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Молочное скотоводство на современном этапе 

не может эффективно развиваться без постоянно-

го расширения и углубления знаний. Предметом 

интенсивных исследований сегодня является по-

иск молекулярно-генетических маркеров, которые 

положительно или отрицательно ассоциированы с 

рядом хозяйственно полезных признаков животных. 

Особое место в этом аспекте занимают летальные 

рецессивные мутации, которые наносят значитель-

ный ущерб сельскому хозяйству. Новые подходы в 

генотипировании животных позволяют выявлять 

неизвестные ранее генетические дефекты. Так, в 

2015 г. была определена мутация в гене APOB на 

11-й хромосоме, которая приводит к нарушению 

метаболизма холестерина у телят. Причиной данной 

мутации была вставка (инсерция) мобильного LTR-

элемента (ERV2-1) размером 1299 bp, расположенная 

между 24-м и 25-м нуклеотидами. Данный дефект 

определён как новый гаплотип фертильности гол-

штинского скота и получил название «гаплотип 

дефицита холестерина» (HCD haplotype cholesterol 

deficiency). Анализ родословных позволил опреде-

лить, что данная мутация берёт начало от известного 

быка Maughlin Storm 5457798, что в дальнейшем 

было подтверждено молекулярно-генетическими 

методами [1]. При данном генетическом дефекте 

клинические проявления можно наблюдать только 

в гомозиготном состоянии: идиапотическая диарея, 

кахексия (при сохранении аппетита), ломкость 

шерсти, отсутствие холестерина в сыворотке крови 

или его критически низкие значения, лейкоцитоз, 

пониженный уровень гемоглобина, что в комплексе 

приводит к гибели телят в первые месяцы жизни.

У гетерозиготных животных не наблюдается внеш-

них проявлений болезни, но отмечается некоторое 

нарушение жирового обмена, которое определяется 

по биохимическим исследованиям. Этот фактор 

определяют как одну из возможных причин замед-

ленного роста и развития телят – гетерозиготных 

носителей HCD и как следствие снижение сроков 

отёлов тёлок [2], так как одним из важнейших ис-

точников энергии в организме являются липиды 

(жирные кислоты и холестерол), участвующие вместе 

с белками в построении клеточных структур [3].

На сегодняшний день импортное поголовье 

быков тестируется на предмет носительства гапло-

типа HCD. По данным Н.А. Зиновьевой с соавт. 

(2016), среди 584 импортных голштинских быков, 

используемых в России, у 10,3% (60 гол.) выявлен 

HCD в родословной отцов-носителей, которые 

принадлежат разным линиям и имеют различное 

происхождение (Канада, Австрия, США) [4].

Предыдущие наши исследования показали, что 

частота встречаемости данного дефекта среди коров 

чёрно-пёстрой породы с высокой долей кровности 

по голштинам составила 11,3% [5]. По данным 

зарубежных авторов, также отмечается высокая 

частота встречаемости данного гаплотипа в гол-

штинских стадах и составляет от 5,07 до 17% [6–8].

Учитывая высокую степень распространения 

данного генетического дефекта, а также предпо-

лагаемое его негативное влияние в гетерозиготном 

состоянии на жировой обмен у молодняка, нами 

было проведено исследование, целью которого яв-

лялась оценка динамики роста тёлок голштинской 

породы в зависимости от статуса по HCD.

Материалы и методы исследования. Исследова-

ние проводилось в период 2017–2018 гг. Анализи-

руемое поголовье тёлочек принадлежало одному 

из племенных хозяйств Ленинградской области. 

Была сформирована выборка животных в возрас-

те от 3 до 16 мес. в количестве 236 гол., имеющих 

в родословной предков – носителей HCD. У 157 

гол. тёлок отцы, а у 79 гол. – отцы матерей имели 

подтверждённый статус HCD. Материалом для вы-

деления геномной ДНК являлась венозная кровь 

животных. Для определения генотипов тёлок про-

водили аллель-специфичную полимеразную цепную 

реакцию (АС-ПЦР) на термоциклере Thermal Cycler 

T100 («Bio-Rad Laboratories, Inc.», США) (табл. 1) [9].

Электрофорез осуществляли на 2-процентном 

агарозном геле. Размер полученных фрагментов 

оценивали относительно маркера молекулярных 

масс (O’Gene Ruler Express DNA Ladder).

Путём ежемесячного индивидуального взвеши-

вания определяли изменения живой массы каждого 

животного. На момент исследования животные 

находились в одинаковых условиях содержания и 

получали идентичные рационы.

Телят после рождения содержали в индиви-

дуальных клетках до возраста 30 сут., а потом 

переводили в секции с групповым способом со-

держания.  Новорождённым телятам выпаивали 

молозиво, далее их кормили молоком от матери. 

На 3-и сут. в рацион вводили предстартерные 

корма и воду. До 3-месячного возраста молодня-

ку выпаивали пастеризованное цельное молоко с 

предстартером, а также включали в рацион сено 

и воду. Рацион телят включал: в возрасте от 3 до 
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2. Интенсивность развития тёлок в разные возрастные периоды

в зависимости от статуса по HCD

"��
���, ���.
O�	�# �����, ��

n �������� HCD (X±Sx) n �	������� �� HCD (X±Sx)
��	�
���.

1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16

63
63
63
63
59
57
56
52
46
41
39
33
32
27
25
22
18

42,6±0,1
57,1±0,2
73,8±0,3
86,4±0,4
109,6±0,2
133,1±0,4
157,6±0,5
180,1±0,7
204,7±0,3
227,4±0,4
249,7±0,6
272,9±0,3
299,8±1,1
324,1±0,8
357,9±0,6
379,5±0,8
400,9±0,7

173
173
173
173
165
158
152
138
122
107
95
78
67
59
54
47
43

47,6±0,1***
61,3±0,2 ***
77,9±0,6 ***
101,2±0,3***
126,2±0,2***
158,4±0,1 ***
190,9±0,2***
218,4±0,1 ***
245,9±0,2 ***
272,1±0,3 ***
309,3±0,3***
341,8±0,4 ***
371,1±0,4***
400,6±0,6 ***
432,2±0,4 ***
460,2±0,5 ***
490,7±0,5 ***

Уровень достоверности ***Р<0,001

6 мес. – силос – 6 кг, комбикорм – 2 кг, сено –

2 кг; от 6 до 16 мес. – силос – 25 кг, сено – 2 кг, 

комбикорм – 2 кг, жмых подсолнечника – 0,5 кг, 

витаминно-минеральный комплекс, соду, мел –

по 0,1 кг соответственно.

Данные о родословных тёлок получены из 

племенных карточек формы 2-МОЛ. Биометри-

ческая обработка цифровых данных выполнена 

с помощью программ Microsoft Excel и AtteStat. 

По результатам однофакторного дисперсионного 

анализа по критерию Фишера сравнивали средние 

значения показателей.

Результаты исследования. Генотипы животных 

были определены по данным, полученным на 

основании электрофореграмм (рис. 1).

(63 гол. из 236). Наследуемость по отцовской

линии составляла 29,3% (46 гол. из 157), а по 

материнской – 21,5% (17 гол. из 79).

Данные таблицы 2 показывают, что тёлки –

носители гетерозиготного генотипа HCD значи-

тельно уступали в развитии своим сверстницам во 

все возрастные периоды жизни. В среднем разница 

между показателями составляла от 5,2 (2 мес.) до 

21,0% (10 мес.). Постепенное увеличение показа-

теля наблюдалось в период от 3 до10 мес. (14,8 до 

21,0%). С 11-месячного возраста разница в живой 

массе несколько уменьшалась – с 20,0 до 18,3%.

Данные диаграммы (рис. 2) наглядно показы-

вают, что тёлки, имеющие в своём генотипе му-

тантный аллель, начиная с 3-месячного возраста 

резко отставали в росте по сравнению со своими 

сверстницами.

Интенсивность роста тёлок молочных пород 

является важным моментом при выращивании 

ремонтного молодняка, так как во многом опреде-

ляет его дальнейшую молочную продуктивность, а 

также сроки первого осеменения и первого отёла. 

Наиболее важным в жизни тёлки является период 

полового созревания, продолжающийся с 6 до 9 мес. 

Наступление половой зрелости в большей мере за-

висит от живой массы тёлки, чем от возраста. Если 

тёлка отличается низким уровнем прироста живой 

массы, то половая зрелость у неё может наступить 

в более поздние сроки. Для тёлок голштинской 

породы первое осеменение рекомендовано про-

водить в возрасте 14–16 мес., но только после 
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1. Характеристика праймеров АС-ПЦР для определения indel-полиморфизма в гене APOB

*
����
 A����� >����
 *P>-$
������

R 5'AGTGGAACCCAGCTCCATTA3'
F 5'CACCTTCCGCTATTCGAGAG3'

����� (indel –)
��������� (indel +)

249 $.�.
436 $.�.

F5'GGTGACCATCCTCTCTCTGC3' ����� $
����


Рис. 1 – Электрофореграмма продуктов АС-ПЦР на 
наличие indel-полиморфизма в гене APOB:

  М – маркер молекулярных масс; дорожка 2, 3, 4, 9 – 
не носитель HCD (соответствует фрагмент длиной 
249 п.н.); дорожка 1, 5, 6, 7, 8 – гетерозиготный 
носитель HCD (определяет наличие фрагмента 
длиной 436 п.н.)

Результаты нашего исследования показали, что 

частота встречаемости носительства дефекта HCD 

в анализируемой группе тёлок оставляла 26,7%
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того, как тёлка достигнет 50–60% живой массы 

от взрослого веса, что составляет 380–400 кг [10].

По результатам нашего исследования можно от-

метить, что тёлки – носители HCD достигают 

оптимальной живой массы для первого осеменения 

только к возрасту 16 мес., тогда как животные, 

свободные от данной мутации, уже в 13 мес. имеют 

достаточную живую массу. Можно предположить, 

что низкий темп роста животного может привести 

к снижению сроков осеменения, что в свою оче-

редь повлечёт за собой повышение экономических 

затрат хозяйства. Себестоимость одного дня выра-

щивания тёлок в возрасте 6–16 мес. в хозяйстве, 

где проводили опыт, составляла 85,5 руб. в день на

1 гол. Соответственно смещение сроков осеменения 

в среднем на 2 мес. (60 дн.) у тёлок – носителей 

HCD будет выражаться в экономических потерях 

с одной головы в размере 5130 руб.

Также одним из не менее важных аспектов явля-

ется гибель телят в случае рождения гомозиготной 

особи. Учитывая высокую частоту встречаемости 

гаплотипа HCD в голштинских стадах, при под-

боре родительских пар следует учитывать статус 

животных по HCD, так как если оба родителя будут 

носителями мутантного аллеля, рождение нежиз-

неспособного потомства составит 1:4. Это также 

будет наносить экономический ущерб хозяйствам. 

Выводы. Частота встречаемости гаплотипа HCD 

в исследуемой группе тёлок голштинской породы, 

имеющих в родословных предков – носителей 

данного генетического дефекта, составила 26,7%. 

Гетерозиготные животные отличаются низкими 

темпами прироста живой массы в сравнении со 

сверстницами, а следовательно, позже достигают 

сроков первого осеменения. Таким образом, с 

целью снижения экономических потерь в гол-

штинских стадах и своевременного вывода из 

системы воспроизводства отстающих в развитии 

тёлок, рекомендуется проводить тестирование 

ремонтного молодняка, в родословных которых 

выявлены предки – носители исследуемой мутации 

на предмет носительства летального генетического 

дефекта HCD.
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Рис. 2 – Динамика живой массы тёлок в зависимости 
от статуса по HCD
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Для повышения эффективности скотоводства 

и совершенствования генетического потенциала 

местного скота в последние годы в Россию и Рес-

публику Казахстан завезено из Голландии, США, 

Дании и Германии большое количество чистопород-

ных животных, в том числе абердин-ангусской по-

роды, отличающихся неприхотливостью к кормам 

и условиям содержания, скороспелостью, хорошим 

иммунитетом, высокими воспроизводительными 

качествами [1]. В то же время чистопородный скот 

в новых климатогеографических условиях тяжело 

приспосабливается к условиям содержания и корм-

ления, что отражается на уровне здоровья, продук-

Ферментный состав крови и его взаимосвязь с живой
массой у молодняка абердин-ангусской породы




