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    بيمارى سورا به دليل عفونت با تريپانوزوم اوانسى ايجاد شده و عامل آن در خون و مايعات بدن تكثير مى كند. عامل بيمارى، گسترده ترين 
نوع از تريپانوزوم هاى بيماريزا در جهان بوده و براى اولين بار در ايران، در شتر يك كوهانه ى ايرانى، در سال ١٩٣٢ شناسايى شده و در حال 
حاضر يكى از مهم ترين بيمارى ها در گله هاى شتر مى باشد. دوره ى انكوباسيون از ٧-١٢ روز متغير است.  ميزان مرگ و مير بالاى ٢٠٪ و 
ميزان تلفات ممكن است به ١٠٠٪ هم برسد. در اين بررسى، نمونه خون از شترى در ورامين (شهرى در استان تهران) با علائم بالينى مشكوك 
به تريپانوزومازيس گرفته شده است. سپس گسترش خونى انجام گرفته و با رنگ آميزى گيمسا و با ميكروسكوپ نورى با بزرگنمايى ١٠٠× مورد 
بررسى قرار گرفت. در نهايت تريپانوزوم اوانسى با ويژگى هاى مورفولوژيكى خاص خود شناسايى شد. كينتوپلاست هاى انگل در قسمت انتهايى، 
پرده ى مواج كاملا توسعه يافته و يك تاژك آزاد نيز كاملا نمايان بود. در چند سال اخير گزارشاتى (ميرشكار و همكاران. ٢٠١٧؛ زكيان و همكاران. 
٢٠١٧؛ خسروى و همكاران. ٢٠١٥ و غيره) مبنى بر افزايش شيوع سورا وجود دارد. به نظر مى رسد اين بيمارى به دليل اهميت آن در وضعيت 

سلامت شتر، جنبه هاى اقتصادى و ايمنى مواد غذايى نياز به توجه بيشترى دارد.
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مقدمه: در بدو تولد، سلول هاى اپيتليال روده باريك بره، نابالغ بوده و قادر به جذب ملكول هاى بزرگ از قبيل ايمونوگلوبولين ها است. اگرچه پيش 
از اين، دانشمندان اين فرآيند جذب را تنها مختص به بخش پايانى روده باريك مى دانستند (Comline و همكاران،a١٩٥١؛ Hardy، ١٩٦٩؛ 
Staley و همكاران، a١٩٧٢)، اما مطالعات بعدى نشان دادكه جذب از ميان قسمت هاى روده باريك امكان پذير مى باشد (James و همكاران، 

١٩٧٩؛ Jochims و همكاران،١٩٩٤). روش كار: به هر حال گفته مى شود كه فعاليت جذبى از دئودنوم تا ايلئوم افزايش يافته و در ايلئوم بيشترين 
ميزان را دارد.مكانيسم جذب، تركيبى از فرآيند ميكروپينوسيتوز و انتقال به واسطه گيرنده است( Jochims  و همكاران، ١٩٩٤). بعد از دريافت 
آغوز، شمار زيادى دانه ائوزينوفيليك در قسمت راسى سلول هاى اپيتليال روده ظاهر مى شوند.اين دانه ها از اتساع و ادغام شدن واكوئل هايى كه 
در ناحيه راسى اپيتليوم قرار دارند تشكيل شده اند، به نحوى كه تجمع، انبساط و حركت اين واكوئل ها از قسمت راسى به قسمت قاعده اى سلول، 
هسته ها را تحت فشار قرار مى دهد (Campbell و همكاران، ١٩٧٧). جذب ميكروپينيوسيتوزى هنگامى رخ مى دهد كه مولكول ها در تماس با 
سطح ويلوس سلول هاى روده قرار گيرند. پينوسيتوز با ورود مولكول ها به داخل كمپلكس توبولار راسى و تشكيل كپسول در واكوئل هاى حاصل 
مى گردد. در مرحله بعد، واكوئل ها به غشاى پايه مهاجرت كرده و محتوياتشان را به فضاى خارج سلولى ترشح مى كنند (مخبردزفولى،١٣٨٦؛ 
Comline و همكاران،b١٩٥١؛Hardy، ١٩٦٩؛  James و همكاران، ١٩٨٧؛ Staley و همكاران، a١٩٧٢). ايمونوگلوبولين هاى جذب شده 

به خون مجددا به روده ترشح مى شوند و وجود  آنان در روده در پيشگيرى بسيارى از موارد اسهال از قبيل اسهال روتاويروسى و كرونا ويروسى 
موثر است. بحث و نتيجه گيرى: وقتى نوزادان بلافاصله پس از تولد آغوز مى خورند، آغوز وارد دستگاه گوارش آنها مى شود. با توجه به اينكه سطح 
فعاليت پروتئوليتيك دستگاه گوارش نوزادان پايين بوده و مهاركننده هاى تريپسين نيز در آغوز وجود دارند، لذا پروتئين هاى آغوز تخريب نشده و 
سالم به روده باريك مى رسند. نهايتا ايمونوگلوبولين هاى جذب شده جريان عمومى خون مى رسند و بدين ترتيب، نوزادان، ايمونوگلوبولين هاى 

مادرى زيادى را دريافت مى كنند (تاج بخش، ١٣٦٦).
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