
 Eltiam, 6 (2): 101-109, 2020                                                       1398، 101-109: 2، شماره 6التیام، دوره 

    

 

 101 

 التیام

eltiam.ivsa@gmail.com 

 

 

 

 

 

 در گاوهای شیری ساز لنگش نهیزم کیمتابول یهایآشفتگ

 DVM2، محمد ریاحی *M, DVScDV1. علی قشقایی

 کرمانشاه دانشگاه رازی ،یگروه علوم درمانگاهی دانشکده دامپزشک .1

 مشهد ، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه فردوسیرگهای بزهای داخلی دامبیماری دستیار تخصصی .2
 

aghashghaii@razi.ac.ir* 

 

 چکیده

های زیادی در افزایش تولید شیر گاوها با توجه به تلاش پژوهشگران و فعالان عرصه پرورش گاو شیری، در طی چند دهه اخیر پیشرفت

منجمله مشکلات متابولیکی های مختلف و در یک دوره شیرواری حاصل شده است. اما این افزایش تولید، با افزایش اختلالات و بیماری

هایی همراه شده است. تراز منفی انرژی با عوارضی همچون کتوز و کبد چرب همراه است. اختلال در متابولیسم و میزان ماکرمینرال

های اول بعد  هدر روزها و هفت ها نیز عمدتا ها و آنزیمها، اختلال درمیزان پروتئیننظیر کلسیم، فسفر و منیزیم، اختلال در میکروالمان

دنبال تغییر جیره به یک غذای سرشار  ترین اختلالات چالش برانگیز اسیدوز شکمبه است، که بهدهد. اما یکی از مهماز زایمان روی می

سلامت توانند بر دهد. تمام اختلالات اشاره شده به اشکال مختلف میاز انرژی در زمان بعد از زایش برای حمایت تولید شیر، روی می

مدهای اختلالات متابولیک و اسیدوز شکمبه است که ابافت شاخی سم و ایجاد لنگش در گاوهای شیری اثر بگذارند. لمینیت یکی از پی

های  ثیر قرار داده، زیانجدی سلامت و آسایش گاو را تحت تا طوره تواند بدر کنار شرایط نامناسب جایگاه و مشکلات مدیریتی، می

 وجهی را به این صنعت وارد نماید. اقتصادی قابل ت

 اختلال متابولیک، گاو، لنگش کلیدی: هایواژه

 

 مقدمه

های در اواخر قرن بیستم با پیشرفت علم ژنتیک و بهبود روش 

مدیریتی، تحولی عظیم در صنعت گاو شیری ایجاد شد و آن 

گاوها و افزایش تولید شیر بود. این افزایش تولید  کاهش تعداد

روزه، از تولید کمتر از  305به حدی بود که گاوها در یک دوره 

تن رسیدند. این مقدار فشار بر گاو باعث  12تن به بالای  10

ها که از های متابولیک یا تولید شد. این بیماری ایجاد بیماری

نی حائظ اهمیت هستند، دو جنبه تظاهرات بالینی و تحت بالی

وری و تحمیل ضررهای اقتصادی فراوانی بر باعث کاهش بهره

صنعت گاو شیری شد. به همین جهت، محققین و دامپزشکان 

ها به ویژه در جهت تلاش برای کاهش این دست از بیماری

 (.1) ها برآمدندحالت تحت بالینی آن
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ک منحنی دانیم، شیرواری گاو به صورت یطور که میهمان 

روز  45-60است. در این منحنی که از روز زایش شروع و در 

رسد و بعد از این زمان با یک شیب پس از زایش به اوج خود می

روزگی  220یابد و گاو در کاهش می %5-%7ملایم حدود 

که گاو بتواند در یک دوره شود. برای اینآبستنی خشک می

بایست پس از کند، میتن شیر تولید  12شیرواری بیش از 

زایش با یک شیب تند به اوج شیرواری برسد، که به لطف علم 

ژنتیک این امر در گاو نهادینه شده است. این تولید بالا و روند 

ناگهانی افزایش تولید پس از زایش باعث شده که گاو با فشار 

متابولیکی اندک در دوره خشکی، وارد یک دوره با استرس و 

کی بالا شود. فشار متابولکی وارده باعث رخداد فشار متابولی

های متابولیک شود. بیماریهای تولید یا متابولیک میبیماری

های بدن از جمله سیستم باعث اختلال در بسیاری از سیستم

گردد، که این پدیده گردش خون محیطی و تکثیر سلولی می

ر مقاله رو د(. از این2در افزایش رخداد لنگش اهمیت دارد )

حاضر به بررسی و تشریح برخی از اختلالات متابولیکی 

 تاثیرگذار بر لنگش پرداخته شده است.

 بیماری های متابولیک

 2در طول  یریش یدر گاوها یانرژ یتراز منف: تراز منفی انرژی

خوراک  افتیشتاب در رایاست، ز عیشا یرواریش اولهفته  6تا 

. کندینم یبرابر ریش دیتول یبرا یبه انرژ ازیبا روند رو به رشد ن

سنتز قند  یبرا دراتیکربوه یادیز ریمقاد ازمندین ریش دیتول

 ازمندینلاکتوز در نشخوارکنندگان  است. سنتز (لاکتوز) ریش

گلوکونئوژنز  یبرا یماده اصل گلوکونئوژنز است. قیگلوکز از طر

 یدهایاز اس یکیاست،  کیونیپروپ دیدر نشخوار کنندگان اس

درون شکمبه حاصل  مواد غذایی در ریچرب فرار که از تخم

به گلوکز  یاستهیطور شا به کیونیپروپ دیاس نکهی. با اشودیم

خوراک  دراتیبوهکمبود تام کر کیهمچنان  شود،یم لیتبد

خوراک  افتیاست که شتاب در لیدل نیامر به ا نیوجود دارد. ا

. کندینم یبرابر ریش دیتول یبرا یبه انرژ ازیبا روند رو به رشد ن

از گلوکونئوژنز  توانندینم کیاست دیو اس کیریه دفع دیاس

 ،است ی بدنانرژ هریذخ یبافت چربجا که از آنکنند.  تیحما

 یدهایاس یادیز ریبه آزاد شدن مقاد نجرم یانرژ یتراز منف

 یدهای. در کبد، اسشودمی یاستریفیه  از بافت چرب ریچرب غ

 ایشده  زهیمتابول یبه اجسام کتون دنتوانیاستریفیه م ریچرب غ

که ید. زمانناستریفیه  شو مجددا دیریسیگلیتر دیتول یبرا

 رود،یگلوکونئوژنز کبد فراتر م تیگلوکز از ظرف یتقاضا برا

ساز گلوکز شیمواد پ یهستند، ول کیدر حداکثر تحر رهایمس

مسئله باعث  نیاست. ا یگلوکز ناکاف یحداکثر دیتول یبرا

. شودیخون م یاجسام کتون افزایش کتووژنز و زانیم شیافزا

 6تا  3 کتوز است که عموما یکاهش قند خون، فرم اصل نیا

شناخته  1رخ داده و تحت عنوان کتوز  نوع  شیهفته بعد از زا

 ریکه مقاد دهدیرخ م یکبد چرب  هنگام ای 2. کتوز نوع شود

 شود،یاستریفیه  به کبد منتقل م ریچرب غ یدهایاز اس یادیز

. ستندیخود ن کیدر حداکثر تحر گلوکوژنز و کتووژنز یول

استفاده  یساخت اجسام کتون یاشباع  برا ریچرب غ یدهایاس

که ید. زماننآوریم یرو دیریسیگلیو به ساخت تر دنشوینم

 زانیاستریفیه خون بالا باشد و م ریچرب غ یدهایغلظت اس

 جیبس یگاوها برا تیظرف ،متوسط باشد یسنتز اجسام کتون

. ردیگیالشعاع قرار متحت یاز کبدشان به راحت دیریسیگلیتر

ظهور تراز  نی. ادیآیکه کبد چرب به وجود م است زماندر این 

از موارد  یاریو در بس یرواریش یدر ابتدا اکثرا یانرژ یمنف

 وورم پستان، لمینیت  ت،یمسائل ازجمله متر ریساهمراه با 

  .(3) شود یم انیسم نما یهایماریب ریسا

 یرغ و مستقیم طور به استریفیه  یرچرب غ یدهایاسافزایش 

 نقش لنگش آن تبع به و سم هایبیماری ایجاد درمستقیم 

در  2000. کولارد و همکاران در سال کندمی ایفا مهمی

فنوتیپی با تراز  ازلحاظی دریافتند که مشکلات حرکتی امطالعه

منفی انرژی و کمبود انرژی تام در ارتباط است. لمینیت 

کافی  ی عدم توانایی گاو در دریافت مقدارواسطه بهتواند می

ابتدایی شیرواری منجر به نرسیدن به تولید  دورهماده خشک در 

کند این ناتوانی را از بالا بشود. مدیر گله گاو شیری سعی می

ایش کنسانتره و مواد کربوهیدراتی با سرعت جذب طریق افز

که این امر افزایش حجم انرژی  بالا در خوراک جبران کند،

خواهد داشت. هرچه مقادیر کنسانتره در جیره  به دنبالجیره را 

افزایش یابد مقادیر فیبر جیره، تولید بزاق و زمان نشخوار 

شود. یشکمبه م pHیابد، که این امر باعث کاهش کاهش می

شکمبه کاهش یابد، هیستامین و سایر  pHهرچه 
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که خود  شوندها به مقدار بیشتری در خون رها میاندوتوکسین

منجر به اتساع عروقی و درنهایت آسیب به شبکه عروق خونی 

یی که بافت سم را هاسلولگردد. در نتیجه، عملکرد در سم می

یابد. در این کنند مختل شده و کیفیت آن کاهش میتولید می

تواند هایی مانند زخم کف سم و زخم پاشنه مییماریبشرایط 

دلیل کاهش کیفیت بافت شاخی  ایجاد شود که تا حدودی به

(. البته مطالعه ویلهلم و همکاران در سال 4) استکف سم 

ها در مطالعه های فوق است. چرا که آندر تضاد با یافته 2017

بعد از زایش میزان اسیدهای خود دریافتند که گاوهایی که 

چرب خونشان بالاتر است، به میزان کمتری به لنگش مبتلا 

ای مطالعه در 1998 سال در همکاران و چردفعه(. 5شوند )می

 ،سوتاینهم در گله 24 در بالینی لنگش بررسی به که

 لنگش که دادند گزارشند، پرداخت ویرجینیا و ویسکانسین

 منفی تراز کهزمانی، درست شیرواریاول  روز 50 در بیشتر

 و گوبالو(. 6) است رایج باشد،می حالت بدترین در انرژی

 ازداری یمعن و بالاتر بروز و شیوع که دادند گزارش همکاران

 با هایگله با مقایسه در بالا تولیدبا  هایگله در بالینی لنگش

 ولز و 1989 سال در لیور و منسون(. 7) دارد وجود پایین تولید

 فنوتیپی، ازنظر که اندداده گزارش 1993 سال در همکاران و

. است ارتباط درنمره وضعیت بدنی  کاهش با لنگش افزایش

 جبران برای بافتی بسیج دهنده نشاننی بد وضعیتنمره  کاهش

 پدیده این اثر و علت به بردن پی ولی است، انرژی منفی تراز

 دریافت کاهشیل به دل تواندمیمینیت لا درد زیرا است دشوار

 کهی امطالعهنتایج  اما. شود انرژی منفی تراز باعث غذایی مواد

متفاوت  گرفت انجام 2015 سال در همکاران و سون توسط

متابولیسم انرژی  هایشاخصبررسی تغییرات  منظور است. به

در پلاسمای گاوهای شیری که از درجات مختلف لنگش رنج 

 داده شد که در گاوهای مبتلابه لنگش مقادیر نشان، بردندمی

یریک دفعههیدروکسی -بتاو  استریفیه  یرچرب غ یدهایاس

 (.8داشت ) کاهش داریمعنی طور به اسید

 تجزیه به پلاسما اوره نیتروژن غلظت: تیئن بدنوضعیت پرو

 پروتئین به آن تبدیل و شکمبه در تجزیه قابل هایپروتئین

 مدت کوتاه دریافت به رواین از. دارد بستگی باکتریایی

 و است مرتبط جیره از ایشکمبه تجزیه قابل هایپروتئین

در  انرژی و تجزیه قابل پروتئین بین تعادل بازتاب همچنین

 تواندمی کم، هایغلظت. است شکمبه هایباکتریدسترس 

 هایپروتئین نظر از جیره که باشد واقعیت این دهنده نشان

 دارد. کمبود پذیر تجزیه

 شود و مقادیرتولید می کبد در که است پروتئینی آلبومین

 اسیدهای کم دریافت یا کبد اختلال عملکرد بیانگر پایین آن

 طولانی و کم دریافت از پس تنها کم سطوحاست.  جیره از آمینه

 هایغلظت برای گاوها در تمایلی. شودمی ظاهر پروتئین مدت

 هر به نسبت زایش از پس کوتاهی مدت در سرم آلبومین کم

 در آلبومین کاهش. دارد وجودشیرواری  چرخه از دیگر مرحله

 به مسئله این. است ارتباط در کلسیم غلظت کاهش با زایمان

 کلسیم تام حمل ظرفیت از بخشی که باشد تواندمی دلیل این

 وابسته آن های غلظت به حدودی تا و است مرتبط آلبومین به

 .(9است )

مقادیر ناکافی اسیدهای آمینه سولفوردار مانند متیونین و 

تواند منجر به تشکیل بافت شاخی نرم سیستئین در کوریم می

در سم شود و درنتیجه باعث افزایش رخداد لنگش شود. مکلین 

کاهش در نسبت سیستئین و متیونین در بافت  1971در سال 

داد. استفاده از شاخی سم گاوهای مبتلا به لمینیت را گزارش 

مکمل متیونین برای بهبود انسجام بافت کراتینی سم 

(. تغییرات هورمونی و فیزیولوژیکی مرتبط 10شده است )توصیه

 با آغاز زایمان و شیرواری اثرات منفی بر روی لنگش دارد.

عنوان کردند که کاهش  1998لیوزی و همکاران در سال 

در ابتدای ی سم ترکیب شدن اسیدهای آمینه در بافت شاخ

اسیدهای )به دلیل توزیع مواد مغذی  دوره شیرواری، احتمالا

آمینه سولفوردار( به سمت تولید شیر است. از طرف دیگر وجود 

 یک عنوان به طولانی مدت به جیرهدر  ازحدبیش پروتئین

 مطرح شیری گاو هایگله در لنگش برای کنندهکمک فاکتور

 یمطالعه زمینه این در اصلی مطالعات از یکی(. 11) است

 افزایش مطالعه این در است، 1988 سال در لیور و منسون

یژه وبه لنگش، بالینی موارد زمان مدت و تعداد و حرکتی اسکور

 بر گرم 198 به 161 از تام پروتئینکه ، زمانیسم کف زخم

 در(. 12) شدگزارش، کرد پیدا افزایش خشک ماده کیلوگرم

 بالای مقادیر حاوی جیره پایین، پروتئین با جیره با مقایسه
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یژه وبه سم، کف مشکلات رخداد افزایش باعثتواند می پروتئین

 بالا پروتئین با جیره درشود.  سم کف زخم و مردگیخون

 نسبتا شیرواری 26 تا 3 هفته طول در حرکتی اسکور میانگین

 را حوادث این علت(. 4/1 مقابل در 92/1) یابدمییشافزا

 به منجر کهدانند، می کوریومهای یرگمو در لخته تشکیل

 خطر به درنهایت و گوگرددار آمینه اسیدهای ارسال در اختلال

(. در 12) شودمی سم شاخی بافت و کراتین تشکیلافتادن 

های اسپیجو و ( با استناد به یافته2013مقابل، جانواری )

 2000سال  و ممسیلوویک و همکاران در 2007اندرس در سال 

عنوان یک ریسک فاکتور برای کند که پروتئین بهعنوان می

ید گاو شیری شناخته نشده و پروتئین پرتولهای لنگش در گله

گونه از تغییرات در خصوصیات بافت یچهبالای جیره ارتباطی با 

 (.13ی گاو شیری ندارد )هاگوسالهشاخی سم در 

تواند در افزایش این آنزیم می: (AST)آمیناز آنزیم آلانین ترانس

باشد که این ها در اثر عوامل مختلفی اثر آسیب به هپاتوسیت

از: آسیب کبدی به دنبال نفوذ چربی به کبد  اندعبارتعوامل 

در دوران تراز منفی انرژی و آسیب کبدی در اثر عبور مواد 

ینیت. لمگیری ها، در طی روند شکلاندوتوکسین جمله ازسمی 

 ASTفعالیت  2013مصطفوی و همکاران در سال  العهدر مط

داری از غیر مبتلایان یمعن طوربهدر گاوهای مبتلا به کبد چرب 

 نشانافزایش مقدار فعالیت این آنزیم  هرحال به(. 14بالاتر بود )

و . استک استجراحات کبدی یا آسیب عضلانی  دهنده

رامون اثر لنگش ساله پی 2ی امطالعهدر  2006همکاران در سال 

دریافتند که در  ALTو  ASTهای یمآنزو اسکور حرکتی روی 

گاوهایی که دچار اختلال در اسکور حرکتی هستند مقادیر این 

 (.15) استدو آنزیم بیشتر از گاوهای سالم 

 پتاسیم، فسفر، کلسیم، هایماکرومینرال: هاتعادل ماکرومینرال

 در خود نقش با شدیدی ارتباط سولفور و کلرید سدیم، منیزیم،

 ضعیف گاو سندروم و هوشیار گیر زمین گاو سندرم شیر، تب

 فرآیندهای توسط معدنی عناصر این اکثر ی. ولدارند

 و منیزیم فسفر،. شوندمی تنظیم بشدت متنوعی هموستاتیک

 حدی تا خونی آنها هایغلظت که هستند معدنی عناصر سولفور

  .است حساس دریافتی جیره به

تحت  یپوکلسمیها یبرا یریش یهاگله نگیتوریمان: کلسیم

ساعت  12-24خون گاوها در حدود  یبردارشامل نمونه ینیبال

به  mmol/L  2خون  میاست. غلظت تام کلس شیپس از زا

در نظر گرفته  ینیتحت بال یپوکلسمیها یبرا شاخصیعنوان 

 ریتام سرم ز میبا کلس شیپس از زا ایچه قبل  ی. گاوهاشودیم

mmol/L  2 دچار  شیبعد از زا یهایماریبه ب شتریچهار برابر ب

 یعامل خطر ساز برا کی مانیزا یپوکلسمی. هاشوندیم

غلظت  داریمتعاقب آن است. ارتباط معن ردانیش ییجابجا

با  شیبعد از زا هفته نیدر اول mmol/L  3,2کمتر از  میکلس

است. احتمال  هو حذف گزارش شد ردانیش ییخطر جابجا

 ≥سرم میبا غلطت کلس ییدر گاوها ردانیش ییجابجا جادیا

mmol/L 3,2 است.  شتریبرابر ب 1/5 شیهفته بعد زا نیدر اول

با  ییدر گاوها یرواریش یاحتمال حذف در ابتدا ن،یعلاوه برا

در  mmol/L 3/2 ≥و  mmol/L 2/2 ≥سرم میغلظت کلس

برابر  3/5و  4/2 بیرتبه ت شیهفته بعد از زا نیو دوم نیاول

 .(3) است شتریب

ها استفاده از ترین راه کنترل کمبود کلسیم در گلهرایج

خون باعث افزایش  pHهای آنیونی است، که با کاهش نمک

تواند از شود. از این رو اسیدوز تحت بالینی میکلسیم خون می

کلسیم خون را های آنیونیک، طریق مکانیسمی مشابه نمک

ی که توسط رمبرگ و همکاران در سال امطالعهافزایش دهد. در 

ها بر روند یونآنها و یونکاتبر روی اثرات متفاوت  1996

متابولیکی انجام شد، نتیجه گرفتند که اسیدوز تحت بالینی 

های آنیونی عمل کرده و منجر به افزایش جذب از یرهجمثل 

(. از سوی 16) شودمی هاستخواناروده و فراخوانی کلسیم از 

تواند از جذب و متابولیسم عناصری که در دیگر کلسیم می

، جلوگیری کند. که از جمله ثرندومساخت و حفظ بافت شاخی 

توان به روی و منگنز اشاره کرد. نقش روی از طریق ها میآن

تلیوم یاپسرعت بخشیدن به ترمیم زخم، افزایش میزان ترمیم 

حفظ انسجام سلولی و همچنین در سنتز و بلوغ کراتین بافتی و 

هایی که رخداد (. در گله17و استحکام سم ثابت شده است )

گرم  3تا  2اند، در گاوهایی که روزانه بالای مشکلات سم داشته

یافت کردند، مشکلات سم روزدر 70سولفات روی به مدت 

دانشگاه (. در یک مطالعه در 18) شدنسبت به گروه شاهد کمتر 



 Eltiam, 6 (2): 101-109, 2020                                                        1398، 101-109: 2، شماره 6التیام، دوره 

105 

ایالتی ایلی نویز، گاوهایی که متیونین روی دریافت کردند موارد 

ینیت، گندیدگی سم، لم، درماتیت بین انگشتی، پاشنهترک 

ی کف سم و بیماری خط سفید کمتر درآنها دیده شد هازخم

(. کلسیم و تعدادی از عناصر دیگر باعث کاهش جذب و 19)

گنز نیز در چندین . منشوندمیاختلال در متابولیسم روی 

سیستم آنزیمی که برای تشکیل غضروف و کلاژن و رشد 

تواند سبب کاهش جذب (. کلسیم می18) استاستخوان لازم 

منگنز شود. بنابراین افزایش کلسیم سرم ممکن است از این دو 

 آمدهدستبهطریق با افزایش موارد لنگش در ارتباط باشد. نتایج 

( 2015های سون و همکاران )تهدر رابطه با کلسیم، با یاف

نشان دادند که در گاوهای با درجه لنگش  هاآنمطابقت ندارد. 

 (.8بالا میزان کلسیم پایین است )

 زانیبا م یدر دوره خشک رهیج ازحدشیب فسفر :یآل ریفسفر غ

 ن،یارتباط دارد. علاوه برا ریگ نیزم یو گاوها ریتب ش یبالا

 یدمثلیمنجر به مشکلات تول تواندیم رهیفسفر ج یغلظت بالا

فسفر  یدارا رهیشده با ج هیتغذ یدر گاوها یپرفسفاتمیشود. ها

 ،سرم یلآ ری. سطوح کم فسفر غشودیمشاهده م ازحدشیب

 ن،یمرتبط است. علاوه برا یمثل دیتول ییبا کاهش کارا نیهمچن

کمک  ریگ نیسندرم گاو زم جادیدر ا تواندیم  یپوفسفاتمیها

 (.3) کننده باشد

 رهیج میزیمن ثیرتحت تاسرم  میزیمن یهاغلظت :میزیمن

 مانیتازه زا یدر گاوها شتریب ،کم یهاو غلظتاست  یافتیدر

 تواندیم ینیتحت بال  یزمیپومنیکرده گزارش شده است. ها

شود. علاوه  ریش دیماده خشک و تول افتیمنجر به کاهش در

با  یدر طول مدت دوره خشک ینیتحت بال یزمیپومنیها ن،یبرا

در ارتباط  میدر هموستاز کلس میزیبه من ازین لیبه دل ر،یتب ش

 .(3) است

 سندرم لمینیت

 این شکل از بیماری که در گاوهای شیری بهمینیت حاد: لا

شود، به سبب مصرف بیش از حد غلات ایجاد ندرت دیده می

زیاد غلات، تغییر در دنبال مصرف تصادفی میزان گردد. بهمی

دهد.  شکلی شدید روی می سرعت و به محیط شکمبه به

 به  pHخاصیت بافری شکمبه تحمل خود را از دست داده و 

دنبال اسیدوز حاد شکمبه، برخی  یابد. بهکاهش می 5کمتر از 

ها و اسید لاکتیک از مواد شیمیایی نظیر اندوتوکسین باکتری

ه به عروق ناحیه سم آسیب وارد شوند کوارد گردش خون می

رسانی به کوریوم را کنند و با ایجاد ترومبوز عروقی، خونمی

ها کنند. این امر منجر به آسیب و مرگ پاپیلیدچار اختلال می

و لامیناها شده و موجب التهاب و ادم و پرخونی موضعی 

گردد. تغییرات موضعی منجر به تحریک اعصاب ناحیه شده می

کند. در این حالت حرکات شکمبه به دی ایجاد میو درد شدی

یابد که در پی آن امکان وقوع ناگهانی التهاب شدت کاهش می

 (. 21، 20دیواره شکمبه وجود دارد )

ها به صورت افزایش تنفس و ضربان قلب، آبکی شدن نشانی

مدفوع، کاهش شدید حرکات شکمبه و یا از بین رفتن کامل 

کند. در اکثر موارد دام گیج و منگ یای بروز محرکات شکمبه

شوند. گیر میها زمینخورد و بعضی از دامبوده و تلوتلو می

های قدامی، ها شامل: ضربدری قرار دادن اندامسایر نشانی

که حیوان قسمت خلفی نشستن روی مفصل کارپ درحالی

بدن را روی پاها بلند کرده است و پرخونی وریدهای سطحی 

ف جلو یا طر باشد. حالت تیپیک بیماری بهدرگیر میهای اندام

تغییرات عقب کشیدن پاها در زمان ایستادن است. 

های سفید هیستوپاتولوژیک شامل ادم، خونریزی و نفوذ گلبول

 (.22به کوریوم است )

 خیرتا. بود خواهد آمیزموفقیت بسیار اول ساعت 24 طی درمان

 ضد. دربردارد جدی عواقب ساعت 48 از بیشتر به درمان در

 مصرف درمان ابتدای در سریع خیلی کهزمانی تنها هاهیستامین

 داروهای از دارند. استفاده ارزشمندی نقش شوند

 خطرناک بیماری شروع از ساعت 24 از فراتر کورتیکواستروئید

. شودمی توصیه استروئیدی غیر داروهای از استفاده و هستند

 در گرم 5 میزان به را متیونین توانمی نقاهت، مرحله طول در

 .(20کرد ) استفاده صورت خوراکیه روز ب 10 مدته و ب روز

 در اتفاقی طور به که است زودگذر اختلالی: حاد تحتمینیت لا

 مشاهده مینیت را دارندلا بالینی تحت فرم که گاوهایی میان

 فرم موارد از برخی در است ممکن دیگر عبارت به. است شده

 لنگی حیوانات. آید به وجود بالینی تحت فرم از قبل حاد تحت

 حاد تحت فرم به مبتلا دهندمی نشان خفیف بالینی علائم که

 کوتاه، رفتن راه در توانمی را اختلال این هایویژگی .هستند
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. دیگر پای به پا یک روی از وزن انداختن مانند ملایم ناراحتی

 زمین روی پا دقت با مانند رفتن راه در مختصر تغییرات

 راه رفتن، راه نوع این به منابع بعضی. دانست حیوان گذاشتن

 .(23، 21گویند )می مرغ، تخم پوست روی رفتن

 Puffyتحت حاد، پای باد کرده )های لامینیت یکی از فرم

footتان ( است، که در آن پوست بالای نوار تاجی و اطراف انگش

ترین شود. پای باد کرده مهمضمیمه، متورم و صورتی رنگ می

از زایمان  نشانه وجود اشکال در مدیریت تغذیه در زمان پس

 (.20شود )خود برطرف میبهخود است. این حالت معمولا

یماری که ممکن است با لنگش خفیف همراه باشد، شکل دیگر ب

 شود.به فاصله کوتاهی بعد از یک حمله بیماری، شناسایی می

بدین صورت که چند هفته پس از حمله اولیه، شیاری 

(Grooveدر دیواره سم و موازی با محل اتصال پوست به باف ) ت

ت شود. عمق شیار مؤید شدشاخی از زیر نوار تاجی نمایان می

ارضه است. گاهی عمق این شیارها بسیار زیاد است، ع

ا گیرد، این مورد رکه کل ضخامت دیواره را در بر میطوریبه

دنبال  های شدید بهگویند. ترک ( سم میFissureشکاف )

اتفاق  برند نیزدر میهایی که جان سالم بهلامینیت حاد، در دام

عرض شیار هم  افتد. با طولانی شدن دوره حمله بیماری،می

 تواند بیشتر شود. با رشد و حرکت ترک به طرف پنجه، یکمی

 گیرد. ( شکل میTimbleانگشتانه )

ای بین لامینیت تحت حاد و تغییر از نظر سبب شناسی رابطه

 تغییر ناگهانی و شدید و کوتاه مدت جیره وجود دارد. به دنبال

 باعث که شود،می آزاد عروق سازیفعال عامل جیره، مدت کوتاه

 اندام داخل فشار افزایش و انگشتان خونی عروق شدن گشاد

 ایجاد باعث مکانیسم این. شودمی درد ایجاد باعث این که شده

 پذیریآسیب در ایویژه تفاوت اینجا در. شودمی پف کرده پای

 حیوانات از گروه یک در که ایگونهبه دارد وجود، حیوانات بین

 هاآن از برخی در شوند،می جیره تغییر دچار طبیعی طور به که

 دیده حالت این دیگر برخی در کهحالی در داده روی اتفاق این

 زودگذر اتفاق یک حاد مینیت تحتلا تعریف بربنا .شودنمی

 .(20ندارد ) وجود آن برای ثریمو درمان هیچ ولی است

با تغییراتی در شکل  این شکل لامینیت عمدتا: لامینیت مزمن

پشتی سم و پیج  کپسول شاخی سم، شامل ناهمواری دیواره

شود و برخی صاحب نظران به آن خوردگی آن شناخته می

تر را درگیر گویند. بیشتر گاوهای مسن( میFounderفاوندر )

های شیری کند و تنها درصد کوچکی از گاوها را در گلهمی

را نتیجه تغییرات همودینامیک نماید. بوسمن آنمبتلا می

لامیناها آسیب  جا معمولا(. در این24داند ))ایسکمی( می

شدن شکل  کنند، لذا بدبینند و هرگز بهبود کامل پیدا نمیمی

عمر حیوان  و از ریخت افتادن کپسول شاخی سم برای بقیه

ها بلند و پهن با سم خواهد ماند. در این حالت معمولا باقی

زبر و شیاردار و با ظاهری موج دار دیده  شدیداسطح پشتی 

شوند. ظاهر مقعر و بشقابی قسمت جلو دیواره سم و مربعی می

اروپا به این شکل ی لامینیت مزمن است. در شدن آن مشخصه

گویند ( میSlipper footاز بیماری، پای شبیه دمپایی ایرانی )

(20 ،25 ،26.) 

مینیت مزمن بستگی به ل چند برخی معتقدند که درجه هر

( اما هنوز از نظر سبب 27حاد دارد ) شدت و دفعات هر حمله

شناسی، این نظریه، بطور کامل اثبات نشده است. اما این فرض 

شود  مینیت مزمن در پی سایر اشکال لامینیت عارض میکه لا

خاطر وقوع انفرادی،  حال بهرسد. با این درست به نظر می

رود که بعضی گاوها به لامینیت مزمن بیشتر از احتمال آن می

حال لازم است به این سایر اشکال بیماری حساس باشند. با این

نگر آن است که دامی ی بیانکته هم اشاره شود که تجارب بالین

شود مستعد تکرار بیماری مینیت تحت بالینی مبتلا میکه به لا

تواند منجر به ها وقوع مکرر لامینیت میاست. لذا در این دام

تواند مسئول آسیب مزمن عروقی )اسکلروز شریانی( شود که می

رسد که حدود نظر می سبب شناسی لامینیت مزمن باشد. به

کشد تا اختلال آشکار گردد و شاید در این یک سال طول می

 (.20مدت هشداری مبنی بر وقوع آن مشاهده نشود )

 طول در اختلال این کهاین به نظر: (SCL) بالینی تحتمینیت لا

 انجام حال در پاتوفیزیولوژکی تغییرات کههنگامی اولیه، فاز

 این وجود. شودمی خوانده نام این به ندارد بالینی علائم است

 این ایجاد. است ارتباط در ویژه ضایعاتی بالای شیوع با عارضه

 است: متفاوت کاملا پاتولوژیکی فرایند دو درنتیجه ضایعات
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 بافت عملکردی و ساختاری انسجام شدن ضعیف 

 محیطی عوامل توسط سم سم. در این وضعیت کپسول شاخی

 بیومکانیکی درتق شود، که در نتیجه می حساس تخریب به

 .شودمی گیری وزن توان ضعف یافته و باعث کاهش کپسول

 دستگاه عملکردی و ساختاری انسجام شدن ضعیف 

 .پدال استخوان کنندگیحمایت سیستم و انگشت دارندهنگه

 در بالینی لمینیت تحت وجود بر ییدیتا سم کف در ریزیخون

 افتراق که معتقدند. کارشناسان است گله خاص هایگروه

 ضربه با بالینی لمینیت تحت از ناشی سم کف ریزیخون

 سم کف در ریزیخون که هنگامی بنابراین نیست پذیرامکان

 تشخیص برای شود،می دیده حیوانات از گروهی انگشتان

 (.21، 20قرار گیرد ) توجه مورد مدیریت بایستی شرایط

 کپسول شاخی بافت که شودمی باعث بالینی مینیت تحتلا

 شدن ظاهر نتیجه در. شود ترنرم هفته چندین از بعد سم

. دهدمی رخ حیوان اولیه ابتلای از بعد زمانیمدت تا ضایعات

 نرم بافت رود،می راه سخت سطوح بروی حیوان کههنگامی

 تماس در مداوم طوربه سم اگر. بیندمی آسیب سم سطح کف

 در. دهدمی روی سم بیشتر سایش بگیرد، قرار خشن سطوح با

 وجود سم کف ریزیخون بالای شیوع که حیوانات از گروهی هر

شد  مظنون بالینی مینیت تحتلا از ناشی درد به باید دارد

(20). 

شناسی و  عوامل بسیار زیاد و متنوعی در رابطه با سبب

هستند که در مقاله زایی لامینیت تحت بالینی مطرح بیماری

در شماره سوم همین مجله چاپ شده،  مورد  دیگری که قبلا

است. در میان آنها، دو نشانگر از اهمیت بحث قرار گرفته 

که یکی اسیدوز تحت حاد شکمبه  بالاتری برخوردار هستند،

(SARA و دیگری ترومای ناشی از افزایش فشار بر روی کف )

سم است. در ارتباط با این دو نشانگر، مدیریت تغذیه و مدیریت 

جایگاه از اهمیت بسیاری برخوردار هستند. در همین راستا، 

ها و تغییرات حاصل در میکروسیرکولاسیون نقش اندوتوکسین

م و در نتیجه تغییر در کیفیت بافت شاخی سم بافت کوریو

بسیار حائز اهمیت هستند؛ هرچند از یک سو عوامل فعال در 

های ماتریسی( و محل تلاقی درم به اپیدرم )نظیر متالوپروتئین

عوامل اندوکراینی، مانند استرس و تغییرات هورمونی حوالی 

ی و عنوان عوامل متابولیک و نقش بسترهای بتونزایمان، به

سفت، ایستادن بیش از حد دام به علل مختلف و مدیریت 

عنوان عوامل خطر محیطی از سوی دیگر، بسیار مهم ه جایگاه ب

 (.30، 29، 28، 20و نقش آفرین هستند )
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Metabolic disturbances predispose dairy cows to lameness 
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During the recent decades, a considerable increase in milk production has occurred in dairy 

cows. But it has been accompanied by an unwanted increase in different diseases and 

disorders such as metabolic disturbances. Negative energy balance can cause ketosis and fatty 

liver. Disturbances in macro-minerals such as calcium, phosphorus and magnesium, micro-

minerals, proteins and enzymes often occur days to weeks after parturition. One or the most 

challenging post-parturient problem, is ruminal acidosis, that it mainly occurs due to changes 

in ration by using high fermentable carbohydrates to support milk production. All of 

mentioned disturbances can affect the hoof health and causing lameness in dairy cows. 

Laminitis is an important sequel of metabolic disturbances and ruminal acidosis in combination 

with inappropriate housing and management. Lameness can affect cow health and comfort, 

causing considerable economic losses in dairy industry.  
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