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 مقدمه

ها اغلب در گوساله دستگاه گوارشهای مادرزادی ناهنجاری

های مادرزادی دستگاه گوارش، در میان ناهنجاری. دهدرخ می

آترزی  .هستندترین شایع از ( و آترزیStenosis)مجرا تنگی 

یک ناهنجاری مادرزادی کشنده در ( Atresia coli) ولونک

علت آن کاملا مشخص نشده  که ها و سایر حیوانات استگوساله

در میان حیوانات . (Lombardero and Yllera, 2014) است

شیوع بیشتری در نشخوارکنندگان و عمدتاً  ولونکمزرعه، آترزی 

تعداد همچنین . (Lejeune et al., 2011) ها دارددر گوساله

شماری گزارش در مورد آترزی روده در نوزادان انسان بی

خصوصا در  . این بیماری،(Nichol et al., 2011) نیز وجود دارد

در  ها دیده شده است.گوساله (spiral colon) مارپیچیولون ک

ر قرار تحت تاثیبه دلیل  ولونکدلیل مارپیچ شدن زیاد توجیه آن، 

بسیاری حاکی  هایشده است. گزارشرسانی آن ذکر خون گرفتن

صعودی و سکوم، ولون کهای از تغییرات آترزی، در بخش

آترزی روده با بسته  وجود دارد.همچنین ژژنوم و راست روده 

 افتداتفاق می گوارشهای دستگاه شدن کامل برخی از قسمت

(Keane et al., 2023)و  ولونکها، آترزی ترین ناهنجاری. شایع

هستند. آترزی آنی باریک شدن یا  (Atresia ani)آترزی آنی 

د تواناین بیماری می که انسداد دهانه خلفی حفره بینی است

ه کاهش بولون کیافتن علل آترزی بروز کند. مادرزادی یا اکتسابی 

دهد. اقتصادی را کاهش می زیانبروز آن کمک خواهد کرد و 

است، مگر آن که با انجام ها کشنده در گوسالهولون کآترزی 

انسداد مداوم که، با توجه به اینفرآیندهای جراحی اصلاح گردد. 

وراخ باعث س نهایتامنجر به ایسکمی، نکروز، پریتونیت و  ولونک

مداخله جراحی، برای ، بنابراین شودی آترزی میشدن ناحیه

در یک  .(Atiba and Farrag, 2016) حیات گوساله ضرورت دارد

های گوساله( 81/4)درصد  22، گزارش شده است که مطالعه

در حین عمل جراحی به دلیل پریتونیت ولون کمبتلا به آترزی 

 شدند ( )مرگ بدون درد(Euthanize) پیشرفته، یوتنایز

(Yurdakul, 2019) . ها حاکی از آن است که گزارشهمچنین

 جراحی استتحت تأثیر روش ولون کمیزان بقا در موارد آترزی 

در سمت راست دیواره ( آناستوموز) بخش رودهدو  پیوندیند آفر و

شود. میزان بقای طولانی میدرصدی  41 یشکم منجر به بقا

مدت حیوانات تحت جراحی تا حد زیادی به محل آترزی روده و 

در واقع . (Kurt, 2023) شده بستگی دارد انجامروش جراحی 

( تبسبنی )آترز بررسی عوامل موثر برهدف از ارائه مطالعه حاضر 

 باشد.های شیرخوار میکولون و مدیریت جراحی آن در گوساله

 مادرزادی نقص

 رد که مشکلاتی از ناشی تولد بدو در موجود هایناهنجاری

 دشونمی نامیده مادرزادی نقص گیرند،می منشأ آبستنی دوران

(Noden and De Lahunta, 1985 .)یا ساختار هایناهنجاری این 

ا به دلیل ی زیستگاه تأثیر یا ژنتیکی دلایل به است ممکن عملکرد

 است ممکن رشد نقص. شوند مورد ایجاد دو هر اثر ترکیبی

 ,.Ghanem et al) باشد غیر کشنده یا کشنده نیمه کشنده،

شد ر طول در که است حیاتی مرحله اولین گاسترولاسیون(. 2004

 جنینی هایسلول. شودمی انجام سلولی چند موجودات در جنین

 و مزودرم اکتودرم،: شوندمی تقسیم اولیه سلولی لایه 3 به اولیه

 . اندودرم

 هایلایه این از یک هر از گوارش دستگاه پستانداران، در

 که شودمی اپیتلیوم ایجاد باعث اندودرم. گیردمی منشا سلولی

 و همبند بافت مزودرم که حالی در پوشاند،می را گوارش سیستم

. دهدمی تشکیل را گوارش دستگاه صاف هایماهیچه جزء

 یانتهای و( دهان) اولیه هایقسمت در انتقالی اپیتلیوم اکتودرم

 لوله(. Hyttel et al., 2010)است  گوارشی کانال( مقعد کانال)

 تقسیم قسمت 3 به و است خلفی قدامی قطبیت دارای اولیه روده

 عقبی روده و میانی روده جلویی، روده هاینام به که شودمی

 ژژونوم، دوازدهه، دمی قسمت به میانی روده. شودمی تقسیم

 اماند. شودمی تبدیل بزرگ روده جمجمه قسمت و سکوم ایلئوم،

 ژژونوم دوازدهه، انتهایی قسمت به میانی روده حلقه ایجمجمه

 اماند حال، همین در. یابدمی توسعه ایلئوم پروگزیمال قسمت و

 نکولو سکوم، ایلئوم، انتهایی قسمت به اولیه روده حلقه دمی

 یابدمی توسعه عرضی کولون پروگزیمال قسمت و صعودی

(Atiba and Farrag, 2016). سیستم دوران جنینی، طول در 

 ورط به و سرعت به جنین هایقسمت سایر با مقایسه در گوارشی

 عروق با روده، لوله شدن طولانی با. شودمی طولانی نامتناسب

. ودشمی فیزیولوژیکی فتق ایجاد باعث و زده بیرون ناف از خود

 و محل و شودمی شکمی حفره وارد دوباره و چرخیده سپس

 و چرخش در تغییرات. آوردمی دست به را خود قطعی جهت

 رخشچ زیرا است مهم پاتولوژیکی نظر از گوارش دستگاه موقعیت

 عروق و گوارش دستگاه است ممکن چرخش عدم و نادرست

 مجرای(. Bates and Deutsch, 2004) کند مسدود را آن خونی

 یال،اپیتل تکثیر نتیجه در رشد، طی در معمول طور به مری و روده

 کانالیزاسیون. گیرندمی قرار( مسدود لومن) موقت آترزی تحت

 وندندپیمی هم به که افتدمی اتفاق هاییواکوئل تشکیل با مجدد

 (.Fletcher and Weber, 2013) دهندمی تشکیل را نهایی لومن و

 آترزی  انواع

 تنگی گوارش، دستگاه مادرزادی هایناهنجاری میان در

 لفمخت انواع بین اغلب مطالعات. هستند ترینشایع آترزی مجرا و

 یآترز عنوان به نیز تنگی گاهی و شودنمی قائل تمایز آترزی

 اقصن انسداد عنوان به کانال گوارشی تنگی. شودمی بندیطبقه

 شدن باریک یک است ممکن این. شودمی تعریف روده لومن
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 نیمع به آترزی مقابل، در. باشد ناقص غشای یک یا روده موضعی

 آن دیواره غیرعادی رشد نتیجه در روده، لومن کامل ذاتی انسداد

 .(Keane et al., 2023) است

 نوع 3 به ناهنجاری  یافته افزایش اهمیت به بسته هاآترزی

 را لومن که غشایی با غشایی آترزی: 8 نوع: شوندمی بندیطبقه

 انتهای توسط شده ایجاد طناب، آترزی: 2 نوع کند،می مسدود

 که( بریفی یا/و عضلانی منشأ با) بافتی رشته یک توسط که کور

 آترزی: 3 نوع و اندشده وصل است معلق غیر یا معلق مزانتر توسط

 جدا کور انتهای با روده بافت دادن دست از با که کور انتهایی

 Nichol and)شودمی مشخص مزانتر در همزمان شکاف و شده

Reeder, 2011.)  

  ولونک آترزی

 پیچش از ناشی است ممکن نوزاد گوساله در ایروده انسداد

 )انواژیناسیون(، روی رودهدرهم )ولولوس(، روده در یک انحناء

مدفوعی است که در دو سه روز آغاز تولد دفع مکونیوم ) نهفتگی

 .باشدولون ک آترزی و شیردان زخم شیردان، ولوولوس (،شودمی

 ،است نشده داده شرح شیرخوار هایگوساله در شرایط این شیوع

 گزارش ناهنجاری ترینشایعولون ک آترزی رسدمی نظر به اما

ولون ک شدن بسته یا فقدان عنوان به که ،ولونک آترزی. باشد شده

 سانان و خوک اسب، گربه، سگ، گوسفند، گاو، در شود،می تعریف

 شده منتشر گزارشات. (Yurdakul, 2019است ) شده گزارش

 آترزی به مبتلا هایگوساله بقای میزان که است آن از حاکی

 شده گزارش مورد 14 از واقع، در. است بوده پایین بسیارولون ک

 اکثر در. ماندند زنده حیوانات این از مورد 9 تنها ،ولونک آترزی

 . (Ducharme et al., 1988نشد ) انجام جراحی درمان حیوانات

 ولونکآسیب شناختی در بیماری آترزی 

 در مکونیوم و روده محتویات طبیعی حرکت از روده آترزی

 خشب اتساع به منجر بنابراین،. کندمی جلوگیری نوزاد و جنین

 مکنم که شودمی شکم روندهپیش اتساع با میانی )پروگزیمال(،

 و اردد کوچکی قطر ناپیوستگی از فراتر روده. شود گسترده است

 از پس. است شده پوسته پوسته هایسلول و نازک مخاط از پر

(. Jubb, 2007) برسد مقعد به تواندنمی مدفوع محتوای تولد،

 ایهبخش به مربوط ناهنجاری ترینعنوان شایعبه ولون ک آترزی

 هاگوساله مارپیچی روده در ویژه روده در پستانداران اهلی، به

(Salci et al., 2019)، هااسب کره کوچک و بزرگ روده در 

(Johnson, 1986 )شودمی دیده نیز هاگربه و در (Van der Gaag 

and Tibboel, 1980 .)است، کمتر بسیار اگرچه ایلئومی، آترزی 

 هاخوک ها،بره ها،کره در اما دارد، بیشتری شیوع هاگوساله در اما

 دقیق شناسیسبب وضعیت(. Jubb, 2007) است نادر نوزادان و

 از آیا که نیست مشخص. است نشده مشخص هنوز روده آترزی

 ات. ارثی نقایص از یا شودمی ناشی هااندام رشد اختلالات برخی

 وجود امروز به تا فرضیه 3 حداقل شود،می مربوط علت به که آنجا

 در موفقیت عدم و عروقی، حادثه یک ارثی، منشاء: دارد

 لیاص( های)ویژگی حال، این با. جنینی روده مجدد کانالیزاسیون

 متفاوت هاگونه بین و داخل در است ممکن روده آترزی به منجر

 (.Johnson, 1986) باشد

 نشده شناخته خوبی به هاگوساله در ولونک آترزی علل

 نفریزی-هلشتاین هایگوساله در آترزی این که آنجایی از. است

رین تژنتیکی به عنوان یکی از اصلی منشا است، انتظار حد از بیش

 صفت یک این است ممکن. است شده پیشنهاد دلایل احتمالی

 اما( Yildiz et al., 2018) باشد نژاد هلشتاین در مغلوب اتوزومال

 ,.Willer Von et al) 5180/5 آن پذیری وراثت که آنجایی از

 دیگری علل رسد بایدبه نظر می شده است، زده تخمین( 1984

 در آترزی این همچنین گزارش شده است که. کرد ذکر نیز را

 دیگری در اما شد مشاهده همسان دوقلوی هایگوساله از یکی

 به ابتلا استعداد(. Hoffsis and Bruner, 1977) نشد مشاهده

 Syed and) است شده گزارش نر هایگوساله درولون آترزی ک

Shanks, 1992 .)محققین سایر ترتیب، همین به (Modic and 

Zadnik, 1994 )نرهای مبتلا هایگوساله همه که اندکرده بیان 

( Durmus, 2009) دورموس مقابل، در. بودند فریزین-هلشتاین

 به نسبت ماده هایگوساله در را ایروده آترزی یشتربروز ب

 نسبت بنابراین،. گزارش کرد( نر 88/ماده 23) نر هایگوساله

 حاضر، حال در. نیست سازگار مطالعات میان در مبتلا ماده/نر

 ندداننمی ژنتیکی بیماری یک را کولون آترزی محققین اکثر

(Keane et al., 2023 .)مقابل، در Puri و Fujimoto (8911 )

 تحت را انسان نوزادان که ارثی متعدد هایآترزی از گزارش هفت

 هاآن پاتولوژیک هاییافته. کردند توصیف دهد،می قرار تاثیر

 ارثی چندگانه ایروده هایآترزی موارد تمام که دهدمی نشان

رسیدن خون به کم یاایست خون ایسکمیک ) حادثه یک جایبه

 یگوارش سیستم هایناهنجاری دلیل به (،ای از بدناندام یا ناحیه

 همزیستی هایناهنجاری با کولون آترزی ها،گوساله در. است

 کام، شکاف: مانند( Ducharme et al., 1988) است شده دیده

 شانن خایگی )کریپتورکیدیسم( کهنهان و نافی فتق کلیه، آژنزی

 این در ژنتیکی صفت یک است ممکن کلی آترزی که دهدمی

 .نباشد مورد

  ولونزی کعلائم آتر

نشان داده شده است. بر  8م آترزی کولون در شکل ئعلا

 سینه حفره و گردن سر، در ناهنجاری اساس این شکل، هیچ

 و تیموس ها،ریه قلب،) سینه قفسه هایاندام. شودنمی مشاهده

 دیافراگم و هستند طبیعی کاملاً اغلب ( وریدی و شریانی عروق

 دکب لگنی، و شکمی هایحفره در. دهدنمی نشان تغییری نیز

21 



Abai Daneshvar;  
Risk factors for, and surgical management of atresia coli in dairy calves 

Scientific-Extensional (Professional) Journal of Domestic, Volume 23, Issue 3 (Serial Number 27), Winter 2024 

 

 

 کیسه و مشخص کاملاً آن هایلوب ندارد، شکلی تغییر هیچ

. ستا طبیعی صفاق و طحال. است یافته توسعه خوبی به صفراوی

 تناسلی دستگاه در نقصی هیچ و است نرمال ادراری سیستم

 یک. (Lombardero and Yllera, 2014شود )نمی مشاهده

 صعودی کولون سطح در گوارش، دستگاه در ظاهری ناهنجاری

 قسمت و کوچک روده در شدید اتساع(. 8 شکل) مشخص است

 که صعودی، کولون و سکوم: است قابل شناسایی کور روده میانی

 توسط رسد،می پایان به روده کور انتهای در آن دیستال حلقه

 است، شده متسع اگرچه مارپیچی، حلقه. شودمی حمایت مزانتر

روده  انتهای. دهدنمی نشان را مورفولوژیکی ناهنجاری هیچ اما

 نآ قطر شود کهمی گشاد شیر شده هضم مایع با شدت به کور

 حلقه در نیز شدید عروقی احتقان. است مترسانتی 85 حدود

 اب عرضی کولون ابتدای. شودمی داده تشخیص کولون دیستال

 دو هر. است پنهان روده هایحلقه میان در باریک بسیار قطر

 یا فیبری طناب هیچ بدون است، شده جدا کاملاً کور انتهای

 8 طول به شکل U قطعه یک با عرضی کولون. هاآن بین عضلانی

 خورده پیچ شده، خم روده کور انتهای. شودمی شروع مترسانتی

 شده متصل گذارد،می اشتراک به را مزانتر که انتهایی قسمت به و

(. متر سانتی 8 حدود قطر) است باریک بسیار آن لومن. است

 هب نزدیک دمی صورت به کمی، قطر با همچنین نزولی، کولون

 از پر و معلق معمولی مزوکولون یک توسط شکمی، حفره بالای

 Lombardero andاست ) زرد به مایل کمیاب مخاطی ترشح

Yllera, 2014). 

 
( 8روده بزرگ گاو.  از راست سمت جانبی شماتیک -0 شکل

کولون  (2bحلقه پروگزیمال،  (2aسکوم؛ کولون صعودی: 

( کولون نزولی. 4( کولون عرضی. 3حلقه دیستال.  (2cمارپیچی، 

A آئورت؛ )CA)  .شریان سلیاکCMA)  .شریان مزانتریک جمجمه

CdMA)  دهد که مزانتریک دمی. خط پررنگ نشان میشریان

 ,Lombardero and Yllera) آترزیاکلی در کجا قرار گرفته است

2014).  

  تشخیص

 حفره همزمان سمع و کوبه و است متسع شدت به حیوان شکم

 پاشش که حالی در داد، نشان را پینگ صداهای راست سمت پارالومبر

 بزرگ روده هایحلقه متسع خطوط. بود ملاحظه قابل ساکوشن در مایع

 جانبی رادیوگرافی. شد داده تشخیص راست پارالومبار حفره لمس در

 قسمت در بزرگ روده خاتمه همراه به را بزرگ روده گازی اتساع شکم

 .(Singh and Kaur, 2020) (2شکل ) داد نشان شکم میانی

 
  (Mee, 2021شده ) متسع بزرگ روده -2 شکل

 درمان

پژوهشی، از روش جراحی برای درمان آترزی استفاده در 

 آماده لیاستر جراحی برای راست شد. بدین صورت که پهلوی

 یحس بی. گرفت قرار چپ جانبی درازکشی حالت در حیوان و شد

 2 ینلیگنوکائ از استفاده با راست سمت پارالومبار میانی حفره در

 متسع کور انتهای شکم، دیواره برش از پس. انجام شد درصد

 شد جدا مزانتریک شناسایی و از اتصالات پروگزیمال کولون

 داج پروگزیمال کور انتهای انتروتومی انجام با مکونیوم(. 3شکل )

 .(Singh and Kaur, 2020) شد تخلیه بزرگ روده شده

ن ولوکبرای درمان جراحی آترزی  هابر اساس تجربه، توصیه

صحیح، وضعیت  آب به طورتامین ( 8در گوساله عبارتند از: 

باز، الکترولیت و ایمونوگلوبولین در صورت نیاز قبل از عمل. -اسید

های سیستمیک وسیع الطیف برای پیشگیری ( از آنتی بیوتیک2

( مراقبت سخت پس از عمل 4( تخلیه مکونیوم 3استفاده شود. 

شامل نظارت مکرر و جیره غذایی با شیر کامل تقسیم شده به 

وعده غذایی در روز که اغلب تا دو هفته ضروری  چهار تا شش

 .(Mee, 2021) است

 کولوستومی

یک عمل جراحی است که طی آن جراح کولوستومی 

کند و انتهای روده بزرگ ای در دیواره شکم ایجاد میحفره

کند. جراحان برای درمان )کولون( را از طریق آن حفره خارج می

های روده بزرگ و راست روده، روش شماری از بیماری
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 ؛ دانشور عبائی

 شیرخوار هایگوساله در کولون آترزی جراحی مدیریت و خطر عوامل

 0412 زمستان، (پیاپی هفتبیست و  شماره) سه شماره ،و سه بیست دوره ستیک،دامِ( ایحرفه) ترویجی -علمی نشریه

 

 

دهند. این روش اساساً نحوه دفع مواد را انجام میکولوستومی 

 (. 2016t al., eFrank) دهدزائد و مدفوع را از بدن تغییر می

 
  .(Mee, 2021پروگزیمال ) کولون کور کیسه -3 شکل

 گیری کلینتیجه

به طور کلی علل متفاوتی ممکن است بر بروز آتروزی 

ه این عارض زاییی رایج بیماریفرضیهموثر باشند ولی  ولونک

باشد. در صورتی که رسانی میت خونلالابیشتر مربوط به اخت

ی تولد نباشد ساعت اولیه 24قادر به دفع مدفوع در  گوساله

یم این عارضه باشد. لاتواند یکی از عمی "احتباس مکونیوم"

 یم بالینی، معاینهلاولون از طریق ارزیابی عآتروزی کتشخیص 

جراحی گردد فیزیکی و تصویربرداری تشخیصی میسر می

ه در دارد ک یزودهنگام بستگ صیولون به تشخک یآترز تیموفق

 .کندیم فایرا ا ینقش مهم یوگرافیآن شرح حال و راد
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Abstract  

The purpose of this review is to investigate the factors affecting colon atresia and its surgical 

management in dairy calves. Congenital defects are those abnormalities present at birth. During 

embryogenesis, many anomalies can occur. The primitive gut tube lengthens quickly and rotates, 

allowing the gastrointestinal tract acquire its final position and orientation. Because the colon of 

large animals is complex, most changes occur in this segment. Thus, in ruminants, colon atresia is 

the most frequent malformation, affecting mainly ascending colon, at the level of the spiral loop. 

Atresia of the colon can be caused by gene mutation, error in morphogenesis and fetal development 

or environmental factors. In this study, in addition to the anatomical findings of colonic atresia, in 

which local factors, such as a compromised blood supply during embryogenesis, are more consistent 

than genetic factors. However, finding the main causes of colonic atresia helps to reduce its 

incidence, reduce the suffering of animals and reduce the economic loss of breeding farms. In 

general, the diagnosis of colonic atresia is possible through the evaluation of clinical symptoms, 

physical examination and diagnostic imaging, and the success of the treatment of colonic atresia 

depends on early diagnosis, in which history and radiography play an important role. 
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