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Представлен обзор данных по генотипированию генов, продукты которых 
принимают участие в формировании признаков, ассоциированных с характери
стиками мясной продуктивности у крупного рогатого скота, овец и свиней.

Для решения проблем ускорения 
селекции и племенной работы с с.-х. ви
дами животных необходимо формиро
вание стад с желательным уровнем 
продуктивности, адаптированных к 
конкретным регионам разведения, про
мышленным технологиям, стойкостью 
животных к разным заболеваниям при 
сокращении времени селекционного 
процесса. Традиционно такая работа 
занимает большой период времени и 
порой недостаточно эффективна.

Для решения подобных задач обыч
но используют контроль изменчивос
ти количественных полигенных при
знаков, данные о происхождении, мно
голетнюю оценку по потомству и, со
ответственно, расчет племенных ин
дексов, позволяющих прогнозировать 
племенную ценность животных. Эффе- 
кивность такого подхода осложняется 
тем, что прогнозируемая продуктив
ность у высокоспециализированных 
заводских пород реализуется в опре
деленных условиях содержания и кор
мления. Такая зависимость часто при
водит к нежелательному снижению 
характеристик продуктивности, реп
родуктивной функции при импорте 
скота в новые условия. Уменьшение 
таких негативных эффектов может 
быть достигнуто двумя путями: опти
мизацией условий содержания и вос
производства импортируемого скота, 
а также направленным подбором для

разведения животных, несущих алле
ли и генотипы, ассоциированные с же
лательным сочетанием проявления 
хозяйственно ценных признаков, ко
торые и обеспечивают коммерческий 
успех импортируемых животных. Ге- 
нотипирование по таким системам 
имеет особую важность, поскольку при 
воспроизводстве животных в новых 
условиях часть генофонда может ут
рачиваться.

Развитие молекулярной генетики 
с.-х. видов, в частности, появление ме
тода полимеразной цепной реакции, 
позволяющей амплифицировать (нара
батывать) большие количества опре
деленных участков ДНК с последую
щим анализом полиморфизма этого 
участка у разных особей качественно 
изменило возможности генотипирова- 
ния животных, поиска ключевых ге
нов, полиморфизм которых вносит су
щественный вклад в реализацию хо
зяйственно ценных признаков [1-3].

В последние несколько десятиле
тий поиск генов — кандидатов в гене
тические системы, полиморфизм ко
торых играет критическую роль в из
менчивости хозяйственно ценных 
признаков, в основном, выполняется 
двумя путями. Один из них — карти
рование главных генов количественных 
признаков (Quantitive Trait Loci — 
QTL). Выявление ассоциаций между 
полиморфизмом комплекса молекуляр-
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но-генетических маркеров (как прави
ло, микросателлитных локусов), лока
лизованных в разных хромосомах, и 
изменчивостью хозяйственно ценных 
признаков у линий и семейств с.-х. 
животных позволяет рассчитывать, 
что включение полученных комплек
сных генотипов в оценку племенных 
индексов животных может способство
вать уточнению прогноза их племен
ной ценности. В то же время, очевид
но, что в разных условиях окружаю
щей среды, а также генотипической 
среды главными для проявления од
ного и того же хозяственно ценного 
признака могут быть разные гены. Это 
уменьшает надежность такого подхо
да и вероятность эффективности его 
использования.

Другой подход поиска таких генов- 
кандидатов контроля хозяйственно 
ценных признаков заключается в по
пытке выявить гены, полиморфизм 
продуктов которых может оказывать 
критическое влияние на проявление 
отдельных, элементарных признаков, 
из которых складываются более слож
ные, хозяйственно ценные характери
стики. Такой путь, направленный на 
сохранение и конструирование гено
типов, носители которых с высокой 
вероятностью проявляют желательные 
хозяйственно ценные признаки, ус
пешно развивается в мясном скотовод
стве.

Гены, контролирующие мясные 
характеристики, можно подразделить 
на гены частных признаков и гены, 
продукты которых могут рассматри
ваться как системные регуляторы.

Одним из важных показателей ка
чества мяса является его нежность 
после убоя. Этот признак определяет
ся функцией комплекса протеаз, осу
ществляющих постубойный протеолиз 
основных белков миофибрилл. Систе
ма таких протеаз кодируется генами 
кальпаинов, активность которых, в 
свою очередь, подавляется кальпаста- 
тином (CAST). Чем больше CAST, тем 
грубее волокно мяса. Ген, кодирую

щий CAST, локализован в хромосоме 
7 крупного рогатого скота. Выявлены 
аллельные варианты С и G этого гена; 
носители генотипа СС отличаются от 
носителей генотипа GG большей не
жностью мяса и большим содержани
ем жира.

Интересно отметить, что повышен
ная частота встречаемости аллеля С 
(62-73%) типична для специализиро
ванных мясных пород, отличающихся 
высоким качеством мяса, по сравне
нию с симментальской породой двой
ного направления продуктивности (36%) 
[20]. Это свидетельствует о вовлече
нии полиморфизма по кальпастатину 
в процессы генетической дифференци
ации при формировании специали
зированных пород крупного рогатого 
скота различных направлений продук
тивности.

Кальпаины, внутриклеточные каль- 
ций-зависимые цистеин-протеазы, при
нимают участие в росте и развитии 
мышц у млекопитающих. Кальпаины — 
проэнзимы, которые регулируются при 
связывании кальция и частичного 
аутопротеолиза. Ген, контролирующий 
специфический вариант кальпаина для 
скелетных мышц (CAPN3 или р94) осо
бенно подробно исследуется в после
дние годы, поскольку этот белок уча
ствует в формировании гигантских 
филаментов, существенных для струк
туры и роста миофибрилл. Показано, 
что экспрессия этого гена существен
на для регенерации мышц. У разных 
пород овец обнаружены статистичес
ки достоверные коореляции между 
присутствием аллеля А по фрагменту 
ДНК 11-12 экзонов этого гена и живой 
массой при рождении (с доминантным 
эффектом) [13].

Белки, связывающие жирные кис
лоты (fatty acid-binding proteins — 
FABPs), являются членами суперсе
мейства липид-связывающих белков 
(lipid-binding proteins — LBP).

Описано 9 различных FABPs, экс
прессирующихся в разных тканях. 
Главная функция этих белков — ре
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гуляция распределения жирных кис
лот и их внутриклеточного транспор
та. Несмотря на изменчивость этих бел
ков, они имеют выраженную гомоло
гию и функции транспорта жирных 
кислот, холестерола, ретиноидов. У 
свиней полиморфизм генов A-FABP и 
H-FABP оказывает существенный эф
фект на сальные характеристики [12].

У свиней описаны гены, продукты 
которых играют важную роль в липид
ном обмене, их полиморфизм оказы
вает существенное влияние на различ
ные характеристики продуктивности у 
свиней и, кроме этого, они служат мо
делью для исследования генов, связан
ных с ожирением у человека, избы
точным накоплением жира в адипоци- 
тах (клетки жировой ткани). К таким 
генам относятся: CREB — cAMP re
sponse element-binding protein — фак
тор регуляции транскрипции, участву
ющий в адипогенезе; PPARA — pe
roxisome proliferator-activated receptor 
alpha, контролирующий внутриклеточ
ный липидный метаболизм; DGAT1 — 
diacylglycerol O-acyltransferase homo
log 1 — фермент синтеза липидов и 
ADIPOR1 — adiponectin receptor 1 — 
рецептор гормона адипоцитов [22].

Полиморфизм протеинкиназы, акти
вируемой аденозин монофосфатом (ген 
PRKAG3), экспрессия которой специ
фична для скелетных мышц, ассоции
рован с увеличением содержания гли
когена в мышцах у свиней на 70% и су
щественно влияет на качество мяса [15].

Стресс-синдром (PSS) у свиней стал 
проблемой в современном свиноводстве 
в связи с широким внедрением про
мышленной технологии содержания и 
откорма животных. С помощью поли
меразной цепной реакции (ПЦР) с пос
ледующей оценкой полиморфизма по 
присутствию / отсутствию сочетаний 
нуклеотидов, опознавемых различны
ми рестриктазами, разработан доста
точно простой метод, который позво
ляет различать генотипы структурно
го гена рецептора рианодинона и вы
являть мутации в позиции 1843 (ген

RYR-1). Показано, что мутация в 
RYR-гене является причиной чрезмер
но острой реакции свиней на стресс 
[10]. Информация о генотипе позволя
ет вести соответствующий подбор и от
бор скрещиваемых животных, умень
шая таким образом чувствительность 
потомства к стрессу [4-6].

Подобраны праймеры, позволяющие 
амплифицировать (умножать) фрагмент 
ДНК длиной в 659 пар нуклеотидов, 
который включал в себя сайт замены 
тиамина на цитозин в позиции 1843 нук
леотида гена рецептора рианодинового 
рецептора (RYR1), контролирующего 
кальцевый поток в цитоплазме мышеч
ного волокна. Замена выявлялась с ис
пользованием рестриктазы BsiHKA I. 
У носителей мутации после рестрикции 
обнаруживалось 4 фрагмента ДНК дли
ной в 524, 358, 166, и 135 пар основа
ний, а у животных «дикого типа» — 
только два фрагмента длиной в 524 и 
135 пар оснований [24].

Описаны мутации генов, контроли
рующих формирование мышечной 
массы, и таким образом тесно связан
ных с ее приростом. Так, например, у 
крупного рогатого скота выявлена му
тация миостатина, приводящая к фе
номену «двойной мускулатуры», наи
более часто встречающейся у бельгий
ской голубой породы. Миостатин явля
ется одним из регуляторов развития 
скелетной мускулатуры и относится к 
семейству трансформирующих факто
ров роста (TGFb). Его функция зак
лючается в торможении прироста мы
шечной массы. У ряда пород крупного 
рогатого скота была обнаружена де- 
леция в 11 пар нуклеотидов в 3-м эк- 
зоне (между 821 и 831 нуклеотидами) 
гена миостатина, приводящая к появ
лению дополнительного стоп-кодона, 
преждевременнму завершению транс
ляции и появлению неактивной фор
мы белка. Мутация получила название 
nt821(delll), с ней связана мышечная 
гипертрофия у крупного рогатого ско
та, в основе которой лежит увеличен
ное количество мышечных волокон. У
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некоторых мясных пород (бельгийская 
мясная, пьемонтезы) частота встреча
емости носителей такой мутации в 
гомо- и гетерозиготном состоянии дос
тигает почти 100%. На сегодняшний 
день известны и другие мутации гена 
миостатина (делеции, инсерции, то
чечные мутации) приводящие к зна
чительному приросту мышечной тка
ни и проявлению так называемой двой
ной мускулатуры [19, 23, 25].

Для выявления носителей делеции 
по гену миостатина используют (ПЦР) 
со следующей парой праймеров: 5’-
TCTAGGAGAGATTTTGGGCTT-3’ и 
5’-GATGGGTATGAGGATACTTTTGC- 
3’. Данная пара праймеров позволяла 
выявлять делецию в 11 пар нуклеоти
дов в 3-м экзоне гена миостатина. У 
животных, свободных от мутации, про
дукт ПЦР равнялся 196 п.н., мутант
ный же аллель имел размер 185 п.н. 
Генотип гетерозиготного животного 
соответственно был представлен фраг
ментами размером 196 и 185 п.н. В на
ших собственных исследованиях были 
выявлены носители такой мутации у 
породы шароле, красной польской [2, 
3, 7, 8].

У овец, также как и у крупного ро
гатого скота, выявлена аутосомная му
тация «двойной мускулатуры» — кал- 
липайдж с доминантным характером 
наследования при получении этой му
тации от отцов. То есть, гомозиготы и 
гетерозиготы по материнской линии не 
отличаются от дикого типа [17].

Название «каллипайдж» составле
но из греческих слов calli-, прекрас
ный и pyge — ягодицы; мутация обо
значена символом CLPG. Установлено, 
что эта мутация приводит к увеличе
нию диаметра миофибрил в отдельных 
мышцах.

Масса руна у носителей этой мута
ции на 12,7% ниже, чем у полусибсов 
без мутации; длина штапеля на 8,7% 
короче. Предполагают, что это связа
но с увеличением утилизации амино
кислот корма в большей степени на

рост мышц, чем шерсти. Носители 
мутации отличаются более высокой 
оплатой корма по приросту живой 
массы.

У овец выявлены еще две мутации, 
ассоциированные с фенотипом «двой
ной мускулатуры» [5, 14]. Одна из них, 
карвелл, расположена дистальнее 
мутации каллипайдж на той же хро
мосоме 18 овцы, выявлена у австра
лийских полл дорсет на ферме Кар- 
велл и названа по месту выявления. 
Третья мутация была обнаружена у 
овец породы тексель и локализована в 
хромосоме 2; ее действие связывают 
с гипертрофией миоцитов. Предпола
гают, что эта мутация тесно сцепле
на с геном миостатина или с его регу
ляторной областью.

К генам, продукты которых обла
дают системным регуляторным дей
ствием, относятся такие, как кодиру
ющие белки гормоны, в частности, 
соматотропный гормон, полиморфизм 
которого тесно связан со скоростью 
прироста живой массы. Выполнено 
много работ по исследованиям связи 
между полиморфизмом соматотропно- 
го гормона и различными характерис
тиками продуктивности у с.-х. видов 
животных [16]. Показано, что носите
ли ряда мутаций в экзонах и интронах 
этого гена, а также их гаплотипы (со
четания) ассоциированы с изменчиво
стью ряда характеристик мясной про
дуктивности [11]. Обнаружено, что 
порода китайских карликовых свиней 
в экозоне 4 соматотропного гормона в 
позиции 1358 несет замену (А/G), бла
годаря которой валин в позиции 108 ами
нокислотной последовательности белка 
заменен на изолейцин. Представлены 
доказательства того, что такая замена 
приводит к снижению аффинности гор
мона роста к его рецепторам, что и 
является причиной низкой скорости ро
ста у животных этой породы [18].

Выявлены также связи со скорос
тью прироста живой массы и «оплаты» 
корма с полиморфизмом структурно
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го гена, кодирующего фактор регу
ляции транскрипции соматотропного 
гормона, Pit-I [3, 8, 26].

Исследования в области физиоло
гии развития млекопитающих приве
ли к тому, что именно ген соматот- 
ропного гормона был использован од
ним из первых в целях получения 
трансгенных животных с повышенной 
скоростью роста. Однако оказалось, 
что увеличенное содержание этого 
гормона в крови приводит к появле
нию ряда врожденных патологий, на
рушению репродуктивной функции 
животных. Так, например, получены 
трангенные овцы, с дуплицированным 
геном соматотропного гормона под про
мотором металлотионина, что приво
дило к двукратному увеличению кон
центрации соматотропного гормона в 
крови. У трансгенных овец выявлено 
увеличение скорости роста, овуляции, 
меньшее содержание жира, большая 
масса немытого руна, но повышенный 
отход ягнят, высокая частота воспа
лительных процессов в суставах [9]. 
Полученные данные свидетельствуют 
о том, что поиск аллельных вариан
тов этого гена, ассоциированных с 
желательным сочетанием хозяйствен
но ценных характеристик, может ока
заться более успешным, чем получе
ние трансгенных животных.

Другой системный регулятор — ген 
гормона лептина, участвующего в ре
гуляции жирового обмена у млекопи
тающих [8]. Одним из важнейших при
знаков продуктивности является жи
ровая характеристика животных. 
Генетически обусловленное ожирение 
было описано у мышей еще 30 лет 
назад. Однако ген, отвечающий за эту 
характеристику, выявили совсем не
давно. Продуктом гена ожирения яв
ляется синтезируемый в адипоцитах 
лептин — гормон отвечающий за ре
гуляцию массы тела, жировые отло
жения и потребления корма. У мышей 
с генотипом ob/ob была выявлена му
тация C->G в 105 кодоне, приводящая 
к ожирению животных из-за отсутст

вия активной формы белка. Введение 
таким животным рекомбинантного 
лептина способствовало снижению ап
петита и потери живой массы. Кро
ме того, на уровень жировых отложе
ний влияет и ген рецептора лептина. 
Поэтому оба этих гена и их продукты 
стали предметом многочисленных ис
следований, направленных на поиск 
маркеров хозяйствено-ценных призна
ков у с.-х. животных.

Описан полиморфизм по гену леп- 
тина у крупного рогатого скота. Ряд 
сайтов, в которых наблюдается моно- 
нуклеотидный полиморфизм (SNP), 
рассмотрен в 2-м экзоне этого гена. 
Обнаружено, что выявленный полимор
физм статистически достоверно ассоци
ирован с такими характеристиками как 
убойный выход, нежность мяса [21].

Наиболее распространенные гапло- 
типы по двум позициям в 2-м экзоне 
лептина у мясных пород — ТСАС, 
ССАТ, ТТАС. По сравнению с этими 
наиболее распространенными гаплоти- 
пами, гаплотип ССТТ оказывает бо
лее существенный эффект на общее 
количество жира и общую упитанность 
(Р < 0,01), а гаплотип ТТТТ — на не
жность мяса (Р < 0,03). Полиморфизм 
в промотороной области лептина ассо
циирован с общим количеством внут
реннего жира.

Таким образом, современный этап 
развития молекулярно-генетических
исследований с.-х. видов наглядно сви
детельствует о том, что генотипиро- 
вание с применением ДНК-маркеров 
ряда структурных генов может спо
собствовать более полному использо
ванию и сохранению генетического по
тенциала высокой мясной продуктив
ности.

Важно подчеркнуть, что методы 
ДНК-технологий для оценки полимор
физма структурных генов, рассмотрен
ных выше, в настоящее время уже 
прошли стадию лабораторных разра
боток и в достаточно массовом масш
табе начинается их прямое внедрение 
в практическую селекционную работу.
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SUMMARY

The review of data about genotype identification on genes which products take 
part in formation of traits, associated with characteristics of meat productivity in 
cattle, sheeps and pigs was presented.
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