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 ها و برآورد پارامترهاي ژنتیکیپستان، فراوانی شیوع پاتوژنعوامل موثر بر ورم 

  
 5، سیما ساور سفلی4، مهناز نجفی3، حسین رشید2، بهنام صارمی*1سونیا زکی زاده

 16/08/1397 : افتیدر خیتار

  22/02/1398 :رشیپذ خیتار
  

  چکیده
گله بزرگ خراسـان رضـوي    6 درکور 22722زا از هاي بیماريپاتوژنفراوانی و پارامترهاي ژنتیکی پستان، برآورد عوامل موثر بر ورم مطالعه براي

این عوامل شامل اثر گله، سـال و مـاه زایـش، دوره    شد.  نجاما SASافزار از رویه لجستیک نرمبا استفاده عوامل محیطی  تجزیه و تحلیلاستفاده شد. 
ثرات پستان با درنظر گرفتن اپارامترهاي ژنتیکی ورم  هاي بدنی بودند.م از نمره سلولشیردهی، تابعیت درجه اول از تعداد روزهاي شیردهی و درجه دو

نتایج نشان داد  .ندشد کشت میکروبی شصت نمونه شیر شدند.، برآورد ASREMLیت مدل دوصفته لجو شجره  وتعداد روزهاي شیردهی  بالا به همراه
در  بیماري. میزان ابتلا به یافتورم پستان کاهش و سپس افزایش شیردهی هاي اول تا چهارم دورهدر  دار بودند.معنی %1در سطح  کلیه عوامل محیطی

هاي بدنی و همبستگی ژنتیکی و ، سلولپستان پذیري ورم. وراثتاستبررسی کاهش یافته بود که حاکی از بهبود صفت  هاي موردسال درماه و بهمن
حاکی از بـروز الگوهـاي    شیر برآورد شد. کشت میکروبی 062/0±009/0،  و 712/0±112/0، 055/0±0,008 ،037/0±008/0فنوتیپی آنها به ترتیب 

از نیمه دوم به بعد، استافیلوکوك از ماه پنجم و استرپتوکوك از ماه  E.Coli؛ بطوریکه شیوع شیردهی بود مراحلپستان وابسته به پاتوژن در متفاوت ورم
در دسته تولید بین  E.coliهاي کیلوگرم شیر احتمال ابتلا به استرپتوکوك افزایش یافت؛ آلودگی10با افزایش هر  هشتم تا آخر شیردهی، مشاهده شد.

هاي شیري و انتخاب پستان، امکان بهبود ژنتیکی گلههاي بدنی و بیماري ورم بدلیل همبستگی بالا بین شمار سلولکیلوگرم مشاهده شدند.  40تا  30
  تر وجود دارد.هاي بدنی پایینبیماري با انتخاب گاوهاي با سلولگاوهاي مقاوم به 

 
  وابسته به پاتوژن ورم پستان؛ هاي واریانسمولفه؛ مدل لجستیک ؛کشت میکروبی کلمات کلیدي:

  
    1  مقدمه

یکـی از  شـود و  ن به التهاب غده پسـتانی اطـلاق مـی   ورم پستا
هاي باکتریایی شایع و پرهزینه در صنعت گاو شیري است که بیماري

باعث ضررهاي اقتصادي مستقیم (کاهش تولید شیر، حذف زود هنگام 
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هاي بالاي درمان) و غیر مستقیم (کاهش کیفیت گاو از گله و هزینه
و تحت  نوع حاداین بیماري به دو ). 22، 21، 7شود (شیر تولیدي) می

بـا علایـم کلینیکـی واضـح      آن بالینی ه نوعک دشومیبالینی تقسیم 
 ).22، 2شود (ها ایجاد میتوسط طیف وسیعی از باکتريو  همراه است

در نتیجه بروز ورم پستان کیفیت شیر دچار تغییراتـی از جملـه لختـه    
شود کـه بـا درد و تـورم و سـفت     هاي سفید میشدن، افزایش گلبول

) 26رجیو و همکاران (). 28شدن و ناراحتی غدد پستانی همراه است (
هـاي بـدنی شـیر ناشـی از     گزارش کردنـد کـه صـفت شـمار سـلول     

بـه   مجـزا هاي گرم مثبت و منفی، از نظر ژنتیکـی دو صـفت   باکتري
هاي گرم منفی و احتمـال بـروز عفونـت،    روند. بین باکتريشمار می

هاي بـدنی  همبستگی ژنتیکی وجود دارد که انتخاب حیوانات با سلول
تواند به کاهش وقوع ورم پستان کمک کند. با وجـود ایـن،   یکمتر، م

تشخیص ناقص عفونت سبب تاثیر روي برآورد پارامترهـاي ژنتیکـی   
هـاي گـرم   شود و راندمان استراتژي انتخاب براي تفکیک باکتريمی

دهد. بسته به نوع بیماري و زمان بروز آن، منفی و مثبت را کاهش می
رم پستان به دلیل پاتوژن ایکولاي برابـر  کاهش تولید شیر ناشی از و
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کیلـوگرم در   4/1کیلوگرم در روز، استافیلوکوکوس اورئوس برابر  5/3
کیلوگرم در روز گزارش شده  1/2روز و استرپتوکوکوس اوبریس برابر 

  ).18است (
تواند بیماري ورم پستان را کنتـرل  بهبود مدیریت به تنهایی نمی

قابـل حـذف    ،محیطی ایجاد کننده بیمـاري هاي نماید، زیرا ارگانیسم
تحت تاثیر حساسیت به این بیماري نیز از نظر ژنتیکی و  شدن نیستند

اصلاح نـژاد در  لذا، ). 22قرار دارد (هاي متعددي عوامل پیچیده و ژن
سبب تغییـر پایـدار در ترکیـب    ، جهت افزایش مقاومت به ورم پستان

شـده اسـت دختـران     گـزارش . )6شـود ( هاي شیري مـی ژنتیکی گله
هاي بـدنی را  منتقـل کـرده و    گاوهاي نري که کمترین شمار سلول

طول عمر بیشتري داشتند، در زایش اول کمتـرین میـزان ابـتلاء بـه     
ایـن  در اکثر کشورها، ). 24هاي درون پستانی را نشان دادند (عفونت

 ـ متاثر از مدیریتهاي بیماري همانند سایر بیماري  طـور ه بهداشت، ب
بین تولید شیر و . از طرف دیگر، شوندو ثبت نمیرکوردبرداري  ظممن

هاي بدنی به عنوان شـاخص غیـر مسـتقیم بیمـاري ورم     تعداد سلول
) 9هاس و همکاران (. دي)22همبستگی نامطلوب وجود دارد ( ،پستان

گزارش کردند که در ورم پستان حاد ناشی از استافیلوکوکوس اورئوس 
روز قبل از بروز بیمـاري در گـاو بـالا     100هاي بدنی در سلول تعداد
هزار در  450هاي شکم اول و هزار سلول در دام 200رود (بالاتر از می
مانـد، در  تر) و بعد از وقوع ورم پستان نیز بالا باقی میهاي مسندام

یابد هاي بدنی افزایش میحالی که در خصوص ایکولاي، سطح سلول
کنـد. بـه دلیـل پـایین بـودن      یع نیـز کـاهش پیـدا مـی    و بسیار سـر 

انتخاب مستقیم براي کم کردن این بیماري پذیري ورم پستان، وراثت
بسیارمشکل است و بیشـتر کشـورهایی کـه ارزیـابی ژنتیکـی بـراي       

هاي بدنی دهند، عموما از شمار سلولمقاومت به ورم پستان انجام می
با توجه به ). 33، 15، 1کنند (به عنوان شاخص غیرمستقیم استفاده می

در ، هـاي بـدنی  شـمارش سـلول  همبستگی مثبت بین ورم پستان با 
استفاده  هاي بدنیصفت ورم پستان از شمارش سلول ژنتیکی ارزیابی

هاي بدنی بیشتر از بیماري پذیري سلولاز طرف دیگر، وراثت شود.می
ــد و از   ــی باش ــتان م ــا  040/0ورم پس ــراي در دوره او 136/0ت ل ب

). تحقیـق حاضـر بـا    35، 15رکوردهاي روزآزمون برآورد شده است (
هـاي  بررسی عوامل موثر بر بـروز ورم پسـتان، بـرآورد مولفـه    هدف 

  انجام شد.زا هاي بیماريانواع پاتوژنفراوانی واریانس و بررسی 
  

  مواد و روش
  عوامل موثر بر ورم پستان و برآورد پارامترهاي ژنتیکی

رکـورد   22722تعـداد  براي بررسی عوامل موثر بر ورم پستان از 
مـدل لجیـت زیـر و     حیوان و 12003روزآزمون ورم پستان متعلق به 

جهت نشـان   1. کد استفاده شد SAS (9.2)افزار نرم stepwiseرویه 
(بروز حتی یک دفعه در دوره شیردهی) و کد  دادن ابتلا به ورم پستان

  نظر گرفته شد.براي عدم ابتلا در  0
 )         1فرمول (      

ijklmnijklmn eDIM   ) SCS- (SCS) DIM(L M YE Hµ Y ijklmnijklmnlkji 

  
اثـر   jYEاثر گله،  iH) ابتلا به ورم پستان، 1و  0رکورد ( Yبردار 

تعـداد   DIMاثـر دوره شـیردهی،    lL اثر ماه زایـش،  kM سال زایش،
 ضریب درجـه اول  α هاي بدنی،سلول شمار SCSروزهاي شیردهی، 

 دومدرجـه   ضـریب  βتابعیت ورم پستان از تعداد روزهاي شیردهی و 
اثرات باقیمانده  ijklmntueو  هاي بدنیتابعیت ورم پستان از نمره سلول

هاي بدنی، لگاریتم طبیعـی  براي نرمال کردن رکوردهاي سلولاست. 
هاي بدنی بهتر از آن گرفته شد. استفاده از رکوردهاي روزآزمون سلول

هـاي بـدنی اسـت، زیـرا در غیـر ایـن صـورت        ماهانه سلولمیانگین 
هـاي کوتـاه مـدت مشـکل     تشخیص موارد حاد ورم پستان و عفونت

). براي بررسی احتمال بـروز ورم پسـتان بـا افـزایش     14خواهد بود (
ماهه بین  3کلاس  5روزهاي شیردهی، روزهاي شیردهی به صورت 

هـا بودنـد.   ادهکـل د  %90بندي شـد کـه شـامل    روز دسته 450تا  1
هـاي ژنتیکـی و   و همبستگیصفت ابتلا به ورم پستان  پذیريوراثت

هاي بدنی با ابتلا به ورم پستان بـر اسـاس رویـه    فنوتیپی بین سلول
ثرات گلـه،  ) و درنظر گرفتن اASREML )13افزاري لجیت بسته نرم

 ،هـاي بـدنی  سلول نمرهسال و ماه زایش، دوره شیردهی، مقدار شیر، 
 برآورد شد. شجره  وتعداد روزهاي شیردهی 

هـاي شـیر و بررسـی    روش انتخاب نمونه، کشت میکروبی نمونه
  زاشیوع عوامل بیماري

و انجـام کشـت    ورم پسـتان  يبیماریزا عواملبراي بررسی انواع 
لیتر از هـر گـاو مبـتلا و    میلی 50گاو به میزان  60از تعداد  ،میکروبی

خراسان رضوي، گاوداري صنعتی  5 تعلق بهغیرمبتلا به ورم پستان م
بدین منظـور، بـر اسـاس گـزارش رکوردهـاي       نمونه شیر گرفته شد.

هاي هاي بدنی شیر معاونت امور دام، لگاریتم سلولماهانه تعداد سلول
هاي بدنی محاسبه و از شیر گاوهایی استفاده شد که مقدار شمار سلول

بالاتر بود. لذا، بـه ازاي هـر    فراوانی تجمعی جامعه %75بدنی آنها از 
روز  5هاي بدنی، گاوها انتخاب و حداکثر تـا  افزایش شمار سلول 1/0

بعد از زمان رکوردبرداري امـور دام، بـه گـاوداري مراجعـه و از تمـام      
  هاي گاوهاي مورد نظر، نمونه شیر گرفته شد. کارتیه

در نمونه شـیر   cc12ورم پستانزاي بیماريبراي جداسازي عوامل 
 پس از تخلیه مایع رویی، .دقیقه سانتریفیوژ شد 20دور به مدت  2000

نت بـراث) و  یکشت (بلاد آگار، نوتري هاطیمحي مانده رویرسوب باق
آگار و ی (مک کانکی هاي گرم منفباکتريی کشت انتخابي هاطیمح

EMB پس از مشاهده و وجـود   .ن آگار) برده شدیانت گریلیآگار و بر
مشکوك گسـترش گرفتـه شـد. پـس از     ي هایبراق، ازکلني هایکلن

کاتـالاز و  ي اخوشـه ي هـا ی، در صورت مشـاهده کوکس ـ يزیآمرنگ



  515      ها و برآورد پارامترهاي ژنتیکیشیوع پاتوژنعوامل موثر بر ورم پستان، فراوانی 

-لوکوك محرز مییگرم مثبت، وجود استافي هایکوآگولاز مثبت کلن
مرطوب و محدب گسترش گرفته و ي هایدر صورتی که از کلن .گردد

گرم ي ارهیزنجي هایگردد، مشاهده کوکسي زیآمبه روش گرم رنگ
ل بر استرپتوکوك بـودن آن اسـت.   یدلی ش کاتالاز منفیمثبت و آزما

ي مرطــوب و رو يهــایبلادآگــار، کلنــي اســترپتوکوك روي بــاکتر
 ـ .کندیجاد میای فیظري هارهینت آگار، زنجینوتر  E.coliي هـا یکلن
ر لاکتوز در حضور معرف، به یل تخمیبه دلی گرم منفي هاطیمحي رو

ي د باکترییتاي لازم به ذکر است، برا. دیده خواهند شدی صورترنگ 
E.coli ي هاطیازمحTSI ي هـا آگار و تستImvic  گردیـد اسـتفاده. 
بر اساس آمار توصـیفی و جـدول    ورم پستانزاي عوامل بیماریشیوع 

 SASنرم افزار  FREQبا استفاده از رویه توافقی پیش بینی احتمال و 
  .شد) بررسی 29( (9.2)
  
  و بحث نتایج

احتمال بروز ورم پستان در روزهاي مختلـف شـیردهی در کلیـه    
 1هاي آنها استفاده شد، در جدول گاوهاي شکم اول تا نهم که از داده

نتایج جداول توافقی آنالیزهاي لجیت، از هر دو جهت آورده شده است. 
افقی و عمودي قابل خوانش است. درصدهاي احتمال در ردیف نشان 

دهد که احتمال درصـد بـروز بیماري/سـالم بـودن در طـول دوره      می
شیردهی چقدر است و درصد در ستون مشخص کننده درصد گاوهاي 
بیمار/سالم، در زمان مشخصی از شیردهی است. بر اساس این جدول 

مورد) حداقل یکبار در طـول   2434گاوها ( 26/12مشخص شد که %
اند که بیشترین احتمال وقوع دوره شیردهی خود دچار ورم پستان شده

 360-271شیردهی ( 12تا  9هاي مورد، در ماه 1062بیماري با تعداد 
ماه ابتداي شـیردهی تعـداد    3). همچنین در 63/43روز) بوده است (%

از کل موارد ورم پستان مشاهده شـده) دچـار ورم    39/10گاو (% 105
  پستان شدند.

احتمـال وقـوع کلـی ورم    ) نیز کمترین 34والیمونت و همکاران (
ــکم اول %   ــاي ش ــتان را درگاوه ــوع را در   2/12پس ــترین وق و بیش

گاوهـا   6/84کـه % هاي سوم تا پنجم گزارش کردنـد، در حـالی  شکم
  هرگز دچار ورم پستان نشدند که با نتایج این تحقیق مطابقت دارد.

  
 در روزهاي شیردهی مختلفاحتمال بروز ورم پستان  - 1جدول 

Table 1- Probability of Mastitis in different days in milk  
 کل

Total 
 روزهاي شیردهی  1-90 91-180 181-270 271-360 361-450

Days in milk 

17418 
87.74 

 فراوانی 906 1208 3467 8286 3678
Frequency 

 گاوهاي سالم
Healthy Cows 

 درصد 4.56 5.45 17.46 41.74 18.53
Percent 

 درصد در ردیف 5.20 6.21 19.90 47.57 21.12
Percent in Row 

 درصد در ستون 89.61 79.02 88.99 88.64 86.97
Percent in Column 

2434 
12.26 

 فراوانی 105 287 429 1062 551
Frequency 

تانگاوهاي مبتلا به ورم پس  
Mastitis Cows 

 درصد 0.53 1.45 2.16 5.35 2.78
Percent 

 درصد در ردیف 4.31 11.79 17.63 43.63 22.64
Percent in Row 

 درصد در ستون 10.39 20.98 11.01 11.36 13.03
Percent in Column 

19852 
100.00 

4229 
21.30 

9348 
47.09 

3896 
19.63 

1368 
6.89 

1011 
 کل  5.09

Total 
  

) میـانگین تعـداد روزهـاي    34در تحقیق والیمونت و همکـاران ( 
روز در  97شیردهی در زمان بیماري ورم پستان (مرحله شـیردهی) از  

 86تـا   67روز در زایش دوم و به طور کلـی از   112تا  4شکم زایش 
روز پس از زایش مشاهده شد که بیانگر توزیع با چاولـه راسـت بـود.    

 10روز قبل تا  10ها در محدوده زمانی ناز ورم پستا %27همچنین، 

) نیز در گاوهاي بدون سـابقه  3روز بعد زایش بودند. ایاره و میرزایی (
هاي بدنی همبستگی مثبت ورم پستان، بین مرحله شیردهی با سلول

نتایج آنالیز واریانس حاکی از مـوثر  دار گزارش کردند. +) و معنی4/0(
) (جـدول  P<0.05رم پستان بـود ( بودن تمامی عوامل مدل بر بروز و

2 .(  
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 آنالیز واریانس عوامل موثر بر بروز ورم پستان- 2جدول 

Table 2- Analysis of variance of factors affecting on mastitis  
عکاي مرب>سطح احتمال  

κ2<α 
 کاي مربع

κ -square 
 درجه آزادي

Degree of freedom 
تغییر منابع  

Source of variation 

<0.0001 1364.397 11 
 سال زایش
Calving year 

<0.0001 278.823 1 
هاي بدنینمره سلول  

Somatic cell score 

<0.0001 170.191 5 
 گله
Herd 

<0.0006 32.846 11 
 ماه زایش
Calving month 

<0.0017 9.823 1 
 تعداد روزهاي شیردهی
Days in milk 

<0.0381 16.316 8 
 دوره زایش
Lactation 

  
عوامل موثر مختلف روي بروز ورم پسـتان   1مقادیر نسبت شانس

اي است کـه بیـانگر   آورده شده است. نسبت شانس آماره 3در جدول 
نسبت شانس یک واقعه در حضور و یا عدم حضور واقعه دیگر اسـت.  

باشد، به مفهوم ارتباط دو واقعه اسـت و در   1اگر این آماره بزرگتر از 
شود. نسبت شانس بیشتر میحضور واقعه دوم، احتمال بروز رخداد اول 

شود. اگر به عنوان مثال محاسبه می 2×2با استفاده از جدول فراوانی 
با استفاده از فرمول  ORجدول دو بعدي زیر را در نظر بگیریم، مقدار 

ܱܴ = ܽ݀
ܾܿൗ آید.به دست می  

      نتایج
-  +    
b  a  +  رخداد  
d  c  -  

a  ،تعداد نتایج موقعی که واقعه رخ دهدb  تعداد رخدادهاي بدون
تعداد عدم نتیجه  dتعداد نتایج در حالتی که واقعه رخ نداده و  cنتیجه، 

).  همانگونـه کـه در ایـن جـدول     31زمانی که واقعه رخ نداده است (
رو بـه    90تـا   79شود، روند بیماري ورم پستان از سـال  مشاهده می

ان اسـت  کاهش رفته است و نشان دهنده بهبود وضعیت سلامت پست
هـا  هاي مدیریتی و بهداشتی در گلـه تواند به دلیل بهبود شیوهکه می

 1ها بر اساس مقایسه با گله شـماره  ). تفاوت بین گله3باشد (جدول 
واقـع در   3و  2هـاي  واقع در شهرستان تربت حیدریه انجام شد. گلـه 
هاي شهرستان مشـهد  نیشابور بیشترین مقادیر ابتلا به بیماري و گله

  ).3ترین مقدار را نشان دادند  (جدول کم
کمترین میزان ابتلا به بیماري در گاوهاي زایـش کـرده در مـاه    
بهمن و بیشترین آن در مرداد مشاهده شد، اگرچه روند خاصی در این 
                                                        
1 Odds Ratio (OR) 

) 25و همکاران ( اولدرکیک). براساس گزارش 3امر دیده نشد (جدول 
توکوکوس اوبـریس و  بیشترین شیوع ورم پستان از نوع پاتوژن اسپترپ

E.coli  در آگوست (مرداد) بود اما بدون توجه به نوع عامل بیماریزا، در
رسد هاي زمستان این بیماري بیشتر مشاهده شده است. به نظر میماه

ها در بستر شده فرمرطوبت و حرارت تابستان باعث افزایش تعداد کلی
  ).3دهد  (جدول میو شیوع تابستانی این نوع از ورم پستان را افزایش 

تاثیر تعداد روزهاي شیردهی تا بروز ورم پستان در ایـن تحقیـق   
).  احتمـال بـروز ورم پسـتان در هـر مرحلـه      P<0.01دار بـود ( معنی

شیردهی از یک دوره، همبستگی نامطلوبی با مقدار تولید شیر دارد، به 
و  که احتمال بروز بیماري در ابتدا و انتهاي دوره بیشـتر اسـت  طوري

حتی سبب رده بندي مجدد گاوهاي نر از نظر قدرت انتقال بـه نتـاج   
 ). 21شده است (

) گزارش کردند که در گاوهاي با و بدون سابقه 3ایاره و میرزایی (
دار هاي بدنی ارتباط معنـی ورم پستان میزان تولید شیر با تعداد سلول

گاوهـاي بـا   هاي بدنی و تولید شـیر در  دارد، اما میانگین تعداد سلول
سابقه ورم پستان بیشتر از گاوهاي بدون سابقه است. ایـن در حـالی   

هاي بدنی شـیر  است که در هر دو گروه بین تولید شیر و تعداد سلول
، -5/0همبستگی منفـی (گـروه گاوهـاي بـدون سـابقه ورم پسـتان       

  ) وجود داشت.-3/0گاوهاي با سابقه ورم پستان 
یردهی گاو، مقدار ابتلا بـه ورم  همچنین در دوره اول تا چهارم ش

پستان کاهش یافته اما پس از آن افزایش دیده شد.گرین و همکاران 
) گزارش کردند که خطر ورم پستان بـر اسـاس نـوع پـاتوژن، در     14(

کند. به طـور نمونـه، خطـر ابـتلا بـه ورم      هاي مختلف فرق میشکم
توسـط  پستان ناشی از اشریشیاکلی در زایـش اول کمتـرین مقـدار و    

پاتوژن استرپتوکوك اورئوس در شکم اول تا سوم بیشترین مقدار بود، 
آگالاکتیـه فقـط در زایـش سـوم     در حالی که اسـترپتوکوکوس دیـس  
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) نیز در گاوهاي داراي سابقه ورم 3کمترین مقدار بود. ایاره و میرزایی (
+) 2/0هاي بدنی همبستگی مثبت (پستان، بین دوره شیردهی با سلول

هاي صنعتی اطراف تهـران نیـز   دار گزارش کردند. در گاوداريو معنی

گزارش شده است که با افزایش شکم زایش، بروز تجمعی ورم پستان 
افزایش نشان داد، به طوري که بیشترین موارد ابتلا در گاوهاي شکم 

  ).30پنجم مشاهده شد (
  

  نسبت شانس احتمال عوامل موثر بر بروز ورم پستان -3جدول
Table 3- ODD ratio of factors affecting on mastitis 

سنسبت شان  
ODD ratio 

 سطح
Level 

 اثر
Factor  اثر 

Factor 
 سطح
Level 

 نسبت شانس
ODD ratio 

 مرجع
Reference 1 

 گله
Herd 

 مرجع 
Reference 12 

 ماه زایش
Calving month 
 

1.529 2  0.925 11 
0.957 3  1.035 3 
0.784 4  1.094 8 
0.567 5  1.105 2 
0.519 6  1.206 6 

<0.0000 79 

 سال زایش
Calving year 

 1.227 10 
16.199 80  1.255 9 
15.281 81  1.256 4 
15.131 82  1.331 1 
10.922 83  1.349 7 
8.109 84  1.488 5 
6.195 86  0.903 7 

 دوره زایش
Lactation 

5.752 88  1.103 4 
5.301 85  1.112 3 
4.780 87  1.251 2 
3.707 89  1.276 1 
 مرجع

Reference 90  1.367 6 

 تعداد روزهاي شیردهی 0.999
Days in milk 

 1.414 8 

هاي بدنینمره سلول 0.999  
Somatic cell score  1.472 5 

 مرجع    
Reference 

9 
  

هــاي بــدنی و وراثــت پــذیري ورم پســتان، شــمار ســلول 
  همبستگی بین آنها

هاي ژنتیکی و مقادیر وراثت پذیري بروز ورم پستان و همبستگی
پایین آورده شده است.  4هاي بدنی در جدول فنوتیپی آن با نمره سلو

تاثیر بیشتر عوامل محیطی روي  ورم پستان بیانگرپذیري بودن وراثت
مقدار این نتیجه با نتایج سایر محققین همخوانی دارد که  باشد.آن می

ابتلاي کلی به ورم پستان را بدون توجه به نوع بـاکتري بیمـاریزا از   
  ).8، 6برآورد کردند ( 04/0تا  01/0

و نمـره   024/0پذیري ورم پسـتان را  ) وراثت27روپ و بیوکارد (
) 20برآورد کردند. هرینگشتاد و همکـاران (  17/0هاي بدنی را سلول

 30روز قبل از زایمان تا  15پذیري ورم پستان در فاصله مقدار وراثت
روز پس از آن در گاوهاي شکم اول را بـا اسـتفاده از مـدل دوصـفته     

اي ) مقادیر پارامتره6برآورد کردند. کارلن و همکاران ( 07/0اي آستانه
 03/0تا  01/0هاي اول تا سوم شیردهی را ژنتیکی ورم پستان در دوره

برآورد کردند. مقدار وراثت پذیري ورم پستان با توجه به نوع پـاتوژن  
). پـایین بـودن مقـدار    23گزارش شده است ( 25/0تا  01/0درگیر از 

وراثت پذیري ورم پستان به این مفهوم است که بهبود ژنتیکی نسبت 
  ري ورم پستان، بسیار آهسته خواهد بود. به بیما

پذیري بـاکتري گـرم منفـی شـمار     ) وراثت26رجیو و همکاران (
و در حالـت عفـونی    03/0، گرم مثبت را 1/0هاي بدنی شیر را سلول
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هـاي گـرم   بین باکتري 62/0برآورد کردند. همبستگی ژنتیکی  09/0
از نظر ژنتیکی دهد که این دو صفت منفی و مثبت، این احتمال را می

هاي گرم منفـی شـمار   متفاوت باشند. همبستگی ژنتیکی بین باکتري
باشد.  51/0هاي بدنی شیر با حالت عفونی بیماري ورم پستان، سلول

آنها نشان دادند که تشخیص ناقص عفونت منجر به برآورد کمتـر از  
شـود.  هاي گرم مثبت و منفی میهاي بین باکتريمقدار واقعی تفاوت

هاي بدنی شیر در دوره پذیري شمار سلول) وراثت4ر و همکاران (بوچ

برآورد کردند. والیمونت  16/0و  14/0اول و دوم شیردهی را به ترتیب 
(روزآزمون بـا مـدل    0073/0پذیري را ) میزان وراثت34و همکاران (

(مدل پوآسون) بسـته بـه مـدل مـورد اسـتفاده در       1107/0خطی) تا 
ورد کردند. همچنین، آنها گزارش کردند کـه بـین   تجزیه و تحلیل برآ
 66/0هاي بدنی و ورم پستان، همبستگی ژنتیکی افزایش نمره سلول

  وجود دارد.  88/0تا 

  
 هاي بدنی و همبستگی ژنتیکی و فنوتیپی آنهاوراثت پذیري ورم پستان، شمار سلول - 4جدول 

Table 4- Heritabilities of mastitis, somatic cell score and their relationships  
 وراثت پذیري

Heritability 
هاي بدنیهمبستگی ورم پستان با نمره سلول   

Mastitis correlation with somatic cell score 
 ورم پستان
Mastitis 

هاي بدنیشمار سلول  
Somatic cell score 

 همبستگی ژنتیکی 
Gen. correlation 

 همبستگی فنوتیپی
Phen. correlation 

0.0369±0.0077 0.0551±0.0081  0.7125±0.1178 0.0622±0.0092 
  

هاي بدنی شـیر و بـروز ورم پسـتان همبسـتگی     بین شمار سلول
ژنتیکی مثبت وجود دارد. این مطلب حاکی از این امر است که بایستی 

هاي اصلاح نـژادي حتمـا بـه صـفات مربـوط بـه       در اهداف و برنامه
) 20). هرینگشتاد و همکـاران ( 6بهداست و سلامتی گاو توجه نمود (

گیري رکورد پس هاي بدنی را در اولین اندازهپذیري شمار سلولوراثت
و در  03/0از زایمـان در گاوهــاي شـکم اول مبــتلا بـه ورم پســتان    

آورد کردند و نشان دادند که همبستگی ژنتیکی بر 08/0گاوهاي سالم 
هـاي  براي این دو صفت حاکی از این است که این شمار سلول 76/0

باشـد.  بدنی در این دو گروه بیانگر یک صفت نیست و هتـروژن مـی  
روز قبل از  15پذیري ورم پستان در فاصله همچنین آنها مقدار وراثت

شکم اول را با استفاده از مدل روز پس از آن در گاوهاي  30زایمان تا 
-و همبستگی ژنتیکی آن را با شمار سـلول  07/0اي، دوصفته آستانه

) 17برآورد کردنـد. هوآگـارد و همکـاران (    62/0±030/0هاي بدنی 
ــذیري شــمار ســلولمقــدار وراثــت ــدنی را پ و  17/0±011/0هــاي ب

و بـر اسـاس نـوع پـاتوژن      11/0پـذیري کلـی ورم پسـتان را    وراثت
(استرپتوکوکوس  14/0(استافیلوکوکوس اورئوس) تا  04/0زا از اريبیم

آگالاکتیه ) در گاوهاي قرمز نروژي، گزارش کردند. در تحقیـق  دیس
پـذیري کلـی ورم پسـتان    ) وراثت16دیگري از هوآگارد و همکاران (

هــاي اســترپتوکوکوس   بــراي پــاتوژن   04/0تــا   02/0و از  06/0
  کوس اورئوس برآورد شد. آگالاکتیه و استافیلوکودیس

هاي بدنی و بین نمره سلول 72/0) همبستگی 27روپ وبیوکارد (
بین تولید شیر و درصد پروتئین با ورم  09/0وقوع ورم پستان بالینی و 

بین درصد چربی شیر و ورم پستان گزارش کردند.کارلن  1/0پستان و 
هـاي  ل) مقدار متوسط همبستگی ژنتیکی میانگین سلو6و همکاران (

بـرآورد   70/0بدنی در سه دوره اول شیردهی را بـا بـروز ورم پسـتان   
تـر  کردند و نتیجه گیري کردند که انتخاب گاوهاي با میانگین پایین

هاي بدنی منجر به کاهش بروز ورم پستان خواهد شد. کاراویلو سلول
بـرآورد   99/0تا  24/0) همبستگی ژنتیکی بین این دو صفت را از 5(

هـاي بـدنی،   تمال ابتلا به بیماري را با افزایش تعداد سـلول کرد و اح
  تر دانست.محتمل

هاي اول تا سـوم شـیردهی نیـز بـراي همـین صـفات       بین دوره
همبســتگی ژنتیکــی بــالایی وجــود دارد، بــه طوریکــه بــراي شــمار 

بـرآورد   9/0و صفات تولیـدي   7/0، ورم پستان 8/0هاي بدنی سلول
ــل همب6شــده اســت ( ــه دلی ــین ورم پســتان و ). ب ــالاي ب ســتگی ب

هاي مشترکی به طور همزمان روي هاي بدنی، احتمالا ژنتعدادسلول
-گذارند. لذا، انتخاب براي کاهش تعداد سـلول این دو صفت تاثیر می

تواند منجر به کاهش حساسیت به ورم پستان بالینی و هاي بدنی می
هاي بدنی ولتحت بالینی شود، اگرچه میزان همبستگی بین تعداد سل

-است و به عنوان صفت واحدي نمـی  1و ورم پستان بالینی کمتر از 
  ).27توانند در نظر گرفته شوند (

  
  هاي شیرنتایج کشت میکروبی نمونه

نمونه مـورد آزمـایش قـرار گرفـت و      50نمونه شیر،  60از تعداد 
کـل   %60نمونه شیر گاو ( 30مشخص شد که کشت میکروبی تعداد 

وي هیچ نوع باکتري نبودنـد. بیشـترین میـزان بـاکتري     ها) حانمونه
) و %20مشــاهده شــده مربــوط بــه اســترپتوکوکوس اورئــوس (     

که  E.coli) بودند. باکتري کلی فرم %12استافیلوکوکوس آگالاکتیه (
ها را تشـکیل  کل نمونه %6شود،عمدتا باعث ورم پستان محیطی می

، E.coliیگـر عـلاوه بـر    ها باسیلوس و نمونـه د داد. در یکی از نمونه
ها مشاهده شد که از آنالیزها حذف شدند. در مخمر نیز در نتایج کشت

مواردي که ورم پستان به صورت حاد بروز کرده بود، بـه دلیـل زیـاد    
ها جدا سـازي نشـد کـه    بودن مقدار چرك، هیچ نوع باکتري از نمونه
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ند. گروه بدون نتیجه کشت میکروبی بود %60شامل بخشی از همان 
گاوهـاي   25/81)، مشخص شد که %28در مطالعه سالکی و مرادي (

به ظاهر سالم مبتلا به آلودگی باکتریـایی هسـتند. بیشـترین عامـل     
باکتریایی شایع در واحدهاي شیري شیراز به ترتیب اسـتافیلوکوکوس  

) و اسـترپتوکوك  1/24)، استرپتوکوك آگالاکتیـه (% 5/31اورئوس (%
  ).11گزارش شده است ( )3/9دیس آگالاکتیه (%

 4در تحقیق حاضر مشاهده شد که بروز ورم پستان از دوره اول تا 
شیردهی کاهش یافته و پس از آن افزایش یافت. بدون توجه به نوع 

زا، با افزایش دوره شیردهی احتمال ابتلا به بیماري ورم عامل بیماري

اي مختلف ه). فراوانی ورم پستان در دوره5پستان بیشتر شد (جدول 
شیردهی متفاوت است که بستگی به این دارد آیا قبلا گاو در معرض 
قرار گرفته است یا خیر. در نتیجه مقاومت به ورم پستان دقیقا همان 

). یوریوسـت و  34هاي مختلف شیردهی نخواهد بـود ( صفت در دوره
) گزارش کردند که دوره شیردهی گاو در مدل لجستیک 32همکاران (

دار دارد، به طوري که شیوع ابتلا به ورم پستان تاثیر معنیروي میزان 
زا کمتـر  ورم پستان بالینی در گاوهاي شکم اول نسبت به چند شـکم 

  بود.

  
 احتمال بروز ورم پستان به تفکیک نوع پاتوژن در دوره هاي مختلف شیردهی - 5جدول 

Table 5- Probability of mastitis according to pathogens in different lactations 
 کل

Total 
 دوره شیردهی
Lactation 

 درصد در ردیف
Percent in Row 

 درصد در ستون 1 2 3 4 5 6 
Percent in Column 

3 
6.00 

0.00 
0.00 

0.00 
0.00 

33.33 
33.33 

33.33 
11.11 

0.00 
0.00 

33.33 
5.26 

 اشریشیاکولی
E.coli 

10 
20.00 

10.00 
50.00 

10.00 
33.33 

0.00 
0.00 

10.00 
11.11 

40.00 
28.57 

30.00 
15.79 

 استرپتوکوك
Streptococcus 

6 
12.00 

16.67 
50.00 

0.00 
0.00 

16.67 
33.33 

0.00 
0.00 

66.67 
28.57 

0.00 
0.00 

 استافیلوکوك
Staphylococcus 

1 
2.00 

0.00 
0.00 

0.00 
0.00 

0.00 
0.00 

0.00 
0.00 

100.00 
7.14 

0.00 
0.00 

 باسیلوس
Bacillus 

30 
60.00 

0.00 
0.00 

6.67 
66.67 

3.33 
33.33 

23.33 
77.78 

16.67 
35.71 

50.00 
78.95 

 بدون پاتوژن
Without pathogen 

50 
100.00 

2 
4.00 

3 
6.00 

3 
6.00 

9 
18.00 

14 
28.00 

19 
38.00 

 کل
Total 

  
هاي بیماریزاي عمده نظیـر اسـترپتوکوکوس   تفکیک انواع پاتوژن

آگالاکتیه، استرپتوکوکوس آگالاکتیه و اوبریس، استافیلوکوکوس دیس
). 25سایر انواع دیگر، به دلیل اپیدمیولوژي خاص خودشان مهم است (

هـاي  نمونـه شـیر از گـاوداري    2094) با کشت 2اطیابی و همکاران (
 27/30سال گزارش کردند که از این تعـداد   4 اطراف تهران در طول

درصـد بـه    11/22درصد به دلیل عفونت ناشی از انواع استرپتوکوك، 
درصد به دلیل استرپتوکوکوس  43/11دلیل استرپتوکوکوس آگالاکتیه 

درصد به دلیل ایکولاي بود. استافیلوکوکوس  16/10آگالاکتیه و دیس
ترین کتیه و ایکولاي را از شایعآگالاآگالاکتیه، استافیلوکوکوس دیس

هاي اطراف تهران گزارش کردند. همت هاي نیمه حاد گاوداريپاتوژن
درصد  8/55) طی یک سال بررسی نشان دادند که 19زاده و عقیلی (

هاي جدا شده به دلیل ایکـولاي، عمـده تـرین عامـل ورم     از باکتري
اسـتافیلوکوکوس  پستان بودند و بعد از آن استرپتوکوکوس آگالاکتیه، 

درصد به دلیل عوامل  2/44آگالاکتیه اورئوس و استافیلوکوکوس دیس
محیطی بودند. استافیلوکوکوس اورئوس هم در حالت ورم پستان حاد 

شـود  و هم تحت بالینی باعث کاهش تولید شیر در حد متوسـط مـی  

درصـد از   2/56) گـزارش کردنـد کـه    12). قراگزلو و همکـاران ( 18(
هـاي  ي از ورم پستان به دلیل استرپتوکوکوس و باکتريگاوهاي شیر

برند. گزارش شده است گرم منفی استرپتوکوکوس و ایکولاي رنج می
که کاهش ورم پستان مرتبط با استافیلوکوکوس اورئوس از بزرگترین 

باشد و به دلیل کاهش زیـاد  هاي صنعت گاو شیري فنلاند میچالش
ین پاتوژن مسبب این بیماري بـه  افت تولید به مدت طولانی، مضرتر

). همچنین، به دلیل اثرات مخرب چرخه زندگی این 18رود (شمار می
  ). 17شوند (پاتوژن، گاوهاي مبتلا به طور مداوم دچار ورم پستان می

با بررسی فاصله ماهیانه بین زمان زایش تا کشت میکروبی نمونه، 
شیردهی به بعـد  از نیمه دوم  E.coliمشخص شد که بیشترین مقدار 

بروز کرده است، در حالی که استرپتوکوکوس از ماه هشتم بـه بعـد و   
). در 6استافیلوکوك از ماه پنجم تا پایان دوره مشاهده گردید (جدول 

این تحقیق تاثیر مرحله شیردهی روي بروز ورم پستان معنی دار بـود  
)P<0.01     گزارش شده است که احتمـال بـروز ورم پسـتان در هـر .(

حله شیردهی از یک دوره، همبستگی نامطلوبی با مقدار تولید شـیر  مر
دارد، به طوریکه احتمال بروز بیماري در ابتـدا و انتهـاي دوره بیشـتر    
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  ).21به نتاج شده است (است وحتی منجر به رده بندي مجدد گاوهاي نر از نظر قدرت انتقال 
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 هاي بدنیال بروز ورم پستان به تفکیک نوع پاتوژن با تعدادسلولاحتم - 7جدول 
Table 7-Probability of specific pathogen mastitis with somatic cell counts 

 کل
Total 

هزار سلول) 500هاي بدنی شیر (به ازاي هر دسته بندي تعداد سلول  
Classification of milk somatic cell counts (500.000 cells) 

 درصد در ردیف
Percent in Row 

 درصد در ستون 1 2 3 4 5 6 7 
Percent in Column 

3 
6.00 

0.00 
0.00 

0.00 
0.00 

0.00 
0.00 

0.00 
0.00 

3.33 
20.00 

3.33 
9.09 

3.33 
4.55 

  اشریشیاکولی
E.coli 

10 
20.00 

0.00 
0.00 

10.00 
50.00 

10.00 
16.67 

20.00 
100.00 

10.00 
20.00 

20.00 
18.18 

30.00 
13.64 

 استرپتوکوك
Streptococcus 

6 
12.00 

0.00 
0.00 

0.00 
0.00 

3.33 
3.33 

0.00 
0.00 

0.00 
0.00 

3.33 
18.18 

3.33 
9.09 

 استافیلوکوك
Staphylococcus 

1 
2.00 

0.00 
0.00 

0.00 
0.00 

0.00 
0.00 

0.00 
0.00 

0.00 
0.00 

100.00 
9.09 

0.00 
0.00 

 باسیلوس
Bacillus 

30 
60.00 

6.67 
100.00 

3.33 
50.00 

10.00 
50.00 

0.00 
0.00 

10.00 
60.00 

16.67 
45.45 

53.33 
72.73 

 بدون پاتوژن
Without pathogen 

50 
100.00 

2 
4.00 

2 
4.00 

6 
12.00 

2 
4.00 

5 
10.00 

11 
22.00 

22 
44.00 

 کل
Total 

  
هاي بـدنی بـا حضـور عامـل     براي بررسی رابطه بین تعداد سلول

هـزار   500دهد که به ازاي افـزایش هـر   نشان می 7بیماریزا، جدول 
-یا استافیلوکوك مشاهده نمی E.coliسلول بدنی تفاوتی بین حضور 

شود، اما در مورد حضور استرپتوکوك، ارتباط کاهشـی بـین افـزایش    
) 14وجـود داشـت. گـرین و همکـاران (    هاي بدنی با آن تعداد سلول

گزارش کردند که ورم پستان بالینی ناشی از استافیلوکوکوس اورئوس 
هـاي  و استرپتوکوکوس اوبریس با افزایش مقدار حداکثر شمار سـلول 

ــی از    ــتان ناش ــه در ورم پس ــالی ک ــراه اســت، در ح ــیر هم ــدنی ش ب
میانگین) اشریشیاکلی میزان ضریب تغییرات (انحراف معیار تقسیم بر 

 یابد.هاي بدنی شیر افزایش میسلول
ها به اندازه کافی باعث در موارد ورم پستان تحت بالینی، پاتوژن

شوند که در شیر مشاهده شود، اما عفونت ها نمیتخریب بافت آلوئول
هاي بدنی قابل تشخیص است. لذا، تعداد از طریق افزایش تعداد سلول

شـوند  غیراختیاري گاوها محسوب میها ابزاري براي حذف این سلول
دار ها بر بروز ورم پستان معنی). در این تحقیق نیز تعداد این سلول5(

) گزارش کردند که بهترین شـاخص بـراي   14بود. گرین و همکاران (
هـاي  بررسی احتمال بروز ورم پستان استفاده از حداکثر شـمار سـلول  

ه از میانگین هندسی بدنی شیر در طول دوره شیردهی به جاي استفاد
هـاي بـدنی شـیر بـا     باشد. توزیع تعداد سـلول آن براي یک دوره می

هاي متفاوت مسبب ورم پستان مرتبط است. افزایش انحـراف  پاتوژن
ــا ورم پســتان ناشــی از  اســتاندارد شــمار ســلول ــدنی شــیر ب هــاي ب

استافیلوکوکوس اوریوس و استرپتوکوکوس اوبریس و افزایش ضریب 
بدنی بـا ورم پسـتان ناشـی از اشرشـیاکلی      هايار سلولتغییرات شم

هاي بدنی شیر خطر مرتبط است. افزایش میانگین هندسی تعداد سلول
ابتلا به ورم پستان ناشی از استافیلوکوکوس اورئوس را افزایش و ورم 

دهـد. در ایـن مطالعـه نیـز     پستان  ناشی از ایکولاي را کـاهش مـی  

هـاي بـدنی   مقادیر پـایین شـمار سـلول   در  E.coliبیشترین فراوانی 
  ).7مشاهده شد (جدول 
بندي صورت گرفته براي مقدار تولید شیر به ازاي بر اساس دسته

کیلوگرم، مشخص شد که با افزایش تولید، احتمـال ابـتلا بـه     10هر 
یابد اما براي استافیلوکوك تغییري مشـاهده  استرپتوکوك افزایش می

کیلـوگرم   40تا  30در دسته تولید بین  E.coliنشد. تمامی آلودگی با 
تـر  مشاهده شد که ممکن است بـه دلیـل بـاز بـودن طـولانی مـدت      

هاي بسـتر در هنگـام   ها پس از شیردوشی و ورود آلودگیسرپستانک
). بر اساس تحقیقی که در فنلاند انجـام  8استراحت دام باشد (جدول 

 305لید شـیر در  کاهش تو 6/10شده است، پاتوژن ایکولاي باعث %
شـود و بـا کنتـرل آن    کیلوگرم در روز مـی  5/3روز تولید و یا معادل 

). والیمونـت و  18توان باعث افـزایش تولیـد قابـل تـوجهی شـد (     می
) همبستگی ژنتیکی بین بروز ورم پستان و مقدار تولیـد  33همکاران (
 04/0و بخصوص طی اولین دوره شیردهی ( 40/0تا  -03/0شیر را از 

) گزارش کردند. اگر ورم پستان در اوایل شـیردهی رخ دهـد،   40/0تا 
  ).18کاهش تولید ناشی از آن به مراتب شدیدتر خواهد بود (

-هاي بدنی در یک دوره شیردهی میالگوهاي پیک تعداد سلول
تواند از نظر شناسایی نوع وقوع ورم پستان وابسته به حضور پـاتوژن  

داراي پیــک کوتـــاه و   E.coliمــوثر باشــد، بــه عنـــوان مثــال     
). به 17، 10تري هستند (استافیلوکوکوس اورئوس داراي پیک طولانی

زایـی  هـاي مسـبب ورم پسـتان الگوهـاي عفونـت     دلیل آنکه پاتوژن
متفاوتی دارند (بـه طـور مثـال؛ طـول دوره عفونـت، افـزایش تعـداد        

هاي سلامتی و بیماري خود بخـودي)، میـزان   هاي بدنی، دورهسلول
  ).17ي اقتصادي آنها متفاوت خواهد بود (ضررها
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 احتمال بروز ورم پستان به تفکیک نوع پاتوژن با مقدار تولید شیر  - 8جدول 

Table 8- Probability of pathogen specific mastitis with milk production 

 مقدار تولید شیر (کیلوگرم) 
Milk production (Kg) 

 درصد در ردیف
Percent in Row 

 کل
Total 

 درصد در ستون >20 20-30 30-40 <40
Percent in Column 

3 
6.00 

0.00 
0.00 

100.00 
13.04 

0.00 
0.00 

0.00 
0.00 

  اشریشیاکولی
E.coli 

10 
20.00 

0.00 
0.00 

40.00 
17.33 

50.00 
33.33 

10.00 
14.29 

 استرپتوکوك
Streptococcus 

6 
12.00 

0 
0.00 
0.00 
0.00 

2 
4.00 
33.33 
8.70 

2 
4.00 
33.33 
13.33 

2 
4.00 

33.33 
28.57 

 استافیلوکوك
Staphylococcus 

1 
2.00 

0.00 
0.00 

0.00 
0.00 

100.00 
6.67 

0.00 
0.00 

 باسیلوس
Bacillus 

30 
60.00 

16.67 
100.00 

46.67 
60.87 

23.33 
46.67 

13.33 
57.14 

 بدون پاتوژن
Without pathogen 

50 
100.00 

5 
10.00 

23 
46.00 

15 
30.00 

7 
14.00 

 کل
Total 

  
 نتیجه گیري کلی

هاي بـدنی و بـروز   بر اساس نتایج، همبستگی ژنتیکی بین سلول
هاي شیري و ) بالا است و امکان بهبود ژنتیکی گله71/0ورم پستان (

هـاي  بیماري، با انتخاب گاوهاي با سـلول انتخاب گاوهاي مقاوم به 
هـاي  شود که گلـه تر وجود دارد. به این دلیل، پیشنهاد میبدنی پایین

صنعتی تحت پوشش رکوردگیري معاونت بهبود تولیـدات دامـی، بـه    
هاي بدنی توجه ویژه نشان دهند و مرکز اصلاح نـژاد  اطلاعات سلول

را در گاوهاي مـاده و  دام کشور نیز مقادیر ارزش اصلاحی این صفت 
بینی و در گزارشـات   گیري را پیشنرهاي مورد استفاده در طرح اسپرم

هاي اسپرم درج نماید. از آنجایی که ثبت شش ماهه و یا در کاتالوگ
اطلاعات بیماري، بسیار پراکنده بوده و توسط خود واحدهاي دامداري 

اطلاعـات   شود امکان ثبـت متمرکـز ایـن   شود، پیشنهاد میانجام می

توسط مرکز اصلاح فراهم آید. از سویی دیگر، کشت میکروبی شیر نیز 
هاي بیماریزاي رایج و شایع در کشـور  تواند به بررسی انواع پاتوژنمی

  کمک نماید. 
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Introduction2: Mastitis refers to inflammation of the mammary gland and is a common and costly bacterial 

disease in the dairy industry that causes direct economic losses (reduced milk production, early culling of cattle 
from the herd and high costs of treatment) and indirect (reducing the quality of milk production). The disease is 
divided into two types of acute and subclinical, which the clinical type is associated with clear clinical 
symptoms. Infection can have different origins and can be caused by various pathogens such as E.coli, 
Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae, Streptococcus uberis, Streptococcus dysgalactiae, 
Streptococcus obris and Klebsiella Pneumoniae.  

Management Improvement is not being alone able to control the disease of mastitis, because the 
environmental organisms causing the disease cannot be eliminated. As a fact, there are genetically different 
factors affecting on susceptibility to mastitis. Therefore, breeding in order to increase resistance to mastitis is a 
powerful tool to reduce the incidence of this disease. In most countries, this disease simply does not record like 
as the other health traits. On the other hand, there is an unpleasant correlation between milk production and the 
number of somatic cells count as an indirect indicator of mastitis. 

Due to the low heritability of mastitis, a direct selection is very difficult to reduce the disease, and most 
countries that have a genetic evaluation for mastitis resistance, generally use the number of milk somatic cell as 
an indirect indicator. Considering the positive correlation between mastitis and somatic cell count, in the genetic 
evaluation of mastitis, a somatic cell count is used. On the other hand, the heritability of somatic cell is more 
than mastitis, and it has been estimated from 0.04-0.16 in the first lactation by test day method 

The aim of this study was to investigate the factors affecting the incidence of mastitis, estimation of variance 
components and frequency of pathogens. 

 
Materials and Methods: A total of 22722 records of Holstein cows’ mastitis in 6 herds in Khorasan Razavi 

province. Environmental effects of mastitis were analyzed by the logistic procedure of SAS software. These 
effects included of the herd, year and month of calving, lactation number, stage of lactation, the first and the 
second degree of regression coefficients of days in milk and SCC, respectively. Variance components of mastitis 
were estimated by considering effects of herd, year and month of calving, lactation number, milk production, 
Somatic cell count, days in milk and pedigree in a logistic model of ASREML software. Sixty milk samples 
were collected to culture the most frequent pathogens of mastitis. 

 
Results and Discussion: Our study showed that 12% of cows showed mastitis at least once during their 

lactation, which was the most likely outbreak in 9-12 months of lactation; however, 5% of all cows had mastitis 
during the first 150 days of lactation in all lactation periods. Analysis of variance revealed that all factors of the 
model were significant (P<0.01). Mastitis was reduced by the 4th lactation number and increased then after. 
Mastitis rate showed a decreasing trend in February and during the studied years, which interpreted improvement 
in this trait. The heritability of mastitis, somatic cell score and their genetic and phenotypic correlations were 
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estimated 0.037±0.0008, 0.055±0.008, 0.712±0.112 and 0.062±0.009, respectively. The microbial culture 
showed different patterns of pathogen-related mastitis during the stage of lactation. The highest cultured 
bacterial strains were Streptococcus aureus (20%) and Staphylococcus agalactiae (12%). The E. coli bacteria, 
which mainly cause environmental mastitis, accounted for 6% of all samples.it was found by the interval 
between calving and microbial culture time, the highest amount of E. coli was observed in the second half of 
lactation, while the streptococcus from the eighth month and staphylococcus from the fifth month to the end of 
the period was observed. Based on the classification of milk production per 10 kg, it was found that by 
increasing production, the risk of Streptococcus increased, but no change was observed for staphylococci. All 
E.coli contamination was observed in cows producing range between 30 and 40 kg, which may be due to the 
long openness of the nipples after being milked and entering the pathogens during the resting time of cattle.  

 
Conclusion: This study revealed that there was a high genetic correlation between the somatic cell count and 

mastitis infection (0.71). Hence, there is a possibility to genetically improve dairy herds by selection of resistant 
cows with lower somatic cells. Therefore, it is strongly suggested that the industrial herds take into account the 
milk somatic cell records. On the other hand, The National Animal Breeding Center and Promotion of Animal 
Products, should report the breeding values of this trait every six-month. Since the information of mastitis 
outbreak is highly scattered and done by herds individually, it is suggested that a central database of this 
information be provided by National Animal Breeding Center and Promotion of Animal Products. 

 
Keywords: Logistic Model, Microbial Culture, Pathogen-Specific Mastitis, Variance Components. 
 


