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مقدمه
گوساله . وضعيت يا كاركردي هستند كه از بدو تولد وجود دارندنقايص مادرزادي و اختلالات ارثي، ناهنجاريهايي در ساختمان، شكل، و 

است كه به وسيله توارث دام يا محيط زندگي دام (disruptive event)نوزاد ناقص، موجودي زنده و سازش يافته با رويدادي مخرب
قايص را نقص در مكانيسم ايجاد كننده ن. در دوران جنيني يا به وسيله واكنش بين توارث و محيط ايجاد مي شود

در بيشترين موارد جنين قبل از تكميل مراحل تكاملي مي ميرد و به شكل مرگ فتوس، . مي ناميم) formation defects(تشكيل
در غير اين صورت، بقيه مراحل تكامل به طورطبيعي طي . موميايي شدن، سقط ، عدم تكامل، تولد نوزاد نارسو مرده زاييبروز مي نمايد

سته به دامنه نقايص، نوزادي با انحرافات خفيف از حالت طبيعي تا مبتلا به نقايص متوسط، شديد و حتي مي گردد و ب
با توجه به تفاوت محيط و توارث دام ها در گله هاي مختلف، فراواني و انواع نقايص نيز مي تواند . الخلقه متولد مي شود)عجيب(ناقص

ه تغييرات و ارزيابي هاي اوليه به ما در فهم ماهيت و اهميت نقايصي كه احنمالا با آنها با وجود اين، دامن. به طور كامل متغير باشد
نكته بسيار مهم آن كه ميزان فراواني نقايص نه تنها به رويدادهاي مسبب نقايص، بلكه به ميزان دقت .مواجه مي شويم، كمك مي كنند

  . و جديت درمعاينات و آزمايشات نيز بستگي دارد

ايص مادرزادي در گوساله هاي نژاد هلشتاين در دو مزرعه بزرگ گاو شيريبررسي نق
گوساله زنده متولد شده از نظر احتمال ابتلاي به نقايص مادرزادي معاينه  16039سال  6در دو مزرعه بزرگ گاو شيري هلشتاين طي 

  باليني
راس مبتلا %)  96/1( 150نسبت به مزرعه شماره دو با   راس مبتلا%)  23/3( 270مزرعه شماره يك با .  شد) و يا كالبدگشايي (  

  )1جدول . (گوساله ها مبتلا شناسايي شد%)  62/2(راس  420در مجموع . برابرگوساله ناقص بيشتري داشت 65/1

سال به 6تعداد گوساله هاي سالم و مبتلا به نقيصه هاي مادرزادي در دو مزرعه بزرگ گاو شيري هلشتاين طي :  1جدول 
)1390-1395(تفكيك جنس 

تعداد  مزرعه
گوساله 

  متولد زنده/

گوساله ماده 
  )درصد/تعداد(

 گوساله نر
  )درصد/تعداد(

 گوساله ناقص
تعداد (
  )درصد/كل

گوساله ماده 
  ناقص

  )درصد/ تعداد(

  گوساله نر ناقص
  )درصد/تعداد (

شماره 
  يك

8365  4574)54/68( 3791 
)32/45(  

270)23/3(  138 )11/51(  132 )9/48(  

 4132  7674 شماره دو
)84/53(  

3542 
)16/46(  

150 )96/1( 67 )67/44(  83 )33/55(  

 8706  16039  جمع
)28/54(  

7333 
)72/45(  

420 )62/2(  205 )81/48(  215 )19/51(  

مبتلايان به نقايص . ، مبتلايان به دو گروه با نقيصه هاي كشنده و غيركشنده تقسيم شدند)viability(از نظر قابليت زنده ماندن 
... دوره حيات در نقايصي مانند هيپوپلازي مخچه، آرتروگريپوز شديد، و شكاف ديواره شكم و. كشنده قابليت حيات بسيار متفاوتي دارند

از چند روز تا چند ... لبي،كم مويي، كوتاهي فك پايين، آترزي هاي روده و از چند دقيقه تا چند ساعت ودرنقايصي مانند شانت هاي ق
گرچه مبتلايان مي توانند تا ماهها زنده ... در انواع انحرافات ستون مهره، انواع كوري و آنوفتالمي، و حتي هيدراننسفالي و . هفته است
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مبتلايان به نقايص غيركشنده از جمله فتق .  تلف يا حذف مي شوند بمانند ولي همواره از نظر اقتصادي ارزش پاييني دارند و سرانجام
قابليت درمان و بقاي در گله را دارند، مگر آن كه به دلايل مديريتي از جمله ... بندانگشتي، ميكروتيا و  - نافي، خميدگي مفاصل قلمي

  )2جدول . (ملاحظات ژنتيكي و بدشكلي ظاهري از گله حذف شوند

سال به تفكيك 6گوساله هاي مبتلا به نقيصه هاي مادرزادي در دو مزرعه بزرگ گاو شيري هلشتاين طي تعداد : 2جدول 
)viable)  (1390-1395(و غيركشنده ) lethal(نقيصه هاي كشنده 

 )تعداد و درصد (نقيصه هاي كشنده   )تعداد ( گوساله ناقص   مزرعه
نقيصه هاي غيركشنده

  )تعداد و درصد(
  )56/55( 150  )44/44(120  270  شماره يك
)50(75)50(75  150  شماره دو
  )57/53( 225  )43/46( 195  420  جمع

. ازگوساله هاي زنده مبتلا به نقايص مادرزادي تلف يا حذف مي شوند%)   43/46(در مجموع نزديك به نيمي  2با توجه به نتايج جدول 
  .نيمي از گوساله هاي با نقايص قابل مشاهده نيز مرده به دنيا مي آيندبر اساس نتايج تحقيقات وسيع بايد افزود كه حدود 

با هدف نظم بخشيدن و دسته بندي نقايص متعدد و متنوع مشاهده شده و قرار دادن هر يك از آنها در دستگاه مربوط با خود، جدول 
با نقيصه هاي مشاهده شده انتخاب شد و مبتلايان به الگوي آن با اقتباس از منابع ديگر و تلفيق آنها و نيز متناسب . تنظيم گرديد 3

  )3جدول . (دستگاه بر اساس تعداد رديف شدند 9تفكيك در 

سالبه تفكيك 6تعداد گوساله هاي مبتلا به نقيصه هاي مادرزادي در دو مزرعه بزرگ گاو شيري هلشتاينطي:  3جدول
)1395-1390(دستگاه مبتلا و ترتيب تعداد گوساله مبتلا 

جمع   )تعداد و درصد(مزرعه دو  )تعداد و درصد(مزرعه يك ستگاه مبتلا د

  )14/32( 135)40(       60  )8/27(    75 اندامهاي حركتي      
  )62/22( 95  )33/25(  38 )11/21(   57فتق هاي مادرزادي   

  )86/17( 75  )33/11(   17 )48/21(   58عصبي مركزي        
  )24/10( 43  )67/6(    10 )22/12(   33ستون مهره و صورت    

  )38/7( 31  )33/7(   11 )41/7(     20گردش خون     
  )76/4( 20  )33/5(   8 )45/4(    12گوارش 
  )09/3( 13  )34/3(   5 )96/2(    8چشم  
  )43/1( 6  )67/0(   1 )85/1(     5پوست  
  )48/0( 2 0 )74/0(    2ادراري 
)100( 420  )71/35(  150  )29/64(    270  جمع 

كامل معاينه باليني  با توجه به اين نكته كه تشخيص نوع نقيصه اساس و زيربناي اين بررسي است، تمامي گوساله هاي مبتلا به طور
پس از تلف شدن يا تصميم به حذف، در بيشترين مبتلايان كالبدگشايي . شدند كه تا هنگام زنده بودن آنها تا هفته اي دو بار تكرار شد

قايص در موارد ن. موارد سوال برانگيز به مشاوره گذارده شد تا نقيصه موجود به درستي نامگذاري شود.تا حد ممكن دقيق انجام گرفت
نوع نقيصه تعريف گرديد، كه بر  35نقيصه مشاهده شده در  420سرانجام . انتخاب گرديد) بخصوص كشنده( چندگانه، نقص اصلي

  ).4جدول . (اساس تعداد گوساله مبتلا رديف شد
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تفكيك نوعسال به  6گوساله هاي مبتلا به نقيصه هاي مادرزادي در دو مزرعه بزرگ گاو شيري هلشتاين طي :  4جدول 
)1395-1390(نقيصه  و ترتيب تعداد گوساله مبتلا 

  درصد  تعداد نوع نقيصه رديف
  71/30  129 دست و پاهاي خميده  1
  38/22  94  فتق نافي  2
  48/10  44  هيدراننسفالي  3
  38/7  31  شانت قلبي  4
  81/3  16  آترزي كولون  5
  86/2  12  هيپوپلازي مخچه  6
  38/2  10  آرتروگريپوز  7
  14/2  9  نداشتن دم  8
  9/1  8  ادم قرنيه  9
  43/1×3  6×3 كوتاهي فك پايين، ميكروتيا و آنوتيا، فلجي پاها  10
  19/1×3  5×3  هيدروسفالي و ميكروسفالي، كجي گردن، انحناي ستون مهره به پشت و جوانب 11
  / .95×2  4×2 بد شكلي لگن، كوري در اثر كمبود ويتامين آ  12
  72/0  3  گوژپشتي  13
شكاف كام، بد شكلي صورت، اسپاينا بيفيدا، اگزوفتالمي، كوري مادرزادي، آترزي مقعد،   14

  نقص در مجاري خروجي ادرار، انحناي ستون مهره به جوانب
8×2  8×48/0  

شكاف ديواره شكم،كم مويي، آترزي ژژنوم، آنوفتالمي، مننگوسل، تمايل به خونريزي،   15
  هيپرتروفي و انسداد پيلور

7×1  7×24/0  

  100  420  جمع
گروه با سبب شناسي  6سبب شناسي نقايص مادرزادي مشاهده شده در اين بررسي نشان داد كه صرفنظر از فراواني مي توان آنها را در 

  .سبب شناسي ناشناخته اي دارند) مورد 10(تعداد قابل توجهي از نقايص ). 5جدول (مشابه تقسيم نمود 

سال 6مشابه در نقيصه هاي مادرزادي، در دو مزرعه بزرگ گاو شيري هلشتاين طي سبب شناسي :  5جدول 
 )1390-1395(  

  سبب شناسي مشابه  انواع نقيصه هاي مشاهده شده رديف

كوتاهي فك پايين، اسپاينا بيفيدا، آرتروگريپوز، هيدروسفالي، ادم قرنيه، آترزي كولون،   1
  ادم قرنيه، هيپوتريكوزيس،

  نهفته سادهژن اتوزومي 

  عفونت هاي ويروسي در قبل از تولد  هيدراننسفالي، ميكروسفالي، آرتروگريپوز، هيپوپلازي مخچه، كوتاهي فك پايين 2
  چند ژني –ژنتيكي   نداشتن دم، فتق نافي،كوتاهي فك پايين، شكاف كام، هيپوپلازي مخچه،آترزي ژژنوم 3
تورتيكوليس، كيفوزيس، اسكوليوزيس، آترزي مننگوسل، ميكروسفالي، اسپاينا بيفيدا،   4

  مقعد، آترزي ژژنوم، كيفواسكوليوزيس، شكاف در ديواره شكم،
  ناشناخته

  گياهان سمي  شكاف كام، آرتروگريپوز،  5
  گرايش فاميلي آنوفتالمي، نقص ديواره بطني قلب، 6
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عامل ژن اتوزومي نهفته ساده، عفونت هاي  3داراي بعضي تك عاملي و گروهي نيز چند سببي هستند، از جمله آرتروگريپوز كه 
در اين موارد الگوي وقوع بيماري در گله ، جمع آوري ساير اطلاعات و نتايج . ويروسي در قبل از تولد و مصرف گياهان سمي است

  .آزمايشات مي تواند رهنمود دهنده باشد
  نقايص مادرزادي، گله هاي شيري، هلشتاين، ايران: واژگان كليدي

  منابع
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.  197- 144، ص 1391، انتشارات نوربخش، چاپ سوم )جلد چهارم( "دام هاي بزرگ
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Introduction 
Congenital defects and inherited disorders, are abnormalities in the structure, shape and condition or 
function that exist from birth. An incomplete calf, is a live and compromised creature with a 
destructive event which is created by livestock inheritance or environment in fetal life, or by 
reaction between heridity and the environment. The mechanism that creates the defects is called 
defective formation. In most cases the fetus dies before it completes evolutionary stages and it 
happens in the form of fetal death, mummification, abortion, lack of development, premature birth 
and stillbirth. Otherwise, the rest of the stages of natural evolution will follow and depending on the 
extent of the defects, calf born with slight deviations from normal to moderte and severe defects, 
and even in the form of monsters. Due to difference in the environment and inheritance of livestock 
in different herds, the frequency and variety of defects can also be completely variable. 
Nevertheless, the range of changes and initial evaluations help us understand the nature and 
importance of defects.The very important thing is that the frequency of defects not only depends on 
the causes of the defects but also depending on accuracy and severity of the examination and tests 

Evaluation of Congenital defects in calves of the Holstein breed of two large dairy farms 
Within six years in two large dairy farms, 16039 live calves for the possibility of congenital defects, 
were under clinical examination and or necropsied. The number of calves with congenital defects in 
two farms (one & two) were 270 (3.23%) and 150 (1.96%), respectively. A total of 420 (2.62%) 
defective calves were identified. 

Table 1: Number of heathy and with congenital defects calves in two large Holstein dairy 
farms within 6 years by sex (2011-2016) 

Defective male
No ( percent) 

Defective 
female 

No ( percent) 
Male calf

No( pecent)  
Female calf

No( 
percent)

number of live birthfarm

132 (48.9)138 (51.11)
3791 

(45.32)
4574 (68.54)8365No. one

83 (55.33)67 (44.67)
3542 

(46.16)
4132 (53.84)7674No. two

215 (51.19)205 (48.81)
7333 

(45.72)
8706 (54.28)16039sum

In terms of survival, calves were divided into two groups with fatal and non- lethal defects. Calves 
with fatal defects have very different survival capability. Lifetime in defects like Cerebellar 
hypoplasia, Abdominal fissure, and severe Arthrogryposis... is from a few minutes to a few hours, 
and in defects like Atresia coli,hypotrichosis,Brachygnathia andcardiovascular shunt.. is from a few 
days to a few weeks. In types of spinal column deviation, blindness and anophthalmia and even 
hydranencephaly, alhtough the calves can survive for months, but they are economically low and 
eventually die or slaughtered. Calves with non-lethal defects like umbilical hernia, microtia,... can 
be treated and remain in the herd, unless for managerial reasons such as genetic consideration and 
apparant deformity, remove the  herd.  
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Table 2: Number of calves with congenital defects in two large Holstein dairy farms within 6 
years depending on the fatal and non-lethal defects (2011-2016) 

Non- lethal defects 
No (percent) 

Fatal defects 
No (percent) Defective calf (number)farm

150 (55.56)120 (44.44)270No. one
75 (50)75 (50)150No. two

225 (53.57)  195 (46.43)420sum

Altogether, nearly half of live calves (46.43%) die of cogenital defects or remove the herd. 
With the aim of organizing and categorizing various and variedobserved defects, and put each of them 
in their own system, table 3 is set. Its pattern was adapted from other researches and was consistent to 
the observed defects. Affected calves differentiated into 9 systems and arrenged based on their number. 
Table 3: Number of calves with congenital defects in two large Holstein dairy farms within 6 

years depending on the affected systems and arrange the number of affected calves 
(2011-2016) 

  

sum
Farm 2 : No 

( percent)
Farm 1 : No 

( percent)
Affected system  No  

135(32.14)60(40)75(27.8)Motor organs1
95(22.62)38(25.33)57(21.11)Congenital hernia2
75(17.86)17(11.13)58(21.48)Central nervous3
43(10.24)10(6.67)33(12.22)Spinal column & face4
31(7.38)11(7.33) 20(7.41)Circulatory5
20(4.76)8(5.33)12(4.45)Digestive  6
13(3.09)5(3.34)8(2.96)Eye7
6(1.43)1(0.67)5(1.85)Skin8
2(0.48)0 2(0.74)Urinary9

420(100)150(35.71)270(64.29)sum
  

Considering the fact that the determination of the type of defect is the basis of this study, all of the sick 
calves were fully examined twice a week, as long as they were alive. After death, in most cases, precise 
autopsy was done. Finally, 420 observed defects were defined in 35 types, and sorted according to the 
number of sick calves. 

Table 4: Number of calves with congenital defects in two large Holstein dairy farms within 6 
years depending on the type of defects and arrange the number of affected calves (2011-2016) 

Percent(%)NumberType of defectsNo
30.71129Arthrogryposis (bent legs)  1
22.3894Umbilical hernia2
10.4844Hydranencephaly3
7.3831Cardiovascular shunt4
3.81  16 Atresia coli5
2.86  12Cerebellar hypoplasia6
2.38  10Arthrogryposis7
2.149Tailless(anury)8
1.98Corneal edema9

1.43×36×3Brachygnathia, microtia & anotia, paralysis10
1.19×35×3Torticollis, kyphoscoliosis, hydrocephalus & microcephalus11
0.95×24×2Pelvic deformity, blindness ( Vit A deficiency)12

0.723Kyphosis13
0.48×82×8Palatoschisis, campylognathia, spina bifida, scoliosis, atresia ani, 

exophthalmia, congenital blindness, urethral defect 
14

0.24×71×7Abdominal fissure, hypotrichosis, Atresia jejuni, Anophthalmia, 
meningocele, pyloric hypertrophy, coagulopathy 

15

100  420sum
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53

Search for an etiology of  congenital defects observed in this study showed that regardless of the 
number, they can be divided into 6 groups with similar etiology. (table 5) 

Table 5: Similar etiology in the congenital defects observed in two large Holstein dairy farms 
within 6 years (2011-2016) 

Similar etiologyType of defects  
Simple recessive 
autosomal gene 

Brachygnathia,Spina bifida, Arthrogryposis, Hydrocephalus,
Corneal edema, Atresia coli, ,Hypotrichosis 

Prenatal viral infection Hydranencephaly,Microcephalus, Arthrogryposis, 
Cerebellar hypoplasia, Brachygnathia 

Genetically, polygeneTailless(anury), , Cerebellar hypoplasia, Umbilical hernia, 
Brachygnathia, Palatoschisis(cleft palate), Atresia jejuni  

UnknownMeningocele,Microcephalus,Spina bifida, Torticollis, 
Kyphosis, Scoliosis, Kyphoscoliosis, Atresia ani, Atresia 

jejuni, Abdominal fissure,  
Toxic plantsArthrogryposis, Palatoschisis(cleft palate)  

FamilialAnophthalmia,VSD  

A significant number of defects (10 cases) have an unknown etiology. Some have a cause and some 
have several causes, such as arthrogryposis which has 3 causes:  Simple recessive autosomal gene, 
Prenatal viral infection, and eating toxic plants. In these cases, the pattern of disease in the herd, 
collect other information and results of laboratory sample, can be a guide. 
Key words: congenital defects, calf, dairy farms, Holestein, Iran 
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