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رأس  7قرار گرفت. مشاهدات صورت گرفته شامل  یابیارزمرده زائیده شده مبتلا به گواتر مادرزادی در یک گله بز نژاد بیتال مورد  یهاپاتولوژیک در بزغاله هاییافته

 دو قلو، بودند. هایینسه قلو و دو مورد جن هایینبزغاله مرده زائیده شده با علائم گواتر، شامل یک مورد جن

دنبال برش هدارای یک تورم بزرگ در ناحیه قدامی شکمی گردن بودند. ب هاینبودند. جن لمسقابل روئیت و قابل  هاینتمام جن در معاینات ماکروسکپی غدد تیروئید در

 را نشان دادند.متر سانتی 05×  8×  5 یبیقرینه با ابعاد تقر یبا  پوست در ناحیه گردن در هر جنین، غدد تیروئیدی بسیار بزرگ با دو لوب تقر

 سه قلو شناسایی و تشخیص داده شد. یهامورد( در بزغاله 2دو قلو و گواتر کلوئیدی ) یهامورد( در بزغاله 0هیستوپاتولوژیک گواتر هیپرپلاستیک ) در معاینات

ک قل ت یهاکه بزغالهند. در حالیمرده زائیده شده نیز دو قلو و سه قلو بود یهادو قلو و سه قلو مستعد گواتر مادرزادی هستند. تمام بزغاله هایینکه جن مشاهده شد

 زنده مانده و رشد نرمال داشتند.

 بزغاله، غده تیروئید، گواتر مادرزادی، پاتولوژی، هیستوپاتولوژی :کلمات کلیدی
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 سابقه

گیری نهایی های تیروئیدی، از آن جهت که شکلسنتز هورمون

 صورت ها در خارج سلول و در مجرای فولیکولیهورمون

آید. گیرد، در بین غدد اندوکرینی یک پدیده بی نظیر بشمار میمی

تیروگلوبولین، گلیکوپروتئین با وزن ملکولی بالاست که روی 

های فولیکولی طی یک های شبکه اندوپلاسمی در سلولریبوزوم

 (.0،3،2) شودسری فرایندهای متوالی سنتز می

ه غده تیروئید، ک های غیر نئوپلاستیک و غیر التهابیتورم

تمام پستانداران اهلی،  شود، درعموما  تحت عنوان گواتر خوانده می

های گیرد. مکانیزمپستاندار شکل میداران غیرپرندگان و دیگر مهره

گیری هیپرپلازی تیروئید عبارتند از پاتولوژیک مسئول شکل

های غذایی فقیر از ید، ترکیبات گواتروژنیک که در پروسه جیره

ه در جیر ید یکنند، مقادیر بالاتیروکسینوژنز تداخل ایجاد می

های مسئول بیوسنتز ژنتیک در آنزیم أغذایی و نواقص با منش

ها منجر به سنتز ناکافی های تیروئیدی. تمام این مکانیزمهورمون

و تری  T)4(تیروکسین و کاهش غلظت سرمی تیروکسین 

وسط غده هیپوتالاموس و گردد. این کمبود تمی T)3(یدوتیرونین 

هیپوفیز شناسایی شده سبب افزایش تولید هورمون تحریک کننده 

شود، که منتج به هیپرتروفی و هیپرپلازی می (TSH)تیروئید 

 (.3،0،5گردد )های فولیکولی تیروئید میسلول

 آید زمانیمی به وجوددنبال تورم غده تیروئید هگواتر که ب

های مورد نیاز عی در تولید هورمونگیرد که این غده سشکل می

برای حفظ کنترل روی  4Tو  3Tهای تیروئیدی بدن دارد. هورمون

 4Tو  3Tباشند. کمبود یا زیادی متابولیزم بسیار ضروری و مهم می

 (.6اثرات برجسته و شاخصی روی حیوانات آسیب دیده دارد )

خر آهای مادرزادی با سقط سمیدیروئیپوتیهبسیاری از موارد 

های زود هنگام پس از تولد در چند قلوها زایی و مرگدوره، مرده

 (.6،7باشد )مرتبط می

 یگزارش مورد
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آیند، برخی ضعیف بوده، در برخی دنیا میهاز حیواناتی که زنده ب

زیر جلدی  ادمنواحی بدن بدون مو و در ناحیه سر و گردن دچار 

)میگزودم( هستند. حیوانات متولد شده از مادرانی که از جیره غذایی 

اند بیشتر دچار هیپرپلازی شدید تیروئیدی فقیر از ید تغذیه کرده

 (.0،5د )دهنرا نشان می سمیدیروئیپوتیهشوند و علائم کلینیکی می

در بیشتر موارد تنها ضایعه ماکروسکپی قابل رویت در 

تورم و بزرگ شدن دو طرفه  ،دنیا آمدههشده یا تازه بحیوانات سقط 

دلیل تنوع در سایز و ظاهر غدد تیروئید، ه. بباشدیمغده تیروئید 

ید یاز هیستوپاتولوژی به عنوان تنها روش تأ موارد شتریدر ب باید

ه بتواند گواتر استفاده شود. تورم و بزرگ شدن غده تیروئید می

تیروئید یا افزایش مقدار کلوئیدی باشد که هیپرپلازی بافت  لیدل

 (.6گردد )سبب اتساع مجاری فولیکولی می

وجود هگواتر اولیه در اثر مصرف جیره غذایی فقیر از ید ب

که گواتر ثانویه در اثر مصرف جیره غذایی یا آب آید، در حالیمی

های حاوی مقادیر زیاد کلسیم، نیترات، گیاهان گواتروژنیک )گونه

Brassica شکل  ید یادو برخی شبدرها( و در موارد نادر مقادیر ز

 (.8گیرد )می

هدف از مطالعه حاضر کسب اطلاعات بیشتر در خصوص 

لا های مبتهای پاتولوژیک و سطح هورمون تیروئید در بزغالهیافته

که در مورد آن  باشدیمبه گواتر مادرزادی و مرده زائیده شده 

 ت.اطلاعات محدودی موجود اس

 های بالینییافته

رأس بزغاله مرده زائیده شده با علائم  7غدد تیروئید 

جنین،  7ماکروسکپی گواتر تحت معاینات پاتولوژیک قرار گرفتند. تمام 

. (قلو 3قلو، دو مورد جنین  2شامل یک مورد جنین )چند قلو بودند؛ 

. دندرأس بز ماده )پاکستانی، نژاد بیتال( بو 2ها متعلق به این جنین

رأس گوسفند بومی، متعلق به یک گله  07تمام این بزها به اضافه 

راسی در روستایی در نزدیکی دانشکده دامپزشکی بودند  31کوچک 

 شدند.که جهت تغذیه روزانه در مراتع اطراف چرا داده می

های غدد های سقط شده نمونهدر طول کالبدگشایی جنین

افتی های بابعاد غدد، در بلوک گیری و ثبتتیروئیدی، پس از اندازه

تثبیت  درصد 01متر( تهیه و در فرمالین بافر سانتی 5/1×0×0)

های فیکس شده در فرمالین پس از طی مراحل روتین شدند. نمونه

 0های پارافینه در مقاطع به ضخامت پردازش بافت و تهیه قالب

 (.9رنگ آمیزی شدند ) H&Eمیکرون برش خورده و به روش 

 شات تشخیصیآزمای

دلیل هیپرپلازی ههای مبتلا به گواتر مادرزادی، بدر بزغاله

های غدد تیروئید به طور دوطرفه و قرینه بزرگ منتشر و شدید، لوب

و متورم شده بودند، همچنین فقدان شکل گیری موی نرمال )آلوپسی( 

(. گواتر مادرزادی به 0،3 یرتصوها دیده شد )و میگزودما در همه آن

ها، که تورم دوطرفه، طور ماکروسکپی و میکروسکپی در تمام جنین

 را نشان دادند، تشخیص داده شد. دیروئیتقرینه و شدید غده 

در معاینات ماکروسکپی ابعاد تقریبی تمام غدد تیروئید به 

دو طرف و  متر بود، هر دو لوب درسانتی 05×  8×  5طور متوسط 

دست یا لوبولار، بدون ضایعات ندولار یا  ایستموس به شکل یک

های کیستی در غدد آسیب دیده، بزرگ شده بودند. هر فولیکول

های گرم وزن داشت. در ملامسه، لوب 71لوب در هر لاشه بیشتر از 

ز ها به رنگ قرمها و سطح مقطع آنتیروئید سفت بودند و سطح آن

 تیره بود.ای تا قرمز قهوه

 

 

بزغاله مرده زائیده شده مبتلا به گواتر مادرزادی. تورم بزرگ و قرینه  .1 تصویر

 دلیل هیپرپلازی منتشره و شدید.ههای غدد تیروئید بو دو طرفه لوب

 

 

ری گیبزغاله مرده زائیده شده مبتلا به گواتر مادرزادی. فقدان شکل .2تصویر 

 .شودیدر ناحیه سر و گردن مشاهده م موی نرمال )آلوپسی( و میگزودما
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بزغاله مرده زائیده شده مبتلا به گواتر مادرزادی. گواتر هیپرپلاستیک.  .3 تصویر

ه همراه های تیروئید، بهای توپوشی فولیکلهیپرتروفی و هیپرپلازی شدید سلول

کرده  های کلاپسمجاری فولیکل ومیتلیاپهای پاپیلاری گیری برجستگیشکل

 .شودیو حاوی مقدار کم یا حتی هیچ کلوئیدی، مشاهده م

 

 
بزغاله مرده زائیده شده مبتلا به گواتر مادرزادی. گواتر هیپرپلاستیک.  .4 تصویر

ها در دلیل تجمع مقادیر متفاوت از کلوئید ائوزینوفیلیک و واکوئله، فولیکلبه

های اپیتلیوم توپوشی . سلولشوندیهای نامنظم مشاهده مها و شکلاندازه

 های هیپرکروماتیکائوزینوفیلیک و هستهای با سیتوپلاسم شدیدا  استوانه

. در بیشتر موارد شوندیها قرار دارند مشاهده مکوچک که در قسمت بازال سلول

های فولیکولی های منفرد یا چندتایی از سلولها توسط لایهفولیکل

 اند.هیپرپلاستیک از داخل پوشیده شده

 

 
مادرزادی. گواتر کلوئیدی.  بزغاله مرده زائیده شده مبتلا به گواتر .5تصویر 

ع دیده متس به صورتدلیل حضور مواد کلوئیدی ائوزینوفیلیک هها بفولیکول

ه ها پهن و آتروفیک دیدهای فولیکولار توپوشی ماکروفولیکول. سلولشوندیم

ی ها)پیکان(. محل تماس مابین مواد کلوئیدی و سطح لومینار سلول شوندیم

کولار های فولیهای اندوسیتوتیک مشخصه سلولواکوئلفولیکولار صاف و فاقد 

 ترشحی فعال بود.

در معاینات میکروسکپی، گواتر هیپرپلاستیک و گواتر 

رأس بزغاله مرده زائیده شده تشخیص داده  7کلوئیدی در تمام 

شد. در موارد ابتلا به گواتر هیپرپلاستیک، هیپرتروفی و هیپرپلازی 

گیری های تیروئید، به همراه شکلکلهای توپوشی فولیشدید سلول

ده های کلاپس کرمجاری فولیکل به درونهای پاپیلاری برجستگی

 (.2 تصویر)و حاوی مقدار کم یا حتی هیچ کلوئیدی، مشاهده شد 

دلیل تجمع مقادیر متفاوت از کلوئید ائوزینوفیلیک و ها، بهفولیکل

های های نامنظم مشاهده شدند. سلولها و شکلواکوئله، در اندازه

ک و ای با سیتوپلاسم شدیدا  ائوزینوفیلیاپیتلیوم توپوشی استوانه

ار ها قرهای هیپرکروماتیک کوچک که در قسمت بازال سلولهسته

های توسط لایه هاکولیفولموارد  دارند مشاهده شدند. در بیشتر

های فولیکولی هیپرپلاستیک از داخل منفرد یا چندتایی از سلول

ها در موارد گواتر کلوئیدی، فولیکول (.0 تصویرپوشیده شده بودند )

ائوزینوفیلیک متسع شده بودند.  یدیکلوئدلیل حضور مواد هب

یده ها پهن و آتروفیک دماکروفولیکولهای فولیکولار توپوشی سلول

های شدند. محل تماس مابین مواد کلوئیدی و سطح لومینار سلول

های اندوسیتوتیک مشخصه فولیکولار صاف و فاقد واکوئل

 (.5تصویر )های فولیکولار ترشحی فعال بود سلول

 ارزیابی نهایی

گواتر هیپرپلاستیک عبارت است از تورم و بزرگ شدن غده 

های فولیکولی تیروئید. تیروئید در نتیجه هیپرپلازی سلول

نند، که با کهای فولیکولی تیروگلوبولین را تولید و ترشح میسلول

 به لحاظسازند، که های تیروئیدی را میید ترکیب شده و هورمون

 صورت کلوئید درها سپس بهنمتابولیک فعال هستند. این هورمو

های پایین پلاسمایی شوند. غلظتها ذخیره میمجرای فولیکول

T3  وT4  سبب آزاد شدنTHR د که به نشواز هیپوتالاموس می

د. نشومی از غده هیپوفیز TSHنوبه خود سبب آزاد شدن هورمون 

های فولیکولی کلوئید فولیکولار را سلول TSHتحت تأثیر تحریک 

را به درون گردش خون سیستمیک  T4 و 2Tسیتوز کرده و اندو

سبب هیپرتروفی  TSHکنند. تحریک طولانی مدت توسط آزاد می

های فولیکولی و در نهایت گواتر هیپرپلاستیک و هیپرپلازی سلول

گواتر کلوئیدی بیانگر فاز تحلیلی هیپرپلازی  (.8شود )می

هیپرپلاستیک و  (. هر دو گواتر8باشد )تیروئیدی منتشره می

کلوئیدی در این مطالعه مشاهده شدند. گواتر هیپرپلاستیک در 

های سه قلو مشاهده های دو قلو و گواتر کلوئیدی در جنینجنین
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-02) های مطالعات قبلی مطابقت داردشدند. این نتایج با یافته

3،5،6،01.) 

Assane  وSere  در مطالعات خود گزارش 3101در سال ،

 های تکی بالاتر ازطح پلاسمایی تیروکسین در برهکه س کردند

های دوقلو است. این محققین همچنین به این نکته اشاره کردند بره

یا سه قلو( مستعد گواتر مادرزادی  دوقلوهای چند قلو )که جنین

 (.00هستند )

های چند قلو ها جنیندر مطالعه حاضر نیز تمام مرده زایی

علت احتمالی  لو و سایر موارد دو قلو بودند.بودند، یکی از موارد سه ق

د های چنید در جنین توان به شدت کمبوداین مستعد بودن را می

های تکی که توسط همان دامدار و در قلو نسبت داد. زیرا جنین

همان دامداری نگهداری شدند سالم بودند. اگرچه حیوانات اهلی 

گواتر  ها کهها و گوسالهشوند، ولی در برهمتنوعی به گواتر مبتلا می

زایی، آلوپسی و های پیش از تولد از قبیل سقط، مردهبا بیماری

باشد تر میمیکزودما و تولد نوزادان ضعیف همراه است، شایع

های مرده زاییده شده، (. در مطالعه حاضر در تمام جنین3،03)

 میگزودما و آلوپسی مشاهده شد.

ایان دوره آبستنی، های پضروریست در تمام موارد سقط

زایی یا مرگ نوزادان، نمونه بافت غده تیروئید جهت معاینات مرده

هیستوپاتولوژیک به آزمایشگاه ارسال گردد. هورمون تحریک کننده 

د این گردتیروئید سبب آزاد سازی تیروکسین از غده تیروئید می

. دهدید درون تیروئید را افزایش می همچنین میزان اتصال هورمون

کند، می تیروکسین به عنوان عامل کنترل متابولیک عمومی عمل

 سمیتابولمکه مقادیر بالاتر تیروکسین سبب افزایش میزان  طوریهب

های هیپرتیروئیدی یا دنبال وضعیتهگردد. گواتر بمی

 .(0،3،2آید )می به وجودهیپوتیروئیدی 

که  ید است ها در بین حیوانات کمبودترین این وضعیتشایع

ی های بسیارکند. خوراکمی سمیدیروئیپوتیهحیوان را مبتلا به 

هستند که دارای اثرات گواتروژنیک بوده و مانع از فعالیت غده 

شوند. گیاهانی مانند کلم، دانه سویا، عدس، فندق و تیروئید می

دارای  cruciferous (mustard-like)تمام گیاهان خانواده 

و  thiocyanateد؛ از قبیل تیوسینات مواد گواتروژن هستن

 Brassicaceaeدر گیاهان خانواده  ژهیبه وکه  goitrinگویترین 

اندختن ید توسط تیروئید  به دامفراوان هستند. این مواد در پروسه 

ید در جیره غذایی  ها با افزودن مقدارتداخل ایجاد کرده و اثرات آن

 (.0،3،2،8،01) یابدکاهش می

دلیل چرای مادر از مراتع حاوی هب ید اثر کمبودگواتر در 

(. عامل گواتر در 05آید )می به وجودگیاهان گواتروژنیک، در رحم 

 ید در جیره های معاینه شده در مطالعه حاضر به علت کمبودبزغاله

غذایی تشخیص داده شد. در تمام موارد مادران آبستن از گیاهان 

 ودکمبان تغذیه شده بودند. گواتروژنیک موجود در مراتع شهرست

گیری گواتر هیپرپلاستیک ید در جیره غذایی که منجر به شکل

دار به جیره غذایی ید شود، که تا پیش از افزودن نمکمنتشره می

حیوانات در بسیاری از نقاط جهان شیوع فراوان داشت. گواتر با 

ید همچنان در سراسر جهان در حیوانات دیده  کمبود أمنش

گیر بوده و حیوانات کمی به آن مبتلا شود، ولی موارد آن تکمی

های غذایی با ید کم که حاوی ترکیبات گواتروژنیک شوند. جیرهمی

د و های فولیکولی تیروئیتوانند هیپرپلازی شدید سلولهستند می

بیاورند. مواد گواتروژنیک عبارتند از تیویوراسیل،  به وجودگواتر را 

و تعدادی از گیاهان  Hofmeisterیازهای خانواده سولفانامید، پ

 Brassicaceae (8،01.)خانواده 

ید تغذیه  های غذایی با کمبودنوزادان مادرانی که از جیره

یکولی های فولاند، مستعد شکل گیری هیپرپلازی شدید سلولکرده

دهند. ان میرا نش سمیدیروئیپوتیهتیروئید بوده و علائم کلینیکی 

دلیل ههای طرفین غده تیروئید در حیوانات جوان، ببهر دو لو

 های فولیکولی، به شکلهیپرتروفی و هیپرپلازی منتشره سلول

شوند. وقتی که تورم وسیع باشد منجر به قرینه متورم دیده می

های قابل لمس و قابل مشاهده در ناحیه قدامی گیری تورمشکل

قدار ها، مشکل فولیکولشود. تفاوت در اندازه و تحتانی گردنی می

های اپیتلیومی ها، وجود سلولمواد کلوئیدی درون فولیکول

های هیپرکروماتیک و سیتوپلاسم ای با هستهتوپوشی استوانه

ه های فولیکولار درون کائوزینوفیلیک و همچنین هیپرپلازی سلول

در مطالعه حاضر مشاهده شد، تغییرات هیستوپاتولوژیکی هستند 

 .(0،2،06ها اشاره شد )یر محققین نیز به آنکه توسط سا

یا  ید دلیل مصرف کمهصورت اولیه بتواند بهمی ید کمبود

 های عمدتا  حاویدلیل مصرف مقادیر بالای کلسیم، جیرههثانویه ب

، باشد. مصرف مداوم مقادیر کم Brassica sppگیاهان خانواده 

زان عموما  با وقوع میگلیکوزیدهای سیانوژنیک مانند شبدر سفید، 

 باشد. مواد گواتروژن ترکیباتیبالای نوزادن مبتلا به گواتر همراه می

ن آ سمیمتابولموجود در جیره غذایی یا با  ید هستند که در جذب

کند. تیوسیانات گیری تیروکسین تداخل ایجاد میدر شکل

Thyocianate  یک گواتروژن موجود در بسیاری از گیاهان گونه

Brassicasea اعضای خانواده ،Cruciferae یش افزا .باشدمی
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موجود در جیره غذایی بر اثرات بازدارنگی تیوسیانات بر غلظت  ید

 (.8کند )انتخابی توسط تیروئید غلبه می

یک گواتروژن تیپ  (thiooxazolidone) گویترین

 است که در دانه (thiouracil-type goitrogen) تایویوراسیل

kale  و دیگر گیاهان خانوادهBrassica شود و سنتز یافت می

کند. این مشکل با افزودن ید به جیره غذایی رفع هورمون را بلوکه می

 یکنیز مشابه آن بوده در اتصال ارگان Thioureaشود. تای یوریا نمی

کند. از این ماده در تولید تجربی هیپوتیروئیدیسم تداخل ایجاد می ید

. Leucaena leucocephalaد. میموزین موجود در شواستفاده می

تجزیه شده تبدیل به یک گواتروژن در  کیمتابولهای نیز در پروسه

 (.8،01،00شود )نشخوارکنندگان می

تواند منجر به موجود در جیره غذایی نیز می یش یدافزا

ولد های متهیپرپلازی تیروئید در حیوانات و انسان گردد. کره اسب

 خشک حاوی مقادیر فراوان seaweedهایی که از شده از مادیان

اند مبتلا به هیپرپلازی تیروئید شده و علائم ید تغذیه کرده

ار ید حیوانات شیرخودهند. غدد تیروئکلینیکی گواتر را نشان می

ید موجود در گردش خون  نسبت به مادران در معرض غلظت بالاتر

و سپس توسط غدد پستانی متمرکز  جفتقرار دارد، زیرا ید ابتدا در 

ید زیادی در گردش خون در یک یا چند مرحله در  شود. وجودمی

 سبب کاهش ،سنتز هورمون تیروئید و ترشح آن تداخل ایجاد کرده

شده و در نتیجه منجر به افزایش  T4و  T3نی هورمون غلظت خو

گردد. وجود مقادیر هیپوفیز می TSHجبرانی آزاد سازی هورمون 

در گردش خون با تداخل در پروتئولیز کولوئید توسط  ی یدبالا

های فولیکولی تیروئید، آزاد سازی های لیزوزومی در سلولآنزیم

T3  وT4  (.07کند )می مسدودرا 

ب ید در آ تواند به کمبوددر شهرستان گرمسار می ید کمبود

که ید موجود در آب و خاک کافی بوده و خاک مرتبط باشد و یا این

دلیل محتوای کلسیم موجود در هید ممکن است ب ولی کمبود

گیاهان مرتعی در منطقه و غلظت بالای کلسیم در آب و متعاقب 

 آن در خاک منطقه باشد.

ز کلسیم یا فاقد هوموس نیز احتمالا  گیری خاک غنی اشکل

دهند. توانایی خاک در را نشان می یزان یدیک کمبود نسبی در م

تحت شرایط بارش سنگین مستقیما  با محتوای هوموس  ید حفظ

های آهکی در مجموع از محتوای مواد آن بستگی دارد و خاک

ارگانیک کمتری برخوردارند. مصرف بالای کلسیم از طریق خوراک 

ای ید را کاهش داده و حاوی مقادیر بالای کلسیم نیز جذب روده

در برخی مناطق افزودن آهک زیاد به مرتع منجر به افزایش 

ها شده است. این عامل در مناطقی مانند گیری گواتر در برهشکل

که آب آشامیدنی آن حاوی مقادیر بالای مواد معدنی  گرمسار

 (.8،01باشد )باشد نیز حائز اهمیت میمی

مراتع اطراف گرمسار، که گوسفند و بز در آن آزادانه چرا 

شامل  Halophyte (salt-tolerant)کنند، توسط گیاهان می

Atriplexa، Alhaji ،Haloconium  وTomarix  پوشیده

شده است. این گیاهان حاوی غلظت بالای کلسیم و کلرید سدیم 

در غلات، جو و نان  یین یدهستند. فاکتور مهم دیگر غلظت پا

خشک در مقایسه با علوفه خشک است. بنابراین مصرف بالای این 

ها و مصرف پایین یونجه و گیاهان سبز توسط گروه از خوراک

نشخوارکنندگان کوچک در شهرستان گرمسار به عنوان عامل دیگر 

 (.2،8،01،03،02) باشدید در این گروه از حیوانات می کمبود

به منظور کاهش وقوع گواتر در  :یینها یریگجهینت

نشخوارکنندگان کوچک در شهرستان گرمسار، افزودن املاح 

کمکی حاوی مقادیر کافی عناصر کمیاب به جیره دام، افزودن یدور 

های معدنی، ( به مکملCaI( و یدور کلسیم )KIپتاسیم )

ها و آجر لیسیدنی، افزودن ید اضافی به جیره در طول کنسانتره

 گردد.ید و گواتر مادرزادی توصیه می کمبودشیوع 

 سپاسگزاری
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Abstract 
Clinical and pathological findings were described in stillborn kids affected with congenital goiter in a goat flock of 

Beetle breed in Garmsar Iran.  

The observations involved seven stillborn kids with goiter, including one case with triplet fetuses and two cases with 

twine fetuses. The thyroid glands were clearly visible, enlarged, and palpable in all the dead kids. The fetuses had a 

large swelling in the cranio-ventral neck region. Upon cutting skin in each fetus, the swelling revealed the extremely 

enlarged thyroid gland with two almost symmetrical lobes with both lobes approximately 15 × 8 × 5 cm in size.  

Histopathological hyperplastic goiter was observed in four kids and colloid goiter was diagnosed in three.  

Twins or triplets were observed to be predisposed to congenital goitre. All the stillborn kids were twins or triplets. On 

the other hand, single-born kids survived and showed a normal growth rate. 
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Figure Legends and Table Captions 

Figure 1. Stillborn kids with congenital goitre. Thyroid lobes with congenital goitre were symmetrically enlarged at 

birth due to an intense diffuse hyperplasia. 

Figure 2. Stillborn kids with congenital goitre. Lack of normal hair development (Alopecia) and Myxodema in the 

head and neck region were observed.  

Figure 3. Stillborn kids with congenital goitre, hyperplastic goitre, intense hypertrophy, and hyperplasia of follicular 

cells lining thyroid follicles with the formation of papillary projections into the lumens of collapsed follicles, containing 

little or no colloid were observed.  

Figure 4. Stillborn kids with congenital goitre and hyperplastic goitre.  The follicles were irregular in size and shape 

because of varied amounts of lightly eosinophilic and vacuolated colloid. The lining epithelial cells were columnar 

with deeply eosinophilic cytoplasms and small hyperchromatic nuclei that were often situated in the basal part of the 

cells. The follicles were lined by single or multiple layers of hyperplastic follicular cells in most of the folicules. 

Figure 5. Stillborn kids with congenital goitre and colloid goitre. The follicles were progressively distended with 

densely eosinophilic colloid. The follicular cells lining the macrofollicles were flattened and atrophic (Arrow). The 

interface between the colloid and luminal surface of follicular cells was smooth and lacked the characteristic 

endocytotic vacuoles of actively secreting follicular cells. 
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