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Таблиця 3
Характеристика корів – первісток різних генотипів за якістю нащадків, %.

Генотип Аборти Мертвонароджені Бугайці Телички
Лп 1,7 2,2 47,3 45,3
УБМП 2,0 1,9 50,9 42,1
Шв 3,5 4,6 48,5 40,7
Лп 1,7 2,2
СВПТ 3,0 4,3 46,8 45,9
УБМП 4,1 7,3 45,0 43,6
СУ 3,6 6,7 44,6 45,1
1/2 СУ х 1/2 Ав 3,0 7,0 47,0 43,0
Ав 2,8 4,5 47,0 45,0

Таблиця 4
Показники відтворювальної здатності піддослідних первісток, %

Генотип Затримка
посліду

Гіпофункція
яєчників

Кіста яєч-
ників

Субінволюція
матки

Катаральний
ендометрит

Лп 20,3 13,5 4,0 5,5 1,1
УБМП 21,7 15,3 2,9 3,1 0,9
Шв 49,5 19,9 7,7 6,8 2,5
Ле 20,3 13,5 4,0 5,5 1,1
СВПТ 14,5 10,3 3,5 4,8 1,7
УЧРМП 25,5 14,4 3,9 7,1 2,2
СУ 30,4 19,6 1,8 7,2 2,4
1/2 СУ х 1/2 Ав 28,6 15,7 4,0 6,6 1,9
Ав 56,6 20,0 8,3 8,1 2,9
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УДК 636.082.2.575
ГЕНЕТИЧНО ЗУМОВЛЕНІ ДЕФЕКТИ ХУДОБИ

(Аналітичний огляд)

Трофименко О.Л., Котенджи Г.П., Віннічук Д.Т.

Викладені результати аналітичного огляду генетичних аномалій худоби.

Визначення понять. Маркер-аллель, ген
або фрагмент ДНК відомого розміру, які можливо
прослідити в процесі схрещування. При цьому не
обов`язково гени безпосередньо зумовлюють
яку-небудь ознаку, але обов`язково зв`язані з її
мінливістю, внаслідок чого визначають особливо-
сті її успадкування. Якщо це фрагмент ДНК відо-
мого розміру, то його використовують для коліб-
рування фрагментів в електрофоретичному гелі.

Генетичний маркер- всякий аллель, який ви-
користовують в експерименті. Використовують і
маркерну хромосому, яка за певними особливос-
тями, наприклад, по параметру диференціально-
го забарвлення або іншим характеристикам за-
безпечує ідентифікацію даного каріотипу в гібри-
дному геномі.

Маркерний ген – ген,  для якого точно відома
хромосомна локалізація і, як правило, спостеріга-
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ється його фенотиповий прояв (фенотип, ферме-
нтна активність і т.п.)

Маркування генома – виявлення в організмі
певних генів, які чітко визначаються генетичним,
молекулярним або  біохімічним аналізом.

Сателітна ДНК – наднормативна геномна
ДНК, як правило, різко відрізняється зміщенням
співвідношення А + Т/Г + Ц.  Сателітна ДНК ло-
калізується, як правило, в центромерах і менш
часто – в теломерах. Вона входить до складу ге-
терохроматину  [ 1-9].

Вважаємо доцільним висвітлити і наступні
постулати: геном акаріот і прокаріот, мітохондрій і
пластид еукаріот є компактною сукупністю генів з
невеликим вмістом структурних повторів, інтер-
вали між генами мінімальні.

Гени еукаріот часто розміщені в хромосомній
ДНК підряд, створюючи мультигенні родини (кла-
стери). Представники мікробного, рослинного і
тваринного світу мають в складі генетичного ма-
теріалу одні і тіж будівельні блоки і функціонує
переважно відповідно положень Кріка : генетична
інформація переноситься за схемою ДНК – РНК –
білок. Кожний ген проявляє себе (експресує)
шляхом створення, або  біосинтезу, мРНК (транс-
крипція гена) з наступним перекладом (трансля-
ція) інформації в спеціальний поліпептидний ла-
нцюг, який є продуктом гена. Ген і його продукт
колінеарні, тобто послідовність кодонов (трипле-
тів) в гені точно відповідає послідовності аміноки-
слот у білку.

ДНК клітинного ядра є поєднанням материн-
ської і батьківської ДНК, тоді як ДНК мітохондрій
передається лише яйцеклітиною. В сперміях ма-
ло мітохондрій, але ними «насичені» яйцеклітини.
В звязку з цим стає зрозумілим виникнення нової
наукової дисципліни –«молекулярна антрополо-
гія» [ 10-18].

Концепція гена сприяла виникненню нової
науки – молекулярної біології на основі генетич-
ного детермінізму.

Для  виявлення генетичних маркерів викори-
стовувались різні методи. Найбільш ефективним
виявились молекулярні методи, на основі яких
були створені тест-системи на рівні продуктів
геннів (білковий поліморфізм), а пізніше на рівні
генетичного матеріалу клітини (поліморфізм
ДНК). Після аналізу отриманих експерименталь-
них даних, виявились суттєві обмеження білкових
маркерів, основними з яких вважають факт, що
аналіз білків дозволяє тестувати змінні лише в
білок-кодуючих ланцюгах і лише у генах – екс-
пресорах, тому майже 90% генома непідконтро-
льна досліднику. Ця обстановина зумовила екс-
периментаторів використовувати в якості марке-
рних систем поліморфну послідовність нуклеоти-
дів в молекулі ДНК по поліморфізму довжини ре-
стриктних фрагментів (ПДРФ). Пошук марекерів
на рівні ДНК значно полpегшився з появою мето-
да амплификації (процес створення додаткових
копій ділянок хромосомної ДНК, як правило, які

містять в собі певні гени або сегменти структур-
ного гетерохроматину) фрагментів ДНК за допо-
могою полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР), що
забезпечило тестування генетичного поліморфі-
зму на рівні геному, а не на рівні продуктів екс-
пресії гена. Тобто, варіанти  нуклеотидної послі-
довності ДНК є першоджерелом всіх наступних
фенотипових змін (морфо-фізіологічних, білкових
і т.п.)

ДНК – маркери забезпечують маркування
практично любого фрагмента ДНК, в т.ч. і такий,
що не кодується, що є  принциповою перевагою
ДНК-маркерів  перед традиційно вживаними ме-
тодами. ДНК-маркери мають менделівський тип
успадкування для ядерної ДНК  і материнської
ДНК клітинних органел,  множинність аллелів і
високу гетерозиготність, кодомінантний вияв і
стабільність успадкування, гипотетична селекти-
вна  нейтральність, простота і надійність тесту-
вання, а також  відсутність  плейотропного (мно-
жинної дії) ефекту на господарські важливі ознаки
забезпечення їм широке використання як моле-
кулярно-генетичного маркера нового покоління.

Використання ДНК-маркерів сприятиме про-
гресу в молекулярно-генетичному аналізі генома
еукаріот. Генетичний аналіз ознак, які кодуються
певними локусами хромосом, будуть базуватись
на  заннні повної послідовності нукліотидів відпо-
відних локусів і знанні варіантів цих послідовнос-
тей – аллелів. Однак, поки що такої інформації
недостатньо, особливо в Україні.

В сучасній селекції інформація щодо полі-
морфізму ділянок ДНК використовується для ма-
ркування генів, фрагментів хромосом, геному,
окремих особин, популяцій та видів, оцінки гете-
розиготності, в таксономії для виявлення дефек-
тних генів, що зумовлюють спадкові захворюван-
ня, для діагностики інфекцій.

Хромосомні захворювання. Вперше підра-
хунок числа хромосом проведено в 1892 році
(Bardeleben). До 1960- х років вважали, щокаріо-
тип є консервативною, стабільною генетичною
системою клітини, однак в лабораторії Gustavson
(1964) були виявлені хромосомні порушення у
корів  шведської червоно-рябої породи у вигляді
центричного злиття між першою і 29-ю аутосома-
ми (робетсоновська транслокація (2n = 59, xy/xx,
Rt 1/29). При центричному злитті між обома па-
рами аутосом число хромосом в картотипі змен-
шується на дві і утворюється гомозигота (2n = 58,
xy/xx, Rt 1/29). У корів-носіїв цієї аберації значно
підвищена частота ембріональної смертності по-
томства, у корів знижений рівень молочної проду-
ктивності. Хромосомна аберація передається від
батька до дочок.

В Германії серед симентальської і бурої ху-
доби виявлено два типи робертсоновських
транслокацій 1/25 і 1/29. Негативного впливу
транслокації 1/25 не виявлено (передається ге-
терозиготною матір`ю). В зоотехнічній літературі
продовжується публікація матеріалів щодо поши-
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рення транслокації хромосом типа робертсонів-
ської у період різного напрямку продуктивності як
при штучному осіменінні, так і при  природному
паруванні. В більшості робіт показано негативний
вплив центричного злиття 1 і 29 аутосом на пло-
дючість тварин ( -5…10%). Однак Stranzinger
(1980) не виявив суттєвого зниження запліднюю-
чої здатності бугаїв, носіїв транслокації 1/29.

Таким чином, проведений аналіз свідчить,
що з метою генетичної профілактики поширення
транслокації 1/29 необхідна цитогенетична атес-
тація бугаїв з тих племгосподарств, де зареєст-
рована вказана аберація.

Генетично детермінованими є також  насту-
пні мутації: безшерстність (летальний фактор
А4), зчеплена з статью, летальна  лише у бугай-
ців. Зональна безволосистість (А28) характерна
для голштинської породи. Безволосні ділянки
розміщаються, як правило, перпендікулярно до
хребта. Це захворювання  спостерігається і при
зверхнормативній тривалості тільності у гернзеїв
(292-526 днів виношування, в середньому – 401
день) Аномалія успадковується як простий реце-
сивний ген (АЗ4).

Часто аномалії безшорстості пов`язані з йо-
дною  недостатністю (зміни в щитовидній залозі).
Цей спадковий фактор (рецесивного успадкуван-
ня) називають «гіпотіреоідний гіпотрихоз».

До рецесивної мутації відносять «ампутацію
кінцівок» (акротеріат), яка зареєстрована у чорно-
рябої худоби Швеції, Ізраілі, Франції, Єгіпті, Індо-
незії, Росії.

Пупочні грижі зареєстровані у телят США,
Канади, ФРГ, Франції, Чехії та інших країн у різ-
них популяціях чорно-рябої худоби.  Аномалія
зумовлена моногенно рецесивно.

Медіальне розщеплення губ – часто зу-
стрічається при розщепленні твердого  неба та
безшерсності.

Дефекти епітелію (летальний фактор А2).
Аномалія супроводжується  відсутністю шкіри
нижче суглобів кінцівок, виникає язва язика. Те-
лята не можуть ссати і пити, тому гинуть від вто-
ринної інфекції. Аномалія описана у голштинській
породі. Вона успадковується по рецесивному ти-
пу. Аномальні телята були нормальними при на-
родженні. Перші  ознаки з`явилися в 2-6-
тижневому віці у вигляді слинотечії, нервової де-
пресії. Через декілька днів з`являлись ураження
на шкірі голови, кінцівок і потім по всьому тілі.
Навколо очей, рота і вух утворювались безшерс-
тні зони. На язиці також утворювались язви більш
3,5 см в діаметрі. Характерні ураження  були та-
кож на шкірі кінцівок нижче живота і грудей. Теля-
та гинули від банальної мікрофлори. Хвороба
«горизонтально» не передається.

Генеалогічні дослідження засвідчили, що
аномальні телята народжувались від трьох спо-
ріднених між собою бугаїв і лише при інбридингу
(E. Andresen, 1970).

Водянка головного мозку -  гидроцефалія
(летальний фактор А24). Телята народжуються
живими, однак гинуть в перші тижні життя. Ано-
малія успадковується як рецесивна ознак, але
ряд дослідників (Н. Кпох, Совв Е., 1959; Nuss I,
1966) оцінюють тип успадкування як неповно пе-
нетрантний домінантний або полігенний.

Ахондроплазія описана у голштинів двох
типів – 1) бульдогоподібна і 2) помірним укоро-
ченням кінцівок, розщеплення піднебіння. Пер-
ший спадковий дефект зумовлюється рецесив-
ним геном (летальний фактор А1)  Другий тип
ахондроплазії не завжди летальний. Відмічається
деформація верхньої щелепи і передньої частини
голови, подовження лицевої частини голови, ін-
коли аномалія очей (типу циклоп). Тип успадку-
вання –рецесивний.

Атаксія (летальний фактор А25) – порушен-
ня координації руху при вставанні, приступі епі-
лепсії. У атаксичних телят виявляють гіпоплазію
мозжечка. Захворювання описане у стадах голш-
тинської породи США.

Спастичний парез. Найбільша частота ви-
явлена у айрширських (3,9%) і голштинських
(3,5%) бугаїв. У аномальних телят характерні
утруднення при вставанні і стоянні, кульгавість
однієї або обох задніх кінцівок, вигин тулуба, вко-
рочення сухожилля,  тримтіння мускулатури, зад-
ні кінцівки витягнуті. Під час ходьби вражена кін-
цівка волочиться, потім злегка вигинається. Зако-
номірність успадковування ще повністю не вста-
новлені.

Помутніння роговиці часто супроводжуєть-
ся летальним завершенням. В світлий період до-
би такі тварини можуть орієнтуватись , але вече-
ром ведуть себе як абсолютно сліпі. Часто мутніє
і кристалик. Доведена обумовленість аномалії
одним аутосомним рецесивним геном.

Синдактилія. У телят проходить повне або
часткове зрошування копитець, які за величиною
менші від нормальних. Частіше вражаються пе-
редні кінцівки. Відмічені також порушення розвит-
ку суглобів, дефекти м`язів і сухожилок,
кров`яних судин і нервів. Телята особливо чутли-
ві до жари і холоду.Причина цього не встановле-
на. У аномальних телят виявлено знижений вміст
цукру в крові і еритроцитів. Доведено, що синдак-
тилія – спадковий дефект. У голштинів дефект
успадковується рецесивно з неповною пенетран-
тністю (частота або вірогідність прояву гена, Н.В.
Тимофієв –Ресовський, 1927).

Для прискореного тестування плідників – ге-
терозиготних носіїв рецесивного гена синдактилії
в США були використані можливості суперовуля-
ції і трансплантації ембріонів. Наявність або від-
сутність  аномалії встановлювали на плодах, ви-
далених при убої корів-реципієнтів на 80-100 дні
тільності. У голштинів описані так звані фізіологі-
чні (біохімічні) мутації серед них порфірія, пара-
кератоз, гангліозидоз, недостача уридинмонофо-
сфатсинтетази, дефіцит фактора ХІ.
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Паракератоз (летальний фактор А46). Хво-
роба починає проявлятися в 4-6 –тижневому віці
діареєю і салівацією. Потім з`являється луска-
тість і дерматити в області голови, особливо губ,
гортані, носового дзеркала, повік очей, на шиї,
впродовж кінцівок. Шкіра на ділянках п`ястка –
натягнута, з ексудативним виділенням. Часто
утворюються багатошарові язви. Наступає обез-
воднення, потім вторинні захворювання (вірусні,
бактеріальні). Все це швидко веде до смертель-
ного завершення.

У хворих тварин встановлено низький вміст
цинку в сироватці крові і плазмі. Терапія цинко-
вими препаратами зумовлює тимчасовий успіх.
Після припинення лікування чи низьких дозах ци-
нку знову наступає рецедив захворювання.

Паракератоз зумовлюється аутосомним ре-
цесивним геном, співвідношення 1:7 відповідає
очікуваному для рецесивних ознак (1 хворий ор-
ганізм на 7 здорових). Вміст цинку у тварин з клі-
нічно вираженим паракератозом становив 0,26-
0,73 мг/л, що вірогідно менше, ніж у здорових те-
лят тієї ж породи (1,25-2,14 мг/л).

Гангліозидоз. Ця аномалія характеризуєть-
ся уповільненим ростом телят, порушенням ко-
ординації рухів, сліпотою з летальним закінчен-
ням в 6-9 місячному віці. Ця спадкова лізосомна
хвороба, зумовлена збереженням гангліозиду в
нейронах, що в свою чергу, пов`язано зі змен-
шенням активності тканинної-галактозідази. Ано-
малія виявлена у телят фризької породи в Ірлан-
дії. Вона зумовлена аутосомно-рецесивним ге-
ном. При дослідженні використовують показники
активності галактозидази в лейкоцитах перифе-
рійної крові.

Дефіцит уридинмонофосфатсинтетази
(ДUMS) Аномалія виявлена у чорно-рябих голш-
тинів США і Європи. Уридинмонофосфатсинтета-
за (ДMФС) контролює перетворення уротата в
уридинмонофосфат. Він необхідний для біосин-
тезу пірімідинів. Активність ферментів генетично
детермінована. Допускають діаллельне успадку-
вання. У гомозигот летальність на ранній стадії
ембріонального розвитку, у  гетерозигот на 50%
знижена активність УМФС в крові і  підвищений
вміст уротата в молоці. Гетерозиготні дочки гете-
розиготних бугаїв мають тривалий міжотельний
період. Ген  ДUMS локалізується на першій хро-
мосомі . Виявлена точкова мутація в 405 поло-
женні, що зумовлює заміну цітозина у ферменті
на тімін. На основі цього розроблено ПЦР-тест на
виявлення мутантів. В родоводах гетерозиготних
плідників по УМФС ставляться позначки: ДР –
носій мутації ДUMРS; ТД – вільний віід мутації.

Дефіцит фактора ХІ. Ця  спадково зумовле-
на аномалія, ген якої  локалізований на 17-й хро-
мосомі, зумовлює порушення процесу зсідання
крові. В цьому процесі задіяні 12 факторів, кожен
з яких виконує спеціфічну функцію. Глобулін фак-
тора ХІ є  попередником кров`яного  тромбоплас-
тіна, включається в ранню стадію  внутрішнього

або контактного процесу активації шляху обміну
при зсіданні крові. Цей шлях обміну конвергує з
зовнішнім шляхом, який включається при пору-
шенні цілісності тканини в ключевій реакції коагу-
ляції, в активації фактора. Активований фактор ХІ
перетворює  розчинний фібріноген в нерозчинний
фібриновий згусток. При порушенні біосинтезу
фактора ХІ і виникає аномалія, що характеризу-
ється різким зниженням «зсідання» крові, по суті
гемофілія. Клінічні симптоми різноманітні:  гемо-
рагічні синдроми, кровотеча, особливо в місцях
ін`єкцій, геморагія в очах, носові кровотечі і т.п. У
лактуючих корів з дефіцитом фактора ХІ спосте-
рігається кров в молоці, утворення язв в сичузі і
т.п.

Вперше дефіцит фактора ХІ описаний в США
в 1969 році, пізніше у канадської голштинської
худоби в Європі. Корови гомозиготи по гену де-
фіцита фактора ХІ більш схильні до таких захво-
рювань, як пневмонія, порушення вітворних фун-
кцій. Частота гетерозиготних носіїв аномалії ста-
новить 12% (Канада).

Дефіцит адгезії лейкоцитів (ВLАД - синдром).
Вперше цей генетично детермінований дефект
виявили в США у телят голштинської породи
(1983). В 1987 р. в Японії зареєстрували декілька
випадків гранулоцитопатії у голштинских телят,
які хворіли  респіраторними і шлунковими інфек-
ціями, які асоціювались з класичною нейтрофілі-
єю , з язвами на  слизовій оболонці ротової по-
рожнини, запаленнями. Вказані  клінічні ознаки
асоціюють з порушенням таких функцій нейтро-
філів, як зниження адгезії, хемотаксису і фагоци-
тозу. З врахуванням цього гранулоцитопатія ве-
ликої рогатої худоби була  кваліфікована як гра-
нулоцитопатичний синдром. В 1990 р. у телят з
гранулоцитопатичним синдромом виявили недо-
статню експресію молекул В2 – інтегрина на по-
верхні лейкоцитів і це захворювання назвали де-
фіцитом адгезії лейкоцитів.

В українській зоотехнічній літературі  ця ге-
нетична аномалія вперше описана (Д.Т. Віннічук,
А.А. Созінов)  в 1994 році. Виникнення ВLАД
пов`язують з мутацією в гені СД18, який кодує
синтез глікопротеїда В2 – інтегрина, який зумов-
лює міграцію нейтрофілів до місця запалення.
Тварини-гомозиготи по мутантному гену ВLАД не
можуть протистояти вірусним і бактеріальним
інфекціям, тому вони гинуть в перші місяці життя.
Хворі телята не піддаються лікуванню, мають
уповільніний ріст, тисклу шерсть, язви в ротовій
порожнині, поноси. В них підвищений вміст зрілих
нейтронів (більш 47 тис/мл порівняно з нормою (
4000/мл).

Хворобу виявляють молекулярно-
генетичними методами, генеалогічним аналізом
(потомки К. Айвенго Белла 1667366) В родоводах
знак ВL означає, що бугай є носієм –
гетерозиготним по гену, а символ ТL – вільний від
гена ВLАД. Цей ген найбільш поширений в Данії.
В 1998 р. в США  використовувся плідник (Sire



Вісник Сумського національного аграрного університету
Серія «Тваринництво », випуск 7 (18), 2011

19

Summaries, 2004) – син Белла – Е. Белл Ельтон
Комплексний недолік хребта ( CVM- синд-

ром). З 1999 року в Данії почала зростати чисе-
льність телят голштинської породи з дефектами
(грудний  і шийний відділи – короткі, білатеральні
звуження суглобів зап`ястка і значне звуження
путового суглоба, неправильне спрямування
хребта шийно-грудного відділу, сколіоз і викрив-
лення в інших відділах хребта). Інколи ураження
охоплювали два або декілька хребців, в таких
випадках довжина хребта була близька до норми.
Радіологія виявила комплекс порушень хребців
(напівхребці, змінені форми хребців, такі, що зро-
слися, синостози різного ступеня прояву, дефект
міжшлуночкової перегородки серця, дефекти ве-
ликих кровоносних судин). Часто зустрічалась
дістоція. Жива маса тварин – недостатня, мала,
дістально звуженість кінцівок. Вражені телята
були гомозиготами, а носій – гетерозиготами. Тип
успадкування- рецесивний аутосомний. Носій
дефектного  гена плідник голштинської породи
США бугай  Carlin M. Ivanhoe Bell. Виявили також
носія дефектного гена CVM в Данії – бугай Т.
Rlassy/ ДК 236398, спермою якого осіменяли
майже 100 тис. корів і телиць. В Голландії носієм
CVM виявився плідник 971102 Atason Lord – lily.

Найчастіше цей дефект зустрічається у плід-
ників наступних ліній: Монтвік Чіфтейн 95679,
Рефлекшн Совреінг 198998, Говернер 882933
Гетерозиготних носіїв-плідників дефектного гена
CVM найбільше у Франції - (43%), США – 21%,
Голландія – 39%, Італія – 16%. В Росії гетерози-
готних носіїв виявили в лініях Чіфтейна через
плідників К.М. Белла 1667366, Белтона 1892913,
С.Б.К. Билл Босс 1882141, Барлея 1964484, К.Б.
Джуриста 1875356, Боудевайна 829877874,
Wardin Bell Gene 1887096, Art – Acres Bell Pontiac
– ET 1878472, Emprise Bell Elton 1912270, Р. Іл-
тон Дюрхем, А.П. Хунтер. В лінії Говернера
882933 поширення CVM проходило через К.М.
Белла 1667366, Дельта Клейтуса 2247419 (його
матір Farlos Bell Rosebud 11202086 тестували як
носія CVM). В лінії Уес Ідеала 933122 – Н Снгікі
777434192, який успадкував аллель CV Etazon
Jimtown – ET 2247435.

Набули поширення також і наступні аутосом-
но-рецесивні дефекти: «подвійна шийка матки» (
локус 2392), тривала тільність у корів (більше 300
днів) – локус 2174. В лінії Трувора 2918 чорно-
рябої худоби шведської селекції виявлені плідни-
ки гетерозиготні носії гена безшерсності.
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