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 چکیده

 مطالعه مروری بر پاتوفیزیولوژی جراحات بافت شاخی سم در گاو شیری زمینه و نوع مطالعه:

های علمی در زمینه رشد بافت شاخی، نقش تغییرات مولوکولی، سلولی و  مرور جامع طیفی ازیافته  هدف از این مطالعههدف:  

 شناسی در جراحات بافت شاخی سم و عوامل موثر در این جراحات است.آسیب

مطالعه مروری با استفاده از منابع منتشر شده در مورد جراحات بافت شاخی سم و رشد آن درگاوهای شیری در کتب    روش کار:

 المللیو مجلات معتبر ملی و بین

ی سم گاو است که در شرایط شدید به صورت زخم کف  های جراحات در ناحیهاز بین رفتن بافت شاخی یکی از ویژگی  نتایج:

های زخم در کف پا متغییر های کراتین تشکیل شده است که توزیع آنها در محلکند. بافت شاخی عمدتا از پروتئینپا بروز می

رشته ریز  عرضی  اتصال  و  فرآیند کراتینیزاسیون داخل سلولی، سنتز  از طریق  گاو  بافت شاخی طبیعی سم  ها، رسوب است. 

ترین  های داخلییابد. سلولهای پوششی، توسعه میپروتئین و لیپید در اطراف غشای پلاسما و در نهایت اتصال عرضی پروتئین 

های بالایی پایه منتقل  های حاصل از خود را تولید کنند که به لایهشوند تا سلولی پایه( وارد چرخه سلولی میلایه بازال )لایه

ها به طور شود تا زمانی که سلولهای تمایز به تدریج محدود میهای بالایی پایه با شروع برنامهرشد در سلولشوند. فعالیت  می

سلول کنند.  متوقف  را  سلولی  لایهدائم چرخه  نهایی  یافته  تمایز  نمیهای  رشد  دیگر  اپیتلیوم  پایه  بالایی  به  های  بلکه  کنند، 

یابند. عوامل مهمی که بر سلامت بافت  های بالایی پایه بیرونی تمایز میهای شاخی شده و به شدت کراتینیزه شده لایهسلول 

 های ژنتیکی و اصلاح نژادی هستند. گذارند شامل تغذیه، بهداشت دام، مدیریت و زمینه شاخی سم تأثیر می

فقدان دانش در مورد رویدادهای بیولوژیکی که رشد، تمایز و بلوغ طبیعی بافت شاخی سم را هماهنگ   گیری نهایی:نتیجه

 کند.های سلامت و بیماری ایجاد میهایی را برای درک تولید بافت شاخی سم در دورهکنند، چالشمی

 سم، پاتوفیزیولوژی، گاو شیری، بافت شناسی سم، ام ام پی.  بافت شاخی های کلیدی: واژه
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 مقدمه 

بافت شاخی سم به عنوان یک ساختار طبیعی بسیار سخت  

(. بافت شاخی سم به طور مداوم رشد  1است )شناخته شده

کند تا جایگزین بافت از دست رفته در اثر سایش شود. می

سم   طبیعی  حفظ  برای  سم  تاج  در  سلولی  مداوم  تکثیر 

( است  ویژگی2ضروری  و  شکل  شاخی،  بافت  های  (. 

ای در محافظت از بافت نرم  کنندهبیوفیزیکی آن نقش تعیین

بیماری پاتوژنز  و  )سم  دارند  آن  سم3های  شکل  و  (.  ها 

ویژگی از  بافت شاخی سم  )کیفیت  ارثی هستند  (.  3های 

بی شاخی  خاصیت بافت  دادن  دست  از  با  همراه  کیفیت 

ساز جراحات شاخی پنجه  ارتجاعی و سختی، به عنوان زمینه 

( است  شده  کیفیت4معرفی  گاوهای  سم  (.  در  عمدتا  ها 

سیستم  در  بافت  شیری  سلامت  بر  تمرکز  با  متراکم  های 

شاخی، لنگش و تأثیر آنها بر طول عمر مورد مطالعه قرار  

گرفته است. کیفیت مطلوب سم با رشد طبیعی بافت شاخی  

می فراهم  را  کافی  ساختاری  استحکام  ایجاد  که  کند، 

شودکه خود نتیجه رابطه بین تغذیه، سلامت و شرایط می

 (.  5( )1پایدار است )جدول 

 
 عوامل موثر بر کیفیت بافت شاخی  شماتیک نمایش :1جدول 

بیشتر تحت تأثیر تغذیه و     و پوست مجاور آن  سلامت سم

های نگهداری قرار دارد. رشد سالم بافت شاخی تنها  روش

پذیر است که بافت پوست سم به طور کافی  در صورتی امکان

با خون و محتوای متعادل مواد مغذی و معدنی تأمین شود 

باف6) فرآیند  ـــی طبیعی ســت شاخــ(.  از طریق  گاو  م 

ریز   عرضی  اتصال  و  سنتز  سلولی،  داخل  کراتینیزاسیون 

ها، رسوب پروتئین و لیپید در اطراف غشای پلاسما و رشته 

پروتئین عرضی  اتصال  نهایت  ساخته  در  پوششی،  های 

شود. در تمایز نهایی، این فرآیندها همزمان با پیشروی  می

های بافتی، هماهنگ  های اپیتلیال سنگفرشی در لایهسلول 

سلولمی بشوند.  میتوزی  فعال  خودنوزایی های  خواص  ا 

(Self-renewal properties  داخلی در  لایه (  ترین 

کنند که از جایگاه ابتدایی  های جدیدی تولید میپایه، سلول

های  های تمایز یافته نهایی از طریق لایهخارج شده و سلول 

کنند تا جایگزین  ی پایه مهاجرت میی بالای لایهپوشاننده

پوستــهای شاخسلول  پوستــی شده  از  ـــه شــه  ده که 

اند، شوند. فقدان  ها به بیرون ریخته شدهترین لایهخارجی

دانش در مورد رویدادهای بیولوژیکی که رشد، تمایز و بلوغ  

هایی  کنند، چالشطبیعی بافت شاخی سم را هماهنگ می

های سلامت و  را برای درک تولید بافت شاخی سم در دوره

 (.  4کند )بیماری ایجاد می

و   شناسی  بافت  کالبدشناسی،  مورد  در  نکات  از  بسیاری 

مرور  همکاران  و  میرحاج  توسط  قبلا  سم  رشد  الگوهای 

گردیده است و در این جا ضمن بازگویی مختصر از کلیات  

مطلب تمرکز بیشتر بر پاتوفیزیولوژی آنچه در حین رشد و  

 (. 7تولید بافت شاخی اتفاق می افتد گذاشته شده است )

  

ر در پاتوفیزیولوژی ـای موثهـارهای یاختـساخت

 ـات انگشتـجراح  یـ

(   vascular  pegلایه اپیدرمی که روی برجستگی رگی )

 (1قرار دارد )تصویر 

 
 در بافت شاخی سم  (vascular pegپاپیلای، یا بیرون زدگی رگی )  :1تصویر
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لولهسلول  شکل  به  را  شاخی  لوله  های  شاخی  ای( )بافت 

ها به صورت مارپیچی  های درون لولهکند. سلولتولید می

اطراف محور مرکزی چیده شدهشیب  در  لولهدار  از  اند.  ها 

قسمت در  شکل  و  تعداد  اندازه،  انگشت نظر  مختلف  های 

متفاوت هستند و در نزدیکی دیواره گرد و در نزدیکی سطح  

متر مربع  لوله در هر میلی  80بیضی شکل هستند. تقریبا  

متر مربع در کف و پاشنه  لوله در هر میلی  20در دیواره و  

لوله بین  شاخی  بافت  دارد.  تولید  وجود  پاپیلاها  بین  ای 

کند. بافت  ای را به هم متصل میشود و بافت شاخی لولهمی

ده  های چندضلعی کشیای از صفحات سلولشاخی بین لوله

تکیه  سطح  موازات  به  که  است  شده  قرار تشکیل  گاه 

ای چیزی است که  اند. از آنجایی که بافت شاخی لوله گرفته

می ساختاری  استحکام  شاخی  بافت  کپسول  بخشد،  به 

ترین است بنابراین بافت شاخی دیواره از نظر ساختاری قوی 

 (. 8( )2و پس از آن کف و پاشنه قرار دارند )تصویر 

 

 
 (9گاو ) تصویری شماتیک از ساختارهای مهم سم :2تصویر 

ای هشتاد درصد بافت شاخی خط سفید از بافت شاخی لایه

 شود: تشکیل شده است که از موارد زیر تولید می

 laminarای )هـــوم لایــــی که کوریـوم زایشـ.  اپیتلی1

corium  که است  پوشانده  تاجی  کوریوم  زیر  درست  را   )

دهد و از بافت شاخی  ناحیه بیرونی خط سفید را تشکیل می

 (.8ای تشکیل شده است )نرم غیر لوله

است  2 پوشانده  را  پوستی  پاپیلای  که  زایشی  اپیتلیوم    .

(dermal caps or cap-papillae چین از  که  های  ( 

  ای بیرون زده است و بافت شاخیپوستی روی کوریوم لایه

کند. این بافت شاخی نشان دهنده  ای را تولید میغیر لوله 

 (. 8ناحیه میانی خط سفید است )

لوله3 انتهایی که  پاپیلای  را تشکیل .   های بزرگ و شلی 

ی خط سفید از بافت شاخی  ¬دهند )ناحیه داخلی(. بقیهمی

 (.  3( تشکیل شده است )تصویر horn leafletsتاجی )

 
 ( 10های خط سفید سم گاو ): تصویر شماتیک از سلول3تصویر 

های  ای است )ناحیه ای یک بافت غیر لوله بافت شاخی لایه

های بزرگ، کوتاه و توخالی  بیرونی و میانی(، اما دارای لوله 

شود که  به سمت سطح )ناحیه داخلی( است. این باعث می

بالا باشد    turnoverپذیر و با  از نظر ساختاری نرم، انعطاف

(8.) 

ای و مولکـولار در  سرنـــخ هــای یاختــــه

 پاتوفیـزیولـوژی بافت شاخـی

ناحیــه اپیــدرم  بــه  درم  اتصــال  بســیار  محــل  ای 

پیونـدی(  توســعه یافتــه و اختصاصـی در مـرز درم )بافـت

 اســت. و اپیـدرم )اپیتلیـوم پوششـی(

)کراتینوســیتســلول اپیــدرم  در  های  مســتقر  هــا( 

محــل اتصـال، فعالیـت متابولیـک بالایـی داشـته و تکثیـر 

   .شـوندمی

انتقال به لایه خاردار )لایه میانی(،  کراتینوسیت  از  ها پس 

شوند و محتویات سلول با  تر میبزرگ، چندضلعی و مسطح

میپروتئین جایگزین  شدن(  )کراتینه  کراتین  شود.  های 

ها در مراحل نهایی کراتینیزه شدن و تمایز  سپس این سلول

میرند )لایه  )کورنیفیکاسیون( به شکل برنامه ریزی شده می

 (. 4شاخی( )تصویر 
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سلول4تصویر   شدن  شاخی  مختلف  مراحل  سم :  بافت  دهنده  تشکیل  های 

 ( 13ی اپیدرم )ترین لایهها( از غشای پایه تا خارجی )کراتینوسیت

های شاخی شده نسبت به پلاسمالما )غشای سلولی( سلول

می باقی  نفوذپذیر  محلول  مواد  و  به  آب  نسبت  اما  ماند، 

پروتئینمولکول  مانند  بزرگی  )های  ناپذیرند  نفوذ  (.  8ها 

رشد فیبروبلاست تحریک  برای  تاجی  ناحیه  پوستی  های 

 (.  4) های این ناحیه ضروری و کافی هستندکراتینوسیت 

تجرب واحدهای تشکیل ــدر مطالعات  کلونــ ـدهنی،  ی  ـده 

های پوستی توسعه کراتینوسیت فقط در حضور فیبروبلاست

داده  مییافتند.  نشان  قبل  مطالعات  کشت  های  که  دهد 

فیبروبلاست منجر به تولید فاکتورهای    -همزمان اپیتلیال  

رشد، اجزای ماتریکس و ارتباطات سلولی لازم برای تحریک 

 شود.  رشد کراتینوسیت می

ت یت  1-ها، بیان اینترلوکینفیبروبلاسـ های را در کراتینوسـ

ــاننـده تحریـک می ، بـه نوبـه خود، 1-کننـد. اینترلوکینپوشـ

ت زیرین  تری را در بخش فیبروبلاسـ د بیشـ بیان فاکتور رشـ

ا می )القـ د  ه12,  11کنـ ده  (. لایـ درم دربرگیرنـ اپیـ ه  ایـ پـ ی 

هایی اســـت که در حال تکثیر و تمایز فعال  کراتینوســـیت

های مجاور توســط اتصــالات درون هســتند. کراتینوســیت

ده ل شـ موزومی محکم به هم متصـ لولی دسـ اند و در یک  سـ

ماتریکس خارج ســلولی غنی از لیپید به نام ماده ســیمانی  

ها در پاســخ به اند. کراتینوســیتبین ســلولی قرار گرفته

 Polymorphonuclear) ایهــــد هستــــهای چنولــسل

cellsــ(، مت ــالوپ ــ ــ ــروتئیــ ــ ــنــ ــازهــ ــ  Matrixا )ــ

metalloproteinases (MMPs)) ــیتوکین هـا را و سـ

لولی تولید می کنند که منجر به تخریب ماتریکس خارج سـ

 (.8شود )در طول بهبود زخم می

 

 ـنق متالـ درـوپروتئیــش  کراتین  وتولید  ها    ن 

 وژی بافت شاخی ـپاتوفیزیول

 MMP  اـه  (Metalloproteinase)  از وادهـــخان ای 

این مواد    .ای وابسته به روی یا کلسیم هستندـدازهـاندوپپتی

پیش  صورت  توسط ساختبه  و  شده  ترشح  غیرفعال  های 

پروتئولیتیکآنزیم آنفعال می  های  تولید  توسط  شوند.  ها 

فاکتـبرخ از  رشـی  و  15,  14ها )نــد، سیتوکیــورهای   )

( 18( و پروژسترون )17,  16هایی مانند ریلکسین )هورمون 

می زیاد  القا  مقادیر  شرایط MMPشود.  از  برخی  با  ها 

,  19فیزیولوژیکی و پاتولوژیکی بازسازی بافت ارتباط دارد )

20  .)MMP 9    کدام هر  و  دارند  نقش  کلاژن  تجزیه  در 

را در میان سوبستراهای   Vو    IVهای غشای پایه نوع  کلاژن

ها از غشای پایه را در طول خود دارند که جدا شدن سلول

به  و  داده  افزایش  پوششی  بافت  در  زخم  ترمیم  یا  آسیب 

میکراتینوسیت  مهاجرت  اجازه  )ها  این  21دهند  به  و   .)

کراتینوسیت  سیگنالترتیب  از  را  که  ها  پایه  غشای  های 

م  حذف  هستند،  آنها  نهایی  تمایز  کننده  کنند.  یتعیین 

MMP 9   سلول انواع  با  جمله همچنین  از  نفوذی  های 

 ( 22( )2ها در فاز التهاب ارتباط دارد )جدول نوتروفیل
MMP2 : 

 های بافت همبند و اپیتلیوم ـ ارتباط با سلول1

بازسازی ماتریکس خارج سلولی در ـ موثر در2

 های فیزیولوژیکی پاسخ به محرک 

ـ دخالت در فرآیندهای تخریب بافت و ترمیم  3

 بعدی آن 

MMP9 : 

 ـ تجزیه کلاژن 1

ها ازغشای ـ افزایش جدا شدن سلول 2

پایه در طول آسیب یا ترمیم زخم در 

بافت پوششی او مهاجرات 

 هاکراتینوسیت 

ـ ارتباط با سلولهای نفوذی مانند 3

 ها در فاز التهاب نوتروفیل

 های موثر در ترمیم جراحات انگشتی گاو  MMP:2جدول 

های بافت همبند و اپیتلیوم  با سلول   MMP 2در حالی که  

بنابراین،   دارد.  در   هاMMPارتباط  خود،  مداوم  بیان  با 

به   پاسخ  در  سلولی  خارج  ماتریکس  تطبیقی  بازسازی 

فرآیندهای  محرک در  و  دارند  نقش  فیزیولوژیکی  های 

می دخالت  نیز  آن  بعدی  ترمیم  و  بافت  کنند  تخریب 
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ها در   MMP(. بنابراین، دور از انتظار نیست که  2)جدول

همچنین  و  شوند  شناسایی  گاو  انگشتان  طبیعی  بافت 

های آسیب بافتی افزایش یابد.  ها در محلفعالیت این آنزیم

فعالیت   مشابه    MMPافزایش  گاو،  انگشتی  جراحات  در 

که   اسب  در  افزایش   MMP 9و    MMP 2لامینایتیس 

ساز و  یابد، است. در مورد انگشت گاو، هر دو شکل پیشمی

در همه شرایط شناسایی شدند، اما مشخص   MMPفعال  

ها عمدتا به شکل فعال  است که در محل زخم، آنزیم شده

سطح   سالم،  بافت  در  برعکس،  دارند.  وجود   MMPخود 

ساز غیرفعال وجود  نسبتا پایین بوده و بیشتر به صورت پیش

 (.  23دارد )

)سیتوکراتین سلول کراتین  پایه،  لایه  در  اپیدرمی  ها(  های 

کنند.  که یک ماده پروتئینی همراه با فیبر است را تولید می

باریک  پروتئین و  بلند  فیبرهای  از  کراتین  های 

میکروفیبریل)تونوفیلامنت یا  به  ها( تشکیل شدهها  اند که 

اند. در فرآیند شاخی  موازات محور طولی سلول قرار گرفته

کراتین پیوندهای دی شدن،  با  کمپلکس ها  یک  سولفیدی 

می تشکیل  را  پایدار  استحکام  پروتئینی  باعث  که  دهند 

می سم  شیمیایی  و  مانندمکانیکی  سیمانی  مواد    شود. 

گلیکوپروتئیـن و لیپیدهـای پیچیــده مثــل فســفولیپید،  

ســرامیدها   لگلیکوسیل  آسی  و  گلیکولیپیــد 

(ceramidesAcylglycosyl  )  سلول توسط  های که 

شوند باعث چسبندگی سلول به سلول شده  اپیدرم تولید می

و درنتیجه در پایداری مکانیکس سم نقش دارند. لیپیدهـای  

سـلولی   بیـن  فضـای  نفـوذپذیری  مانـع  سـیمانی،  مـواد 

هــای آبــی از ســم  شوند در نتیجه از خــروج محلو لمی

سـلول از  و  کـرده  از جلوگیــری  برابـر  در  شـاخی  هـای 

-و یـا جـذب آب فــراوان محافظــت میدسـت دادن آب  

(. در شرایط کم آبی، اپیدرم از طریق پیوندهای  7کنــد )

پذیری  عرضی هیدروژنی ثانویه گلیسین و تیروزین، انعطاف

دهد و در نتیجه سختی  ماتریکس پروتئینی را کاهش می

دهد. سطوح بالای رطوبت اپیدرم  بافت شاخی را افزایش می

شود  تر بین پیوندهای عرضی ثانویه میمنجر به فواصل بیش

کند و در نتیجه پذیرتر میکه ماتریکس پروتئینی را انعطاف

می کاهش  را  شاخی  بافت  کراتین    .دهد سختی  تشکیل 

رشد   فاکتور  مانند  مختلفی  عوامل  توسط  است  ممکن 

های آن در پنجه  تنظیم شود، که گیرنده (EGF) اپیدرمی

گاو وجود دارد. عوامل دیگری که ممکن است نقشی داشته 

کند  را مهار می EGF باشند عبارتند از هورمون ریلکسین که

در   را  پروتئین  سنتز  که  هیدروکورتیزون  و  پرولاکتین  و 

دهند. نشان داده شده  های بافت پنجه گاو کاهش مینمونه 

افزایش  شیردهی  طول  در  گلوکوکورتیکوئیدها  که  است 

کند. با این  ا تحریک مییابند. انسولین سنتز پروتئین ر می

غلظت شیرده  حال،  گاوهای  در  انسولین  پایین  های 

 .(8گیری شده است )اندازه

بافـوژی جراحـپاتوفیزیول ی در   ـت شاخـــات 

 ی   ـک نگاه کل ـی

لایه در  عروق  فقدان  دلیل  ســلولبه  اپیدرم،  های  ی 

نیازمندتولیدکننــده شــاخی  بافــت  و    ی  کافـی  میـزان 

-متـوازن مـواد مغـذی، اکسـیژن، مـواد معدنـی، ویتامین

کم عناصــر  و  رگ هــا  از  انتشــار  طریــق  از  هــا  یــاب 

انتشار مـواد مغـذی، بـه  .باشــند.ی درم میخونــی لایه

های خونــی درم و  ی بیــن ر گهشـیب غلظـت و فاصلــه

فشــار مکانیکــی و   .های اپیــدرم بســتگی داردســلو ل

فشــرده شــدن بافــت، بــا توزیــع مایعــات و تامیــن  

نیازهــای بافــت تولیدکننــده ی ســم تداخــل ایجــاد  

هــای زیســتی فعــال مشــتق شــده  مولکول .کنــدمی

فعالیت بیماریاز  یــا  متابولیــک  عمومــی  هــای  هــای 

گــذارد.  ی رگــی و میــزان انتشــار اثــر میبــر دیــوار ه

هــای درم  ایــن فاکتورهــا قابلیــت تغییــر منافــذ رگ

مشـابهی در  یــا آسـیب دیـواره اندوتلیـال را دارنـد. اتفاق 

زایمــان،  اســترس بــا  مرتبــط  متابولیکــی  های 

کـه   خـوراک  مشــکلات  یــا  بـه  شــیرواری  منجـر 

شـوند اختـلالات متابولیکـی هماننـد کتـوز و اسـیدوز می

می )رخ  هیسـتامین،  7دهـد  هماننـد  فاکتورهـا  برخـی   .)

تواننــد  لاکتـات و اندوتوکســین بــه طــور مســتقیم می

بــه منافــذ اندوتلیالــی آســیب زده و انتشــار رگــی را 
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وازواکتیــو فاکتورهــای  دهنــد.  ماننــد  (افزایــش 

هــای  کینیــن( باعــث قبــض دیوارهســروتونین و برادی

و همچنیــن رگ توزیــع  باعــث کاهــش  و  هــا شــده 

شــود. کاهــش  کاهــش زهکشــی بســتر مویرگــی می

تنهایـی،   به  هریـک  رگــی  تغییــرات  و  جریــان خــون 

بـه   منجـر  و  کـرده  مختـل  را  شـاخی  بافـت  تولیـد 

گردنـد  امرغـوب شـدن کیفیت بافت شاخی تولید شده می ن

  (.24, 7( )3)جدول

ی درم به اپیدرم  هــا خونــی لایهاز رگ اختلال در فرآیند انتشار

 = تولید بافت شاخی نامرغوب 

 

عـــوامـــل  

مــــوثــــر  

ــاد   ــج درای

ــلال   ــت اخ

ــد   ــن ــرآی ف

 انتشار  

ــان،  اســــترس ــا زایمــ های متابولیکــــی مرتبــــط بــ

 شــیرواری

 اختـلالات متابولیکـی هماننـد کتـوز و اسـیدوز

ــط   توسـ مویرگی  ــار  انتشــ کــاهش  و  عروق  قبض 

فاکتورهــــــــای وازواکتیــــــــو ســــــــروتونین و  

 کینیــنبرادی

هیســـتامین،  افزایــــــش انتشــــــار رگــــــی توسط  

 هالاکتـات و اندوتوکســین

 فشــار مکانیکــی و فشــرده شــدن بافــت

 پاتوفیزیولوژی جراحات بافت شاخی: 3جدول 

با   انگشـت،  دو  بیـن  انـدام  یــک  در  نامســاوی  فشــار 

بود.   خواهــد  همراه  شــاخی  بافـت  تولیـد  افزایـش 

انگشــتی کــه بیشــترین فشــار را تحمــل مــی کنـد،  

بیشـتری تولیـد می انـدازهبافـت شـاخی  ی  کند درنتیجه 

  آن )معمـولا در پاشـنه( بزرگتـر خواهـد شـد. ایـن اتفـاق 

ی معیــوب تولیــد بیشــتر بافــت  آغــازی بــر چرخــه

 شــود.  شــاخی و تحمــل فشــار بیشــتر آن می

چینی مناسب بـا ایجاد توزیـع بـار متـوازن بیـن دو  ســم

چرخـه ایـن  شکسـت  و  ابـزاری انگشـت  معیـوب،  ی 

مناسـب بـرای تداخـل در ایـن چرخـه اسـت. در سـوی 

چینــی   حیـن سـم  در  نمـودن کـف سـم  نـازک  دیگـر 

ســلول بــر  فشــار  تولیدکننــدهمعمــول،  ی  های 

بــالا را  را کراتیــن  بافـت شـاخی سـالم  تولیـد  و  بـرده   

 (. 25, 7( )5نیـز تحریـک خواهـد کـرد )تصویر 

 
 چینیبافت شاخی سم قبل و بعد از سم  :5تصویر 

های فیزیکی آن،  ی ـت شاخی و ویژگ ـکیفیت باف

 ای جراحات بافت شاخیـزیربن

گاوهای شیری در طول زندگی تولیدی خود در معرض انواع 

زای مرتبط قرار دارند  و  تأثیرات محیطی و عوامل استرس

سم بر  داشتن  آنها  توجه  قابل  تأثیر  دلیل  به  سالم  های 

(.  6عملکرد و کارایی بعدی در پرورش گاو ضروری هستند )

کیفیت بافت شاخی به تعدادی از عوامل داخلی و خارجی  

بستگی دارد. عوامل داخلی شامل خون و مواد مغذی است،  

محیطی   تأثیرات  به  مربوط  خارجی  عوامل  که  حالی  در 

ش بافت  تولید  دارد. هستند.  خوب  خونرسانی  به  نیاز  اخی 

هرگونه اختلال در جریان خون تأثیر منفی بر تولید بافت  

شاخی خواهد داشت. تولید بافت شاخی همچنین به تأمین  

جمله سطوح کافی پروتئین، انرژی، لیپیدها،  مواد مغذی از 

(. 8، کلسیم و فسفر وابسته است )Eو    A  ،Dهای  ویتامین

مانند  ریزمغذی گوگرد  حاوی  آمینه  اسیدهای  مانند  هایی 

های کراتین  سیستئین و متیونین برای اتصال عرضی رشته 

ضروری هستند. مواد معدنی کمیاب به ویژه روی، مس و  

شدن  کراتینه  در  مهمی  بسیار  نقش  بیوتین  ویتامین 

  .(8بافت شاخی پنجه دارند ) های شاخی و یکپارچگیسلول 

تواند منجر به تولید  ای، مانند اسیدوز، میاختلالات تغذیه

آزادسازی  و  هیستامین  تولید  اسید لاکتیک،  از حد  بیش 

ها شود که همگی به طور منفی با سلامت سم  اندوتوکسین

یجه آن خونریزی در بافت شاخی  در گاو مرتبط هستند. نت

(. در  25های سم است )پا، لمینایتیس و انواع مختلف زخم

مقایسه با علوفه خشوی، نسبت کنسانتره بالا در خوراک، 

اینترلوکین اینترلوکین1-بیان  و  6-،  تومور  نکروز  فاکتور   ،



 Eltiam 12 (2): 6-17, 2025                                                                1404،  6- 17: 2، شماره 12التیام، دوره

    
 

12 

MMP-2   دهد. تغییر در  های لامینا افزایش میرا در بافت

ها در شکمبه که توسط کنسانتره ترکیب و عملکرد باکتری

لیپوپلیایجاد می افزایش سطح  به  ساکارید در  شود، منجر 

تواند پاسخ التهابی را در بافت  شود و میخون محیطی می

(.  6تر کرده و حتی باعث آسیب لامینا شود ) لامینا را فعال

ساکارید عامل مهمی در آسیب و التهاب موضعی در لیپوپلی

لایهمویرگ بافت  های  تولید  نتیجه  در  و  است  سم  های 

 (. 27, 6کند )شاخی با کیفیت را مختل می

کراتینه شدن بافت شاخی یک فرآیند پیچیده و پویا است 

ها )آسیب مکانیکی، عدم تعادل عناصر کمیاب  که به محرک 

دهد تا استحکام و سلامت سم را تضمین  و التهاب( پاسخ می

( شدن 29,  28کند  کراتینه  برای  ضروری  مغذی  مواد   .)

اسیدهای   متیونین(،  )سیستئین،  آمینه  اسیدهای  شامل 

چرب )لینولئیک و اسید آراشیدونیک(، مواد معدنی )به ویژه  

ویتامین و  )روی(  کمیاب  عناصر  و  )بیوتین( کلسیم(  ها 

( مس،  30هستند  )روی،  معدنی  مواد  در  تعادل  عدم   .)

و بیوتین( و    A  ،Dها )به ویژه  سلنیوم و منگنز( و ویتامین

تواند منجر به رشد ای میهمچنین سایر کمبودهای تغذیه

بیشتر مستعد   بافت شاخی است  شکننده شود که ممکن 

(. روی، گوگرد و برخی عناصر کمیاب  6ترک و عفونت باشد ) 

تأثیر   سم  شاخی  بافت  سختی  بر  مثبت  طور  به 

 (. 6گذارند)می

محیط خارجی و داخلی بافت شاخی پنجه بر میزان رطوبت 

می تأثیر  درم  آن  بین  هیدروستاتیک  نیروی  یک  گذارد. 

اپیدرم )بافت شاخی( وجود دارد که آب را به   )کوریوم( و 

کند. پلاسمالما  های شاخی خارجی هدایت میسمت سلول 

لایهکراتینوسیت  در  اپیدرم  های شاخی شده  خارجی  های 

بسیار   کریستالوئیدها  و  آب  غیرفعال  حرکت  به  نسبت 

ماکرومولکول به  نسبت  اما  است،  مانند  نفوذپذیر  هایی 

گرادیان   یک  آب  حرکت  این  هستند.  نفوذناپذیر  پروتئین 

کند که در آن سطح خارجی بافت شاخی سطح  ایجاد می

لایه که  حالی  در  دارد  پایینی  داخلی  هیدراتاسیون  های 

هیدراتاسیون   سطح  درم  میمجاور  حفظ  را  کنند.  بالایی 

اسمزی متغیر در داخل سلول   این، یک گرادیان  بر  علاوه 

های کراتین است و  وجود دارد که ناشی از املاح و پروتئین 

سلول  آب  میمیزان  تنظیم  بیشتر  را  شاخی  کند.  های 

وری بافت شاخی کف پا در آب بدون املاح منجر به  غوطه 

 10درصدی جرم پس از    4شود که با افزایش  جذب آب می

تغییر وزن در عرض   این  است که حداکثر   48روز همراه 

دهد. تماس طولانی مدت بافت شاخی پنجه  ساعت رخ می

های شستشو ها به دلیل سیستمبا آب در بسیاری از گاوداری

ها، مدیریت  پاش که معمولاا برای تمیز کردن پستانو آب

شوند، رخ  تجمع کود و کاهش استرس گرمایی استفاده می

سلامت  می بر  نامطلوبی  اثرات  است  ممکن  امر  این  دهد. 

 .(8پنجه داشته باشد و میزان لنگش را افزایش دهد )

های فیزیکی بافت شاخی معمولا بر اساس سختی،  ویژگی

شود که همگی تحت  سفتی و میزان شکنندگی آن بیان می

عنوان  به  سختی  دارند.  قرار  هیدراتاسیون  وضعیت  تأثیر 

می تعریف  شکل  تغییر  برابر  در  به  مقاومت  و  شود 

شود. با افزایش میزان پذیری بافت شاخی مربوط میانعطاف

های اتصال ثانویه  های شاخی، فضاهای بین محلآب سلول 

می گسترش  ماتریکس  کراتین  نتیجه پروتئین  در  و  یابد 

میانعطاف افزایش  بین  پذیری  مثبتی  رابطه  اگرچه  یابد. 

شده   گزارش  سایش  درجه  و  شاخی  بافت  رطوبت  سطح 

پذیر به دلیل توانایی انبساط  است، اما بافت شاخی انعطاف

تر  ابر سایش ناشی از بتن مقاومو انقباض، ممکن است در بر

 .( 8باشد )

توان به عنوان مقاومت یک ماده در برابر نفوذ  سختی را می

آب  یک جسم سخت  میزان  و  بین سختی  کرد.  تعریف  تر 

لوله تعداد  دارد.  وجود  معکوس  رابطه  شاخی  های  بافت 

تواند بر سختی بافت شاخی  شاخی در واحد سطح نیز می

تواند رطوبت بیشتری ای میتأثیر بگذارد، زیرا ماده بین لوله

متر مربع جذب کند. دیواره  های کمتر در هر میلیرا با لوله

های بیشتری دارد و بنابراین بیرونی در مقایسه با کف، لوله

سخت شاخی  بافت  دهنده  رطوبت نشان  افزایش  است.  تر 

 (. 8شود )بافت شاخی منجر به افزایش میزان سایش می

تداده انیکی و ریخـ ایی، مکـ ــیمیـ ای بیوشـ ــیهـ اسـ ــنـ - شـ

اخی بی ی، بافت شـ ناسـ ال کالبدشـ کیفیت را با نقص در اتصـ
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ته ی ریزرشـ دن ناقص پوشـش و تغییرات  عرضـ اخی شـ ها، شـ

ــدر ترکیب لیپی ــ ــدی ماده سیمانی شکل بیــ ــ ن سلولی ــ

ــبی ــن سلــ ــ ــهای کراتینوسیولــ ــ   intercellular) تــ

cementing substanceمـی بـط  مـرتـ  )( نــد  (.  4دانـ

های شـاخی و ماده سـیمانی بین سـلولی  ممکن اسـت سـلول

ــی قرار گیرنـد. بـه عنوان مثـال،   تحـت تـأثیر ترکیبـات خـاصـ

گزارش شــده اســت که ســطوح بالای ســولفات مس، ماده  

لولی یمانی بین سـ اخی پنجه را از بین می سـ برد و بافت شـ

کند. به همین ترتیب، قرار گرفتن مداوم  تر میرا شـــکننده

لولدر معرض ادرار و کود می اخی و هم  تواند هم سـ های شـ

ماده سـیمانی بین سـلولی را بویژه در پاشـنه از بین ببرد و  

ــود. عوامل داخلی و   ــاخی ش منجر به از بین رفتن بافت ش

خارجی ممکن اســـت به صـــورت هم افزایی عمل کنند و  

ا ه عنوان مثـ د. بـ اورنـ ایین بیـ ــاخی را پـ ت شـ افـ ت بـ ل،  کیفیـ

تغییرات در خونرسـانی همانطور که در لمینایتیس مشـاهده  

ــاخی بـا کیفیـت پـایین  می ــود، منجر بـه تولیـد بـافـت شـ شـ

ــتر در معرض  می ــاخی با کیفیت پایین بیش ــود. بافت ش ش

أثیرات محیطی قرار دارد ــیـت   .اثرات تـ هـا  اگرچـه کراتینوسـ

ت ای پایه از فیبروبلاسـ ط یک غشـ تی زیرین توسـ های پوسـ

شـوند، اما تعادل هموسـتاتیک طبیعی بین رشـد و  جدا می

ــیــت وسـ نـ یـ راتـ کـ ز  مــایـ نـشتـ کـ مـ رهـ بـ ق  ریـ طـ از  هــای  هــا 

ــیت ــتی حفظ می-کراتینوس ــت پوس ــود )فیبروبلاس (.  4ش

تاز بدن می ی از بیماری در هموسـ تواند منجر اختلالات ناشـ

 (.4به تولید ناقص بافت شاخی شود )

اینچ در ماه رشد   4/1بافت شاخی دیواره با سرعتی تقریبا  

)بیش  می با سرعتی کمی کمتر  پا  بافت شاخی کف  کند. 

کند. در گاوهای جوان با تغذیه  اینچ در ماه( رشد می 4/3از

برابر حالت عادی   5/2بالا، این سرعت رشد ممکن است تا  

افزایش یابد. سرعت رشد بافت شاخی به عوامل مختلفی از  

ناهنجاری نژاد،  عوامل محیطی،  جمله  های رشدی، تغذیه، 

رسانی از طریق کوریوم و بیومکانیک تحمل  یکپارچگی خون

وزن بستگی دارد. به عنوان مثال، سرعت رشد بافت شاخی  

شوند، بیشتر  های آزاد نگهداری میگاوهایی که در جایگاه

 های بسته نگهداری از گاوهایی است که در مرتع یا اصطبل

در می پنجه  شاخی  بافت  شدن  کراتینه  و  تکثیر  شوند. 

 (. 8یابد )های زمستان، افزایش میتابستان، در مقایسه با ماه

 های ظاهری سممورفولوژی و ویژگی 

های متراکم با  کیفیت سم عمدتا در گاوهای تحت سیستم

تمرکز بر سلامت سم، لنگش و تأثیر آن بر طول عمر مورد 

مطالعه قرار گرفته است. کیفیت سم همچنین یک مسئله 

تولید همه گاوها در سیستم های متراکم  رفاه حیوانات در 

سم مطلوب  کیفیت  آناست.  طبیعی  رشد  و  برای  ها  ها 

وزن   تحمل  برای  کافی  ساختاری  استحکام  از  اطمینان 

برابر آسیب عدم وجود  حیوان، مقاومت در  های خارجی و 

اندازه است.  شده  تعریف  ضایعات  و  های  گیری نقص 

شناسی و فیزیکی به عنوان های بافتمورفولوژیکی و ویژگی

اند. بافت شاخی  های بالقوه کیفیت سم گزارش شدهشاخص

سلول از  لولهسم  شاخی  لولههای  بین  ورقهای،  و  ای ای 

)کراتین( تشکیل شده است که استحکام ساختاری، رفتار  

سم مقاومت  و  استرس بیومکانیکی  عوامل  برابر  در  زای  ها 

کنند. مورفولوژی سم با زاویه آن، طول خارجی را تعیین می

 (  6لبه پشتی )تصویر

 
 تا نوک سم periopleی پشتی سم از طول لبه: 6تصویر 

شود. اندازه  و ارتفاع پاشنه، زاویه پاشنه و زمین توصیف می

ها در جذب شوک ناشی از حرکت و توزیع وزن  و شکل سم

سم دارد.  از اهمیت  استفاده  با  و  رنگ  اساس  بر  ها 

به عنوان مرجع نشان داده   7استانداردهایی که در تصویر  

طبقهشده میاند،  بینابین  بندی  )روشن،  تیره(  شوند  یا 

 (.   31( )7)تصویر
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 بندی استاندارد رنگ سم گاو طبقه: 7تصویر 

   گیری:نتیجه

بافت   گاو جراحات  در  مهمشاخی  از  پرتولید  ترین  های 

مشکلات سم است که باعث ایجاد خسارات اقتصادی زیادی 

در    شود.می تولیدی خود  زندگی  گاوهای شیری در طول 

انواع تأثیرات محیطی و عوامل استرس  زای مرتبط معرض 

های سالم به دلیل تأثیر قابل توجه قرار دارند و داشتن سم 

ضروری  گاو  پرورش  در  بعدی  کارایی  و  عملکرد  بر  آنها 

که   بیولوژیکی  رویدادهای  مورد  در  دانش  فقدان  هستند. 

هماهنگ   را  سم  شاخی  بافت  طبیعی  بلوغ  و  تمایز  رشد، 

هایی را برای درک تولید بافت شاخی سم  کنند، چالشمی

کند. کیفیت بافت  های سلامت و بیماری ایجاد میدر دوره

عوامل داخلی و خارجی بستگی دارد.    شاخی به تعدادی از

ی عوامل موثر در تولید یک بافت شاخی با کیفیت  مطالعه

بافت   جراحات  پاتوفیزیولوژی  در  موثر  عوامل  همچنین  و 

شاخی نقش کلیدی در کاهش این جراحات در سطح گله 

 شود.های ناشی از آن میدارد و باعث کاهش ضرر و زیان

 تعارض منافع: 

هیچ پژوهش  نویسندگان  این  در  را  منافعی  تعارض  گونه 

 اند. شناسایی نکرده
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Pathophysiology of claw horn lesions in dairy cows 
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Background: A review of the pathophysiology of horn lesions of hoof in dairy cattle’s. 

Objective: To describe the the horn tissue growth, the role of molecular, cellular, and 

pathological changes in horn lesions of hoof, and the factors affecting these lesions. 

Methods: A review study using sources published in the field of horn tissue growth and horn 

lesions of bovine hoof in reputable national and international books and journals. 

Results: Horn deterioration of bovine hoof is a feature of lesions in the hoof, which in extreme 

circumstances are manifested in ulceration of sole. Claw horn is composed primarily of keratin 

proteins, whose distribution is altered at lesion sites in the hoof sole. Normal horn of bovine 

hoof tissue develops through a process of intracellular keratinization, microfilament synthesis 

and cross-linking, protein and lipid deposition around the plasma membrane, and finally 

cross-linking of envelope proteins. Cells of the innermost basal cell layer enter the cell cycle 

to generate progeny cells that translocate to the subproposal layers. Growth activity in 

subproposal cells becomes progressively restricted with the onset of programs of 

differentiation until the cells permanently abort the cell cycle. Terminally differentiated cells 

of the subproposal layers of epithelium no longer grow but differentiate into heavily 

keratinized, cornified cells of the outermost subproposal layers. Important factors that affect 

the health of claw horn tissue include nutrition, hygiene, management, and genetic and 

breeding contexts. 

Conclusion: The lack of knowledge about biologic events orchestrating normal growth, 

differentiation, and maturation of claw horn tissue creates challenges for understanding claw 

horn production during periods of health and disease. 

Keywords: Claw horn, Pathophysiology, Dairy Cow, Hoof histology, MMPs 
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