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摘要：旨在研究中国荷斯坦牛ＳＬＣ３５Ａ３－６６基因ＳＮＰ突变与疾病及泌乳性能的相关性，为加快奶牛的育种进程提供

理论基础。通过对８６６头中国荷斯坦牛ＳＬＣ３５Ａ３基因编码区进行直接测序和飞行质谱分析，检测ＳＬＣ３５Ａ３基因

ＤＮＡ序列第５５９位上核苷酸突变Ｇ＞Ｔ，同时收集采样牛只疾病与泌乳性能等信息，用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析其与流产

的相关关系，用方差分析法分析ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ突变与各胎次临床乳房炎病例数和蹄病发生次数、生产寿命及

泌乳性能的相关关系，用Ｃｏｘ回归分析不同基因型奶牛的生存曲线。结果表明：中国荷斯坦牛ＳＬＣ３５Ａ３基因编码

区ＳＮＰ存在１个ＳＮＰ突变位点ｃ．６６Ｇ＞Ｔ；ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ与乳脂率、蛋白率、脂蛋白比和总固体极显著性相关
（Ｐ＜０．０１），与体细胞评分（ＳＣＳ）和乳糖含量显著性相关（Ｐ＜０．０５），ＧＴ型个体各项指标均显著高于 ＧＧ型个体；

ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ与各胎次流产、临床乳房炎发生次数和蹄病发生次数之间无显著性相关（Ｐ＞０．０５）；ＳＬＣ３５Ａ３－
６６Ｇ＞Ｔ与离群月龄显著性相关（Ｐ＜０．０５），ＧＴ型个体的离群月龄显著高于ＧＧ型个体，与生产月龄和离群胎次无

显著性相关（Ｐ＞０．０５）。Ｃｏｘ回归分析表明，ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ与荷斯坦牛生产寿命显著性相关（Ｐ＜０．０５），ＧＴ型

个体的离群月龄显著高于ＧＧ型纯合子个体；ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ与乳脂率、蛋白率、脂蛋白比和总固体极显著性相

关（Ｐ＜０．０１），与乳糖、ＳＣＳ和奶牛生产寿命显著性相关（Ｐ＜０．０５）。该结果为中国荷斯坦牛泌乳性能和乳房炎抗性

的分子标记辅助选择提供参考。
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　　乳房炎是奶牛生产养殖过程中最为常见、也是
经济损失最大的疾病，对奶牛生产造成严重影响。
乳房炎会致使患病牛产奶量降低，所产的牛奶中体
细胞数增加，甚至会危害到奶牛的生命安全。有调
查显示，美国每头奶牛每年由于乳房炎所造成的损
失达到１８４美金，每年全美国因为乳房炎会产生高
达２０亿美元的经济损失［１］。亚洲、非洲和南美洲等
热带和亚热带国家奶牛乳房炎发病率更高，造成的
损失也更大［２－３］。据统计，我国奶牛乳房炎的发病率
达２０％～７０％，个别牛群发病率更高［４－５］，我国每年
因乳房炎造成的经济损失高达１５０～４５０亿元［６］。
奶牛乳房炎的发病原因有很多，如日粮、年龄、胎次、
泌乳量、泌乳期、乳区等因素都会对乳房炎的发生造
成影响［７］。遗传对奶牛乳房炎疾病的发生也有一定
程度的影响，如果上一代母牛乳房炎发病率较高，则
下一代也具有较高的发病几率［８］。
奶牛蹄病也是牛场常见的疾病，主要症状有跛

行、红肿、发生炎症反应等。有关资料表明，舍饲牛
群中蹄病的发病率达到３０％～４０％［９］。奶牛肢蹄
病是不孕不育和乳房炎后又一个导致奶牛过早淘汰

的重要原因［１０］，与乳房炎和子宫内膜炎一起称为奶
牛最常见的“三大病”。在奶牛乳品行业中，奶牛肢
蹄病造成的经济损失和奶牛福利问题已经引起广泛

的关注［１１］。奶牛流产是由于各种因素，奶牛的胎儿
和母体之间的关系遭到破坏，致使奶牛妊娠中断，表
现为胚胎在子宫内被吸收、排出不足月的胎儿或排
出死胎［１２］。流产的危害不仅仅是会导致胎儿夭折
或发育不正常，并且会对奶牛的健康状况造成负面
影响，导致奶牛产奶量减少、繁殖率降低等，给奶牛

养殖业造成严重的经济损失。
牛脊柱畸形综合征（ｃｏｍｐｌｅｘ　ｖｅｒｔｅｂｒａｌ　ｍａｌｆｏｒ－

ｍａｔｉｏｎ，ＣＶＭ）多见于妊娠２６０ｄ前的流产，严重影
响荷斯坦牛的繁殖力，延长产犊间隔，增加母牛淘汰
率。ＣＶＭ的分子遗传学机制是位于奶牛第３号染
色体（ＢＴＡ３）上的溶质载体家族３５成员Ａ３（ｓｏｌｕｔｅ
ｃａｒｒｉｅｒ　ｆａｍｉｌｙ　３５ｍｅｍｂｅｒ　Ａ３，ＳＬＣ３５Ａ３）第４外显
子５５９处发生Ｇ＞Ｔ突变，导致编码区第１８０位氨
基酸由缬氨酸突变为苯丙氨酸。ＫＯＴＩＫＡＬＡＰＵＤＩ
等［１３］以６０头印度荷斯坦奶牛为试验动物，发现在

ＳＬＣ３５Ａ３基因第４外显子的第５５４，５５５，５５９位发
生突变，但没发现这些突变与生产和繁殖性能之间
的关系。ＹＡＴＨＩＳＨ 等［１４］发现ＳＬＣ３５Ａ３基因的
第５５９位突变会引发一种叫做复杂脊椎畸形的遗传
性常染色体隐性遗传病。初芹等［１５］以北京地区的

３８头种公牛为试验动物，研究发现ＣＶＭ 致病基因

ＳＬＣ３５Ａ３可能与３号染色体上影响产奶性状的

ＱＴＬ或基因连锁。梁若冰等［１６］对北京地区的５００
头荷斯坦牛ＳＬＣ３５Ａ３基因采用引入酶切位点聚合
酶链式反应（ＰＩＲＡ－ＰＣＲ）检测，并未发现ＳＬＣ３５Ａ３
基因上５５９位的致病突变。国内关于ＳＬＣ３５Ａ３基
因的研究样本较少且多以北京等北方奶牛为试验动

物，尚未见南方地区奶牛群体的相关报道。因此，为
进一步探索ＳＬＣ３５Ａ３基因对奶牛疾病、产奶性能
等指标的影响，本试验以东南沿海地区８６６头中国
荷斯坦牛为试验群体，利用直接测序和飞行质谱法
检测ＳＬＣ３５Ａ３基因外显子４第５５９位上核苷酸的
突变，并用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归、多因素方差分析、Ｃｏｘ回
归分析等方法分析ＳＬＣ３５Ａ３－６６基因Ｇ＞Ｔ突变与
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流产、临床乳房炎和蹄病、泌乳性能和生产寿命的相
关关系，为提高奶牛养殖经济效益提供科学依据。

１　材料与方法

１．１　试验材料　分别于２０１１年８月和２０１２年７
月采集江苏省某大型奶牛场来自７８个公牛家系的

９０５头中国荷斯坦牛血样，每个公牛后代数５～６０
不等。尾静脉采血１０ｍＬ，肝素钠抗凝，－２０℃冷冻
保存备用。同时，所有试验奶牛饲养管理条件相同，
均参加奶牛群体改良计划（ｄａｉｒｙ　ｈｅｒｄ　ｉｍｐｒｏｖｅ－
ｍｅｎｔ，ＤＨＩ）。根据泌乳阶段进行日粮配方，全混合
日粮（ｔｏｔａｌ　ｍｉｘｅｄ　ｒａｔｉｏｎ，ＴＭＲ）饲喂。同时收集采
样牛只２０１０－２０１４年度ＤＨＩ测定记录及相关系谱
信息，主要信息包括牛号、父号、测定日期、测定日产
奶量、乳脂率、乳蛋白率、乳糖、乳中干物质量、乳中
尿素氮及体细胞数等。由于提取ＤＮＡ中损失、基
因型判定和数据不完整等原因，最后用于分析的样
本量为８６６头。

１．２　基因组ＤＮＡ的提取　采用常规苯酚－氯仿抽
提法提取基因组 ＤＮＡ，ＴＥ溶解，用紫外分光光度
计测定基因组ＤＮＡ质量浓度和纯度，－２０℃贮存
备用。取部分ＤＮＡ样品稀释至５０ｍｇ／Ｌ，用于基
因型分析。

１．３　ＳＮＰ位点筛查及分析　根据ＳＬＣ３５Ａ３基因
的序列（ＧｅｎＢａｎｋ登录号：ＡＹ１６０６８３），针对基因突
变位点设计１对引物。上游引物：５′－ＴＣＡＧＴＧＧＣ－
ＣＣＴＣＡＧＡＴＴＣＴＣ－３′；下游引物：５′－ＣＣＡＡＧＴＴ－
ＧＡＡＴＧＴＴＴＣＴＴＡＴＣＣＡ－３′。ＰＣＲ扩增体系参照
文献［１７］，稍作修改。ＰＣＲ扩增产物经１％琼脂糖凝
胶电泳０．５ｈ后，紫外灯下观察结果，并拍照。
从所采样本中选择２０个流产牛样本和２０个正

常产犊样本，进行常规ＰＣＲ扩增，经琼脂糖凝胶电
泳检测其扩增效果，后送至上海生物公司正反测序。
用ＤＮＡＭＡＮ软件对测序所得结果进行比对，找出
突点位点。
经对４０个样本的初步分析，ＳＬＣ３５Ａ３编码区

第４外显子只发现１个ＳＮＰ位点：即５５９位Ｇ＞Ｔ
突变。随后对大样本ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ突变检测
采用飞行时间质谱法 （ＭａｓｓＡＲＲＡＹ? ＭＡＬＤＩ－
ＴＯＦ　Ｓｙｓｔｅｍ，Ｓｅｑｕｅｎｏｍ，Ｉｎｃ．，ＵＳＡ）。同时，为保
证ＳＮＰ分析结果可靠性，其中４０个样本重复测定２
次（测试员并不知道这４０个是重复样本）。结果表
明该方法ＳＮＰ分型结果准确性为１００％。

１．４　流产、临床乳房炎和蹄病的记录　根据奶牛场

信息管理系统，查询采样牛只各胎次是否流产，以产
科记录为准。奶牛临床乳房炎以可以看到明显的乳
房红肿、触摸有疼痛感和硬块或乳样呈豆腐样等症
状为判断条件，以兽医治疗记录为准。如果某奶牛
在治愈后１０ｄ内又发病，则算１次病例；治愈后１０ｄ
以上又发病的，则算为新发病例。奶牛蹄病的判定
以跛行、奶牛患病肢负重困难及站立姿势不稳为判
断条件［１８］。蹄病发病次数是根据相邻２次发病的
时间间隔来判定的，相邻２次发病的间隔在１个月
内定义为１次发病，间隔时间大于１个月则定义为

２次。根据该原则记录每头奶牛２０１０年１月至

２０１４年１２月５年内１～３胎次奶牛是否流产、发生
临床乳房炎和蹄病的次数。

１．５　生产寿命的记录　奶牛生产寿命是指奶牛从
第１次产犊到死亡或者被淘汰之间的时间，它能够
反映奶牛避免被淘汰的能力，它与奶牛的生产性能、
繁殖性能以及健康状况等紧密相关。本试验用生产
月龄、离群月龄和离群胎次３个指标作为生产寿命
的度量指标。

１．６　统计分析　
１．６．１　遗传学分析　用遗传学软件Ｓｈｅｓｉｓ进行常
规群体遗传学统计分析（包括基因频率、基因型频
率、Ｈａｒｄｙ－Ｗｅｉｎｂｅｒｇ平衡检测等）［１９］。

１．６．２　ＳＬＣ３５Ａ３基因与奶牛流产的相关关系　用

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析ＳＬＣ３５Ａ３基因不同基因型相对
于频率较高的纯合子基因型，在不同胎次是否发生
奶牛临床乳房炎和肢蹄病的概率，模型如下：ｌｏｇ
［ｐ／（１－ｐ）］＝β０＋β１Ｈｅ＋β２Ｖａ，式中，ｐ代表各胎
次发生乳房炎和肢蹄病的概率，Ｈｅ表示杂合子，Ｖａ
表示频率较低的纯合子，β０是常数项，β１和β２是偏回
归系数。

１．６．３　对乳房炎及肢蹄病发生次数和生产寿命的
分析　用多因素方差分析模型分析ＳＬＣ３５Ａ３基因
不同基因型与奶牛各胎次乳房炎及肢蹄病发生次数

和生产寿命的相关性，模型如下：Ｙ＝μ＋Ｓ＋Ｍ＋Ｇ
＋ｅ，式中：Ｙ为各胎次临床乳房炎和肢蹄病发病次
数及生产寿命指标的观察值，μ为群体均值，Ｓ为初
产季节的效应值，Ｍ 为初产月龄的效应值，Ｇ为基
因型的效应值，ｅ为随机误差。根据当地气候特点，
初产季节划分如下：３－５月为春季，６－８月为夏季，

９－１１月为秋季，１２－次年２月为冬季。
由于部分牛只记录不完整，只选择同时具有１～

３胎次临床乳房炎和肢蹄病发病次数记录的牛只进
行方差分析。经筛选，最终有７２２头奶牛进入分析。
具有完整生产寿命相关指标的样本数为６４７头。
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１．６．４　对泌乳性能的分析　利用一般线性模型分
析ＳＬＣ３５Ａ３基因 Ｇ＞Ｔ突变与泌乳性状的相关
性，模型如下：Ｙ＝μ＋ＹＳ＋Ｐ＋Ｌ＋ＣＳ＋Ｇ＋ｅ，其
中：Ｙ为测定日产奶量等泌乳性状的观察值，μ为群
体均值，ＹＳ为年季效应，Ｐ为胎次效应，Ｌ为泌乳阶
段效应（每１００ｄ划分为一个泌乳阶段），ＣＳ为泌乳
牛本胎次产犊季节效应，Ｇ为Ｇ＞Ｔ基因型效应，ｅ
为残差效应。统计分析采用ＳＰＳＳ软件（Ｖｅｒ　１６．０）
完成。根据当地气候特点，初产季节划分如下：３－５
月为春季，６－８月为夏季，９－１１月为秋季，１２－次
年２月为冬季。

１．６．５　生产寿命的生存分析　用Ｃｏｘ回归模型计
算ＳＬＣ３５Ａ３－６６不同基因型与生产寿命相关指标
的相关性，并制作生存曲线，由统计学软件ＳＰＳＳ
（Ｖｅｒ　１６．０）完成，模型如下：ｈ（ｔ／Ｘ）＝ｈ０（ｔ）ｅｘｐ（β１
Ｘ１），式中：ｈ０（ｔ）为基准风险函数，即所有变量取零

时的ｔ时刻的风险函数；Ｘ１为ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ
位点变量；β１为ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ位点变量的回
归系数。

２　结果

２．１　中国荷斯坦牛ＳＬＣ３５Ａ３基因ＳＮＰ检测及基
因分型　用所设计的引物经扩增、测序和比对分析，
仅发现ＳＬＣ３５Ａ３基因第４外显子第５５９位核苷酸
突变Ｇ＞Ｔ，导致编码区第１８０位氨基酸由缬氨酸
突变为苯丙氨酸。等位基因Ｇ的基因频率为０．９６４，

Ｔ的基因频率为０．０３６。ＧＧ型个体的基因型频率为

０．９２８，ＧＴ型为０．０７２，未发现ＴＴ型个体。经χ２检
验，基因型分布处于哈代温伯格（Ｈａｒｄｙ－Ｗｅｉｎｂｅｒｇ）
平衡（表１）。

表１　ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ等位基因、基因型频率及 Ｈ－Ｗ平衡检验

ＳＮＰｓ 基因型 基因型频率 个体数 等位基因 基因频率 平衡检验χ２值

ＳＬＣ３５Ａ３－６６ ＴＴ　 ０．０００　 ０ Ｔ ０．０３６　 １．１９

ＴＧ　 ０．０７２　 ６２ Ｇ ０．９６４

ＧＧ　 ０．９２８　 ８０４

２．２　ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ与流产的相关性　Ｌｏｇｉｓ－
ｔｉｃ分析结果表明：ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ突变与各胎
次是否发生流产无显著性相关（Ｐ＞０．０５），ＧＴ型个

体的流产概率是ＧＧ型个体的０．８２倍，但两者间无
显著性差异（Ｐ＞０．０５）（表２）。

表２　ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ不同基因型对荷斯坦奶牛的流产Ｌｏｇｉｓｔｉｃ分析

ＳＮＰｓ 基因型 总计 流产 非流产 危险值（９５％ＣＩ） Ｐ 值

ＳＬＣ３５Ａ３－６６
ＧＧ　 ８０４　 ２５０（９１．９％） ５５４（９３．３％） １

ＧＴ　 ６２　 ２２（８．１％） ４０（６．７％） ０．８２（０．４８～１．４１）
０．４８

２．３　ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ与临床乳房炎及蹄病发生
次数的相关性分析　方差分析表明：ＳＬＣ３５Ａ３－６６
Ｇ＞Ｔ与各胎次临床乳房炎和蹄病发生次数的相关
关系均未达到显著性水平（Ｐ＞０．０５）。从表３可以

看出，ＧＧ型个体的１胎和２胎以及１～３胎的平均
临床乳房炎发病次数均小于ＧＴ型个体，只在３胎
高于ＧＴ型个体，且差距很小。

表３　ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ不同基因型各胎次的临床乳房炎及蹄病次数

ＳＬＣ３５Ａ３－６６ 基因型 样本量 １胎 ２胎 ３胎 １～３胎合计

临床乳房炎 ＧＧ　 ６６５　 ０．０１±０．０１　 ０．５１±０．０３　 ０．９１±０．０５　 １．４３±０．０７

ＧＴ　 ５７　 ０．０２±０．０２　 ０．６３±０．１３　 ０．８９±０．１９　 １．５４±０．２６

Ｆ ０．１１２　 １．０４２　 ０．００７　 ０．３６３

Ｐ ０．７３９　 ０．３０８　 ０．９３３　 ０．５４７
蹄病 ＧＧ　 ６６５　 ０．０２±０．１３　 ０．０５±０．２９　 ０．２２±０．６３　 ０．２８±０．７３

ＧＴ　 ５７　 ０．０２±０．１３　 ０．０４±０．１９　 ０．２３±０．６３　 ０．２８±０．６５

Ｆ ０．０２　 ０．１７　 ０．０２　 ０．００

Ｐ ０．８９　 ０．６８　 ０．８９　 ０．９８
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２．４　ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ突变与泌乳性能的相关性
分析　方差分析表明：ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ突变与
乳脂率、蛋白率、脂蛋白比和总固体极显著性相关
（Ｐ＜０．０１），与乳糖和体细胞评分（ＳＣＳ）显著性相关
（Ｐ＜０．０５）（表４）。ＧＴ型个体的乳脂率、蛋白率、脂

蛋白比和总固体均极显著高于 ＧＧ型个体，ＧＴ型
个体的乳糖显著高于 ＧＧ型个体，ＧＴ型个体ＳＣＳ
（１．９３±０．０４）显著低于 ＧＧ型个体（２．０３±０．０１）。

ＳＬＣ３５Ａ Ｇ＞Ｔ与日产奶量和尿素氮这２个指标无
显著性相关（Ｐ＞０．０５）。

表４　ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ不同基因型的泌乳性能

ＳＬＣ３５Ａ３－６６ ＤＨＩ记录数 日产奶量／ｋｇ 乳脂率／％ 蛋白率／％ 脂蛋白比 ＳＣＳ 乳糖／％ 总固体／％
尿素氮／（×

１０ｇ·Ｌ－１）

ＧＧ　 １８　９８９　 ３２．１７±０．０８　 ４．２４±０．０１ｂ　 ３．３４±０．００ｂ　 １．２７±０．００ｂ　 ２．０３±０．０１ａ ４．９５±０．００ｂ　 １３．７６±０．０１ｂ　 １２．１７±０．０２

ＧＴ　 １　５１０　 ３２．５４±０．２７　 ４．３６±０．０２ａ ３．４０±０．０１ａ １．２９±０．０１ａ １．９３±０．０４ｂ　 ４．９６±０．０１ａ １３．９８±０．０４ａ １２．１７±０．１０
合计 ２０　４９９　 ３２．２±０．０７４　 ４．２５±０．０１　 ３．３５±０．００　 １．２７±０．００　 ２．０２±０．０１　 ４．９５±０．００　 １３．７７±０．０１　 １２．１７±０．０２

Ｆ　 １．８６　 ３５．９３　 ３６．１２　 ８．２２　 ５．２０　 ３．９１　 ４６．１８　 ０．０２

Ｐ　 ０．１７　 ０．００　 ０．００　 ０．００　 ０．０２　 ０．０５　 ０．００　 ０．９０

　　注：ＳＣＳ．体细胞评分（ｓｏｍａｔｉｃ　ｃｅｌｌ　ｓｃｏｒｅ）

２．５　ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ突变与生产寿命的相关性
分析　ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ突变与离群月龄显著性
相关（Ｐ＜０．０５），ＧＴ型个体的离群月龄（６７．１２±
７．９９）显著高于 ＧＧ型个体（６３．９９±８．２９）（表５）。

ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ与生产月龄和离群胎次无显著
性相关（Ｐ＞０．０５），但是ＧＴ型个体的生产月龄（３８．

７９±１．３０）高于ＧＧ型个体（３６．７３±０．３３）。Ｃｏｘ回
归分析表明：ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ与荷斯坦奶牛的
生产寿命显著性相关（Ｐ＜０．０５），ＧＧ型个体累积生
存概率在各个离群月龄阶段均显著低于ＧＴ型个体
（图１）。

表５　ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ不同基因型的生产寿命

ＳＬＣ３５Ａ３－６６ 样本量 生产月龄／月 离群月龄／月 离群胎次

ＧＧ　 ６０５　 ３６．７３±０．３４　 ６３．９９±８．２９ｂ　 ３．０３±０．７９

ＧＴ　 ４２　 ３８．７９±１．３０　 ６７．１２±７．９９ａ ３．１９±０．６３
合计 ６４７　 ３６．８６±０．３３　 ６４．１９±８．３　 ３．０４±０．７８

Ｆ ２．３１　 ５．６３　 １．６４

Ｐ ０．１３　 ０．０２　 ０．２０

图１　ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ不同基因型个体荷斯坦牛生存曲

线

３　讨论

３．１　中国荷斯坦奶牛ＳＬＣ３５Ａ３基因ＳＮＰ检测及
基因分型　本研究中，突变发生的频率为０．０７２，也
就是说ＧＴ基因型的携带频率为７．２％。而在李艳
华等［２０］的研究中，公牛对该基因的携带频率为

１１．３％，母牛的携带频率为１２．１％，明显比本研究
高，原因可能是该试验样本量较少。根据统计，在丹
麦的顶级公牛中，３１．０％是脊柱畸形综合征（ＣＶＭ）
携带者，美国２００５年公布的测定结果显示，ＣＶＭ阳
性种公牛占测定群体的１９．９％，日本为３２．５％，瑞典
为２３．０％，德国为１３．２％，英国为１６．０％［２１］，都明显
比本研究高，可能是由于地域、品种及样本量等差异
导致的。

３．２　ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ与流产的相关性　ＡＧＥＲ－

２２４２ 　中 国 兽 医 学 报　２０１７年１２月　第３７卷　第１２期　Ｃｈｉｎ　Ｊ　Ｖｅｔ　Ｓｃｉ　Ｄｅｃ．　２０１７　Ｖｏｌ．３７　Ｎｏ．１２　



ＨＯＬＭ等［２２］研究发现ＣＶＭ的致病基因ＳＬＣ３５Ａ３
是隐性遗传缺陷基因，其隐性纯合体会导致母牛妊
娠流产或者产死胎等病症发生，因此ＴＴ型个体均
会被淘汰或者死亡。李艳华等［２３］对北京地区２４２
头公牛以及４０３头荷斯坦奶牛ＣＶＭ 检测结果也显
示无ＴＴ型个体，只有２３头ＧＴ型奶牛为ＣＶＭ 携
带者。本试验对是否流产的 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ分析结果表
明：ＧＧ和ＧＴ型个体流产概率无显著性差异，ＧＴ
型杂合子可以正常繁殖，这为奶牛针对ＣＶＭ 选育
工作提供参考依据。

３．３　ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ与临床乳房炎及蹄病次数
的相关性　在本试验中，ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ与各
胎次临床乳房炎发生次数的相关性均未达到显著性

水平（Ｐ＞０．０５），其中ＧＧ型个体的１胎和２胎以及

１～３胎的平均临床乳房炎发病次数均小于 ＧＴ型
个体，只在３胎高于ＧＴ型个体且差距很小；因此，
可以推断ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ并不与临床乳房炎的
发生次数相关。
前人研究表明，奶牛的遗传性状也是导致变形

蹄和蹄病的因素之一。黑白花奶牛的蹄部性状遗传
系数为０．６，且与生产性能呈高度正相关，因此肢蹄
的遗传性状是一个必须考虑的因素［２４］。ＧＧ基因型
个体与ＧＴ基因型个体蹄病发生次数无显著性差
异，这说明ＳＬＣ３５Ａ３基因与奶牛蹄病无显著性相
关。

３．４　ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ与泌乳性能的相关性　初
芹等［１５］以４８２头荷斯坦奶牛为试验动物研究发现，

ＣＶＭ致病基因携带者即ＧＴ基因型个体泌乳性能
极显著优于 ＧＧ型个体。本研究结果中除ＳＣＳ以
外的产奶量等泌乳性能与上述结果一致，ＧＴ基因
型个体乳脂率、蛋白率、脂蛋白比、乳糖和总固体均
显著高于 ＧＧ基因型个体。同时，ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ
＞Ｔ与ＳＣＳ也显著性相关（Ｐ＜０．０５），ＧＴ型个体
ＳＣＳ显著低于 ＧＧ型个体，与初芹等［１５］的结果相
反。另外，在本研究中ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ与临床
乳房炎发生次数无显著性相关（Ｐ＞０．０５），与和

ＳＣＳ的相关结果不一致，这可能与牛场ＤＨＩ采样制
度有一定关系。一般来说，牛场为降低ＤＨＩ测试过
程中ＳＣＳ含量，只采那些表现正常的奶牛，而一旦
发现有临床乳房炎或疑似临床乳房炎症状，立即给
予隔离，在进行ＤＨＩ采样时，就不再采样进行检测。
因此，在实际生产中，只有结合ＤＨＩ报告中ＳＣＳ值
与临床乳房炎发生情况，才能全面评价乳房炎的发
生情况。

３．５　ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ与生产寿命的相关性　本

研究中，ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞Ｔ与离群月龄显著性相
关（Ｐ＜０．０５），ＧＴ型个体离群月龄（６７．１２±７．９９）显
著高于ＧＧ型个体（６３．９９±８．２９），而ＳＬＣ３５Ａ３－６６
Ｇ＞Ｔ与生产月龄和离群胎次无显著性相关（Ｐ＞
０．０５），但ＧＴ型个体的生产月龄和离群胎次均高于

ＧＧ型个体。有研究表明，高产奶牛比低产奶牛的
生产寿命长［２５］，并在意大利荷斯坦牛群中也得到了
类似结果［２６］。同时，乳脂率和乳蛋白率高的奶牛不
容易遭到淘汰［２７］。本研究中，ＧＴ基因型奶牛日产
奶量高于ＧＧ基因型个体，同时ＧＴ基因型奶牛乳
脂率和乳蛋白率显著高于ＧＧ基因型，与上述结论
是相符的。
综上所述，本研究结果表明：ＳＬＣ３５Ａ３－６６Ｇ＞

Ｔ与乳脂率、蛋白率、脂蛋白比和总固体极显著性相
关（Ｐ＜０．０１），与乳糖、ＳＣＳ和奶牛生产寿命显著性
相关（Ｐ＜０．０５）。ＧＴ型个体乳脂率、蛋白率、脂蛋
白比、总固体、乳糖和离群月龄均显著高于ＧＧ型个
体，ＳＣＳ显著低于ＧＧ型个体，ＧＴ型个体和ＧＧ型
个体各胎次流产率、临床乳房炎和肢蹄病发生次数
间无显著性差异。该结果为中国荷斯坦牛泌乳性能
和乳房炎抗性的分子标记辅助选择提供了参考。
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