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Аннотация. В современных популяциях голштинского и голштинизирован-

ного скота сокращается генетическое разнообразие и распространяются 

мутации. Синдром ранней мышечной слабости был обнаружен в 2024 году. В 

данной статье рассматриваются возможные последствия распростране-

ния мутации. 
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Мутация в гене CACNA1S была описана Аль-Худхайром и др. в 2024 

году, она связана с нарушением образования кальциевых каналов в скелетной 

мускулатуре, что приводит к блокировке передачи нервного импульса в во-

локна мышц и, соответственно, отсутствию сокращения волокон. Больные 

телята рождались в срок с нормальной мышечной массой без неврологиче-

ских, инфекционных и метаболических отклонений, но в неонатальный пе-

риод не могли встать самостоятельно. Как правило, такие телята не дожива-

ют до 6-недельного возраста. Предполагается, что наследование данной му-

тации аутосомное рецессивное, хотя исследования до сих пор ведутся. 

На данный момент неизвестна степень распространения мутации среди 

популяций голштинского скота. Анализ генотипа 5,6 млн голштинских коров 
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показал, что ключевым предком по распространению мутировавшего гена 

был бык Саутвинд (HOUSA196484 Southwind). Сама мутация по данным ис-

следования прослеживалась с 1952 года. В настоящее время она обнаружена 

также в широко используемых линиях и ветвях скота голштинской породы. 

Как правило, больные животные не доживают до взрослого возраста, 

однако известно, что есть половозрелые гетерозиготные носители мышечной 

слабости. При неудачном стечении обстоятельств они могут передать забо-

левание своим потомкам. Поскольку нет исследований о распространении 

мышечной слабости на молочных фермах и племенных предприятиях, нельзя 

сказать, что она наносит непоправимый вред молочному скотоводству, но, 

как говорилось ранее, мутантный ген CACNA1S встречается у быков произ-

водителей широко используемых линий, а также у коров. Поскольку мышеч-

ную слабость признали заболеванием только в 2024 году, мы не можем знать 

ее распространенность в популяции.  

Евразийской экономической комиссией синдром мышечной слабости 

пока не был внесен в перечень обязательных генетических заболеваний для 

тестирования, что осложняет ситуацию с обнаружением и слежением за рас-

пространением нежелательных генотипов по гену CACNA1S. Помимо этого, 

используется большое количество семени быков производителей зарубежной 

селекции, которое либо было завезено, либо получено уже от купленных бы-

ков на территории Российской Федерации. 

Синдром ранней мышечной слабости несет в себе не только угрозу для 

генетического здоровья популяции скота голштинской породы, но и затраты 

на корм для больного теленка и на получение ремонтного молодняка.  

Поскольку в настоящее время большинство мутаций распространяются 

из-за использования искусственного осеменения и отсутствия естественного 

отбора, необходимо проводить ДНК-тестирование поголовья и следить за 

обнаружением новых мутаций. 
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