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 چکیده  
زمینه مطالعه: ســلامت شکمبه در نشخوارکنندگان از اهمیت بالایی برخوردار است، چراکه به واسطه فعالیت شکمبه فرآورده هایی نظیر 
شیر،گوشت و جنین حاصل می گردند. عوامل بسیاری قادر می باشند که سلامت شکمبه را تحت تأثیر قرار دهند و عملکرد آنرا مختل نمایند. هدف: 
بررسی فراوانی  ضایعات هیستوپاتولوژیک ناشی از رومنیت در گوسفندان بوده است. روش کار: برای این منظور، تعداد 1562 شکمبه گوسفند 
کشتار شده  در کشتارگاه صنعتی شهرستان سنندج جهت بررسی هرگونه ضایعه مورد معاینه ماکروسکوپیک قرار گرفتند. از این تعداد 23 شکمبه 
دارای ضایعات بوده که در ظروف حاوی فرمالین 10 ٪ جهت ارزیابی های میکروسکوپیک با استفاده از روش رنگ آمیزی هماتوکسیلین و ائوزین 
به آزمایشگاه آسیب شناسی ارجاع داده شدند. نتایج: در مشاهدات ماکروسکوپیک، تورم )65/22 ٪(، تورم و پرخونی کانونی )30/43 ٪( و بلندی 
پاپیلا )4/35 ٪( دیده شد. بیشترین علائم میکروسکوپیک مشاهده شده درضایعات شکمبه شامل: ادم زیر مخاط )32/69 ٪(، رومینیت ائوزینوفیلیک 
)23/07 ٪(، پاراکراتوز) 13/46 ٪(، رومینیت گرانولوماتوز )7/69 ٪( و دژنرسانس آبکی و رومینیت حاد چرکی ) 5/76 ٪( بودند. نتیجه  گیری نهایی: 
ضایعات پاتولوژی شکمبه می تواند به دلیل تغییرات هیپرپلازی بر اثر تحریکات مکانیکی، استرس، بیماری های انگلی و  تغذیه از علوفه ی خشبی 

بالغ باشد.

واژه های کلیدی: شکمبه، کشتارگاه، گوسفند، میکروسکوپیک، هیستوپاتولوژی

مقدمه
توپوگرافی محوطه شکمی در نشخوارکنندگان تحت تأثیر میزان رشد و 

توسعه شکمبه است به طوری که این قسمت در گاو های بالغ نیمه چپ حفره 

شکمی را به طور کامل و بخش زیادی از نیمه راست را اشغال می کند )9(.  

شکمبه که حدود 90 ٪ کل حجم پیش معده را به خود اختصاص می دهد، 

محل انجام فرآیند تخمیر میکروبی می باشــد. زندگی نشــخوار کنندگان را 

بدون وجود میکروارگانیســم های داخل شکمبه نمی توان مجسم کرد. بین 

نشخوارکننده و میکروارگانیسم های شکمبه یک زندگی همزیستی )از نوع 

همیــاری( وجــود دارد که هر دو لازم و ملزوم یکدیگرند. به علت وجود این 

میکروارگانیسم ها و فعالیتشــان در شکمبه می باشدکه این حیوانات قادرند 

مقدار زیادی علوفه که دارای ســلولز و فیبر خام می باشد را مصرف کرده و 

همچنین اســید های آمینه و ویتامین های گروه B و K مورد نیاز بدن خود 

را به مقدار کافی ســنتز کنند. تخمیر میکروبی ســلولز و کربوهیدرات های 

پیچیده باعث تولید اســید های چرب فرار گشــته و حیوان با استفاده از این 

اسید های چرب فرار )اسید استیک، اسید پروپیونیک و اسید بوتیریک( انرژی 

مورد نیاز بدن خود را تأمین می کند. دیواره داخلی شــکمبه دارای پرز هایی 

اســت که بخشی از جذب مواد در آن صورت می گیرد )6(. یکی از ضایعات 

بافت پوششی شکمبه، پاراکراتوز  است که باعث افزایش و سپس کاهش 

جذب اسیدهای چرب فرار شکمبه می شود، این ضایعه بیشتر در گوسفندانی 

دیده می شــود که از پلیت های یونجه حاوی نسبت بالایی از کنسانتره که 

در فرآیند آماده ســازی، حرارت دیده اند، تغذیه می کنند. اعتقاد بر آن است 

که کاهش pH و افزایش میزان اسید های چرب فرار در محتویات شکمبه 

باعــث ایجاد پاراکراتوز می گردد )26(. عوامل بســیاری قادر می باشــند که 

سلامت شــکمبه را تحت تأثیر قرار دهند. از شــایع ترین آن ها می توان به 

وجود اجســام خارجی)1(، بیماری های متابولیک )4( از جمله اســیدوزهای 

حاد )17،23( و مزمــن )21(، بیماری های عفونی )13(، بیماری های انگلی 

)22(، بیماری های سیستمیک )3( و غیره )23( اشاره نمود. همچنین به طور 

معمول باکتری های فوزوباکتریم نکروفــوروم و کورینه باکتریوم پیوژنز در 

اثر التهاب شــکمبه ناشی از اسیدوز لاکتیک، اجازه ورود مستقیم به عروق 

شــکمبه را پیدا می کنند. )26( هدف از اجرای این تحقیق بررسی ضایعات 

هیستوپاتولوژیک شکمبه گوسفندان کشتار شده در کشتارگاه سنندج بود.

مواد و روش کار
این مطالعه در تابستان و پاییز سال 1392 در کشتارگاه صنعتی شهرستان 

ســنندج برروی شکمبه 1562 رأس گوسفند کشتار شده انجام گرفت. تمام 

گوسفندان نر )468 رأس( زیر یک سال سن داشتند و گوسفندان ماده )1094 

رأس( بالای 2 ســال سن داشتند. پس از تعیین ســن دام ها از روی فرمول 

دندانی )15(، شکمبه تمامی گوسفندان کشتار شده درطی یک روز )متوسط 
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کشــتار روزانه 34/97±104/33 رأس(، مورد معاینات ماکروسکوپیک قرار 

گرفتند که پس از مشاهده ضایعات مشــکوک، اقدام به نمونه برداری  شد. 

پس از اخذ نمونه ها، در آزمایشــگاه، بافت ها به آرامی با آب شستشــو داده 

شد، سپس جهت فیکس شدن به ظروف حاوی فرمالین 10 ٪ منتقل شدند. 

پس از سپری شــدن 24 ساعت، فرمالین تمامی نمونه ها تعویض و جهت 

تکمیــل فرآیند تثبیت، به مدت تقریبی یک هفته تــا یک ماه در فرمالین 

10 ٪ غوطه ور  شدند )12(. در نهایت نمونه های تثبیت شده توسط دستگاه 

میکروتوم جهت رنگ آمیزی با رنگ هماتوکســیلین و ائوزین، با ضخامت 

µm 5 مقطع گیری  شــدند )1،2(. و در مرحله آخر لام های تهیه شده مورد 

بررسی میکروسکوپی قرار گرفتند.

نتایج
به منظور بررسی فراوانی میکروسکوپیک عوارض شکمبه در گوسفندان 

کشــتار شده در کشتارگاه  صنعتی شهرســتان سنندج، شکمبه 1562 رأس 

گوســفند ذبح شده مورد معاینه قرار گرفتند که از این تعداد، تنها 23 نمونه 

)1/47 ٪( از لحاظ ماکروسکوپیک دارای ضایعه بودند. از 23 نمونه ضایعات، 

19 نمونه )82/6 ٪( مربوط به گوســفند ماده و 4 نمونه )17/4 ٪( مربوط به 

گوســفند نر بود. در مشاهدات ماکروسکوپیک، 15 نمونه ) 65/22 ٪( تورم 

)تصویــر 1(، 7 نمونه  )30/43 ٪( تــورم و پرخونی کانونی)تصویر 1( و یک 

نمونه بلندی پاپیلا )4/35 ٪( داشتند. 

بیشترین علائم میکروسکوپیک مشــاهده شده درضایعات شکمبه با 

اســتفاده از روش رنگ آمیزی هماتوکسیلین و ائوزین عبارتند بودنداز: ادم 

زیر مخاط، رومینیــت ائوزینوفیلیک، پاراکراتوز، رومینیــت گرانولوماتوز و 

دژنرسانس آبکی و رومینیت حاد چرکی بود )جدول 1(. 

بحث
در مطالعه کنونی و بر اساس مندرجات موجود در جدول 1 و هم چنین 

تصاویر 1 تا 4، نمونه های اخذ شــده از لحاظ ماکروسکوپیک دارای علائم 

تورم، تورم پرخونی کانونی و بلندبودن پاپیلا بوده و از دیدگاه میکروسکوپیک 

ضایعاتــی نظیر رومینیت هــای ائوزینوفیلیــک )تصویــر2(، نوتروفیلیک، 

گرانولوماتوز )تصویر3(، لنفوســیتیک پلاسماسلی )تصویر4(، ادم زیرمخاط 

)تصویــر 5A(، هایپرکراتوز )تصویر 5B(، پاراکراتــوز )تصویر 5B(، پرخونی 

عــروق )تصویر2(، دژنرســانس آبکــی )تصویر5C(، هایپرترفی عضلات و 

وجود رنگ دانه ســیاه در زیرمخاط وجود داشــت؛ البته نباید فراموش نمود 

کــه دیده شــدن نوتروفیل در یــک واکنش التهابی، اصــولًا دلالت بر حاد 

بــودن ضایعه داشــته درحالی که می تواند در ضایعات مزمن نیز دیده شــود 

)11(. در مطالعه ای که با هدف بررسی پاتولوژی شکمبه 62 رأس گوسفند 

به روش رنگ آمیزی هماتوکســیلین و ائوزین در کشــور سودان انجام شد 

ضایعاتی شــامل: پرخونی، ارزیون، ادم زیر مخاط، دژنرسانس آبکی، کوتاه 

بودن پاپیلا، زخم و تشکیل اسکار، هیپر پلازی کانونی در اپتلیوم شکمبه، 

پارازیت و جسم خارجی مشاهده گردید )1(. در تحقیق مشابه ای که بر روی 

شــکمبه گاو در ســال 2015 در ژاپن انجام گرفته است نتایج بدست آمده 

وجود تغییرات میکروسکوپیک در زیر مخاط شکمبه شامل: ادم، خونریزی و 

جدول 1. فراوانی یافته های میکروسکوپیک.

درصد فراوانیفراوانینوع یافته

1223/07رومینیت ائوزینوفیلیک

35/76رومینیت حاد چرکی

47/69رومینیت گرانولوماتوز

11/92رومینیت لنفوسیتی-پلاسماسیتی

1732/69ادم زیرمخاط

11/92هایپرکراتوز

713/46پاراکراتوز

11/92پرخونی مخاطی

35/76دژنرسانس آبکی

23/89هایپرتروفی عضلات

11/92رنگ دانه سیاه در زیرمخاط
تصویر 1. تورم و پرخونی کانونی درسطح سروز شکمبه.

تصویر2. ائوزینوفیل)1(، پرخونی عروق)2( در زیرمخاط، )رنگ آمیزی هماتوکســیلین 
و ائوزین، 400×(.
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کیست های متعدد )آمفیزم( که توسط نفوذ سلول های التهابی گرانولوماتوز از 

قبیل ماکروفاژها، سلول های غول آسا و ائوزینوفیل های احاطه شده بودند را 

نشان داد )14(. نتایج این محققین و نتایج بدست آمده در مطالعه حاضرنشان 

دهنده شــباهت ضایعات میکروســکوپیک از جهت هیپر پلازی کانونی در 

اپتلیوم شکمبه، پرخونی، ارزیون، ادم زیر مخاط، دژنرسانس آبکی، پارازیت 

و تشــکیل ضایعات گرانولوماتوز می باشد. در مطالعه تجربی بررسی اثرات 

ضایعات هیستوپاتولوژیک شکمبه گوسفندان

التهابــی  ســلول های  غول پیکــر)1(،  ســلول های  گرانولوماتــوز،  ضایعــه  تصویــر3. 
تک هسته ای)2(، )رنگ آمیزی هماتوکسیلین و ائوزین، 400×(.

تصویــر4. رومنیت مزمن لنفوســیتی پلاسماســیتی )1(، )رنگ آمیزی هماتوکســیلین و 
ائوزین،400×(.

تصویرA 5. پرز مخروطی شــکل شــکمبه همراه با طبقه شــاخی به شدت اســیدوفیلیک )1(، اگزودای کاتارال در لومن شکمبه )2(، جدا شدن اپیتلیوم شاخی )3(، ادم زیرمخاط )4(، 
)رنگ آمیزی هماتوکسیلین و ائوزین،40×(. تصویرB 5. شاخه ای شدن اپیتلیوم پرز )1(، هایپرکراتوز اپیتلیوم )2(، فیلامنت های اسیدوفیلیک اپیتلیوم شکمبه )3(، جدا شدن سلول های 
مخاطی اپیتلیوم )4(، اگزودای کاتارال در لومن شــکمبه )5(، پاراکراتوز )6(،  )رنگ آمیزی هماتوکســیلین و ائوزین، 100×(.  تصویرC 5. دژنرســانس آبکی )1(، پاراکراتوز اپیتلیوم 
شکمبه)2(، )رنگ آمیزی هماتوکسیلین و ائوزین، 200×(. تصویرD 5. پرز مخروطی شکل شکمبه همراه با طبقه شاخی به شدت اسیدوفیلیک)1(، سلول های کنده شده اپیتلیوم به همراه 

اکسودای کاتارال در لومن شکمبه )2(، افزایش قطر دیواره عروق زیرمخاطی )3(، ادم زیرمخاطی )4(، )40×(.
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اسیدوز شکمبه و ضایعات بافتی ایجاد شده در بافت شکمبه در گوسفند لری 

توسط Pourjafar  و همکاران در سال 2004 به روش هیستوپاتولوژیک، 

ضایعات دژنراســیون آبکی و خراش در شکمبه مشــاهده گردید. ضایعات 

مشاهده شده ناشی از عبور مقادیر زیادی مایعات از دیواره شکمبه که منجر 

به دژنراسیون آبکی و پس از اتصال به هم باعث ایجاد وزیکول خواهد شد 

و محتمل اســت که در اثر حرکات شــکمبه، وزیکول ها پاره شده و خراش 

ایجاد گردد )16(. در مطالعه ای که به منظور بررسی تأثیر مواد غذایی خشبی 

در ایجاد ضایعات پاتولوژیک در شــکمبه انجام شــده است وجود آبسه در 

داخل مخاط، ارزیون مرتبط با هیپرکراتوزیس در مخاط شــکمبه، ضایعات 

واکوئلاسیون لایه دانه دار، پرخونی زیرمخاط و حضور لکوسیت در زیر مخاط 

گزارش شــده است و در تمام این ضایعات هیپرکراتوزیس غالب بوده است 

و شــدیدترین ضایعات هیستولوژی در لایه اپیتلیال مشاهده شده است. در 

ضمن ارتباط نزدیکی بین ضایعات داخل بافت پوششی و هیپرکراتوزیس نیز 

گزارش گردیده است )20(. این چنین نتیجه ای را Tanimoto و همکاران 

در ســال 1994 با مطالعه ضایعات  هیســتوپاتولوژی شــکمبه و شیردان از 

قبیل کوتاه بودن پاپیلا، ادم و هیپرکراتوز مشــاهده و گزارش کرد ند )24(. 

Tehrani و همکاران در سال 2012 در بررسی هیستوپاتولوژیک ضایعات 

492 شیردان گاو در کشتارگاه ارومیه ضایعات مشاهده شده، شامل: زخم و 

ارزیون )15/56٪(، پرخونی )9/7 ٪(، انگل)5/28 ٪(، شن و ماسه)1/10 ٪( و 

تومور)0/2 ٪( بوده است و علت این ضایعات را استفاده از مقادیر زیاد دانه های 

غلات در فصول اوج شیرواری، استرس، بیماری های انگلی و دیگر عوامل 

مستعد کننده بیان نموده اند، در ضمن ممکن است بیماری های اولیه ، مواد 

غیر قابل هضم، جســم خارجی و دیگر میکروب ها همچون کلســتریدیوم 

پرفرژانس تیپ A و بعضی از قارچ ها در بروز این ضایعات مؤثر بوده باشند 

)25(. در مطالعه تجربی دیگری بررســی تأثیــر پلیت های علوفه ای حاوی 

مقادیر زیادی از مواد خشــبی بر ایجاد پاراکراتوز شکمبه انجام شده است، 

نتایج بدســت آمده نشان می دهد که 40 درصد از گله تحت آزمایش مبتلا 

به ضایعه پاراکراتوز شــده بودند )Hailat .)5 و همکاران در سال 1996 در 

بررسی پاتولوژی 1453 شکمبه گوسفند در اردن، در 130 رأس به علت جسم 

خارجی عارضه انباشتگی دیده شد. مشاهدات ماکروسکوپی وجود پرخونی، 

خونریزی و کوتاه بودن پاپیلا ها ی شکمبه را نشان داد و در هیستوپاتولوژی، 

نکــروز انعقادی، پرخونی، واکنش التهابی و هیپر پلازی کانونی مشــاهده 

شــده اســت )7(. همین محقق در گزارش دیگری اعلام کرد در پاتولوژی 

شکمبه 347 رأس بز ناشی از جسم خارجی، ضایعات ماکروسکوپیک شامل  

پرخونی، ضخیم شــدن دیواره مخاط شــکمبه، ارزیون، زخم و اسکار بوده 

است و ضایعات میکروسکوپیک هیپرپلازی و حضور تعداد زیادی نوتروفیل 

در ســطح کراتین شکمبه مشاهده شده اســت )Raoofi .)8 و همکاران در 

سال 2012 در بررسی پاتولوژی شکمبه در بزها ناشی از جسم خارجی، وجود 

ضایعات هیپرپــلازی و پاراکراتوز را گزارش نمودند )19(. در مطالعه حاضر 

محتملًا مصرف طولانی مدت مواد ســخت حاوی مقادیر بالای فیبر نظیر 

علوفه خشــبی بالغ بوده که موجب بروز ضایعه پاراکراتوز در اثر دیستروفی 

کراتینی لایه شاخی شکمبه شده است و اختلالات متابولیکی در اثر کمبود 

ویتامیــن A ، ZN و افزایش اســیدهای چرب فرار در محتویات شــکمبه  

ایجاد می شــود )10(، این اختلالات متابولیکی  منجر به تولید فاکتور های 

سمی در اپیتلیوم شکمبه می گردد و در نهایت موجب بروز عارضه کارسینوم 

شکمبه می شود )5(. زمان و شرایط پرورش گوسفندان این مطالعه به گونه ای 

بوده اســت که دام ها جهت تغذیه به چرای آزاد برده می شــدند و به میزان 

بســیار کمتری از مواد غذایی کربوهیدراته استفاده می کردند؛ و دوره تغذیه 

از مراتع، در حدفاصــل زمانی ابتدای فروردین ماه لغایت پایان مهرماه بوده 

اســت. همان طور که در مجموعه تصاویر 5 مشخص می باشد، اشکال غیر 

طبیعی پرز های شکمبه از قبیل مخروطی شکل )A و D(، شاخه ای شکل 

)B( و هم چنین اسیدوفیلیک شدن فیلامنت های اپیتلیوم شکمبه که تماماً 

نشان دهنده رومنیت مزمن در اثر مصرف مواد غذایی حاوی فیبر )4( هستند، 

 B مشاهده می شود. هایپرکراتوز  )1( و پاراکراتوز )23( ایجاد شده در تصاویر

و C نیز کاملاًً دلالت بر تغذیه طولانی مدت از مواد ســخت حاوی مقادیر 

بالای فیبر نظیر علوفه خشبی بالغ )18( توسط گوسفندان این مطالعه دارد. 

همچنین ممکن اســت تغییرات هیپرپــلازی به دلیل تحریکات مکانیکی 

ناشــی از جسم خارجی یا مواد شیمیایی آزاد شده ناشی از جسم خارجی به 

علت سندرم پیکا  باشد که موجب افزایش سلولی در اپتلیوم شکمبه می شود 

)1(. براســاس این تحقیق و مقایسه آن با بررسی های مشابه می توان بیان 

نمود که ضایعات پاتولوژی شــکمبه می تواند به دلیل تغییرات هیپرپلازی 

بر اثر تحریکات مکانیکی، اســترس، بیماری های انگلی و  تغذیه از علوفه 

خشــبی بالغ باشــد. بااین حال در بیشــتر مواردی که عفونت های دستگاه 

گوارش در مراحل اولیه وجود دارد بایدآزمایشات پاتولوژی از جهت پیشرفت 

ضایعات و اختلال در تولید و رشد که باعث ضرر اقتصادی به دامدار می شود 

مورد توجه قرار گیرد.

تشکر و قدردانی
نویســندگان مقاله از همکاری صمیمانه کارکنان محترم آزمایشــگاه 

پاتولــوژی دانشــکده دامپزشــکی دانشــگاه آزاد اســلامی واحد ســنندج 

سپاسگزاری می نمایند.
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Abstract:
BACKGROUND: Rumen health in ruminants is of great importance because of its as-

sociation with milk, meat and fetus production. Many factors can affect the rumen health 
and destroy its function and performance. OBJECTIVES: This research investigates histo-
pathology of lesions resulted from ruminants in the sheep. METHODS: For this purpose, 
macroscopic examination in 1562 rumens of the slaughtered sheep in Sanandaj was done. 
Among these, 23 rumens that have lesions placed in drums of formalin 10% for macro-
scopic evaluation by means of Hematoxylin and Eosin coloring were referred into the 
pathobiology lab. RESULTS: In Macroscopic observations, swelling (65.22%), swelling 
and focal congestion (30.43%) and looming papillary (4.35%) were detected. The highest 
microscopic signs in the rumen lesions included: sub mucosal edema (32.69%), ruminate 
eosinophilic (23.07%), parakeratosis (13.46%), granulomatous ruminate (7.69%), watery 
degeneration and acute purulent ruminate (5.76%). CONCLUSIONS: Pathologic lesions of 
rumen can be due to hyperplasia change as a result of mechanical agitation, stress, para-
sitic diseases, and mature woody forage.
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Figure Legends and Table Captions
Table 1. Many microscopic findings.

Figures 1. Swelling and focal hyperemia of rumen serosa.

Figure 2. Eosinophilia (1), Vascular hyperemia (2) of the sub mucosa. H and E (400×).

Figure 3. Granulomatous reaction, Giant cells (1), Macrophages (2). H and E (400×).

Figure 4. Chronic rumenitis lymphocytic plasmacytic (1). H and E (400×).

Figure 5.A. Conical papilla with horn the class of heavily acidophilic (1), Catarrhal exudes (2), Detachment of horny epithelium 
(3), Adema sub mucosa (4). H and E (400×).
Fig. 5B. Branched papillae (1), Epithelial hyperkeratosis (2), Epithelial acidophilic filament (3), Mucosal epithelium detachment (4), 
Catarrhal exude (5), Para keratosis (6). H and E (100×). 
Fig. 5C.  Liquid degeneration (1), Epithelial hyperkeratosis (2). H and E (400×).
Fig.  5D. Conical papilla with horn the class of heavily acidophilic (1), Detachment Mucosal epithelium with Catarrhal exude (2), 
Increasing the diameter of the burp wall sub mucosal (3), Adema sub mucosa (4). H and E (40×).


