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 چکیده 

ای از آن ناشی از جراحات بافت  ترین مشکلات گاوهای شیری است که بخش عمدهلنگش یکی از شایع  :زمینه و نوع مطالعه

 باشد. این مطالعه یک مقاله مروری در زمینه نقش تغذیه در سلامت بافت شاخی گاو است.شاخی سم می

ای و متابولیکی در پیشگیری از جراحات بافت شاخی و لنگش در گاوهای  : هدف این مقاله، بررسی نقش عوامل تغذیههدف

   .شیری است

مند بر منابع علمی منتشر شده در مجلات معتبر داخلی و خارجی در زمینه این مطالعه به صورت مروری نظام  روش کار:

 ارتباط تغذیه و سلامت سم انجام شده است. 

تخمیر سریع و فیبر مؤثر فیزیکی موجب بروز  های قابلدهد عدم تعادل در کربوهیدراتها نشان می: بررسی پژوهشنتایج

( شده و از طریق ایجاد اختلالات عروقی در بافت  Subacute Ruminal Acidosis; SARAای )حاد شکمبه اسیدوز تحت

شود.  سازی، منجر به تولید بافت شاخی ضعیف و مستعد جراحات میکوریوم، التهاب سیستمیک و اختلال در فرآیند کراتین

هایی نظیر بیوتین، روی، مس، منگنز و اسیدهای آمینه گوگرددار )متیونین و سیستئین( با همچنین، تأمین ناکافی ریزمغذی

های کف  نریزی کاهش کیفیت بافت شاخی، افزایش شکنندگی و بروز ضایعاتی نظیر زخم کف سم، بیماری خط سفید و خو

شود که در آن تعادل منفی  ترین مرحله چرخه تولید گاو شیری شناخته میعنوان بحرانی سم همراه است. دوره انتقال به

   .گردد.ای بر سلامت سم میانرژی، هیپوکلسمی، تغییرات هورمونی و تغییر ناگهانی جیره موجب تشدید اثرات منفی تغذیه

و تأمین   SARAای هدفمند با تمرکز بر حفظ پایداری محیط شکمبه، پیشگیری از بروز مدیریت تغذیه گیری نهایی: نتیجه

مداوم مواد مغذی کلیدی برای سنتز کراتین، نقش اساسی در حفظ سلامت سم و کاهش بروز لنگش دارد. اتخاذ راهبردهای  

تواند به بهبود رفاه دام، افزایش عملکرد تولیدی و کاهش خسارات اقتصادی در  ویژه در دوره انتقال میای مناسب بهتغذیه

 های شیری منجر شود.گله

 .ایحاد شکمبهلنگش، تغذیه، جراحات بافت شاخی، سلامت سم، اسیدوز تحت های کلیدی: واژه
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 مقدمه 

مهم از  یکی  گاوهای  لنگش  در  بهداشتی  مشکلات  ترین 

ای دارد شیری است که اثرات اقتصادی و رفاهی گسترده

از ورم پستان و   اقتصادی، پس  نظر میزان خسارت  از  و 

دارد قرار  سوم  جایگاه  در  زیان(3-1)  ناباروری،  های  . 

افت   شیر،  تولید  کاهش  شامل  لنگش  از  ناشی  اقتصادی 

هزینه تولیدمثلی،  نرخ  عملکرد  افزایش  و  درمانی  های 

اند  . مطالعات نشان داده( 3,  2)ها است  حذف اجباری دام

درصد از موارد لنگش با جراحات بافت    92تا    70که بین  

 . (5, 4)شاخی سم، مرتبط هستند 

پیچیده   و  چندعاملی  ماهیتی  جراحات  این  آمدن  پدید 

ویژگی میان  تعامل  حاصل  که  جمله دارد  )از  گاو  های 

ی شیردهی(، شرایط محیطی )مانند نوع  ژنتیک و مرحله 

ویژه  های مدیریتی )بهجایگاه و جنس سطح زمین( و شیوه

. در میان این عوامل،  (7,  6,  1)چینی( است  تغذیه و سم

ی های اصلی مطرح است. جیرهعنوان یکی از پایهتغذیه به

ی لازم برای رشد و بازسازی بافت  تنها مواد اولیهغذایی نه

از طریق تأثیر بر وضعیت  شاخی را تأمین می بلکه  کند، 

می حیوان،  سیستمیک  نقش  متابولیکی  تواند 

 . (9, 8, 2)ای در سلامت سم ایفا کند کنندهتعیین

در این مقاله مروری، به بررسی سازوکارهایی که از طریق 

گذارد، با تمرکز  ها تغذیه بر سلامت سم گاو تأثیر میآن 

نقش   و  غیرعفونی  جراحات  پاتوفیزیولوژی  بر  ویژه 

درشت  ریزمغذیمغذیاختصاصی  و  حفظ  ها  در  ها 

شود. استحکام و یکپارچگی بافت شاخی سم، پرداخته می

توجه   فیزیولوژیک،  اهمیت  به  توجه  با  این،   بر  علاوه 

ترین پنجره زمانی  انتقال به عنوان بحرانی ای به دورهویژه

خطر  عوامل  همگرایی  آن،  در  که  شد  خواهد  معطوف 

بروز   مستعد  را  گاو  مدیریتی،  و  هورمونی  متابولیکی، 

 کند. جراحات سم می

 تشکیل بافت شاخی و نقش مواد مغذی 

شده تشکیل شده  کپسول سم از بافتی اپیدرمی و کراتینه 

به   موسوم  تخصصی  فرایندی  طریق  از  که  است 

)کراتین  می (Keratinizationسازی  ,  10)گیرد  شکل 

سلول (11 فرایند،  این  در  به .  موسوم  اپیدرمی  های 

میکراتینوسیت  تمایز  سپس  و  یافته  تکثیر  تا  ها  یابند 

کنند  پروتئین تولید  کراتینی  این  (11,  10,  7)های   .

بهسلول  اغلب  که  »آجرهای ها  استعاری  صورت 

سلولی موسوم ای بینشوند، با مادهساختمانی« نامیده می

بین سیمان  )به   Intercellular Cementingسلولی 

Substance, ICSشوند.  ( یا »ملات« به هم متصل می

ها و لیپیدهای پیچیده تشکیل این ملات از گلیکوپروتئین 

شده و نقش اساسی در استحکام و انسجام ساختار بافت  

 . (13, 12)شاخی دارد 

سازی از نظر متابولیکی بسیار فعال است و  فرایند کراتین

ی اپیدرم ـ که بافتی فاقد عروق خونی است ـ رخ  در لایه

این(11)دهد  می از  کراتینوسیت.  بهرو،  به  ها  کامل  طور 

انتشار مواد مغذی و اکسیژن از میکروحفرات عروقی بافت  

یا کوریوم( وابسته . هرگونه  ( 14,  10,  7)اند  زیرین )درم 

بی اثر  در  چه  ـ  مواد  این  تأمین  در  های  نظمیاختلال 

های موضعی عروقی ـ  متابولیکی سیستمیک و چه آسیب

کیفیت و مستعد  منجر به تولید بافت شاخی ضعیف، کم

 . (10)گردد های مکانیکی یا شیمیایی میآسیب 

مداوم   تأمین  نیازمند  باکیفیت  شاخی  بافت  تولید 

موارد مجموعه  است که شامل  مواد مغذی کلیدی  از  ای 

 : باشد زیر می

 اسیدهای آمینه:

ی حاوی گوگرد،  کراتین دارای مقادیر بالایی از اسید آمینه

پیوندهای   ایجاد  طریق  از  که  است  سیستئین،  یعنی 

های کراتین، موجب استحکام سولفیدی میان زنجیره دی

,  15,  10,  7,  6)شود  و پایداری ساختاری بافت شاخی می

به .(16 نیز  پیشمتیونین  نقشی  عنوان  سیستئین،  ساز 

آمینه   اسید  دو  این  کمبود  دارد.  فرآیند  این  در  اساسی 

ضعف   نتیجه  در  و  کراتینی  ساختار  در  اختلال  موجب 

 . (2)شود فیزیکی بافت شاخی می

 : لیپیدها

بین سیمان  اساسی  اجزای  از  پیچیده   سلولیلیپیدهای 

(ICS)   هستند و با ایجاد سد نفوذپذیری، نقش مهمی در
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انعطاف ایفا میحفظ رطوبت و  بافت شاخی  کنند  پذیری 

سبب  (16,  15,  10,  2) لیپیدها  این  کمبود  یا  نبود   .

ی سم خشکی، شکنندگی و کاهش خاصیت الاستیسیته 

 . (17, 2)گردد  می

 ها: مواد معدنی و ویتامین

ویتامین و  معدنی  بهمواد  زیادی،  کوفاکتور  های  عنوان 

های متعدد در فرایندهایی نظیر تکثیر سلولی، تمایز،  آنزیم

برای   نیاز  مورد  انرژی  متابولیسم  و  پروتئین  سنتز 

. هرگونه کمبود (16,  10,  7)کنند  سازی عمل میکراتین 

ریزمغذی این  میدر  رشد ها  در  اختلال  موجب  تواند 

 طبیعی بافت شاخی و کاهش مقاومت مکانیکی آن شود. 

نتیجهبه شاخی  بافت  کیفیت  کلی،  میان  طور  تعامل  ی 

ی متعادل، گردش خون مؤثر در کوریوم و سلامت  تغذیه

رو، توجه به تعادل  عمومی متابولیسم حیوان است. از این

های  ویژه در دورهی غذایی، بهدقیق مواد مغذی در جیره 

پرخطر مانند دوره انتقال، برای پیشگیری از جراحات بافت 

 شاخی حیاتی است.

 

 
 چرخه مراحل تشکیل بافت شاخی سم و نقش مواد مغذی کلیدی در هر مرحله.  :1تصویر 

 لامینیت - SARA پاتوژنز جراحات: مسیر

ای در ایجاد جراحات بافت ترین مسیر تغذیهشدهشناخته 

حاد  ویژه اسیدوز تحتشاخی، بروز اختلالات متابولیکی به

)شکمبه   :Sub-Acute Ruminal Acidosisای 

SARA مجموعه طریق  از  وضعیت  این  است.  از (  ای 

اختلال در  به  بیوشیمیایی منجر  تغییرات فیزیولوژیک و 

شود  رسانی بافت شاخی و در نهایت بروز لامینیت میخون 

(2 ,3 ,10 ,14 ,15) . 

 ای اسیدوز تحت حاد شکمبه

SARA   هایی غنی از ی دام با جیرهمعمولاً در اثر تغذیه

ی سرعت قابل تخمیر )مانند نشاستههای بهکربوهیدرات 

. در چنین (19,  18)دهد  فیبر رخ میغلات و قندها( و کم

شرایطی، تخمیر شدید مواد قندی در شکمبه باعث تولید  

و اسید لاکتیک    (VFAsازحد اسیدهای چرب فرار )بیش

. افزایش این اسیدها ظرفیت بافری بزاق را  (20)شود  می

شکمبه )کمتر   pH الشعاع قرار داده و موجب کاهشتحت

 . (15, 10, 1)گردد ( می5.6از 

 های وازواکتیو و آسیب عروقی واسطه

های گرم  شکمبه به مرگ و لیز باکتری pH کاهش مزمن

می منجر  اندوتوکسینمنفی  نتیجه،  در  که  ها  شود 

دیواره ساکاریدها()لیپوپلی آناز  سلولی  آزاد  ی  ها 

. همچنین، در محیط اسیدی شکمبه، رشد (21)گردند  می
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ی هیستیدین را دکربوکسیله  هایی که اسید آمینهباکتری

 . (10,  2)یابد  کنند افزایش میکرده و هیستامین تولید می

ها، هیستامین و اسید فرض بر این است که اندوتوکسین

ی شکمبه وارد دیدهی آسیبلاکتیک پس از عبور از دیواره 

شوند. این مواد در سیستم میکروحفرات  جریان خون می

زنده )بافت  و  عروقی کوریوم  یافته  زیرین سم( تجمع  ی 

های عروقی متعدد از جمله اتساع و تنگی  سبب بروز پاسخ

ادم   و  ترومبوز  مویرگی،  فشار  افزایش  متناوب،  عروق 

. پیامد این فرآیندها، اختلال  ( 23,  22)شوند  موضعی می

خون  اکسیژندر  کاهش  و  رسانی،  )هیپوکسی(  رسانی 

سلول به  مغذی  مواد  تأمین  در  اپیدرمی  محدودیت  های 

 . (10, 6, 2)است 

 اختلال بافت شاخی و تشکیل جراحات

تر طور کلیعنوان لامینیت یا بهفرآیند فوق در مجموع به

( سم  شاخی  بافت   Claw Hornجداشدگی 

Disruption)  می در شناخته  اختلال  و  التهاب  شود. 

سازی تأمین مواد مغذی باعث توقف یا اختلال در کراتین

تشکیل  ناپایدار  و  بافت شاخی ضعیف  نتیجه  در  و  شده 

 . (24, 14, 10)گردد  می

ماتریکس   تحریک  باعث  فعال  التهاب  این،  بر  علاوه 

هایی که کلاژن  شود؛ آنزیم( میMMPsمتالوپروتئینازها )

کنند. این  موجود در بافت اتصالی )لامینا( را تخریب می

بافت، استخوان پدال)استخوان سوم انگشت( را در محل  

می نگه  با  ( 14,  7)دارد  خود  همراه  سازه،  این  تضعیف   .

یا   فرورفتگی  موجب  بدن،  وزن  از  ناشی  مکانیکی  فشار 

. (10)شود  چرخش استخوان پدال درون کپسول سم می

در نتیجه، بافت کوریوم بین استخوان و بافت شاخی تحت  

 :گرددهای زیر میفشار قرار گرفته و منجر به بروز آسیب 

های کوریوم، خون در اثر آسیب مویرگ خونریزی کف سم:

های  صورت لکه به داخل بافت در حال رشد نفوذ کرده و به

از   یکی  یافته  این  است.  مشاهده  قابل  قرمز در کف سم 

 .(2)بالینی است های کلیدی لامینیت تحتنشانه

زخم کف سم: نواحی نکروتیک موضعی و نقص کامل در  

فشار   بیشترین  محل  در  معمولاً  شاخی،  بافت  ضخامت 

 . (25, 24,  2)شود استخوان پدال ایجاد می

اتصال دیواره و   بیماری خط سفید: جداشدگی در محل 

کف سم، که ناشی از تشکیل بافت شاخی ضعیف و فشار  

 . (25, 24, 2)مکانیکی مکرر است 

فاصلهنکته اهمیت،  حائز  اختلال ی  بروز  میان  زمانی  ی 

ی انتقال( و ظهور بالینی در دوره SARA )مانند ایتغذیه

است   سم  در  مشاهده  قابل  بافت  (10)جراحات  رشد   .

ماه طول    3تا    2شاخی کف سم و پاشنه معمولاً حدود  

کشد تا از بافت کوریوم به سطح برسد. به همین دلیل،  می

ماه پس از زایمان، زمانی    3تا    2های کف سم اغلب  زخم

به دارد،  قرار  شیردهی  اوج  در  حیوان  بالینی که  صورت 

می زمینهظاهر  متابولیکی  عامل  که  حالی  در  ساز شوند؛ 

 . ( 24, 16, 15, 10)ها پیش رخ داده است آن، هفته

 نقش مواد مغذی ویژه در استحکام بافت شاخی

 ها مغذیدرشت 

 :ها و فیبرکربوهیدرات 

پیشهمـان ه کـه  ان  گونـ میـ تعـادل  اشــــاره شــــد،  تر 

درات هکربوهیـ ای  بـ ل تخمیر و فیبر مؤثر هـ ابـ ت قـ ــرعـ سـ

 ای در پیشـــگیری از بروزترین عامل تغذیهفیزیکی، مهم

SARA  اند  . مطالعات نشـان داده(15,  3)و لامینیت اسـت

ــانتره در جیره )برای مثـال   ــطح کنسـ  11کـه افزایش سـ

کیلوگرم در روز( و یا افزایش نسـبت   7کیلوگرم در مقابل  

یلوی علوفه انتره به سـ ،  (38:62در مقابل    63:37ای )کنسـ

ی لنگش و بروز بیشـــتر طور مســـتقیم با افزایش نمرهبه

. فیبر مؤثر ضــمن (26,  6)جراحات ســم مرتبط اســت  

ــح بزاق، به حفظ ــکمبه و   pH تحریک جویدن و ترش ش

ک می داری تخمیر کمـ ایـ ه جیرهپـ الی کـ د؛ در حـ ای  کنـ هـ

پرنشـاسـته، محیطی اسـیدی و مسـتعد التهاب سـیسـتمیک  

 .(6)سازند  فراهم می

 :پروتئین

تأثیر سطح پروتئین جیره بر سلامت سم نتایج متناقضی  

اند که  ها گزارش کردهدر پی داشته است. برخی پژوهش

به  جیره  )نزدیک  بالا  خام  پروتئین  با  درصد(،    20های 

به  یا احتمالاً  پروتئین  تخریب  محصولات  تجمع  دلیل 

، منجر به افزایش  (15,  10)ساز هیستامین  ترکیبات پیش
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لنگش می مطالعات  (6,  1)شوند  بروز  برخی  مقابل،  در   .

جراحات  شدت  و  پروتئین  سطح  بین  معناداری  تأثیر 

. با این حال، تأمین کافی اسیدهای  (27)اند  مشاهده نکرده

ی حاوی گوگرد )متیونین و سیستئین( برای سنتز آمینه 

برخوردار  حیاتی  اهمیت  از  و  جایگزین  غیرقابل  کراتین، 

 .(28)است 

 :لیپیدها

لیپیدها نقشی اساسی در حفظ یکپارچگی سد نفوذپذیری  

بین  دارند  سیمان  سال(17)سلولی  در  بافت  .  اخیر،  های 

عنوان عامل  نیز به  (Digital Cushionچربی انگشتی )

کلیدی در جذب ضربه و محافظت مکانیکی از ساختار سم  

اند که  ها نشان داده. پژوهش(8,  7)شناسایی شده است  

 Body Condition Scoreبین امتیاز وضعیت بدنی )

– BCS)  این لایه مثبت و ضخامت  ی چربی همبستگی 

که    –وجود دارد. کاهش شدید امتیاز بدنی پس از زایمان  

بسیج ذخایر چربی همراه است   با  به  می  –معمولاً  تواند 

تحلیل این بافت چربی و کاهش ظرفیت جذب فشار منجر  

. در نتیجه، احتمال بروز زخم کف سم و بیماری  (9)شود 

 .(30, 29)یابد خط سفید افزایش می

 ها ویتامین

 (: H   یا B7 )ویتامین بیوتین

مهم از  یکی  ویتامینبیوتین  سلامت  ترین  در  مؤثر  های 

عنوان کوفاکتور اصلی بافت شاخی است. این ویتامین به

کند و  های دخیل در سنتز اسیدهای چرب عمل میآنزیم

پیچیده لیپیدهای  تولید  تشکیل در  سیمان  دهندهی  ی 

دارد  بین حیاتی  نقش  هرچند  (17,  15)سلولی   .

های شکمبه قادر به سنتز بیوتین هستند، میکروارگانیسم

یا در گاوهای پرتولید،  اما در جیره هایی با کنسانتره بالا 

باشد   ناکافی  است  ممکن  میزان  پژوهش(31)این  های  . 

  20یاری روزانه با  اند که مکملمیدانی متعددی نشان داده

بهمیلی بیوتین  قابلگرم  شدت  طور  و  شیوع  توجهی 

های کف  های کف سم، بیماری خط سفید، خونریزی زخم

 . (16, 7)دهد سم و فرسایش پاشنه را کاهش می

 

 : Eو    A ،Dهای  ویتامین

ها نیز در حفظ سلامت بافت شاخی  هر یک از این ویتامین

در فرآیند   A های فیزیولوژیک خاصی دارند. ویتامیننقش

از طریق تنظیم  D ، ویتامین(32)تمایز سلولی مؤثر است  

مرحله در  کلسیم  شاخیمتابولیسم  نهایی  شدن  ی 

(Cornification)   دارد ویتامین(33)اهمیت  و   ، E 

، از اسیدهای  (33)  اکسیدان محلول در چربیعنوان آنتی به

بین  سیمان  در  موجود  تخریب  چرب  برابر  در  سلولی 

. کمبود هر یک از این (17)کند  اکسیداتیو محافظت می

میویتامین و  ها  شاخی  بافت  کیفیت  کاهش  باعث  تواند 

 .افزایش شکنندگی آن شود

 مواد معدنی 

ای  کنندهغلظت مواد معدنی در بافت شاخی، عامل تعیین

 . (25)رود  شمار میدر استحکام و پایداری ساختاری آن به 

سازی : روی یکی از عناصر کلیدی در فرآیند کراتینروی

سیستم آنزیمی شرکت دارد. این   200است و در بیش از 

التیام زخم، و سنتز و   عنصر در ترمیم و تقسیم سلولی، 

اساسی دارد. همچنین، روی به عنوان  بلوغ کراتین نقش 

( دیسموتاز  سوپراکسید  آنزیم  از  (، Cu/Zn-SODجزئی 

آنتی دفاع  تنظیم  در  در  و  کرده  ایفا  نقش  اکسیدانی 

به کلسیم در فرآیند شاخیآنزیم شدن مؤثر  های وابسته 

داده(16)است   نشان  متعددی  مطالعات  غلظت  .  که  اند 

به یا سرم خون گاوهای لنگ،  بافت شاخی  طور روی در 

است   سالم  گاوهای  از  کمتر  .  (35,  34,  11)معناداری 

فراهمی بالا )مانند  یاری با روی آلی با قابلیت زیست مکمل

زینک متیونین( موجب کاهش بروز ترک پاشنه، درماتیت  

است  بین شده  لامینیت  و  حال،  (9,  3)انگشتی  این  با   .

دام میان  روی  غلظت  در  اختلافی  تحقیقات  های  برخی 

 .(25)اند سالم و بیمار گزارش نکرده

آنزیم  مس: فعالیت  طریق  از  مس  اصلی  بروز  نقش  ها 

 Thiolاکسیداز )سازی تیولیابد. این عنصر برای فعالمی

oxidaseلیزیل و  کراتین(  عرضی  پیوند  )در  اکسیداز ( 

(Lysyl oxidase  بافت در  کلاژن  عرضی  اتصال  )در   )

است ضروری  تحت(36)  اتصالی(  کمبود  با  .  مس  بالینی 
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ی  افزایش حساسیت به ترک پاشنه، پوسیدگی سم و آبسه

ها  . با این حال، برخی پژوهش(37)کف سم همراه است  

اند که غلظت مس در بافت شاخی گاوهای  گزارش کرده

های سالم بوده  های سم حتی بالاتر از دام مبتلا به بیماری

تواند ناشی از تداخل جذب مس با  است. این تناقض می

باشد   آهن  و  گوگرد  مولیبدن،  نظیر  آنتاگونیستی  عناصر 

(38). 

های  عنوان کوفاکتور بسیاری از آنزیممنیزیم به  منیزیم: 

کند و در تنظیم تعادل کلسیم نقش  متابولیکی عمل می

داده(25,  17)دارد   نشان  مطالعات  برخی  نتایج  که  .  اند 

به لنگ  گاوهای  شاخی  بافت  در  منیزیم  طور غلظت 

 . (25)معناداری کمتر از گاوهای سالم است 

برای فعالکلسیم:   ترانسکلسیم  آنزیم  گلوتامیناز  سازی 

مرحله  در  که  آنزیمی  است؛  ضروری  نهایی  اپیدرمی  ی 

سلولکراتین  بین  عرضی  پیوندهای  ایجاد  با  ها  سازی 

می شاخی  بافت  استحکام  سلول(7)شود  موجب  های  . 

بسیار   پلاسما  کلسیم  سطح  به  تمایز،  حال  در  اپیدرمی 

زایمان   حوالی  در  شایع  هیپوکلسمی  و  هستند  حساس 

بافت  می تشکیل  به  و  کرده  مختل  را  فرآیند  این  تواند 

 . (25)شاخی ضعیف منجر گردد 

پراکسیداز   سلنیوم: گلوتاتیون  آنزیم  از  جزئی  سلنیوم 

سلولی در برابر  است که از لیپیدهای موجود در سیمان بین

. با این حال،  (16,  11)کند  آسیب اکسیداتیو محافظت می

بالا بسیار سمی   باید توجه داشت که سلنیوم در مقادیر 

لنگش شدید،   با سلنیوم موجب  است؛ مسمومیت مزمن 

 . (38)شود ها میالتهاب سم و تغییر شکل سم

 سم در کمبود علائم شاخی  بافت در فیزیولوژیک نقش مغذی ماده

 سازی و استحکام بافت شاخیافزایش کراتین (B7بیوتین )ویتامین 
های کف  های کف سم، بیماری خط سفید، خونریزیزخم

 و فرسایش پاشنه ، سم

 شاخی بافت شکنندگی و نازکی   تقسیم سلولی و سنتز کراتین، ترمیم اپیدرم  (Znروی )

 (Cuمس )
کوفاکتور لیزیل اکسیداز، تشکیل پیوندهای 

 کلاژنی 
 کاهش استحکام، تأخیر در ترمیم

 نرمی و کاهش سختی بافت شاخی  سولفیدی در کراتین تشکیل پیوندهای دی ( Sگوگرد ) 

 ( Seسلنیوم ) 
اکسیدان )گلوتاتیون پراکسیداز(، حفاظت  آنتی

 بافتی 
 التهاب و آسیب سلولی 

 کاهش ایمنی و آسیب بافتی  محافظت غشای سلولی در برابر اکسیداسیون Eویتامین 

 شکنندگی و رشد ناکافی  ساختار اصلی کراتین  آمینواسیدهای گوگرددار 

 ها در سلامت سم گاوهای شیری خلاصه مواد مغذی و نقش آن: 1جدول 

 گرایی عوامل خطرهم  –ی انتقال  دوره

تا  دوره از زایمان  از سه هفته پیش  انتقال که معمولاً  ی 

ترین شود، یکی از بحرانیسه هفته پس از آن تعریف می 

. این دوره  (39)ی تولید گاو شیری است  مراحل در چرخه 

ای همراه  با تغییرات عمیق متابولیکی، هورمونی و تغذیه

بوده و اغلب زمان بروز نخستین علائم اختلالات متابولیکی  

به   با سلامت سم  مرتبط  پاتولوژیک  فرآیندهای  و شروع 

 . (38, 10)رود شمار می

 هاسرکوب ایمنی و حساسیت به عفونت

به بدن  ایمنی  سیستم  مرحله،  این  قابلدر  توجهی طور 

های باکتریایی  شود و گاوها نسبت به عفونتتضعیف می

پستان ورم  رحم  نظیر  التهاب  میآسیب  و  گردند  پذیرتر 

ها را در گردش  توانند اندوتوکسین ها می. این عفونت(40)

التهاب سیستمیک و   القای  از طریق  خون آزاد کنند که 

ساز بروز لامینیت و اختلال در جریان خون بافتی، زمینه 

 . (41)شوند سایر جراحات بافت شاخی می

 تغییرات متابولیکی و تعادل منفی انرژی 

به  شیر  سنتز  برای  انرژی  نیاز  شیردهی،  آغاز  طور  در 

یابد، در حالی که دریافت خوراک چشمگیری افزایش می

نتیجه  است.  نرسیده  کافی  سطح  به  عدم  هنوز  این  ی 

 . در پاسخ به(42,  15) تعادل، تعادل منفی انرژی است  

ای آغاز شده  های ذخیرهبالانس منفی انرژی، بسیج چربی
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( غیراستریفیه  چرب  اسیدهای  غلظت  و NEFAو   )

یابد  در خون افزایش می (BHBAبوتیرات )بتاهیدروکسی

(40). 

تنها با خطر کتوز و کبد  نه BHBA و NEFA سطوح بالای

چرب مرتبط است، بلکه اثرات التهابی و اکسیداتیو قابل  

بافت سایر  در  نیز  دارد توجهی  سم  کوریوم  جمله  از   ها 

 NEFA های بالایاند که غلظت. مطالعات نشان داده(43)

سایتوکاین بیان  افزایش  پیشبا  آنزیمهای  و  های  التهابی 

های  در سلول  (MMPs )مانند ی ماتریکسکنندهتخریب 

 .(44)اپیتلیال لامینا مرتبط است 

 اختلالات کلسیمی و تأثیر آن بر بافت شاخی

های شایع  هیپوکلسمی پس از زایمان یکی دیگر از پدیده

حتی    –ی انتقال است. کاهش غلظت کلسیم سرم  در دوره

تواند انقباض عضلات صاف در  می  –بالینی  در حالت تحت 

خون کاهش  موجب  و  کرده  مختل  را  سم  رسانی عروق 

آنزیم   برای فعالیت  از سوی دیگر، کلسیم  کوریوم گردد. 

سازی ی نهایی کراتینگلوتامیناز اپیدرمی در مرحلهترانس

است   می(16)ضروری  هیپوکلسمی  بنابراین،  تواند  ؛ 

بافت شاخی ضعیف  به غیرمستقیم سبب تشکیل  صورت 

 .شود

 تغییرات هورمونی 

رخ  چشمگیری  هورمونی  تغییرات  زایمان،  حوالی  در 

بافتمی تأثیر مستقیم بر سلامت  های پشتیبان  دهد که 

ریلکسین ) نرم Relaxinسم دارند. هورمون  ( که جهت 

شود،  های لگنی برای تسهیل زایمان ترشح میشدن رباط

بهمی همتواند  رباططور  شدن  شل  باعث  های  زمان 

پدالنگهدارنده استخوان  گردد   (P3) ی  سم  داخل  در 

. این امر موجب افزایش حرکت استخوان پدال (45,  14)

 .شودو فشار بر کوریوم می

های گلوکوکورتیکوئیدی همچنین، افزایش ترشح هورمون 

فرآیند  )به زایمان،  استرس  به  پاسخ  در  کورتیزول(  ویژه 

تقسیم  کراتین  و  پروتئین  سنتز  مهار  طریق  از  را  سازی 

بافت شاخی مختل می اپیتلیوم  در  از (46)کند  سلولی   .

به   مقاومت  با  مرتبط  متابولیکی  تغییرات  دیگر،  سوی 

انسولین سبب کاهش دسترسی گلوکز و اسیدهای آمینه 

سلول و  به  کیفیت  نتیجه،  در  و  شده  کراتینوسیت  های 

 . (44)یابد یکپارچگی بافت شاخی کاهش می

 SARA    غییر جیره و بروزت

دوره از  گذار  دورهدر  به  خشکی  معمولاً  ی  شیردهی،  ی 

ی بالا  ای با کنسانترهی دام از حالت پرعلوفه به جیرهجیره 

می موردنیاز  تغییر  انرژی  تا  تأمین  برای  کند  شیر  تولید 

تدریجی   سازگاری  بدون  اگر  ناگهانی  تغییر  این  گردد. 

اسیدوز  بروز  مستعد  را  شکمبه  محیط  گیرد،  صورت 

طور که در بخش  . همان(10)سازد  می ایحاد شکمبه تحت

از عوامل اصلی در     SARAسوم توضیح داده شد،   یکی 

ی التهابی منتهی به لامینیت و جراحات بافت  آغاز زنجیره

 .شاخی است

 وضعیت بدنی و تحلیل بافت چربی دیجیتال 

در   در بسیاری از گاوها، افت شدید امتیاز وضعیت بدنی

میهفته مشاهده  زایمان  از  پس  اول  .  (30)شود  های 

 با تحلیل بافت چربی انگشتی   BCS کاهش بیش از حد

ساختاری که نقش حیاتی در جذب ضربه   –همراه است  

ی کف سم دارد. نازک شدن این  و توزیع فشار در ناحیه

بافت، فشار مکانیکی را بر کوریوم افزایش داده و به تشکیل  

 . (29)شود زخم کف سم و بیماری خط سفید منجر می

 استرس التهابی سیستمیک 

ی انتقال همچنین با بروز استرس اکسیداتیو و پاسخ  دوره

التهابی سیستمیک همراه است. افزایش غلظت مارکرهایی  

هپتاتــچ هپتاگلوبین   )مانند  هانـــــروتئیــوپ ـــون 

(Haptoglobinس و  آمیلوئیـــ(  )ـــرم  آ   Serumد 

Amyloid Aسیتوکاین و  پیش((  )های  ،  IL-1βالتهابی 

IL-6     وTNF-α)  در این مرحله گزارش شده است. این

می کوریوم ترکیبات  در  را  عروقی  نفوذپذیری  توانند 

ماتریکس   تخریب  و  ساخت  میان  تعادل  داده،  افزایش 

سلولی را بر هم زده و در نهایت به تضعیف پیوندهای  خارج

 . (47)لامینایی منجر شوند 

 افزایی عوامل خطرهم

متقابل اثرات  هیپوکلسمی،  NEB ترکیب   ،SARA  ،

تغییرات هورمونی، تحلیل بافت چربی دیجیتال، سرکوب  
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کند که  ایمنی و التهاب سیستمیک، شرایطی را ایجاد می

شود.  شدت مختل میدر آن عملکرد و ساختار کوریوم به

هم بروز  این  افزایش  اصلی  عامل  پاتوفیزیولوژیک،  افزایی 

ی نخست هفته  12تا    8لنگش و جراحات بافت شاخی در  

 .(44, 43, 29)پس از زایمان است 

 گیری نتیجه

تغذیه در  مدیریت  اساسی  ارکان  از  یکی  مناسب،  ای 

بافت شاخی در گاوهای   و جراحات  لنگش  از  پیشگیری 

رود. پاتوفیزیولوژی ضایعات شایع سم،  شمار میشیری به 

فرآیندی چندعاملی و پیچیده است که در بیشتر موارد از 

 ایحاد شکمبهاختلالات متابولیکی ناشی از اسیدوز تحت

(SARA) می آسیبآغاز  ایجاد  با  اختلال  این  های  شود. 

عروقی در بافت کوریوم، التهاب سیستمیک و اختلال در  

مستعد  کراتین  و  ضعیف  شاخی  بافت  تولید  به  سازی، 

 شود. شکستگی منجر می

سطح  نظیر  مدیریتی  و  مکانیکی  عوامل  دیگر،  سوی  از 

ازحد، و کاهش استراحت  سخت کف جایگاه، تراکم بیش

های متابولیکی را تشدید کرده و  توانند این آسیبدام، می

ی این  بروز جراحات مزمن را تسریع نمایند. اهمیت ویژه

ی انتقال )سه هفته پیش تا سه هفته پس  عوامل در دوره

زایمان( دوچندان می  استرس شود؛ دورهاز  با  های  ای که 

فیزیولوژیک، تغییرات هورمونی، منفی شدن تعادل انرژی،  

 و تغییر ناگهانی در ترکیب جیره همراه است. 

پایدار برای حفظ بنابراین، یک راهبرد تغذیه ای جامع و 

 سلامت سم باید دو هدف اساسی را دنبال کند: 

 پیشگیری از اختلالات متابولیکی:.  1

تخمیر سریع به های قابلکنترل دقیق نسبت کربوهیدرات 

ای شکمبه، و مدیریت مرحله  pH فیبر مؤثر، حفظ پایداری

از بروز تغییرات جیره در دوره انتقال برای جلوگیری   ی 

SARA .ضروری است 

سنتز .  2 برای  کلیدی  مغذی  مواد  مداوم  تأمین 

 کراتین: 

)به بالا  کیفیت  با  پروتئین  از  کافی  مقادیر  ویژه  تأمین 

ی گوگرددار نظیر متیونین و سیستئین(، اسیدهای آمینه

ریزمغذی و  روی، لیپیدها،  بیوتین،  جمله  از  حیاتی  های 

مس و منگنز، برای تولید بافت شاخی سالم و مقاوم حیاتی  

 است.

به فاصله  اختلال تغذیهبا توجه  بروز  ای و ی زمانی میان 

)معمولاً   جراحات  بالینی  علائم  باید    3تا    2ظهور  ماه(، 

تأکید شود که پیشگیری از لنگش فرآیندی بلندمدت و  

مدت درمانی. تنها از ی کوتاهپیوسته است، نه یک مداخله

ای هدفمند، شرایط محیطی بهینه،  طریق مدیریت تغذیه

مراقبت سمو  منظم  میهای  بهداشتی  و  به چینی  توان 

حفظ سلامت سم و به تبع آن، بهبود عملکرد تولیدمثلی 

 و اقتصادی گله دست یافت. 

 تعارض منافع 

نویسندگان هیچ گونه تعارض منافعی را در این پژوهش  

 شناسایی نکردند. 
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Role of Nutrition and Nutrients in the Development of Claw Horn Lesions in 

Dairy Cows 
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Background and Study Type: Lameness is one of the most prevalent health problems in 

dairy cows, with the majority of cases originating from claw horn lesions. This article is a 

narrative review focusing on the role of nutrition in bovine claw horn health. 
Objectives: This study aimed to evaluate the effects of nutritional and metabolic factors on 

claw horn integrity and the prevention of lameness in dairy cattle. 
Methods: A comprehensive literature review was conducted using peer‑reviewed national 

and international scientific databases focusing on nutrition and claw horn health in dairy 

cows. 
Results: The findings indicate that imbalances between rapidly fermentable carbohydrates 

and physically effective fiber predispose cows to Subacute Ruminal Acidosis (SARA), which 

triggers systemic inflammation, vascular dysfunction in the corium, and impaired 

keratinization, ultimately leading to weak claw horn tissue. Inadequate supply of 

micronutrients such as biotin, zinc, copper, manganese, and sulfur‑containing amino acids 

(methionine and cysteine) is associated with reduced horn quality, increased brittleness, 

and a higher incidence of sole ulcers, white line disease, and sole hemorrhages. The 

transition period represents the most critical phase of the production cycle, during which 

negative energy balance, hypocalcemia, hormonal fluctuations, and abrupt dietary changes 

intensify nutritional risk factors affecting claw health. 
Conclusions: Targeted nutritional management focusing on rumen stability, prevention of 

SARA, and adequate provision of essential nutrients for keratin synthesis plays a pivotal role 

in maintaining claw horn health and reducing lameness. Implementing appropriate feeding 

strategies, particularly during the transition period, can improve animal welfare, production 

performance, and economic outcomes in dairy herds. 
Keywords: Lameness, Nutrition, Horn lesions, Claw health, Subacute ruminal acidosis 
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