتعتمد الحميب, تركيب في

كما  . (Pyörälä, 2003)الضرع وعمى إمراضية العامل المسبب للالتياب  غدة في المصابة
 Bansal et) الإدرار ومرحمة موسـ عمر الأبقار مثل أخرػ  بعوامل أيضاً  الحميب تركيب يتأثر

al., 2005) . عمر الأبقار في تعداد الخلايا الجسمية في  الدراسة تأثيرأظيرت نتائج ىذه
حيث بمغ متوسط تعداد الخلايا  العمرفي تقدـ الحيث يزداد عدد ىذه الخلايا تدريجياً مع الحميب 

. وتباينت المتوسطات الحسابية 162.035103X الجسمية في عينات الحميب للأبقار المختبرة
والموسـ  X103 154.42الجسمية بيف الموسـ الأوؿ الذؼ كانت قيمتو الأدنى لعدد الخلايا 

 مف الباحثيف   وقد توافقت ىذه النتائج مع كل. 171.27X 103الرابع الذؼ كانت قيمتو 
(Kelly et al., 2000; Naumann, 2001)  أف إنتاج الأبقار يزداد مع التقدـ وجدوا حيث

كما إف عممية الحلابة  ,الضرع بأكثر حساسية للإصابة بالتيافي العمر وىذا يجعل الأبقار 
المتكررة للأبقار خلاؿ المواسـ المتلاحقة يؤدؼ إلى توسع في قناؿ الحممة ويصبح الضرع أكثر 
عرضة لحدوث الالتياب. كما أظيرت نتائج ىذه الدراسة أف عدد الخلايا الجسمية  في أرباع 

الشير الثالث والرابع الإدرارؼ مرتفعاً ثـ ينخفض في  الأبقار المختمفة يكوف في بدية الموسـ
( و 48وبعدىا يبدأ بالارتفاع تدريجياً حتى نياية الموسـ الإدرارؼ كما ىو مبيف في الجدوؿ رقـ )

 (Miller et al., 2004)وتوافقت نتائج ىذه الدراسة أيضاً مع دراسة  .(51( و)50( و )49)
بعد حوالي  رابع أؼالحيث إف اخفض قيمة لتعداد الخلايا الجسمية كانت في موعد القراءة 

. وتباينت قيمة تعداد الخلايا الجسمية في الأرباع المختمفة حيث كانت الأرباع  100-120 يوـ
الخمفية ذات قيمة أعمى مف الأرباع الأمامية وفي كافة المواسـ حيث بمغ متوسط تعداد الخلايا 

بينما بمغت في  , X103 (158.8و 159.85الأيمف والأيسر ) الجسمية في الأرباع الأمامية
 وىذا يتفق مع دراسة عمى التوالي X103 (162.11و 162.5الأرباع الخمفية الأيمف والأيسر )

 يكوف  أف الأرباع الخمفية أشارو إلى الذيف  (Harmon and Symposium, 1994) الباحثوف 
وكانت الفروؽ الإحصائية بيف  .الأمامية أعمى  مقارنة مع الأرباع عدد الخلايا الجسمية فييا
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متوسط عدد الخلايا الجسمية بيف الموسـ الأوؿ والثاني مع الرابع ذات دلالة إحصائية معنوية 
ويعزػ ارتفاع تعداد الخلايا الجسمية في الأرباع الخمفية إلى أف قابمية الأرباع الخمفية  ,عالية

كيا بالقوائـ أكثر مف الأمامية علاوة عمى حتكاالضرع أكبر مف الأمامية نظراً لإ للإصابة بالتياب
 الحيواف. عأنيا تلامس أرض الحظيرة عند اضطجا

 العلاقة بين تعداد الخلايا الجسمية ونسبة اللاكتوز:
 الضػػرع التيػػاب عػػف ناتجػػة الحميػػب تركيػػب فػػي تغيػػرات كبيػػرة وجػػود الدراسػػات مػػف العديػػد أظيػػرت

 مػػػرور مػػػع الدمويػػػة الأوعيػػػة نفاذيػػػة وزيػػػادة الظياريػػػة الخلايػػػا بتمػػػف تفسػػػيرىا وىػػػذه التغيػػػرات يمكػػػف
 التحمػػل أنشػػطة فػػي وزيػػادة ,(والكموريػػد الصػػوديوـ) والمعػػادف المصػػل وبػػروتيف المنػػاعي الجموبػػوليف

 أف كمػػا وجػػد .(Sharif and Muhammad, 2008)البروتينػػي وانخفػػاض تخميػػق اللاكتػػوز 
 عينػػػات حيػػػث وجػػػد أف الحميػػػب مكونػػػات فػػػي تغيػػػرات يػػػؤدؼ إلػػػى تعػػػداد الخلايػػػا الجسػػػمية ارتفػػػاع
 أكبػر لتغييرات تخضع مل/  خمية 200000 مف أكثر الخلايا الجسمية عمى تحتوؼ  التي الحميب

/  خميػػة 200000)أقػػل  المنخفضػػة تعػػداد الخلايػػا الجسػػمية ذات العينػػات مػػف الحميػػب تركيػػب فػػي
بػػيف تعػػداد الخلايػػا  ارتباطػػاً سػػمبياً  ووجػػدت دراسػػتنا .(Santos et al., 2003) (مػػل حميػػب

% 6بػػيف  القػػيـالجسػمية فػػي الحميػػب ونسػػبة تركيػز اللاكتػػوز فػػي كافػػة المواسػػـ حيػث تراوحػػت ىػػذه 
خػلاؿ ىػذه العلاقػة يبػرز تػأثير التيػاب  المواسـ الإدرارؼ الرابع, ومػف% وبمغت أوجيا في 40إلى 

 لحػػدوث مؤشػػراللاكتػػوز فػػي الحميػػب ك تركيػػز يمكػػف اسػػتخداـ الضػػرع عمػػى مكونػػات الحميػػب حيػػث
 Burckmeier) و  (Miller et al., 2004)وىذه النتائج تؤكد ما توصل إليو   الضرع يابالت

and Blum, 2004) دراسػة  مػع وىػذا يتفػق(Ogola et al., 2007)وتتفػق ىػذه الدراسػة . 
 التيػاب نتيجػة عػاـ بشػكل اللاكتوز محتوػ  حيث ينخفض 2003عاـ  Pyöräläمع دراسة  أيضاً 

وكانػت متوسػط نسػبة . Pyörälä, 2003)) تخميػق اللاكتػوز فػي الحميػب انخفػاض بسػبب الضػرع
التػوالي, %( عمػى 4.50 -% 4.50تركيز اللاكتوز في الربعيف الخمفي الأيمف والخمفي الأيسػر )

% 4.53متوسػػػػط تركيػػػػز اللاكتػػػػوز فػػػػي الػػػػربعيف الأمػػػػامي الأيسػػػػر والأمػػػػامي الأيمػػػػف ) بينمػػػػا بمػػػػغ
فػػي  2007عػاـ  Berglundولػـ تتوافػػق نتػائج ىػذه الدراسػة مػػع دراسػة  .%( عمػى التػوالي4.51و

 تحتػػوؼ  التػي السػويدية الأبقػار مػف قطعػػاف الحميػب عينػات أف قطعػاف الأبقػار السػويدية حيػث وجػػد
 أربػػػاعيـ فػػػي %4.95 اللاكتػػػوز مػػػف أعمػػػى محتػػػوػ  أظيػػػرت مػػػل/خميػػػة 100000 مػػػف أقػػػل عمػػػى

ويعػزػ ذلػػؾ إلػػى  (Berglund et al., 2007)( %4.91) الأماميػػة بأربػاعيـ مقارنػػة الخمفيػة
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فػػػي دراسػػػة أجراىػػػا بينمػػػا  .خػػػتلاؼ التغذيػػػة والرعايػػػة الصػػػحيةا  خػػػتلاؼ السػػػلالة والعوامػػػل البيئػػػة و إ
 مػع اللاكتػوز عمػى تركيػز الضػرع التيػاب تػأثير عػف أبمغػوا (Bansal et al., 2005) البػاحثوف 

أكػػدت  وقػػد (.%4.61) الضػػرع التيػػاب بعينػػات مقارنػػة الصػػحية لمعينػػات( %4.84) أعمػػى قيمػػة
 محتػوػ  مػف أقػل قيـ تحتوؼ  المصابة الأرباع مف المأخوذة الحميب عينات أف العديد مف الدراسات

 ,.Forsbäck et al) السػػميمة الأربػػاع مػػف المػػأخوذة الحميػػب بعينػػات مقارنتيػػا عنػػد اللاكتػػوز
 وىذا ما يتفق مع ما جاء في ىذه الدراسة. (2010

 الحميب للأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمن بالمقارنة مع الأبقار السميمةمنحنى إنتاج 
المصابة بالتياب الضرع المزمف والأبقار  للأبقارأظيرت نتائج دراسة منحنى إنتاج الحميب 

الإنتاج وصولًا لذروة الإنتاج في الأسبوع  زداداو بعد الولادة مباشرة  بدء إنتاج الحميب السميمة أف
( 57) ( والشكل رقـ53( ثـ تراجع بالتدريج حتى جفاؼ البقرة  كما في الجدوؿ رقـ )4-8)

( بعد الولادة  وىذا يتفق 8-4نتاج الأعظمي في منحنى الإنتاج بيف الأسابيع )وظيرت ذروة الإ
أف  احيث وجدو  ;Olori et al., 1999) (Swalve and Guo, 1999مع دراسات الباحثوف 

ويستقر بعدىا مدة وجيزة ثـ يوـ  70-40إنتاج الحميب يزداد حتى الوصوؿ إلى الذروة بعد 
الإنتاج بالتدريج حتى جفاؼ البقرة. وكاف منحنى إنتاج الحميب في ىذه الدراسة منحنى  ينخفض

منحنى إنتاج الحميب (, ويعد 57مميزيف كما في الشكل رقـ ) فنموذجي حيث تضمف جزئيي
نموذجياً عند ما يتضمف جزئييف مميزيف, الجزء الصاعد الذؼ يزداد فيو إنتاج الحميب مف الولادة 
وحتى الوصوؿ إلى ذروة الإنتاج والجزء اليابط الذؼ يتناقص فيو الإنتاج تدريجياً حتى جفاؼ 

اً عندما تظير ذروة كما أنو يكوف قياسي (Leno-Velarde et al., 1995)البقرة أو تجفيفيا
( بعد الولادة ويتبع ذلؾ تناقص يومي في الإنتاج حتى 8-4الإنتاج الأعظمي بيف الأسابيع )

بينما منحنى  إنتاج الحميب الشاذ فيو الذؼ يخفق  Silvestre et al., 2009))نياية الموسـ 
 ,Rekik and Ben Gara)في إظيار التزايد خلاؿ المرحمة الأولى مف الموسـ الإدرارؼ 

في دراستو عمى أبقار اليولشتايف فريزياف في  (Salas, 1998)مثل ما وجد الباحث  (2004
  المكسيؾ إذا أشار إلى  أف منحنى إنتاج الحميب لـ يظير ذروة في الإنتاج.

وأظيرت نتائج ىذه الدراسة أف متوسط إنتاج الأبقار السميمة  المدروسة خلاؿ الموسـ الإدرارؼ 
كغ/موسـ( و ىذا أقل مف  المعدؿ الطبيعي لإنتاج أبقار الفريزياف الذؼ يقدر  6529كاف )

كغ/موسـ وفي الأبقار التي لدييا أكثر مف ثلاث ولادات يصل متوسط  7330متوسط إنتاجيا ب
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يرتبط إنتاج الحميب حيث (, Holstein Asscoiation USA, 2011)كغ/موسـ 8600 إنتاجيا
حيث   (Zukiewicz et al., 2012) عند الأبقار ارتباطاً وثيقاً بالعوامل البيئية والوراثية لمحيواف

والإدارية مثل درجة الحرارة والرطوبة ونوعية الأعلاؼ مف إنتاجية  والصحية ةالعوامل البيئيتحد 
وكانت نتائج ىذه الدراسة  مقاربة   (Nam et al., 2009; Coelho et al., 2004)الأبقار 

حيث وجدو أف متوسط إنتاج الأبقار في ( 2012 )سميب والمصرؼ,لنتائج دراسة الباحثوف 
كغ/ موسـ وفي  5297.3 كاف 2010-1989الأعواـ  ممتدة بيفمزرعة فديو خلاؿ الفترة ال

نتاج الأبقار  إفي تونس حيث كاف متوسط ( (Ben Gara et al., 2009دراسة الباحثوف 
كغ /موسـ   5349كاف متوسط إنتاج أبقار الفريزياف  2005كغ/موسـ وفي مصر عاـ 5669.8

إلى  النتائجفي  ختلاؼالاويعزػ  (Khattab et al., 2005)بقرة  2095عند تحميل سجلات 
دراسة كافة القطعاف ضمف المزارع المدروسة السميمة والمصابة بالتيابات الضرع بأشكالو 

مف عمى عينة مف القطعاف كانت سميمة المختمفة وخلاؿ فترة زمنية طويمة بينما دراستنا اقتصرت 
لى أف ا  لمزمنة و التياب الضرع المزمف خلاؿ المواسـ السابق لمدراسة مف التيابات الضرع ا

 2017القطعاف ضمف مزارع المؤسسة العامة لممباقر كانت قطعاف حديثة حيث تـ تجديدىا عاـ 
 (2020, العامة لممباقر ة)المؤسس

في إيطاليا   (Pirlo et al., 2000)واختمفت نتائج ىذه الدراسة وكانت أقل مع دراسة الباحثوف 
وفي دراسة الباحثوف كغ/موسـ,  7246.1حيث  كاف متوسط إنتاج الحميب عند أبقار الفريزياف 

 7531حيث متوسط إنتاج القطعاف الكندية حوالي  (Herds in Canada, 2021)في كندا 
ظروؼ البيئة والرعاية الصحية ال اختلاؼلى إويعزػ ذلؾ أياـ(  305/ حميب خلاؿ الموسـ )كغ

في   (Abdel Gader et al., 2007)المتبعة واختمفت أيضاُ وكانت أعمى مع دراسة الباحثوف 
كغ/موسـ عند تحميل سجلات الإنتاج   3751السوداف حيث كاف متوسط إنتاج أبقار الفريزياف 

حيث كانت أقل بكثير مف المتوقع لإنتاج سلالة الفريزياف وعزػ  2002و 1986بيف عامي 
حيث تحتاج الأبقار السوداف,  الباحثوف ذلؾ إلى الظروؼ المناخية والبيئة شبو القاحمة في

جياد مئوية بعدىا تعاني الأبقار مف الإدرجة  25-5لى درجة حرارة  مناسبة تتراوح مف الحموب إ
  (Nam et al., 2009)الحرارؼ 

 4907درارؼ ) ياب الضرع المزمف خلاؿ الموسـ الإوكاف متوسط إنتاج الأبقار المصابة بالت  
موسـ( وىذا يتفق  كغ / 1623كغ/ موسـ(   حيث بمغت متوسط قيمة الخسائر في إنتاج الحميب)
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حيث قدرت الخسارة الكمية الناجمة عف  (Wilson et al., 2004)  تقريباً مع دراسة الباحثوف 
كغ/موسـ( كما ويتفق مع دراسات  1181درارؼ )اب الضرع السريرؼ خلاؿ الموسـ الإالتي

ارتباط بيف حدوث  االذيف وجدو  (Hoblet et al., 1993; Miller et al., 1993B)الباحثوف 
 Rajala et)ينما اختمفت مع دراسة الباحثوف بالتياب الضرع السريرؼ وانخفاض إنتاج الحميب 

al., 1999)  والمصابة بالتياب الضرع الذيف لـ يجدو فروؽ معنوية بيف إنتاج الأبقار السميمة
يتعرضوا لحالة  صابات التياب الضرع السريرؼ ولـإ االباحثوف دراسو  الاختلاؼ إلى أفويعزػ 

مراض المدمرة لمنسيج الإفرازؼ مف الأالتياب الضرع المزمف حيث يعد التياب الضرع المزمف 
 Schalm)الحميب إنتاجنقص كبير في  بالتياب الضرع إلىالمزمنة  الإصابةلمضرع حيث تؤدؼ 

et al., 1971)  باستمرار التياب الضرع فترة زمنية طويمة حيث يتحوؿ الالتياب الحاد  يتميزو
 .(Radostis et al., 2000) مع تكويف أنسجة ليفية في نسيج الضرع إلى المزمف

أف  االتي وجدو  (Grohn et al., 1995)اختمفت نتائج ىذه الدراسة مع في دراسة الباحثوف و 
نتجت كمية حميب أكبر مف الأبقار السميمة وحتى بعد أالأبقار المصابة بالتياب الضرع السريرؼ 

عالية كانت لى أف الأبقار المدروسة إبالتياب الضرع السريرؼ وعزػ الباحثوف ذلؾ  الإصابة
نتاجية السريرؼ مقارنة بالأبقار ذات الإ كانت أكثر عرضة للإصابة بالتياب الضرعو الإنتاج 
الدراسة كانت تعاني مف  سة في ىذهو بالنتائج الى أف الأبقار المدر  ختلاؼالاويعزػ الأقل 

لى اختلاؼ طرؽ الرعاية والتغذية والمنطقة الجغرافية.  التياب ضرع مزمف وا 
 :الناتجة عن التياب الضرع المزمن الخسائر الاقتصادية

ويسبب خسائر اقتصادية كبيرة  أكثر أمراض الأبقار الحموب شيوعاً  أحد التياب الضرع يعد
التياب بحدوث المرتبطة  الخسائريختمف توزيع و  ,(Hande et al., 2015)لصناعة الألباف 

عمى استراتيجية مكافحة  وذلؾ اعتماداً الضرع مف مزرعة إلى أخرػ ومف منطقة إلى أخرػ 
الخسائر ومعظػـ  .((Østerås, 2000البيئية في كل منطقة التياب الضرع والظروؼ 

وتكاليف الأدوية  إنتاج الحميب انخفاضضرع تعود إلى قتصادية الناجمة عف حدوث التياب الالا
قار المصابة بالتياب الضرع المزمف بوالخدمات البيطرية إضافة إلى تكمفة استبعاد وتنسيق الأ

مجمل أظيرت نتائج ىذه الدراسة أف  (Harmon, 1995; Cha et al., 2013)القطيع   في
 القطعاف المدروسة في سورية بمغت فيالمزمف الناتجة عف التياب الصرع الاقتصادية الخسائر 

في مصر  (Azooz et al., 2020)مع دراسة الباحثوف  يقارب ما وجد$ وىذا 1907145.95
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في مصر  السنوية المزمفقتصادية الناجمة عف التياب الضرع الخسائر الا قدرتحيث 
 ,.Smith and Hogan)دراسة الباحثوف $(  واختمفت نتائج ىذه الدراسة  مع 711195.15)

 مميار دولار 3-1.5لاجمالية كانت في الولايات المتحدة كانت الخسائر الاقتصادية ا (1999
مريكية كانت أكثر الأ في الولايات المتحدة( Jones and Bailey, 2010)ومع دراسة الباحثوف 

مميار  21وكانت الخسائر الاقتصادية بسب التياب الضرع وفي كندا  دولاربميوف  ٢مف 
وفي المممكة المتحدة قدرت الخسائر الاقتصادية  (Government of Canada, 2019)دولار

ويعزػ  (Van Soest, 2016) سنوياً سترليني إمميوف جنيو  185الناتجة عف التياب الضرع 
في القيـ إلى أف القيـ في ىذه الدراسة كانت  تشمل عينة محدودة مف الأبقار ولا تشمل  الاختلاؼ

إحصاء كامل الخسائر الاقتصادية الناجمة عف التياب الضرع المزمف في سورية في جميع 
نما  بقرة حموب مصابة بالتياب الضرع المزمف  855عمى  اقتصرتقطعاف الأبقار في سورية وا 

حجـ  واختلاؼ ؿ الدراسة الاقتصادية أشكاؿ التياب الضرع السريرؼ وتحت السريرؼ وعدـ شمو 
 . قطعاف الأبقار الحموب في الدوؿ المختمفة
ة الخسائر حيث كانت قيم (Azooz et al., 2020)بينما كانت أ قل في دراسات الباحثوف 

$( وفي 38809.05)حالة التياب ضرع سريرؼ  80إجمالي تكاليف  الاقتصادية الناتجة عف
دولاراً أمريكي, ويعزػ  19,889 (Aghamohammadi et al., 2018)دراسة الباحثوف 

 محدودة المدروسة في ىذه الدراسات.العينة ال لىإفي القيـ  الاختلاؼ

وأظيرت النتائج في ىذه الدراسة أف متوسط الخسائر الناتجة عف التياب الضرع المزمف بمغت 
حيث  (Azooz et al., 2020)دراسة الباحثوف  في يقارب ما وجد$ لمبقرة الواحدة 2230.58

بينما اختمفت   .$(932.58) بمتوسط قتصادية لكل حالة التياب ضرع سريرؼ الخسارة الا  بمغت
في دولارًا  و  179 حيث بمغت (Bar et al., 2008) ىذا الدراسة مع دراسات الباحثوف  نتائج

وفي دراسة الباحثوف  دولاراً  254بمغت  (et al., 2008 Huijps)دراسة الباحثوف 
((Kossaibati and  Esslemont, 2000  دراسة  فيو  دولاراً  266 حيث بمغت

 Hogeveen) دراسة الباحثوف في و   دولاراً  444بمغت    (Rollin et al., 2015)الباحثوف 
and Van der Voort, 2017)  في دراسة الباحثوف يورو و  500بمغت(Hagnestam et 

al., 2009)   دراسة الباحثوف  فيو  دولاراً  518 بمغت(Kossaibati et al., 1997)  بمغت
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مع و  يورو  269 بمغت   (Wolter and  Bonsels, 2013)دراسة الباحثوف يورو  و  519
يورو وفي دراسة الباحثوف  328-101بيف    بمغت(  et al., 2009b)stlt دراسة الباحثوف 

(Cha et al., 2014)  وفي دراسة الباحثوف 211-95بحوالي بمغت $ (Smith and 
Hogan., 1999)  جمالي تكميف البقرة الواحدة إ$ وفي ىولندا كاف 300-150 بمغت حوالي

في القيـ إلى أف القيـ في  الاختلاؼويعزػ  van Soest et al., 2016))يورو سنوياً  240
متكرر بمتوسط ثلاث حالات التياب ضرع سريرؼ في و  مزمف ىذه الدراسة كانت لالتياب ضرع

 نطقة الجغرافية  والعناية الصحية.في ظروؼ التربية والم الاختلاؼلى ا  الموسـ و 
 الخسائر الاقتصادية في إنتاج الحميب 

حميب بسبب التياب الضرع المزمف في نتاج الإفي  الاقتصادية ف الخسائرأأظيرت النتائج 
$ 766.08 كغ/عاـ بقيمة 1915.2  اف لمبقرة الواحدةبقار الحموب المدروسة كقطعاف الأ

وتوافقت  $654998.4عاـ بقيمة كغ/ 1637496مف القطعاف المدروسة جمالي الخسارة ضا  و 
الاقتصادية  بمغت الخسارةحيث  في مصر (Azooz et al., 2020)دراسة الباحثوف  مع

بسبب انخفاض إنتاج الحميب  المزمف الناجمة عف التياب الضرع تحت السريرؼ   السنوية
حيث بمغت  (Romero et al., 2018)وتوافقت تقريبا مع دراسة الباحثوف ,  $(666748.2)

ثبت أف التياب الضرع يسبب خسائر اقتصادية  حيثدولار أمريكي  800,000 قيمة الخسائر
الخسارة يعتبر انخفاض إنتاج الحميب   .(Hadrich et al., 2018)تاج الحميب كبيرة في إن

عمى الرغـ مف اختلاؼ الحجـ الدقيق ليذه الخسارة مف الخسائر المرتبطة بالتياب الضرع  الأكبر
(Gulzari et al., 2018)  وفي دراسة الباحثوف(Azooz et al., 2020  ) لمجموعة محدودة

  80 صابة إإجمالي الخسارة الاقتصادية بسبب انخفاض إنتاج الحميب نتيجة مف الأبقار  بمغ 
 وفي دراسة الباحثوف , $(10597.08التياب ضرع سريرؼ ) بقرة بحالات

Aghamohammadi et al., 2018)) قيمة الخسائردولار  6703قيمة الخسائر  كانت.  
% مف مجمل الخسائر 57.5وأظيرت النتائج أف نسبة الخسارة بسبب انخفاض إنتاج الحميب 

بقار الحموب المدروسة في سورية  وتوافقت تقريباً نتائج ىذا التياب الضرع المزمف في قطعاف الأ
حيث كانت نسبة الخسائر بسبب انخفاض  ((Bar et al., 2008الدراسة مع دراسات الباحثوف 

كانت نسبة الخسائر   ((Sharifi et al., 2014ودراسة الباحثوف  %64 ميبإنتاج الح
حيث  (Azooz et al., 2020) واختمفت نتائج ىذه الدراسة عف دراسة الباحثوف   62.18%
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 الخسائرمف  %13.7 لالتياب الضرع السريرؼ انخفاض إنتاج الحميب نتيجة  كانت نسبة
حيث  (Guimarães et al., 2017)دراسة الباحثوف ومع   الإجمالية لحالات التياب الضرع.

 حيث كانت نسبة الخسائر (Heber, 2013) ودراسة الباحثوف  %18.2 كانت نسبة الخسائر
دراسة و  %28 حيث كانت نسبة الخسائر (Rollin et al., 2015)دراسة الباحثوف و  25.5%

لى إويعزػ الاختلاؼ في النسب  % 34 ( Aghamohammadi et al., 2018) الباحثوف 
لى عدـ التركيز في ىذه ا  ظروؼ الرعاية الصحية والجغرافية والإدارية في المزارع و  اختلاؼ
 خلاؿ الموسـ الإدرارؼ.وتحولو لمشكل المزمف  الى تكرار التياب الضرع السريرؼ  الدراسات

 الخسائر الناتجة عن استبعاد الأبقار من عممية الإنتاج
 الحميبضرورؼ مف أجل تحسيف إنتاج إف عممية استبعاد الأبقار الحموب مف العممية الإنتاجية 

الضرع مف أىـ الأسباب المبمغ  التياب ويعد  .((Hadley et al., 2006ضمف مزارع التربية 
حيث أف   .(Orpin and Esslemont, 2010) الأبقار الحموبفي قطعاف  للاستبعادعنيا 

 مف التياب الضرع السريرؼ تعاني مف نوبات متكررة  سوؼالأبقار التي لا تستجيب لمعلاج 
, لأف استمرار وجودىا داخل القطيع استبعادىا مف عممية الإنتاجيجب ف وتسبب خسائر مضاعفة,

خسارة  بقرة  قيمة حيث بمغت .((Nielsen, 2009قد يؤدؼ إلى إصابة الأبقار الأخرػ بالعدوػ 
قرار  عتبارا لذلؾ يمكف $ 1400واحدة مف العممية الإنتاجية ضمف القطعاف في ىذه الدراسة 

ضد التياب الضرع إجراءً وقائياً  يعتبر و, ولكناستبعاد بقرة مصابة بالتياب الضرع خسارة
الأبقار المصابة بالتياب  استبعاد ويعد  لمنع حدوث التياب الضرع الجديد المستمر والمتكرر

 (.Kitschen et al., 2013)الضرع المزمف طريقة فعالة لمسيطرة عمى التياب الضرع 
بقار المصابة بالتياب الضرع المزمف حيث أظيرت النتائج أف الخسائر الناتجة عف استبداؿ الأ

خسارة الاقتصادية الومعدؿ  $1197000 المدروسة في سورية ولمقطعاف $1400لمبقرة الواحدة 
نتائج تتفق و %62.76وتشكل نسبة الخسارة بسبب الاستبعاد نسبة  $ 155.11لمبقرة في العاـ 
( FAO, 2014( و),.2013Down et al )  السابقة العديد مف الدراساتمع ىذه الدراسة 

كر فييا أف الأبقار والتي ذ(Halasa et al., 2007) ( و(Petrovski et al., 2006و
الخسائر تعتبر و  للاستبعاد مف العممية الإنتاجيةالمصابة بالتياب الضرع معرضة بشكل أكبر 

نتائج  توافقتو الاقتصادية لالتياب الضرع.  الخسائر  أحد أىـ مكونات الاستبعاد المبكر بسبب
حيث كانت النسبة المئوية مف مجمل الخسائر الاقتصادية بسبب الاستبعاد مف  تقريباً ىذه الدراسة 
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وتوافقت  (Aghamohammadi et al., 2018)وفي دراسة الباحثوف  %77عممية الإنتاج 
كانت تكمفة البقرة حيث  (Aghamohammad et al., 2018)مع دراسة الباحثوف تقريباً 

 Azooz et)دراسة الباحثوف  وكانت أقل مع اختمفت مع بينما. دولار 880مف الإنتاج المستبعدة 
al., 2020)  وكانت نسبة الخسائر   $(,23865.11)المبكر  الاستبعادبمغت تكمفة حيث

مع دراسة  واختمفت% 37.57الاقتصادية بسبب الاستبعاد مف عممية الإنتاج في ىذه الدراسة 
% 39.4حيث كانت نسبة الخسائر بسبب الاستبعاد   (Down et al., 2013)الباحثوف 
حيث بمغت نسبة الخسائر بسبب الاستبعاد مف  ,(Rollin et al., 2015) الباحثوف ودراسة 

حيث بمغت  (Azooz et al., 2020) دراسة الباحثوف  مع تاختمفو  %41عممية الإنتاج 
 Kvapilík et)واختمفت نتائج ىذه الدراسة أيضاً مع دراسة الباحثوف    .%48الخسائر نسبة 
al., 2015) ويعزػ  %20 سائر بسبب عممية الاستبعاد مف الإنتاجحيث كانت نسبة الخ

 .ظروؼ التربية والإدارة والمنطقة الجغرافية والرعاية الصحية اختلاؼلى إفي النسب  الاختلاؼ
 الضرع المزمن عند الابقار الحموبالخسائر الناتجة عن علاج التياب 

المصابة بالتياب  الحموب بقارالاقتصادية الناتجة عف علاج الأ الخسائر أظيرت النتائج أف
فالواحدة بقرة م$ ل64.5 بمغت الضرع المزمف الخسائر الاقتصادية في مجمل القطعاف  وا 

 واختمفت وكانت أقل$  7.5قيمة أجور الطبيب البيطرؼ  حيث كانت $ 55147.5المدروسة 
المصابة  تكمفة علاج البقرةحيث بمغ متوسط  (Azooz et al., 2020)مع دراسة الباحثوف 

 Van Soest et)بينما اختمف وكانت أكبر في دراسة الباحثوف   .$(10.66بالتياب الضرع )
al., 2016)   وفي دراسة الباحثوف  يورو سنوياً  120حيث كانت تكميف علاج البقرة

(Aghamohammadi et al., 2018)  خلاؿ   التياب الضرع معالجةفي كاف متوسط تكمفة
$ 7.5. وكانت قيمة أجور الطبيب البيطرؼ في ىذه الدراسة حوالي $ 662عاـ لمبقرة الواحدة 
تكمفة متوسط  (Azooz et al., 2020)وتوافقت مع نتائج دراسة الباحثوف لكل بقرة مصابة 

وكانت أقل مع دراسة  ىذه النتيجة مع القيـ  بينما اختمفت  .$(8.10)حالةالوقت البيطرؼ لكل 
اختمفت وكانت  ولكل بقرة مصابة  دولارات  4 حيث بمغت  (Rollin et al., 2015)الباحثوف 

تختمف يورو. حيث  54حيث بمغت  (Kvapilík et al., 2015)أعمى في دراسة الباحثوف 
تكاليف الو  التربية تبعاً لحالة الصحية للأبقار وظروؼالعلاج مف مزرعة إلى أخرػ تكمفة 

 .الإضافية لمطبيب البيطرؼ 
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 Conclusion: الاستنتاجات-6

قطعاف الأبقار  التياب الضرع المزمف في انتشار نسبة أف مف ىذه الدراسة نستنتج -
في القطاع العاـ  مزارعحيث كانت في  11.07% سورية بمغتالحموب المدروسة في 

% وكاف معدؿ حدوث التياب 10.82وفي قطاع التربية الخاصة % 12.86 سورية
كانت الأرباع الخمفية للأبقار أكثر عرضة و  في قطعاف الدراسة %0.58الضرع المزمف 

كانت النسبة الأكبر مف المسببات و للإصابة بالتياب الضرع المزمف مف الأرباع الأمامية 
الإيشريكية القولونية جراثيـ العنقوديات ثـ  ىي الجرثومية المعزولة مف الأرباع المصابة

 .ثـ العقديات والزائفة الزنجارية عمى التوالي والكميبسيمة
كالحممات ترافق حدوث الإصابة بالتياب الضرع بمجموعة مف عوامل الخطورة و  -

الطويمة وأشكاؿ الضروع المتدلية وتربية الأبقار ضمف الحظائر بشكل حر  ةالأسطواني
اليدوية   واستخداـ الحلابةصابة الضرع والحممات وعدـ المعالجة أثناء التجفاؼ وا  

وعدد مرات  وعدـ استخداـ تغطيس الحممات بعد عممية الحلابة وأعمار الأبقار المتقدمة
 4مرات خلاؿ الموسـ )فشل المعالجة( وعدد الولادات أكثر مف  5المعالجة أكثر مف 

وسوء كغ فأقل يومياً ومرحمة الموسـ الإدرارؼ الأولى  20ولادات وكمية إنتاج الحميب 
بينما لـ يوجد ترافق مع حدوث التياب الضرع حسب نوعية , لحظائرالنظافة ضمف ا

  الحظائر مغمقة وغير مغمقة.
ونستنتج أف ىناؾ علاقة ارتباط سمبية بيف متوسط تعداد الخلايا الجسمية وتركيز سكر  -

% الى 6مف  بدءً  اللاكتوز اللاكتوز عند الأبقار الحموب حيث يبدأ الانخفاض في تركيز
أف منحنى الإدرار انخفاض  جونستنت تعداد الخلايا الجسمية ارتفاع% بالترافق مع 40

بشكل كبير عند الأبقار المصابة بالتياب الضرع المزمف عف الأبقار السميمة باستخداـ 
المدروسة خلاؿ  بمغ متوسط إنتاج الأبقار السميمةالرياضية حيث   WOODمعادلة

كغ/موسـ( وكاف متوسط إنتاج الأبقار المصابة بالتياب  6529الموسـ الإدرارؼ كاف )
كغ/ موسـ(  حيث بمغت متوسط قيمة  4907المزمف خلاؿ الموسـ الادرارؼ )  الضرع

-4كغ / موسـ( وظيرت ذروة  الإنتاج في الأسبوع ) 1623الخسائر في إنتاج الحميب)
وكانت ىناؾ خسارة اقتصادية كبيرة  ( ثـ تراجع الإنتاج بالتدريج حتى جفاؼ البقرة8

.الأبقار الحموب بسبب حدوث التياب الضرع المزمف في قطعاف
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 Recommendation:  التوصيات-7

 بالتالي: توصي الدراسة

جراء اختبار تحسس لمصادات ا  ج شاممة لالتياب الضرع السريرؼ و وضع خطة علا  -1
الحيوية عند المعالجة حتى لا تتحوؿ الإصابة إلى إصابة مزمنة ومراقبة حالات التياب 

 الضرع تحت السريرؼ ضمف القطعاف.
عوامل الخطورة الكامنة التي تساىـ في زيادة حدوث التياب الضرع  تخفيضلعمل عمى ا -2

 لمحفاظ عمى صحة القطيع.وتطبيق الإجراءات الصحية  المزمف
 مف القطعاف صحة عمى لمحفاظ  مزمف بشكل المصابة الأبقار استبعاد عمى العمل -3

 الاقتصادية الخسارة وتجنب الأمثل بالشكل  المزارع إنتاجية عمى ولمحفاظ العدوػ 
قياس قيمة سكر اللاكتوز الاجمالي كمؤشر أولي لوجود التيػاب فػي غػدة الضػرع  عتمادا   -4

حسػػػب قيمتػػػو المدرجػػػة, فعنػػػد وجػػػود شػػػدة فػػػي الالتيػػػاب وخاصػػػة السػػػريرية والمزمنػػػة منػػػو 
 سػػواءً المػػوزؼ فػػي تعػػداد الخلايػػا الجسػػمية  رتفػػاعالايحػػدث انخفػػاض طػػردؼ فػػي قيمتػػو مػػع 

 المدرجة موسمياً أو يومياً.
تربيػػػة الأبقػػػار  مػػػزارعضػػػمف  Woodاسػػػتخداـ دراسػػػات منحنػػػى الإنتػػػاج باسػػػتخداـ قػػػانوف  -5

الإنتػػػاج خػػػلاؿ الموسػػػـ  العامػػػة لمقطعػػػاف وحالػػػة حالػػػةالالحمػػػوب التػػػي تسػػػاىـ فػػػي معرفػػػة 
 .ضمف قطعاف الأبقار الحموب الإدرارؼ 

مؤشػػر أولػػي لحػػدوث التيػػاب الضػػرع ونػػو كبشػػكل حقمػػي  قيػػاس الخلايػػا الجسػػمية  اعتمػػاد -6
 الذؼ قد يتحوؿ إلى الشكل المزمف. تحت السريرؼ 

  في كبير دور ولو الإنتاج زيادة إلى يؤدؼ سوؼ الضرع بالتيابات والتحكـ العناية -7
 اللاكتوز تركيز منيا وخاصة والكيمائية زيائيةيالف ومكوناتو الحميب جودة عمى المحافظة
 نتاجإ شروط في مدرج ىو كما الحميب لجودة مؤشراً  تعد التي الجسمية الخلايا وتعداد

 .والأمريكية وربيةالأ لبافالأ
الكشف المبكر عف جميع حالات التياب الضرع سواء تحت السريرؼ أو السريرؼ أو  -8

 يساعد في الحد مف الخسائر الاقتصادية التي تنجـ عنو  المزمف
 التياب الضرع المزمف عند الأبقار الحموباجراء المزيد مف الدراسات في مجاؿ علاج  -9
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