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   چکیده

      فقرات ناهنجاری ستون و  (BLAD)های سفید چسبندگی گلبول های ژنتیکیحاضر نقصدر تحقیق : زمینه مطالعاتی

) (CVM  های سوماتیک شیر و سلول های خون مورد مطالعه قرار با استفاده از سلولدر جمعیتی از  گاوهای هلشتاین

ساز بدن موجب کاهش به واسطه تاثیر منفی بر سیستم خونای از طریق یک جهش نقطه BLADبیماری  .گرفتند

گوساله  شود کهموجب می ای، یک جهش نقطه CVM در بیماریشود و ها میهای چسبندگی در سطح نوتروفیلمولکول

این تحقیق به منظور جلوگیری از تولید  هدف: .شود متولد جسمی اختلالاتبرخی مرده زودتر از حد طبیعی با 

 روش کار: شد.انجام از طریق خون و شیر   DNAهای ناقص و یا مرده و همچنین مقایسه دو روش استخراج گوساله

کار بردن جفت با به PCR-RFLPش رو، DNAپس از استخراج  .شد آوریجمع گاو شیریگله  50 از شیرتانک نمونه  ابتدا

انجام  BLADو  CVM ایهای نقطهجهشهضم آنزیمی برای شناسایی و  ات ژنیبرای تکثیر قطعآغازگرهای اختصاصی 

های گله انجام گیری از گاوگاو دوشا بود به طور تصادفی انتخاب و خون 120که شامل  (+CVM)سپس یک گله  .گردید

گله با حدود تقریبی   50های ناقل در بین شناسایی شدند. برای شناسایی گله CVMدو راس گاو به عنوان ناقلین  و

تست مولکولی استفاده شد ولی برای شناسایی ناقلین در یک گله و  DNAاستخراج  50راس گاو دوشا، تنها از  10000

در   BLADجهش در این تحقیق نتایج: تست مولکولی انجام شد.و از خون  DNAاستخراج  120راسی،  تعداد  120

نتیجه .  مشاهده شد های مورد بررسیگله از گله 17در  CVMای نقطهجهش  ولی های مورد بررسی مشاهده نشدگله

که استفاده از تانک شیر برای تشخیص وجود یک نقص ژنتیکی در  شودمیبا مقایسه نتایج فوق مشاهده  گیری نهایی:

زیرا اگر به طور  .باشدمی ترتر و مقرون به صرفهآسانها از تک تک گاوگیری ی ماده، به مراتب نسبت به خونهاگاو

از طرف های آلوده انجام شده است. تست برای شناسایی گله 50گاو دوشا باشد در حقیقت  200متوسط هر گله دارای 

از شیر به جای خون به تمایل دامداران به استفاده  ،به دلیل عدم ایجاد استرس در دامعلاوه بر مزیت اقتصادی، دیگر 

از شیر به جای خون  DNAو لذا استخراج  های ویروسی بیشتر استجود بیماریهای ژنتیکی یا ومنظور بررسی نقص

   گردد.توصیه می

 

های سوماتیک شیرسلول ،های سفیدچسبندگی گلبوللشتاین، ه ناهنجاری ستون فقرات، گاو کلیدی: واژگان

mailto:%20hemati@kiau.ac.ir
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 قدمهم

 های نقصهای چارپایان به انواع مختلفی از تمام گونه

سندرم عنکبوتی و به عنوان مثال  .شوندمیمبتلا ژنتیکی 

در گوسفندان دو مثال برجسته هستند  سندرم استرس

های اخیر منجر به فشار اقتصادی شده دههدر که 

 بودند.

ژنتیکی در  های نقصترین مثال از شاید معروف 

باشد که در  کوتولگی ،صنعت دامپروری در قرن بیستم

در نژادهای هرفورد و آنگوس  1950تا  1940های  سال

علاوه بر آن چندین . ه استبیشترین شیوع را داشت

چند  ژنتیکی های نقصاز جمله نقص ژنتیکی دیگر 

های در نژادانگشتی و چسبندگی گلبول های سفید خون 

مختلف گوشتی و شیری در دهه های گذشته یافت شده 

از پرورش  رخیبدر مواردی بسیار نادر نیز  .است

شدند که ی مواجه مییاهدهندگان گاو با تولد گوساله

. اخیرا با نقص ندهمزمان چندین نقص را با هم داشت

1 که هستیم مواجه هاگلهجدیدی در ژنتیکی 
CVM  یا

این نقص  شودمینامیده  ناهنجاری ستون مهره ها

یک بیماری کشنده موروثی در  ژنتیکی منجر به ایجاد

در این بیماری گوساله مرده  .شودمیشتاین لگاوهای ه

تر از زودتر از حد طبیعی با اختلالاتی چون گردنی کوتاه

پاهای بد شکل، ستون فقرات خمیده،  دست و حد طبیعی،

و بعضا با  ، عقب ماندگی رشدایی متصل به همهدنده

و به جز در شود متولد می های قلبیبرخی ناهنجاری

ها آسیب در تمام استخواناستخوان خاجی جراحت و 

ناهنجاری های مبتلا به ین. اغلب جنشودمشاهده می

شوند میآبستنی سقط  260قبل از روز  هاستون مهره

 2004همکاران  ؛ آگرهولم و2000و همکاران  2)آگرهولم

 (. 2008و همکاران  3فیو 

                                           
1 Complex vertebral  malformation 

2 Agerholm 

3 Fee 

مغلوب است و  المزوتواصورت ه باین بیماری  توارث

 559در موقعیت  Tبه   G تیدوعلت آن جهش از نوکلئ

 SLC35A3 ژنچهار از اگزون  شماره سهکروموزوم 

دی -5ن یباشد که این جهش باعث تغییر یوریدمی

شود که نتیجه آن استیل گلوکزآمین می-ان-فسفات

 و 4)چو باشدل آلانین مییین به فنلتبدیل اسیدآمینه وا

و  6؛ بوجنان2008و همکاران  5بتکا؛ 2008همکاران 

 . (2009رضایی و همکاران  و 2009همکاران 

طور ه گاو بدر 7هاناهنجاری ستون مهرهمربوط به ژن 

 8باز 22400کامل تعیین توالی شده و طول کامل آن 

قتصادی این ژن، از دست بیشترین ضربه ا  باشد.می

از  زایی است.زیاد گوسالهها و نیز فاصله رفتن جنین

ن معمولا به عنوانیز  9گشت به فحلیازنرخ عدم ب

شود. طبق معیاری برای باروری استفاده می

و همکارانش در سال  10کانائیهایی که توسط بررسی

آبستنی هیچ تفاوتی بین  28انجام شد، تا روز  2005

نرخ عدم بازگشت ناقل از نظر  های دامسالم و  هایدام

گزارش آنها، اولین د. طبق شومیدیده ن به فحلی

 168در روز  نرخ عدم برگشت به فحلیها از نظر تفاوت

 آلل مغلوب د و تنها صفتی که تحت تاثیرشومیمشاهده 

قرار گرفت، تعداد دفعات تلقیح در گاوهای  CVMژن 

 همین یافته در نتایج حاصل از تحقیقاتفحل بود. 

 د. تایید ش 2003و همکارانش در سال  11مالهر

، نقص ژنتیکی ناهنجاری ستون فقرات مغلوب وجود الل

دهد و کاهش میاین الل نرخ باروری را در حاملین 

گاوهای حاملی که در دو یا سه آبستنی متوالی سقط 

                                           
4 Chu 

5 Betka  
6 Boujenane 

7 SLC35A3 

8 Access no: AY160683 

9  Non Return Rate 

10 Kanae 

11 Malher 
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در تلقیح بعدی انتخاب غالبا جنین داشته باشند، 

همکاران و  )آگرهولم شوندمیکشتار شوند و نمی

 1BLADهای سفید خون نقص چسبندگی گلبول .(2000

ها نیز یک نقص ژنتیکی اتوزومال مغلوب و در دام

که منجر به  است سیستم ایمنینقص مربوط به  کشنده

تن التیام زخم و های باکتریایی و به تاخیر انداخعفونت

های چسبندگی گلبول شود. نقصتاخیر در رشد می

وقوع می  ای بهفید خون تنها به علت یک جهش نقطهس

آدنین و  پیوندد و این جهش موجب جابجایی دو باز آلی

 شود ومی CD18ژن  383گوانین در موقعیت نوکلئوتید 

موجب جانشینی اسید آمینه اسپارتیک با گلیسین در 

نهایت منجر به مرگ  و در خواهد شد 128 موقعیت

قبل از   ینهای تازه متولد شده در سنزودرس گوساله

توان به ن میآاز علائم  شود.ماهگی می سهتا  یک

های دیگر شدید و عفونت، تب اسهال شدید، ذات الریه

 .(2010و همکاران  2اونر) اشاره کرد

های انتخاب بر اساس رکوردهای یکی از محدودیت

که در حین انتخاب ، بسیاری از فنوتیپی این است 

های مفید احتمالا نادیده گرفته می شوند یا به طور ژن

شوند و از طرفی ممکن استفاده واقع نمیموثر مورد 

طور ناخواسته تعدادی از نقایص ژنتیکی نظیر است به

BLAD  ،CVM  ،3DUMPS   ،FACTOR XI  و ... به نسل

نین وضعیتی نیاز به کاربرد بعد انتقال یابند. چ

های متنوع ژنتیک مولکولی را که منجر به شناخت تکنیک

 .ژنوم می گردد، روز به روز افزایش می دهد بهتر

ویژه در گاوهای نر های ژنتیکی بهناسایی ناقلین نقصش

و جلوگیری از آمیزش بین ناقلین، راهی بسیار موثر در 

پیشگیری از بروز نواقص ژنتیکی و کاهش خسارات 

 باشد.میش تولید و افزایش فاصله نسلی ناشی از کاه
 ژنتیکی هاینقصناقلین هدف از این تحقیق بررسی 

قص های ناه منظور جلوگیری از تولید گوسالهب، مذکور

                                           
1 Bovine Leukocyte Adhesion Deficiency 

2 Oner 

3  Deficieny of  Uridine Mono-Phosphate Synthase 

  DNAروش استخراج  و یا مرده و همچنین مقایسه دو

 . باشدمیاز طریق خون و شیر 

 

 هامواد و روش

 صورت تصادفیبه از استان البرز گاو شیری،گله  50

 هر یک از. شدنمونه گیری از تانک شیر آنها و  انتخاب

از راس گاو دوشا بودند.  400تا  100 حدوددارای  هاگله

شیر نمونه  میلی لیتر 30 انتخاب شده،های گله هر یک از

یخ به آزمایشگاه  مجاورتدر سپس و تهیه  از تانک شیر

گراد ذخیره درجه سانتی -20منتقل و در فریزر با دمای 

میلی لیتر از نمونه شیر هر گله به صورت   1.5 .ندشد

میلی لیتری ریخته شد و  1.5جداگانه درون میکروتیوپ 

 55دقیقه درون بن ماری در دمای  25سپس به مدت 

دقیقه با  15قرار داده شد و به مدت  سلسیوسدرجه 

و سپس ماده شناور  .سانتریفیوژ گردید rpm8000 دور 

با استفاده مانده باقیتخلیه و رسوب چربی سطح مایع 

4 از محلول تامپون
PBS استخراج  ،شستشو داده شد

DNA با استفاده از کیت استخراجDNA  شرکت  ژنومی

پس  .صورت گرفتمطابق دستورالعمل شرکت،  5کیاژن

کیفیت آن مشاهده و بررسی ، برای  DNAاز استخراج 

ها عاری از نمونه. درصد استفاده شد 1.5از ژل آگارز 

گونه کشیدگی و شکستگی بودند که نشان از کیفیت هر 

 PCRآلودگی آنها داشت و کیفیت آنها برای  عدم خوب و

 .مناسب ارزیابی گردید

از آغازگرهای  CVMبرای تکثیر ناحیه جهش یافته 

( استفاده شد که توالی 2007) 6طراحی شده توسط کپنک

 آغازگرها به صورت زیر بودند:

 
Forward: 5'CACAATTTGTAGGTCTCACTG CA3' 
Reverse: 5'CGATGAAAAAGGAACCAAAAGGG3'  

نیز از  CD18ژن برای تکثیر ناحیه جهش یافته در 

و  1بالکانواتاسو آغازگرهای طراحی شده توسط 

                                           
4  Phosphate Buffered Saline 
5  Dnasy tissue 

6  Kepenek 
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( استفاده شد که توالی آغازگرها به 2007) همکاران

 صورت زیر بودند:
Forward: 5  - CCT TCC GGA GGG CCAAGG GCT- 

3                      

Reverse: 5  - CTC GGT GAT GCC ATT GAG GGC - 

3                  
      PCRای پلیمراز از کیت برای انجام واکنش زنجیره

های دمایی واکنش برنامه  ستفاده شد.ا 2شرکت کیاژن

سیکل تکثیر با دمای  30ای پلیمراز شامل زنجیره

دقیقه،  سهبه مدت  سلسیوسدرجه  94واسرشت اولیه 

ثانیه،  45به مدت  سلسیوسدرجه  94دمای واسرشت 

انیه، ث 20به مدت  سلسیوسدرجه  55دمای اتصال 

ثانیه و  40به مدت  سلسیوسدرجه  72دمای تکثیر 

 دقیقه 10به مدت  سلسیوسدرجه  72دمای تکثیر نهایی 

 .بود
 

 PCRدما و زمان چرخه های حرارتی - 1جدول 

 زمان (C0حرارت) PCRمراحل 

هدقيق C049     3 واسرشته سازي اوليه  

ثانيه C049 45 واسرشته سازي  

آغازگر اتصال   C055 02 ثانيه  

آغازگر بسط   C072 1 دقيقه  

مرتبه( 30)دوم تا چهارم  تكرار مرحله  - - 

دقيقه C072 01 بسط نهايي آغازگر  

يكلراترموس نگهداري محصول در دستگاه  C04 06 دقيقه  

 

 

 

 

 

 

 
جفت بازی  233تکثیر قطعه  L2-L11، سایز مارکر L1 -1شکل 

 شاهد منفی  SLC35A3،L12از ژن  4حاصل از اگزون 

 

                                                                  
1  Vatasescu-Balcan 

2  Hot StarTaq PCR 

 کاربه هایاختصاصی بودن آغازگربا توجه به سپس 

از ژن  3، کروموزوم 4اگزون برده شده برای تکثیر 

SLC35A3  که حاوی جهش   جفت باز 233به اندازه

مورد نظر قطعه مورد نظر ما بود، دستگاه ترموسایکلر 

دو روی ژل آگارز بارگذاری نمود و پس از  را تکثیر

مشاهده بدون هیچ گونه باند غیر اختصاصی درصد، 

 .شد

ای پلیمراز پس از برش با آنزیم محصول واکنش زنجیره

EcoT22I له گاوگ 50های وتیپبرای شناسایی ژن 

محصول واکنش  ،تعیین فراوانی ژنوتیپیو  هلشتاین

الکتروفورز  دو درصد ای پلیمراز روی ژل آگارززنجیره

 گردید.

 

 

 

 

 

 
  L3, L4, L6هتروزیگوت،   5L2, L، سایز مارکر L1 -2شکل 

 شاهد منفی L7هموزیگوت غالب، 
 

 

 

 

 

 

 
 

از  5جفت بازی حاصل از تکثیر اگزون  136قطعه  -3شکل 

 در مقایسه با سایز مارکر  CD18ژن 

    

را  TTCCنوکلئوتیدی  چهارکه یک توالی   TaqIآنزیم از 

 دررا  CD18 غالب ژنهای در آلل C و Tدر محل اتصال 

 سلسیوسدرجه  37ساعت در دمای سه الی هشت مدت 

چسبندگی نقص ژنتیکی برای شناسایی ناقلین  ، شکندمی

150bp 

100bp 

50bp 

L1  L2  L3   L4   L5  L6  L7   L8  L9  L10  L11 L12 

 

50bp 

 250bp 

150bp 

 233bp 

   L1       L2          L3       L4        L5       L6      L7    

 

10bp 

212bp 

21bp 
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از ژن مذکور به  5اگزون (BLAD) های سفیدگلبول

تکثیر گردید. و مورد هضم آنزیمی جفت باز  136اندازه 

 ها نمونهدر تمام قرار گرفت، این آنزیم   TaqIبا آنزیم

 28و  108باعث شکسته شدن قطعه مذکور به قطعات 

دهنده عدم وجود آلل مغلوب که نشان جفت باز شد

 باشد.می هانمونهدر بین   CD18ژن

حامل، یکی های دامدر مرحله بعد برای شناسایی دام یا 

 120که شامل  CVMحامل آلل موتانت ژن های گلهاز 

سپس از  گاو دوشا بود به طور تصادفی انتخاب شد و

تک تک گاوهای موجود در گله خون گیری انجام شد.  

تکثیر  قطعات ژنی مورد نظر و  DNAپس از استخراج 

عمل هضم آنزیمی با استفاده از ی جدید، هانمونهدر 

نقص ژنتیکی برای شناسایی ناقلین  EcoT22Iآنزیم 

محصول واکنش روی ناهنجاری ستون فقرات، 

ها به و نمونه انجام شد SLC35A3ای پلیمراز ژن زنجیره

در  سلسیوسدرجه  37ساعت در دمای  سهمدت 

 دستگاه ترموسایکلر  قرار داده شدند.  
 

 

 

  

 

 

 

 
 

 

 

 28و  108جفت باز به قطعات  136شکست قطعه  - 4شکل 

 جفت باز 

جفت باز به علت سایز کوچک قطعه و کیفیت  28توضیح اینکه قطعه 

 .شودمیپایین تصویر مشاهده ن

 

 نتایج و بحث

از  DNAکه از طریق استخراج  هلشتاینگله گاو  50 از

گله،  17در ، قرار گرفتند مورد بررسی های شیرسلول

دهنده ناقل بودن که نشان شناسایی گردید Aaژنوتیپ 

 ناهنجاری ستون فقراتالل موتانت از نظر  هاگلهاین 

شناسایی گردید که  AA ژنوتیپ فقط گله، 33و در  است

ژن آلل موتانت از نظر  هاگلهدهنده سالم بودن این نشان

CVM از لحاظ وجود بررسی مورد  هایگلهو تمام  است

های برای نقص چسبندگی گلبولهتروزیگوت  ژنوتیپ

ی که هایگلهدر مورد  .سفید، سالم تشخیص داده شدند

ناقل بودند بار دیگر نمونه گیری از تانک  دامعاری از 

اگر  شیر به عمل آمد و منفی بودن آنها مجددا تایید شد.

گاو دوشا  200ر متوسط دارای گله که به طو 33این 

 6600 به جای از انجام آزمون حذف شونداند بوده

های از طریق سلول آزمون 66ری فقط یخون گ

 د. وشمی انجام  سوماتیک

ی نرمال که هاگاوتوضیح اینکه در هر میلی لیتر شیر 

سلول  180000فاقد ورم پستان هستند به طور متوسط 

تعداد در مواقع ابتلا به  سوماتیک وجود دارد که این

 -سیستم ایمنیبه واسطه عملکرد  -های عفونیبیماری

ها در افزایش می یابد. لذا با عنایت به اینکه این سلول

و تقریبا به صورت  شوند میتانک شیر با هم مخلوط 

رود انتظار می شوند میهمگن و تصادفی در شیر پخش 

قابل  که در هر میلی لیتر شیر مربوط به گله، تعداد

در مرحله  سلول از هر گاو وجود داشته باشد. توجهی

الل  برای حامل های دامبعد برای شناسایی دام یا 

به آلل موتانت حامل های گلهاز  یکی، CVM موتانت ژن

راس  120شامل  . این گلهشدندطور تصادفی انتخاب 

 CVM ژن موتانت آلل گاو دوشا بود که در مرحله قبلی

به عنوان نماینده گله مشاهده  شیر آنهاتانک نمونه در 

ه عنوان حامل این نقص شناسایی گردیدو به شده بود 

  DNAگاو، استخراج  120پس از خون گیری از  .بودند

و دو  AAدام دارای ژنوتیپ  118صورت گرفت و تعداد 

 تشخیص داده شدند. Aaراس دام دارای ژنوتیپ 
 

 %فراوانی  تعداد مشاهده ژنوتیپ

AA 118 0.9833 

Aa 2 0.0167 

150bp 

100bp 

50bp 
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aa 0 0 

 

با توجه به سقط جنین افراد هموزیگوت مغلوب در 

های اولیه رشد، عدم دسترسی به گوسالهمراحل 

های ناقل موتانت تلف شده و یا عدم استفاده از اسپرم

 صفردرصدبرابر با   aaهای ژن موتانت تعداد ژنوتیپ

علت کم بودن تعداد افراد ناقل در  مشاهده و ثبت گردید.

  CVMبرای ناقل غیر هایسپرمااین گله استفاده از 

بر اساس مطالعات قبلی افراد با  باشد.توسط دامدار می

آبستنی  260غلب تا قبل از روز ا  aa مغلوب ژنوتیپ

آیند بنابراین عدم وجود میرند و یا مرده به دنیا میمی

  .باشدمیهای مذکور طبیعی در گله aa مغلوب ژنوتیپ

نرخ بازگشت به فحلی در بر اساس شواهد بالینی 

ی هموزیگوت غالب هاگاوبا گاوهای ناقل ژن مذکور 

دلیل سقط تواند بهداشت که میاختلاف نسبتا بالایی 

از طرف دیگر برخی  جنین در مراحل اولیه رشد باشد.

ژنتیکی با صفات تولیدی  های نقصهای مسئول از ژن

مانند تولید شیر همبستگی بالایی دارند. به طوری که 

گاوهای ماده ناقل، شیر بیشتری تولید می کنند 

رضایی و همکارانش  (.1388و همکاران  پیراهری)

مورد بررسی در های گلهدر را ( هیچ دام حاملی 2009)

 و 2000و همکارانش ) 1آگرهولممشهد مشاهده نکردند. 

و  3چو ;(2002) و همکارانش 2ناگاهاتا ;(2004

 5( و غانم 2008و همکارانش)  4بتکا ;(2008همکارانش  )

های مختلفی از نظر حاملین ( فراوانی2008) و همکارانش

CVM  انتخاب شیر  اند.خود تعیین کرده های گلهدر

های سوماتیک موجود در از سلول  DNAبرای استخراج 

جویی در زمان و هزینه،  نسبت به آن علاوه بر صرفه 

خون گیری راحت تر است و استرسی به دام وارد نمی 

                                           
1 Agerholm 

2Nagahata  
3 Chu 

4 Betka 

5 Ghanem 

کند. علاوه بر آن اگر ماده گاوها آبستن باشند به علت 

استرس وارده به دام معمولا از طرف دامدار اجازه 

شود و در این صورت قادر به گیری داده نمیخون

 نخواهیم شد.های آبستن دامبررسی نواقص ژنتیکی در 

های سوماتیک شیر به جای از سلول DNAلذا استخراج 

نطقی و مقرون به های خونی ماستخراج از طریق سلول

رسد. همچنین با عنایت به اینکه نظر میصرفه به

های سفید و های سوماتیک شیر که از گلبولسلول

جزیی از سیستم دفاعی دام در برابر عوامل بیماری زا 

زا مانند ن درگیر شدن دام، عوامل بیماریماهستند در ز

کنند را منهدم و یا با خود حمل می ری و یا ویروسباکت

های دقیق تشخیص تواند به عنوان یکی از روشکه می

زا مورد های اختصاصی مربوط به عوامل بیماریژن

 50اگر تصور کنیم که هر یک از این استفاده قرار گیرد. 

راس گاو دوشا باشند  200گله به طور متوسط دارای 

ای لازم بود که از حدود برای دستیابی به چنین نتیجه

گیری و آزمون واکنش زنجیره راس گاو خون 10000

ای پلیمراز به عمل آید. ضمنا علاوه بر مزیت اقتصادی، 

از دیگر مزایای استفاده از تانک شیر گله، عدم ایجاد 

و در نتیجه تمایل و رضایت  هاگاو استرس اضافی در

گیری بیشتر گاودارها به استفاده از شیر به جای خون

    باشد.می هاگاواز 

 

 پیشنهادات

 های نقصتانک شیر جهت تشخیص  استفاده از نمونه -1

 .    گرددمیهای ویروسی توصیه ژنتیکی و بیماری

اگر نمونه شیر یک گله عاری از نقص ژنتیکی  -2

تشخیص داده شد ممکن است این تشخیص به دلیل 

وجود تعداد کافی سلول سوماتیک مربوط به ناقلین به 

 دلیل هموژن نبودن شیر باشد.

جهت اطمینان از در مورد پاسخ منفی لازم است که  – 3

 6انجام آزمون حداقل دو بار دیگرکاذب نبودن نتیجه، 

                                           
6  PCR-RFLP 
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تکرار از گله  از نمونه شیر جدید DNAاستخراج پس از 

 گردد.

در مورد پاسخ مثبت لازم است که برای شناسایی   -4

نمونه گیری  هاگاوناقلین موجود در گله، از تک تک 

 انجام گردد.

پس از مشخص شدن ناقلین، لازم است که ناقل  -5

های ناقل برای آنها ثبت شده و استفاده از اسپرمبودن 

 آنها ممنوع گردد.

وق انتظار می رود که فاصله نسلی با رعایت موارد ف -6

و نرخ بازگشت به فحلی کاهش یافته و میزان تولید گله 

 افزایش یابد.

های نر، در مورد با توجه به اهمیت نقش گاو  -7

های نری که ژنوتیپ آنها برای نقص ژنتیکی گاو

های ذخیره شده نامشخص است نیز استفاده از اسپرم

 گردد.توصیه میجهت تعیین ژنوتیپ گیری به جای خون

 

 تقدیر و تشکر

تحقیق حاضر به عنوان طرح تحقیقاتی مصوب دانشگاه 

و با حمایت مالی دانشگاه آزاد اسلامی واحد کرج و در 

آزمایشگاه تحقیقاتی دانشکده کشاورزی و منابع محل 

و لذا بدینوسیله از همکاری  صورت گرفته است طبیعی

و مساعدت ریاست محترم دانشگاه، معاونت محترم 

پژوهش و فناوری و کلیه همکاران و عزیزانی که در 

و اند تشکر انجام این تحقیق همکاری ومساعدت نموده

 .گرددمیدانی قدر
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Abstract 

BACKGROUND: In the present research, molecular detection of Bovine Leukocyte Adhesion 

Deficiency (BLAD) and Complex Vertebral Malformation (CVM) in a population of Holstein cows 

have been done using milk somatic cells comparing with Blood cells. BLAD characterized by 

negative affecting on the haematopoietic system via reduced expression of the adhesion molecules 

on neutrophils. The molecular cause of BLAD is a single point mutation. CVM characterized by 

intra-uterine mortality with some disorders. The molecular cause of CVM is also a point mutation.  

OBJECTIVES: This study has been done in order to prevention of intra-uterine mortality and 

comparing of DNA extraction by Milk or blood. METHODS: In the first step of our research 

program, tank milk samples from 50 herds were collected. PCR-RFLP was performed to detect a 

point mutation of both CVM and BLAD genes. Then an affected herd with 120 cows was randomly 

selected for individual test using blood samples. We showed two cows out of 120 were identified as 

carriers of this gene. We have done 50 DNA extractions and molecular testes in order to detect 

existence of carriers in 50 herds with total of 10000 cows and we have done also 120 testes for 

detection of carriers in a herd with 120 cows. RESULTS: In these herds, we didn’t find any affected 

herd with the mutant allele of BLAD but we found the single point mutation of CVM in 17 different 

herds.  CONCLUSIONS: In the present study we showed that, detection for all genetic defects using 

tank milk samples is more economic and easyer than the other methods.  because if we assume the 

average of 200 dairy cows for each herd, in fact we have done 50 testes instead of 10000 in 50 

herds. On the other hand, sampling with less stress for cows is always preferable for breeders to 

blood sampling for purposes like detection of genetic defects or viral diseases. 
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