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گزارش یک مورد رخداد تورم دوازدهه 
و ژوژنوم قدامی )DPJ( در اسب  

چکيد‌ه
 ت�ورم دوازده�ه و ژوژن�وم قدام�ی )DPJ( و به عبارتی تورم روده قدامی، س�ندرم بالینی اس�ت ک�ه با ادم و الته�اب دوازدهه و 
ژوژنوم قدامی، ترشح مقادیر فراوان مایعات و الکترولیت ها به درون روده باریک و بازگشت حجم بالایی از محتویات آن به معده 
ش�ناخته می ش�ود. در بهمن ماه 1381، كي راس س�يلمي 15 س�اله از نژاد آنگلوعرب که از آن برای پرش و نس�ل کشی در كيي 
از اس�بداري هاي اطراف تهران بهره گرفته می ش�د به دل درد حاد مبتلا گردید بدون آنکه س�ابقه ای از مسافرت، تغییر ناگهانی 
 جیره و نظایر آن داش�ته باشد. حيوان مبتلا با اس�تفاده از مايعات ايزوتونيك، فلونكسين مگلومين، رامپون، روغن هاي معدني و 
پني سيلين درمان شد اما به درمان پاسخ نداده و به دليل وضعيت بدني نامساعد، سن بالا، هزينه زياد و پيش بيني ضعيف جراحي 
يوتانايز گرديد. در کالبدگش�ایی، ابتدای روده باركي به ش�دت متس�ع و از یک مایع خون آلود بدبو انباشته شده بود. دیواره این 
قس�مت از دس�تگاه گوارش ادم دار و ضخيم، سطح مخاط آن به رنگ قرمز تیره و سطح سروزی آن دارای خونریزی های پتشی و 
اکیموز فراوان بود. ضایعات ماکروس�کوپیک محدود به معده، دوازدهه و ژژنوم قدامی بود. س�ایر بافت های بدن پرخون و ادماتوز 
بودند. از کش�ت هوازی و بی هوازی محتویات روده و مغز اس�تخوان متاتارس، Clostridium perfringens به طورخالص جدا 
گردید. در بررس�ی هیس�توپاتولوژیک روده، پرخونی ش�دید، نفوذ س�لول هاي نوتروفیل و ادم غنی از رشته های فیبرین در زیر 
مخاط، نکروز و کنده شدن سلول های پوششی درسطح مخاط و خونریزی های گسترده در لایه های عضلانی و سروز جلب توجه 
می کرد. این بیماری، با توجه به نش�انه های بالینی، نتايج باكتريولوژكي و بویژه یافته های کالبدگش�ایی و هیستوپاتولوژیک، به 

عنوان تورم فیبرینونکروتیک دئودنوم و ژوژنوم قدامی )Duodenitis/Proximal Jejunitis (DPJ تشخیص داده شد.  

كلمات كليد‌ي: تورم دئودنوم و ژوژنوم قدامی، Clostridium perfringens، اسب   
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Duodenitis-Proximal Jejunitis (DPJ) in a stallion 
By:  Ashrafihelan, J. Department of Pathobiology, Faculty of Veterinary Medicine, University of Tabriz, Tabriz-Iran, 
(Corresponding Author; Tel: +989122972460) Rezazadeh, F. Department of Clinical Sciences, Faculty of Veterinary 
Medicine, University of Tabriz, Tabriz-Iran Normohammadzadeh, F. Department of Clinical Sciences, Faculty of 
Veterinary Medicine, University of Tehran, Tehran-Iran
Duodenitis-proximal Jejunitis (DPJ), also known as anterior or proximal enteritis is a clinical syndrome that is 
characterized by edema and inflammation of the duodenum and proximal jejunum, excessive fluid and electrolyte 
secretion into the small intestine and large volume of enterogastric reflux. In January 2003, a 15-year-old Anglo Arab 
stallion has been used for jumping and breeding, developed signs of acute abdomen. The horse was treated with isotonic 
fluid, flunixin meglumine, xylazine, mineral oil and penicillin. There was no history of diet change or transportation 
stress. The horse was euthanized because of poor body condition, senility and economic constraints and necropsied at 
Teaching and Research Veterinary Medical Hospital, University of Tehran. Macroscopically, the stomach and small 
intestine were distended by large amount of sanguineous and malodorous fluid. The gastric and intestinal mucosa was 
deep red and the serosal surface had numerous petechial and ecchymotic hemorrhages. Gross lesions were restricted to 
the stomach, duodenum and proximal jejunum. The other tissues were congested and edematous. Clostridium perfringens 
was isolated in pure culture from intestinal fluid contents and metatarsal bone marrow. Histopathological examinations 
revealed epithelial sloughing and necrosis, severe hyperemia, fibrin-rich edema and neutrophilic infiltration in the 
mucosa and submucosa and extensive hemorrhages in the muscularis layers and serosa. On the basis of clinical signs, 
bacteriologic, macroscopic and histopathologic findings, the condition was diagnosed as a fibrinonecrotic Duodenitis-
Proximal Jejunitis (DPJ). 
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مقد‌مه
ت��ورم دوازده��ه و ژوژنوم قدامی )DPJ(1 که به آن ت��ورم ابتدای روده2 و 
تورم معده، دوازدهه و ژوژنوم3 هم می گویند )16، 17، 18( سندرم بالینی 
نسبتا جديدي است که در آن ادم و التهاب روده باریک سبب ترشح بیش 
از حد مایعات به درون روده باریک گش��ته و بدنبال آن بازگش��ت حجم 
بالای��ی از مایع��ات به ابتدای روده و معده رخ م��ی دهد )7، 9، 15، 17(. 
برخی از صاحب نظران معتقدند که این بیماری ممکن است مجموعه ای 
از بیماری ها باشد که قسمت های ابتدایی روده باریک را مبتلا کرده و در 
ایجاد چهره بالینی بیماری دخالت دارند )17(. اين بيماري از كش��ورهاي 
اروپايي و امركيا گزارش ش��ده اس��ت )7، 17(. در كش��ور ما، مشاهدات 
باليني و گزارش های متعددی از انواع دل دردهای اسب نظیر سالمونلوز، 
کولیت x، دل دردهای ناش��ی از مهاجرت لاروهای استرونژيلوس ها، دل 
درد ش��نی، دل دردهای ناشی از پیچ خوردگی قسمت های مختلف روده 
در تكسمي ها وجود دارد )1، 2، 3، 14( اما تاكنون گزارش كاملي از تورم 
دوازدهه و ژوژنوم قدامی )DPJ( در ايران منتشر نشده است. هرچند این 
بيماري برای اولین بار در ايران، در سال 1384، توسط نگارندگان گزارش 
گرديده اس��ت )1(. در اين گزارش رخداد DPJ در كي راس س��يلمي با 
تيكه بر نش��انه های بالینی، یافته های کالبدگش��ایی، هيستوپاتولوژیک و 

باکتریولوژیک شرح داده شده است.

تاریخچه و روش تشخیص
     در بهمن ماه 1381، كي راس س��يلمي 15 س��اله با مش��خصات زیر 

 ج��دول 1 و ب��ا س��ابقه دل درد ناگهانی و ش��ديد، كوبيدن پ��ا به زمين، 
بی اش��تهایی، ضعف و سستی، افسردگی، تاکی کاردی و تاکی پنه شدید 
)تعداد ضربان قلب 120 ضربه در دقيقه و تنفس بس��یار زیاد و سطحی(، 
 عرق ش��دید و لرزش های عضلانی ش��دید و فقدان صداي بوربورينگ در 

روده ها مورد معاینه بالینی قرار گرفت.
     از س��ایر علائم اس��ب مبتلا می توان به بازگش��ت مایعات از معده به 
 بینی )حدود 5 لیتر مایع در هر بار تخلیه( اشاره کرد. این مایعات به رنگ 
قهوه ای تیره و داراي بوی مش��ئمزکننده بوده و تخلیه آنها باعث کاهش 
دل درد اس��ب مذکور می شد. افزایش درجه حرارت بدن )38/5 الی 39 
درجه س��انتی گراد(، کم آبی، پر خونی غش��اهای مخاطی و درد شکم که 
پس از هر بار لوله زدن کاهش پیدا می نمود. اسب مبتلا به دشدت افسرده 
بود و پس از چند ساعت علائم دل درد عود می نمود. در معاینه مقعدی، 
رکتوم خالی بود و ملامسه قسمت قدامی دستگاه گوارش، اتساع شدید و 

دردناک بودن روده بویژه قسمت های قدامی آن را نشان می داد.
     بر اساس تاریخچه، از حیوان مذکور علاوه بر نسل کشی برای پرش و 
نظاير آن نيز استفاده می گردید. سابقه ای از استرس شدید همانند تغییر 
ناگهانی جیره، تغییر محل زندگی، مس��افرت طولانی مدت، مصرف غذای 
نامناسب و کپک زده، جراحی و تمرینات شدید وجود نداشت. اسب مبتلا 
به درمان هاي معمول نظير مايع درماني با مايعات ايزوتونكي، فلونكسين 
مگلومين، رامپون، روغن هاي معدني و پني س��يلين پاس��خ نداد و بدليل 
وضعيت بدني نامساعد، سن بالا، هزينه زياد و پيش بيني ضعيف پاسخ به 
درمان دارويي یا جراحي، با استفاده تزريق وريدي محلول هيدرات كلرال 

گزارش یک مورد ...
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جدول 1- 

تاریخ مراجعهمحل کالبد گشاییمحل معاینهنژادسن )سال(رنگجنس

آنگلوعرب   15 )متولد 1366(نیلینريان )سيلمي(
باشگاه سوارکاری 

پرشاسب تهران
بهمن 1381بیمارستان آموزشي و پژوهشي مرد آباد

يوتانايز و در بيمارستان آموزشي و پژوهشي دانشكده دامپزشكي دانشگاه 
تهران واقع در محمد ش��هر كرج كالبدگشايي گرديد. نشانه های دل درد 

در حيوان مبتلا همانند ساير نشانه های کولیک، بارز و پايدار نبود.   
  

یافته های كالبد گشايي
      در کالبد گش��ایی، پرخونی ش��دید لاش��ه، خونریزی های سر سوزنی 
)پتش��ي( و كشمش��ي )اکیموز( در زی��ر پرده های س��روزی و مخاطی و 
درجاتي از كم آبي در لاش��ه مش��اهده گردید. معده و ابتدای روده باریک 
شدیداً متسع بود. پرخونی و تورم بسيارشديد معده و ابتدای روده باریک 
بوی��ژه در دوازدهه و نیمه قدامی ژوژنوم جلب توجه مي كرد )ش��کل 1(. 
سطح س��روزی روده ها مخصوصاً در قسمت مقابل محل اتصال مزانتر به 
روده )ناحيه آنتی مزانتریک(، بدلیل خونریزی های گس��ترده و فراوان به 
رنگ قرمز روش��ن4 و به حالت منقوط دیده می ش��د )ش��کل 2(. نواحي 
 درگي��ر روده همانن��د كي تی��وب بادك��رده و قرمز رنگ، در بين س��اير 

قسمت هاي روده جلب نظر مي كرد )شکل های 1 و2(.
      قبل از باز كردن معده و روده ها، قطعه اي از دوازدهه كه درگيري را 
با ش��دت بيشتري نشان مي داد انتخاب و پس از آنكه از دو طرف ليگاتور 

گرديد جدا شده و براي كشت باكتريايي به آزمايشگاه ارسال شد. 
      پس از برداش��ت قطعه اي از روده براي كش��ت، مابقي روده از مزانتر 
و معده از چادرينه خود جدا و س��پس ش��كافته شد. معده و قسمت هاي 
ابتدايي روده باركي از یک مایع آبکی کدر به رنگ قرمز مایل به قهوه ای و 
نسبتاً بد بو انباشته شده بود. ملامسه دیواره معده و روده در نواحی درگیر 
نشانگر افزایش ضخامت دیواره و نامنظم بودن آن بود. در بررسي ظاهري، 
ادم شديد ديواره روده به صورت فاصله دار شدن لايه هاي مختلف آن  از 
كيديگ��ر و كانون هاي خونري��زي به صورت نقاط قرمز تيره در زير مخاط 
قابل تشخيص بود. ضخامت دیواره در این قسمت از دستگاه گوارش کاملًا 
افزایش یافته بود و در ملامسه حالت نامنظم داشت. سطح مخاط معده و 
روده ها با جريان ملايم آب خنك شستش��و داده شد تا تغييرات ظاهري 
آنها به خوبي مشخص گردد. سطح مخاط به علت پرخونی شدید به رنگ 
قرمز تیره بود. همچنين كانون هاي كوچك از تورم و خونريزي در سكوم 
و قولون بخصوص قولون بالاروي س��مت چپ مش��اهده شد كه با خروج 
مقادير فراوان رش��ته هاي فيبرين به پش��ت لايه سروز و ايجاد كي پرده 
نازك سبز كدر از فيبرين در اين نواحي همراه بود. در ساير نواحي روده به 
جزء پرخوني اندک ضايعه ديگري مش��اهده نشد. در حیوان مذکور آثاري 

از پارگي، نكروز و يا زخم در طول دستگاه گوارش مشاهده نشد. 
     در بازرس��ي سيستم اعصاب مركزي، پرخوني شديد بافت مغز و مننژ 
ملاحظه گرديد. پرخوني رگ ها وخونريزي پيرامون عروق خوني بويژه در 
ماده سفيد مخچه و بصل النخاع به صورت نقاط ريز و درشت قرمز جلب 

توجه مي كرد. كليه ها مخصوصاً در عمق قسمت مركزي و قسمت قشري 
نزدكي به مركز بش��دت پرخون بود. در قس��مت قشري، گروهه مالپيگي 
گلومرول ها به صورت نقاط كوچك گرد و برجس��ته از س��طح برش قابل 
مش��اهده بود. در بازرسي ريه ها، ضمن مشاهده پرخوني شديد مخصوصاً 
در ل��ب هاي آپي��كال، خونريزي هاي پتش��ي فراوان در زي��ر پرده جنب 

مشاهده گرديد. ساير اندام ها بويژه كبد و طحال پرخون و ادماتوز بود. 
      نمونه هاي مناسب از بافت هاي مختلف همانند معده، روده ها، کبد، 
کیس��ه صفرا، پانکراس، طحال، کلیه، مثانه، غدد فوق کلیوی، مغز، نخاع، 
قلب، ریه، نای، عضلات اس��کلتی، عقده های لنفی س��طحی و مزانتریک 
برداش��ته ش��د و در فرمالي��ن 10 درصد باف��ر پایدار گردی��د که پس از 
گذراندن مراحل آماده س��ازي بافتي و تهيه بلوك هاي پارافيني، مقاطعي 
به ضخامت 6 مكيرون برش داده ش��د و به روش هماتوكسيلين و ائوزين 

)H&E( رنگ آميزي گرديد.
      همچنانكه ذكر ش��د بخش��ي از دوازدهه كه به شدت درگير بود براي 
كش��ت باكتريايي به آزمايش��گاه ارس��ال گرديد. علاوه بر محتویات روده، 
کش��ت هوازی و بی هوازی از بافت های مختلف بدن از جمله کبد، کلیه، 

ریه، مغز، قلب، طحال و مغز قلم پا )استخوان متاتارس( صورت گرفت. 
	

یافته های باکتریولوژیک
      از کش��ت بی هوازی بافت هاي بدن از جمله مغز اس��تخوان متاتارس 
و محتوي��ات روده ب��ه طور خالص کلس��تریدیوم جدا گردی��د که نوع آن 
با اس��تفاده از محیط های تفریقی مخصوص کلس��تریدیاها، کلستریدیم 
پرفرنجنس تعیین گردید. از کشت هوازی باکتری پاتوژن جدا نشد. تلاش 
ویژه ای براي جدا س��ازی س��المونلا از نمونه های بافتی و محتویات روده 
صورت پذیرفت که نتیجه آن منفی بود. همچنین تلاش برای تعیین تیپ 

)بیوتیپ(Cl.perfringens 5 جدا شده بی نتیجه ماند.

یافته های هیستوپاتولوژیک
      در مطالع��ه ریزبین��ی، پرخون��ی وادم در تمامی مقاط��ع بافتی تهیه 
ش��ده مشاهده ش��د. در قس��مت ابتدایی روده باریک، آنتریت هموراژیک 
فیبرينونکروتیک مش��اهده گردید و در آن پرخونی و ادم بسیار شدید در 
ناحی��ه پارین6 و زیر مخاط7 به صورت اتس��اع رگ های خونی و انباش��ته 
ش��دن آنها از گلبول های قرمز و گاهی ترومبوسیت های کوچک، فاصله 
گرفتن لایه پارین از زیر مخاط و دور شدن رشته های همبندی از یکدیگر 
دیده می ش��د. همچنین اتس��اع ش��دید لنفاتیک ها و انباشته شدن آنها 
از ی��ک مایع صورت��ی غني از پروتئی��ن و فيبرين، همراه با نفوذ س��لول 
های آماس چند هس��ته ای )PMN( از نوع نوتروفیل مشهود بود )شکل 
3(. هم چنین نکروز و کنده ش��دن س��لول های پوشش��ی روده و ریختن  
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آنها به مجرای روده8، لخت ش��دن خمل های روده از اپی تلیوم پوشش��ی 
و کوت��اه ش��دن آنها و کانون های وس��یع خونریزی در زي��ر مخاط، لایه 
 عضلانی و در زیر لایه سروز جلب توجه مي كرد )عكس 4(. لایه نازکی از 
رشته های فیبرین در پشت سروز روده ها بویژه در ابتدای روده باریک و 
در قس��مت هایی از سکوم و قولون جلب توجه می کرد. در بررسي مخاط 
روده بزرگ، آثار آنتریت کاتارال و يكس��تكي و دژنراسیون )تحلیل( غدد 

ملاحظه گردید. 
     باتوج��ه به س��ابقه، نش��انه هاي بالين��ي و نتايج كش��ت و يافته هاي 
كالبدگشايي و هيستوپاتولوژكي، بيماري دام مبتلا تورم فیبرینونکروتیک 
 )Duodenitis/Proximal Jejunitis) DPJ دوازدهه و ژوژنوم قدامی

تشخیص داده شد.

بحث و نتیجه گیری
تش��خیص قطعی DPJ بر مشاهده مس��تقیم ضايعات و درگيري دئودنوم 
 و ابت��دای ژوژن��وم در زمان کالبدگش��ایی يا جراحی اس��توار اس��ت. در 
اس��ب های مبتلا همیش��ه ضایعات در دوازدهه وج��ود دارد در حالی که 
فراوانی و شدت درگیری  ژوژنوم متغیر می باشد )15، 17، 18(. ضایعات 
DPJ به طور مش��خصی داخل دیواره روده9 است. سطح سروزی روده ها 
متورم، به رنگ قرمز روش��ن تا قرمز تیره و دارای خونریزی های پتش��ي 
و اکیموتیک اس��ت و ادم و التهاب س��بب افزایش ضخامت دیواره قسمت 
ابتدای��ی روده کوچک می گردد. در ابت��دای روده باریک، مخاط روده به 
رنگ قرمز تيره و محتویات آن بس��ته به میزان صدمه وارده، رنگی مشابه 
ب��ا مخاط به خ��ود می گیرد. غالباً خون ریزی های پتش��ي و کانون های 
نکروز و زخم در سطح مخاط دیده می شود و معده و بخش ابتدایی روده 
کوچک به دلیل تجمع مایعات متسع است. قسمت خلفی ژوژنوم، ایلئوم و 
قولون ها حالت شل و وارفته10 دارند )15(. در مقایسه با انسداد روده، در 

DPJ قطر روده کمتر ولی ضخامت دیواره آن بیشتر است )8، 18(. 
     دراين گزارش، پرخوني ش��ديد و خونريزي هاي گس��ترده در زير لايه 
س��روزي دئودنوم و قس��مت ابتدايي ژوژنوم در اسب مبتلا بارز بود اما در 
قسمت هاي انتهايي روده باركي و قولون ها، به طور چشم گيري از شدت 
ضايعات كاس��ته شده و بجزء پرخوني ملايم ضايعه ديگري در اين نواحي 
مش��اهده نشد که تشخیص بیماری را قطعی می نمود. علي رغم پرخوني 
ش��ديد، آثار زخم در مخاط روده و معده وجود نداش��ت. در یک گزارش، 
پرخونی ش��دید مخاط روده در تمامی موارد DPJ و كانون هاي نكروز در 

سه مورد از آن ذکر شده است )18(.
     ضایعات میکروس��کوپیک دئودنوم و ابتدای ژوژنوم، از نظر ش��دت از 
م��وردی به مورد دیگر متفاوت اس��ت اما در هر مورد ش��دت درگیری از 
ابتدای روده باریک به قس��مت انتهای��ی آن کم می گردد. به همین دلیل 
به DPJ، ت��ورم دئودنوم و ژوژنوم قدام��ی فيبرینونکروتیک هموراژیک11 
نیز می گویند )8، 9، 15(. ضایعات مشابهی در انسان و خوک های نوزاد 
ناش��ی از عفونت Cl.perfringens گزارش ش��ده است )15(. در اسب 
مورد اين گزارش، آنتريت فيبرينونكروتكي همراه با پرخوني، ادم بس��يار 
ش��ديد و كانون هاي خونريزي در قسمت هاي ابتدايي روده باركي کاملًا 

چشم گير بود.
      تاکن��ون عل��ت یا علل قطعی DPJ یافت نش��ده اس��ت اگر چه انواع 

مختلفی از باکتری ها و سموم را در ایجاد آن دخیل می دانند  )17(. در 
چند س��ال اخیر Cl.difficle به عنوان عامل اصلی DPJ نام برده ش��ده 
اس��ت که س��م نوع A و B تولید می کند. سم B، موجب اختلال مهاری 
در انتقال جریان الکتریکی در عضلات صاف روده باریک گش��ته و موجب 
فلجی روده می گردد. س��م A باعث برانگیختن نفوذ س��لول های التهابی 
 در لای��ه عضلانی می ش��ود به طوری که نفوذ نوتروفیل ها و آزاد ش��دن 
میانج��ی ه��ای التهابی در دی��واره روده، راههای تولید نیتریک اکس��اید 
)NO( را فع��ال ک��رده و منجر به مهار سیس��تم عصب��ی روده، افزایش 
تونوس��یته س��مپاتیکی و نهایتاً کاهش ح��رکات انقباض��ی روده خواهد 
گردی��د. همچنین گونه های مختلف س��المونلا و Cl.perfringens به 
کرات از مایعات ریفلاکس جدا شده اما اهمیت آنها در ایجاد این بیماری 
ناش��ناخته مانده اس��ت )7، 8، 9، 15، 17(. در برخی از مطالعات تجربي، 
ارتب��اط این بیماری با مایکوتوکس��ین فومونیزین بوی��ژه نوع B1 حاصل 
 از قارچ فوزاریوم مونیلی فورم به اثبات رس��یده اس��ت )13، 17(. س��موم

12Canthariclin، با ایجاد پرخونی مخاط روده باریک و ریفلاکس معدی 
شدید علت بروز این بیماری در برخی از اسب ها بوده است )17(. 

     در اي��ن گزارش، از كش��ت هوازي بافت ها، باكت��ري پاتوژن از جمله 
س��المونلا جدا نش��د. از كش��ت بي هوازي محتوي��ات روده و اندام هاي 
پارانش��يماتوز Cl.perfringens به ط��ور خالص جدا گرديد و علی رغم 
ت�الش فراوان، تعیین تیپ Cl.perfringens جداش��ده بی نتیجه ماند. 
معتقدند تغييرات روده در DPJ بس��يار ش��بيه به تغييرات آن ناش��ي از 
توكسين كلس��تريدياها در موارد آندوتوكسمي است )7، 11(. در گزارش 
Edwards در سال Cl.perfringens ،2000 از 95 درصد نمونه های 
ارس��الی، 100 درصد موارد DPJ، از 55 درصد ساير موارد كولكي و 75 
درصد از نمونه هاي مدفوع اس��ب هاي سالم نیز جدا گردیده و همچنین 
از 20 مورد DPJ، در 14 مورد Cl.perfringens جدا ش��د كه در 13 
مورد از تیپ A بوده اس��ت )7(. در گزارش White و همكاران در س��ال 
1987، از 20 مورد DPJ، در هيچ موردي س��المونلا جدا نشد و تغييرات 
هيستوپاتولوژكي روده ها نيز شبيه به سالمونلوز اسب نبوده است )18(.    
     هم چنانکه ذکر شد تاکنون علت یا علل قطعیDPJ ناشناخته مانده 
و درمان این عارضه بر اقدامات درمانی حمایتی شدید استوار است. درمان 
دارویی برای اغلب موارد کافی اس��ت اما جراحی، در مواردی که بازگشت 
ف��راوان مایع��ات از روده به معده وجود دارد توصیه ش��ده اس��ت. در هر 
حال 95 درصد اس��ب های مبتلا به DPJ در صورت درمان مناسب زنده 

خواهند ماند )4، 5، 12، 15، 17(.     
      بر خلاف انس��دادهاي روده، در اس��ب های مبتلا به DPJ در صورتی 
که تحت درمان دارویی قرار بگیرند احتمال بهبودی بیشتر از زمانی است 
ک��ه تحت عمل جراحی واقع ش��وند. بنابراین معیارهای تش��خیصی برای 
تش��خیص قطعی DPJ می تواند حائز اهمیت باشد )7، 8، 15(. بر اساس 
یک گزارش، اسب های مبتلا به DPJ كه در بين سال هاي 1977-1985 
به بیمارستان دامپزشکی دانشگاه پنسیلوانیا مراجعه داده شده بودند )68 
مورد( غالباً دارای س��ن بیش از سه سال، افسردگی شدیدتر، شدت كمتر 
درد ش��کم، تعداد پائین تر تنفس و ضربان قلب و حجم بالاتر بازگش��ت 
 مایع��ات از مع��ده به بینی و اتس��اع كمتر و ص��داي بوربورينگ واضح تر 
روده ها، غلظت پائين پتاسيم و غلظت بالاتر كربنات پلاسما، در مقايسه با 

گزارش یک مورد ...
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شکل 1- اسب مبتلا به تورم دئودنوم و ژوژنوم قدامی )DPJ(. پرخونی و تورم شديد ابتدای 
روده باریک )دوازدهه و ژوژنوم( مشهود است. نواحي درگير روده همانند كي تیوب بادكرده 

و قرمز رنگ، در بين ساير قسمت هاي روده جلب نظر مي كند.

شکل 2- اسب مبتلا به تورم دئودنوم وژوژنوم قدامی )DPJ(. پرخونی شديد ابتدای روده 
باریک بارز بوده و سطح سروزی روده ها مخصوصاً در قسمت مقابل محل اتصال مزانتر به 

روده )ناحيه آنتی مزانتریک(، بدلیل خونریزی های گسترده و فراوان به رنگ قرمز روشن و 
به حالت منقوط دیده می شد. 
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ش�کل 3- آنتریت هموراژی�ک فیبرينونکروتیک در اس�ب مبتلا به ت�ورم دئودنوم وژوژنوم 
 قدام�ی )DPJ(. پرخون�ی وادم ش�دید در ناحی�ه پاری�ن و زی�ر مخ�اط ب�ه صورت اتس�اع 
رگ های خونی و انباش�ته ش�دن آنها از گلبول ه�ای قرمز و گاهی ترومب�وس های کوچک، 
 فاصله گرفتن لایه پارین از زیر مخاط، دور شدن رشته های همبندی از یکدیگر، اتساع شدید 

 لنفاتیک ها و انباشته شدن آنها از یک مایع غني از فيبرين همراه با نفوذ سلول های آماس چند 
 .)40 x درشتنمايي ،H&E هسته ای مشهود است )رنگ آميزي

ش�کل 4-آنتری�ت هموراژیک فیبرينونکروتیک در اس�ب مبتال به تورم دئودن�وم وژوژنوم 
قدامی )DPJ(. پرخونی وادم ش�دید در ناحیه پارین و زیر مخاط، اتس�اع ش�دید لنفاتیک ها 
و انباش�ته شدن آنها همراه با نفوذ س�لول های آماس چند هسته ای، همچنین نکروز و کنده 
ش�دن سلولهای پوششی روده )لخت ش�دن خمل های روده از اپی تلیوم و کوتاه شدن آنها(، 
 ،H&E کانونه�ای خونریزی در زير مخ�اط و لایه عضلانی جلب توجه مي كن�د )رنگ آميزي

.)40 x درشتنمايي

گزارش یک مورد ...
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اسب های مبتلا به انسداد روده کوچک بودند )8، 11(. جليس و همکاران 
در سال1994، حجم بالای ریفلاکس معده، فقدان علائم درد و بدتر شدن 

حال عمومی12 را از معیارهای تشخیصی DPJ ذکر كرده اند )9(
     در اغلب موارد، اسب های مبتلا به DPJ دارای سابقه ای از یک مرحله 
حاد از دل درد شدید تا متوسط هستند و ممکن است در زمان معاینه دل 
 DPJ درد داشته یا بالعکس افسردگی شدید را نشان دهند. از سایر علائم
می توان به حجم بالای بازگشت مایعات بد بوی قهوه ای از معده به بینی 
)20-6 لیتر مایع در هر بار تخلیه( اشاره کرد. مدت ریفلاکس ممکن است 
48-24 س��اعت باشد اما به طور معمول 7 – 3 روز طول کشیده و اغلب 

بیماران در مدت 5 روز بهبود خواهند یافت )15، 17(. 
     در اي��ن گ��زارش، اس��ب مبت�ال علائ��م كولي��ك حاد نظي��ر دلدرد 
ناگهاني، افس��ردگي، ل��رزش عضلاني، تاكي كاردي و تاكي پنه را نش��ان 
م��ي داد و ص��داي بوربورينگ در روده ها ش��نيده نمي ش��د. در گزارش 
White و هم��كاران در س��ال 1986، از 20 م��ورد DPJ، در 16 م��ورد 
 صداي بوربورينگ ش��نيده نش��د و در 1 مورد تعداد ضربان قلب بيش از

n/min  80 بوده اس��ت )18(. در گزارش Cornick و همكاران در سال 
1990، از 67 راس اسب مبتلا به DPJ در شش مورد آريتمي مشهود بوده 
)6( و دلي��ل آن را عيار بالاي بي كربنات و كراتين يكناز س��رم مي دانند 
)8(. در گزارش ياد شده فقط 5 راس زنده مانده ودرمان شدند و 15 راس 
مرده و يا به دليل ش��وك، عدم پاس��خ به درمان، عوارض لنگش يا هزينه 

هاي درمان يوتانايز گرديدند )18(. 
     مکانیس��م تجم��ع مقادی��ر فراوان مایع��ات در ابت��دای روده باریک و 
بازگشت آن به معده را در DPJ، ترشح فعال و غیرفعال )پاسیو( مایعات، 
کاهش حرکات روده باریک و ترش��ح بیش از حد آب، س��دیم، بیکربنات 
و املاح صفراوی از کبد و پانکراس می دانند )17(. ترش��ح پاسیو با ورود 
مایعات سرش��ار از پروتئین به لومن روده هم��راه بوده و به التهاب مخاط 
و زی��ر مخاط روده باریک نس��بت داده می ش��ود. ترش��ح فع��ال مایعات 
بدلیل افزایش نوکلئوتیدهای س��یکلیک رخ داده و با ورود مایعات حاوی 
الکترولی��ت فراوان و پروتئین اندک همراه می باش��د )17(. در تعدادی از 
مبتلای��ان، خون آلود ب��ودن مایعات تجمع یافته ب��ه افزایش نفوذپذیری 
مویرگ ه��ای مخاط دوازدهه دلال��ت دارد )17(. تجمع مایعات در روده 
باریک آتون، سبب اتساع و درد شده و موجب ریفلاکس محتویات قلیایی 
روده های باریک به معده می گردد. ورود این مایعات به مجاری صفراوی 
و همچنی��ن اثر س��موم باکتریایی و میانجی های التهابی جذب ش��ده به 
خون باب، منجر به کلانژیوهپاتیت می شود )17(. مرگ به علت پريتونیت 
حاد منتش��ر ناشی از پارگی معده، ش��وک و اختلالات متابولیکی ناشی از 
هیپوولمی و آندوتوکس��می رخ خواه��د داد )7، 8(. به اعتقاد Hintz در 
س��ال 2002، علت مرگ در DPJ ناشي از شوك آنتروتوكسكي، كم آبي 
ش��ديد و مشكلات تنفس��ي ناشي از اتس��اع حاد معده و دستگاه گوارش 

فوقاني است )10(.   
     در هرح��ال در یک اس��ب مبتلا به کولیک، نش��انه های بالینی نظیر 
ریفلاکس آنتروگاستریک، بهبودي نسبي حال دام و كاهش قابل ملاحظه 
درد پ��س از ه��ر بار تخليه معده، پاس��خ ب��ه درمان داروي��ي و تغييرات 
 اندک در مايع صفاقي در تفريق اوليه  DPJ از انس��داد ناش��ي از اختناق 
روده ها موثر ش��مرده ش��ده اس��ت )8، 11، 15، 16، 18(. در ملامس��ه 

مقعدی و اولتراس��ونوگرافی محوطه بطنی اس��بهای مبتلا به انسداد حاد 
روده باریک، قس��مت های متعددی از روده متس��ع شده و قطری حدود 
6 الی 10 س��انتی متر پیدا می کند. ضخامت دیواره روده 3 الی 5 میلی 
متر گشته و روده حالت بدون انقباض دارد. در حالی که در DPJ، اتساع 
سرتاس��ری روده باریک ملاحظه می شود و قطر روده کمتر ولی ضخامت 

دیواره آن بیشتر شده و به بیش از 6 میلی متر می رسد )17(.  
     بر اس��اس گزارش های موجود، تا به اکنون DPJ از ایالات متحده و 
اروپا گزارش گردیده اس��ت. این عارضه در تمامی نژادهای اس��ب، در هر 
دو جنس و در هر س��نی دیده می ش��ود اما ابتلاء کره اسب های زیر یک 
س��ال گزارش نش��ده و به طور کلی بیماری در اسب های کمتر از 2 سال 
چندان ش��ایع نیست. این بیماری در فصول گرم سال شایع بوده و میزان 
مرگ و میر مبتلایان بین 75-6 درصد متغیر است )8، 16، 17(. در كي 
گزارش بيشتر اسب هاي مبتلا به DPJ داراي سن بالا )بين 10-5 سال( 
و س��يلمي بودند )8(. در اس��ب مورد اين گزارش س��ابقه استرس شديد 
وجود نداش��ت. اگرچه برخي از محققين تغييرات فصلي و جيره غذاي را 
به عنوان ریس��ک فاکتور در بروز اين بيم��اري دخيل مي دانند اما تغذيه 
از جيره با كربنات بالا مورد ظن است و شيوع بالايي از بيماري در برخي 
 از باش��گاه هاي اس��ب پس از وارد شدن استرس به اسب ها نظير استرس 

كره زايي يا تغيير برنامه هاي معمول تمرين بروز كرده است )8، 16(. 
     در كش��ور ما اطلاع دقیقی از میزان ابتلاء اس��ب ها به DPJ و مرگ و 
میر حاصل از آن وجود ندارد که خود کوشش مضاعف همکاران دامپزشک 
ش��اغل در زمینه طبابت اسب را برای تش��خیص دقیق و همچنین دقت 
فراوان همکاران آس��یب شناس را در کالبدگشایی و تشخيص این عارضه 

در اسب های تلف شده و انتشار اطلاعات حاصله را می طلبد.
 

تشكر و قدرداني 
بدين وس��يله نگارندگان بر خود لازم مي دانن��د از راهنمايي هاي ارزنده 
اس��تاد فقيد دكتر رضا نقشينه در تش��خيص ضايعات هيستوپاتولوژكي، 
زحمات آقايان محمد مهدي همايي فر )آبش��وري( و رحمان حس��ني در 
تهي��ه مقاطع مكيروس��كوپكي و از همکاری صمیمانه س��رکارخانم دکتر 
اطیابی و مهندس حس��نین برای کش��ت میکروبی نمون��ه ها، دکتر علی 
اصغر بهاری و دکتر س��یدرضا جعفرزاده برای ارس��ال تعدادی از مقالات 
کامل و دکتر بردبار برای در اختیار گذاش��تن س��ابقه اسب مبتلا تشکر و 

قدردانی نمایند.

پاورقی ها
1- Doudenitis Proximal Jejunitis
2- Proximal enteritis=Anterior enteritis
3- Gas Troduodenitis - jejunitis
4- Rose red
5- Biotyping
6- Lamina Properia
7- Sub mucosa
8- Sloughing
9- Transmural
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10- Flaceid
11- Hemorrhagic fibrinonecrotic doudenitis- proximal 
jejunitis
12- Deterioration
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