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Table 8: History and laboratory findings of the 20 sheep cases suspected to enterotoxemia 

1- Expected pathological finding in enterotoxemia type D: Interstitial pneumonia, Acute tubular necrosis, Brain 

hemorrhage and subendocardial hemorrhage. 
K: Kidney, L: Lung, B: Brain and H: Heart 

 

 بحث 
فلور در دستگاه گوارش انسان  عنوان  به    هاکلستريديوم    

شرايط رشد و  در صورت فراهم بودن  و دام وجود داشته و  

های خطرناک  بیماری  تزايد به سرعت تکثیر يافته و مسبب

از جمله     .( Hadimli et al., 2012) ای خواهد شدو کشنده

  یجیره  توان به تغییر ناگهانی جیره مخصوصاًشرايط میاين  

کربوهی تخمیردراتحاوی  با  پرخوری،    پذيریهای  بالا، 

های نواری و درمان با فنوتیازون اشاره  به کرم  شديدآلودگی  

گیری و مقابله  نظور پیشهم اکنون به م    (.Uzal, 2004کرد )

در   های ناشی از آن ی و خسارتکلستريديوم های با بیماری

 De)  شودمی  استفادهواکسیناسیون به طور گسترده    ،هادام

la Rosa et al., 1997  .) 

س گوسفند مشکوک به  أر  20حاضر، تعداد    یدر مطالعه     

آنتروتوکسمی   بالینی(  بیماری  نظر  لحاظ  )از   ، پاتولوژیبه 

و  باکتری سرولوژی  قرار  شناسی،  ارزيابی  مورد  مولکولی 

بخش داخلی    یاهگزارش  استناد  به   به لحاظ بالینی،    .گرفتند

دام،دام صاحبان  اظهارات  و  بزرگ  ناگهانی  های    ، مرگ 

تنفسی زدرگیری  بزاقاسهال،    گیری،مین،  ترشح  ،  افزايش 

،  بر همین اساس   .ه بودديده شدتشنج فلجی اندام خلفی و 

احتمالی   )تیپ  رخداد    کلستريديوم  Dآنتروتوکسمی 

از موارد )مرگ ناگهانی(    درصد  50  حداقل  در  ( پرفرينجنس

نوع  نشان داده مرگ ناگهانی در  مطالعات      .مورد انتظار است

حاد بیماری و گاهی پس از علائم عصبی )تشنج( و درگیری 

تری  ه مدت زمان بیشهايی کاما دام    شود. تنفسی ديده می

مانند علائمی نظیر افزايش ترشحات بزاقی، تنفس  زنده می

  دهند. گیری را نشان میزمینو  اسهال، سريع، کمان پیکری

لازم به ذکر است، اسهال يافته معمولی در گوسفندان مبتلا  

نمی گرفته  نظر  در  آنتروتوکسمی  )به   ,.Uzal et alشود 

2016 .) 

، اینکروز حاد لوله   درصد  40  ،پاتولوژیهای  در بررسی    

پنومونی بینابینی    درصد  65،  ريزی مغزادِم و خون  درصد  60

Serological Molecular Bacteriological Glucosuria 
Related 

1lesions Vaccination Age/Month Number 

- - - - L,H - 2 1 

- - - - H + 1 2 

- - -  + L + 10 3 

Cpa + Type A  + - K,H + 3 4 

Cpa + Type A  +  + K,L,B,H - 6 5 

Cpa + Type A  +  + K,L,B,H + 3 6 

- - - - B,H + 3 7 

- - -  + L,B + 5 8 

- - -  + L,H + 24 9 

- - -  + L,B,H - 1 10 

Cpa + Type A  +  + K,L,B,H - 5 11 

- - - - L + 2/5 12 

- - - - K,B,H + 3 13 

- - - - L,B,H + 12 14 

- - - - L,B + 2 15 

- - -  + K,L,B + 6 16 

Cpa,Etx + Type D  + - K,L,B,H + 3 17 

- - -  + - + 10 18 

- - - - L,H - 1 19 

Cpa,Cpb + C Type _  + K,B,H + 6 20 

6 6 6 10 18 15 20 Total 
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)به عنوان ضايعات    آندوکاردريزی  خوندرصد    70  و   حاد

آنتروتوکسمی( شد.  احتمالی  داده  در گوسفند،      تشخیص 

مغز   پاتولوژی  ضايعات  عروقی    بافت  اطراف  ادِم  نظیر 

در    و  شودشاخص بیماری آنتروتوکسمی در نظر گرفته می

زنده آسیب  صورت  ساعت،  چند  برای  حیوان  های ماندن 

به ها و آستروسیتريزی، تورم آکسونديگر نظیر خون ها 

ماده دژنراسیون  شد.   ی همراه  خواهد  مشاهده  مغز    سفید 

تنها در    1آنسفالومالاسی کانونی متقارن لازم به ذکر است که  

   . (Uzal, 2004بیماری قابل مشاهده است )  تحت حاد فرم  

بیماری   البته عدم وجود ضايعات مزبور دلیل کافی در ردّ 

ثیر توکسین بر بافت  أو عواملی نظیر، زمان مرگ و ت  نیست

آسیب پیدايش  بر  دارندمغزی  تأثیر  مغزی   ,Uzal)  های 

2004 .)   Filho    همکاران سال  و  فرم  2009در  القای  با   ،

تیپ   از  ناشی  آنتروتوکسمی    کلستريديوم  Dتجربی 

 پاتولوژی های بالینی و  به بررسی يافته   در گاو  پرفرينجنس 

پرداختند.   ترين تغییرات  مزبور، بیش  یدر مطالعه   بیماری 

)ادِم مغز  در  عروقی  اطراف  پروتئینی  ادِم  عنوان  به    بافتی 

ريه گزارش   یلوبول ینب و  یآلوئول داخل ( و ادم2وازوژنیک 

ای مشابه، ، در مطالعه 1998در سال    Kelly  و   Uzal  گرديد.  

سن  آسیب با  بزهای  در  بافتی  مورد   11-16های  را  هفته 

های کالبدگشايی در اين  ترين يافته بیش بررسی قرار دادند.  

  غشای کاذب و ادِمها ادم ريوی، کولیت نکروز دهنده با  دام

حاضر،   یبر همین اساس در مطالعه   وازوژنیک مغزی بود.

به   توجه  دربا  مندرج  گرفتنبا    و  Table 8  نتايج  نظر    در 

مغزی قطعی  ضايعات  عنوان  شاخص  به   پاتولوژی ترين 

( از  درصد  60)  رأس   12، رخداد آنتروتوکسمی در  بیماری

در همین راستا      .است  انتظارمورد    گوسفندان تحت بررسی،

ادرار   از آزمايش قند    50گلوکزاوری در  )نتايج اخذ شده 

نتايج   ،همه  با اين   . نیز قابل توجه است ،(هااز نمونه  درصد

مولکولی کتریبا و  سرولوژی  با  حاضر    یمطالعه   شناسی، 

آزمايشات  و    نداردخوانی  همآن    پاتولوژیهای  افته ي

مولکولی، و  مورد  تنها    سرولوژی  تیپ  را  يک  عنوان   به 

 
 

 

D داده  پرفرينجنس   کلستريديوم   ینمونه     .اندتشخیص 

ي مذکور   جز  های  شاخصديگر  گلوکزاوری،    یافته به 

بوده    آنتروتوکسمی دارا  که      .است را  است  ذکر  به  لازم 

آنتروتوکسمی  علی تشخیص  در  گلوکزاوری  ارزش  رغم 

، متغیر ثابتی نبوده و حضور يا عدم لیکن اين يافته ، Dتیپ 

بیماری قطعیت ندارد )أحضور آن در ت    . (Uzal, 2004يید 

 ,Uzal and Songerبه عنوان مثال، تجويز وريدی گلوکز )

ذخاير گلیکوژن کبدی قبل از مرگ دام    ی( و يا تخلیه 2008

(Gardner, 1973 چالش به  را  گلوکزاوری  نتايج  تفسیر   ،)

  Dدر تشخیص تیپ    Cpeرديابی  همچنین      خواهد کشید.

مانند آسیب    پرفرينجنس  کلستريديوم در حضور ضايعاتی 

و   ندارد   FSEعروقی  چندانی  ارزش  مغزی،  بافت   در 

(Uzal, 2004 ).      ترتیب اين  رديابی  به  و    Cpeعلت عدم 

حیوانات مشکوک به ابتلا به تیپ مزبور باکتری در  Dتیپ 

انجام آزمايش روی  مثل  ی  ديگر  به دلايلبايستی  را   عدم 

در شرايط    هاهای تازه و نگهداری طولانی مدت آننمونه 

باقی ماندن محتويات در روده و جذب بافتی  نیز    انجماد و

باکتری  توکسین   )تولیدی  داد   & Bullenنسبت 

Scarisbrick, 1957 .) 

از       حاکی  مطالعات  برخی    Dتیپ    اندکشیوع  اگرچه 

 ;Ahsani et al., 2010; Jabbari et al., 2011)است  باکتری  

Hamad et al., 2010; Kalender et al., 2005)    لیکن

مطالعات  ديگر  در اين مطالعه با نتايج  مزبور  فراوانی تیپ  

 به عنوان مثال:   مطابقت ندارد. منطقه سطح انجام گرفته در 

Pooladgar    نیز به منظور شناسايی    2014در سال  و همکاران

تیپ تعیین  مختلف  و  ،  پرفرينجنس  کلستريديومهای 

در  مطالعه  به    218ای  مشکوک  بز  و  گوسفند  رأس 

  ند. آنتروتوکسمی در شهرهای مختلف خوزستان انجام داد

  کلستريديوممورد    70ها،  اين محققین پس از کشت نمونه 
نمونه   پرفرينجنس  کردند.  از  جدا  بررسی  مورد  در    های 

توکسین  یمطالعه  در  ايشان، همچنین حضور  باکتری  های 

حیوان با آزمايش الايزا بررسی شده و    46محتويات روده  

1- Focal Symmetrical Encephalomalacia (FSE) 

2- Vasogenic Edema 
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اثبات رسید.    15در   به  تیپ    مورد  عنوان   Dهمچنین  به 

شد.  فراوان گزارش  تیپ  مطالعه   ترين  شده    یدر    20ياد 

  B  ،20درصد تیپ    A  ،3/13درصد از نتايج، مربوط به تیپ  

تیپ   تیپ    7/46و    Cدرصد  به  مربوط    بود.   Dدرصد 

Gharibi    سال در  همکاران  مطالعه 2017و  هدف  ،  با  ای 

با استفاده    پرفرينجنس  کلستريديومهای مختلف  تعیین تیپ 

در   اهواز به انجام رساندند.    یدر گوسفندان منطقه   PCRاز  

نمونه  یمطالعه  از مذکور  تصادفی  به صورت  مدفوع  های 

رأس گوسفند مشکوک به آنتروتوکسمی تهیه شده و    369

دار حاوی  خون  ها در ژلوزسازی و کشت نمونه پس از آماده

باکتری    56  نئومايسین، با    پرفرينجنس   کلستريديومجدايه 

های مورفولوژيکی و بیوشیمیايی جداسازی  استفاده از روش

و با استفاده    DNAالبته رقم مزبور پس از استخراج    گرديد.  

به   اختصاصی،  پرايمرهای  يافت.  54از  کاهش  بر      مورد 

مطالعه  نتايج  شايع  یاساس  شده  تیپياد  اين  ترين  های 

  44/44)به ترتیب    Dو     Cهایتیپ  اهواز  یباکتری در منطقه 

  42/7و    B   (52/18و   A  هایدرصد( بوده و تیپ  63/29و  

تفاوت فراوانی  علت      .درصد( در مراتب بعدی قرار دارند

به  مذکور    یمطالعه در    Cتیپ   ، پیش رو  یمطالعه نسبت 

توکسین  احتمالاً   بالای  است   Cbpحساسیت  تريپسین  به 

تولید در روده از توکسین مزبور چند ساعت پس از  زيرا  

ی مورد هادر ساير نمونه    . (Uzal, 2004)  بین خواهد رفت

تنها    شناسی، سرولوژی و مولکولی اکتری اظ ببررسی به لح

  تشخیص داده شد.   Cو يک مورد تیپ    A  مورد تیپ  چهار

ذکر  نتايج  با    و بالینی   پاتولوژیهای  در اين موارد نیز يافته 

-نمونه يک از    هیچعنوان مثال در    به   انی ندارد.  خوهمشده  

ها به يرقان ديده  اثری از ابتلای آن  ، A  تیپ  های مشکوک به 

آن از  مورد  سه  در  و  مغزی  ها  نشده  عنوان  ضايعات  به 

ضايعات    مشاهده گرديد.    Dشاخص آنتروتوکسمی تیپ  

در      .داشت  نیز مصداق   Cدر يک مورد تیپ  مغزی همچنین  

نمونه بیش در  تر  توکسین  شناسايی  آنتروتوکسمی  های 

 محتويات روده در تشخیص نهايی مفید است، ولی در تیپ 

A    .کلستريديومروش شناسايی توکسین    اين گونه نیست  
تا حد زيادی از نظر حساسیت و خاص بودن    پرفرينجنس

های الايزا حساسیت  برای مثال بعضی از تست    متنوع است.

را در    توانند حجم کمی از توکسین آلفابالايی دارند و می

اين عامل    حیوانات به ظاهر سالم شناسايی کنند.    یروده

می  بروزباعث   نتايج  تفسیر  در  غلظت    ،شودخطا  زيرا 

بیمار و طبیعی نامشخص است آلفا در حیوانات    توکسین 

(Uzal & Songer, 2008 .) 

  درصد  75بر اساس اطلاعات کسب شده از دامداران، در      

 ها واکسیناسیون علیه آنتروتوکسمی انجام گرفته بود. از دام 

رخداد احتمالی بیماری طبق علائم    ،با توجه به اين موضوع

  مل است. أشناسی( قابل تبالینی )و در ادامه ضايعات آسیب

-با فرض صحت اظهارات صاحبان دام، وقوع بیماری را می

تکرار   واکسن، عدم  نامناسب  تزريق  نظیر  عواملی  به  توان 

میش در  واکسن  تزريق  عدم  از  واکسن،  قبل  آبستن  های 

ن نامناسب  شرايط  و  زايمان،  زدگی  )يخ  واکسن  گهداری 

لازم به ذکر است،      تابش مستقیم نور خورشید(، نسبت داد.

کیفیت واکسن، حمل و نقل آن و تفاوت در پاسخ ايمنی  

تواند منجر به شیوع بیماری در گله شود  های مختلف میدام

(Uzal, 2004 .) 

مجموع       اين  در  يافته عدم هم  مطالعه نتايج   های خوانی 

باکتریپاتولوژی  بالینی، ، سرولوژی و مولکولی را  شناسی، 

به منظور رديابی باکتری    ،اين نکته پنهان نیست که     نشان داد.

مدت  به آن،    های مربوطو توکسین  پرفرينجنس   کلستريديوم 

نگهداری و  نمونه   زمان  کشت  جهت  های  سیبررها 

و   اهمیت  سرولوژی  حائز  بسیار  آنتروتوکسمی  مولکولی 

-ترين شاهد بیماری، يافته قطعی ،در چنین شرايطی  است.

 گوسفندان شناسی و بالاخص عوارض مغزی در  های آسیب

سابقه همچنین      .است به  توجه  )طبق    واکسیناسیون  یبا 

در  تمالی آنتروتوکسمی  و رخداد اح  اظهارات صاحبان دام(

از نیمی  مطالعه نمونه   حداقل  بررسی  یهای  و  های  حاضر 

بر  را  توان علت محتمل  میساير محققین در سطح استان،  

امید است     .اصول واکسیناسیون در نظر گرفت  عدم رعايت

در تشخیص  هيافته  بابی  فتح  پژوهش  اين  تحقیقات  ای  و 

ساز و عوامل زمینه بیماری آنتروتوکسمی    یدر زمینه   تربیش

باشد.  آن 
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 تشکر و قدردانی 
اهواز و نیز مساعدت و همراهی  انجام       اين مطالعه بدون پشتیبانی مالی معاونت پژوهش و فناوری دانشگاه شهید چمران 

 پذير نبود.امکان دامپزشکی  دانشکدههای بزرگ و داخلی دام میکروبیولوژی، پاتولوژی  هایبخش ان کارشناس

 

 تعارض منافع 
 ی با يکديگر ندارند.عنويسندگان اين مقاله، تعارض مناف    

 

 منابع مالی 
های اين پژوهش از محل اعتبارات معاونت پژوهش و فنّاوری دانشگاه شهید چمران اهواز و در قالب پژوهانه اساتید هزينه     

 تأمین گرديده است. نامه راهنما و مشاورين پايان
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