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ВВЕДЕНИЕ 
 

Актуальность темы исследования. При современных технологиях 

производства молока заболевание вымени у коров – одно из самых 

распространенных. Мастит относят к категории сложных и убыточных 

заболеваний, особенно его скрытую форму, которая по данным Всемирной 

организации ветеринарного здравоохранения наносит весомый удар по экономике 

молочного скотоводства. Это происходит из-за преждевременной выбраковки 

лучших, высокопродуктивных коров, так как вырученные средства от сдачи их на 

бойню не возмещают затрат на выращивание. Поэтому сельхозпроизводитель 

недополучает от них молока и высокопродуктивного потомства – телят, а также 

вынужден нести затраты на его диагностику, лечение и др. Кроме 

экономического, мастит несёт и социальный вред, так как маститогенные 

микробы, присутствующие в молоке вызывают заболевания у людей [15]. 

Количество соматических клеток в молоке тесно связано с величиной 

воспалительного процесса, а также является хорошим диагностическим 

инструментом, который позволяет раннее выявление как субклинического, так и 

клинического мастита [256, 288]. 

Исследования последних лет подтвердили гипотезы, о том, что гены 

лактоферрина (LTF) и манноза-связывающего лектина (MBL1) могут служить 

потенциальными генетическими маркерами у крупного рогатого скота, 

связанными с изменениями количественного содержания соматических клеток в 

молоке, и соответственно, с устойчивостью к маститу у коров. Этот критерий, 

наряду с ассоциативной связью полиморфизма генов LTF и MBL1 с другими 

хозяйственно-полезными признаками, также возможно использовать при отборе и 

подборе родительских пар в процессе селекционно-племенной работы [220, 237, 

292, 226, 289, 268, 113, 19]. 

Степень разработанности темы. Изучение гена лактоферрина крупного 

рогатого скота, а также влияния его полиморфизма на устойчивость коров к 
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маститу описано в трудах зарубежных и отечественных ученых [260, 203, 288, 

180, 275, 235, 237, 210, 190, 113, 19]. 

Исследования ряда зарубежных авторов показали взаимосвязь между 

полиморфными вариантами гена манноза-связывающего лектина (MBL1) с 

устойчивостью к возбудителям различных инфекций, в том числе и маститу [293, 

269, 219, 250]. 

То, что ген MBL1 может быть использован в качестве потенциального 

маркера устойчивости коров к маститу, нашло свое подтверждение в 

последующих научных работах [220, 292, 289, 268]. 

Однако в научных трудах этих учёных не имеется данных по 

генотипированию крупного рогатого скота по генам LTF и MBL1 методами ДНК-

технологий в условиях Республики Татарстан, и соответственно, не изучен 

аллельный полиморфизм данных генов и их ассоциативная связь с хозяйственно-

полезными признаками, в т.ч. резистентности к маститу. 

Нами проводились исследования по изучению влияния генетических 

факторов на молочнцю продуктивность и устойчивость коров к маститам. Работа 

является частью плановых комплексных исследований федерального 

государственного бюджетного научного учреждения «Казанская государственная 

академия ветеринарной медицины имени Н.Э. Баумана» по теме АААА – А17 – 

117033110119 «Безопасность растениеводческой и животноводческой продукции» 

и плановых научно – исследовательских работ кафедры ветеринарно – санитарной 

экспертизы ФГБОУ ВО Казанская ГАВМ. 

Цель и задачи исследования. Цель настоящей работы – исследование 

полиморфизма генов лактоферрина и манноза-связывающего лектина крупного 

рогатого скота и их ассоциативной связи с хозяйственно-полезными признаками. 

Для достижения цели были поставлены следующие задачи: 

– генотипировать крупный рогатый скот по генам-кандидатам устойчивости 

к маститу коров – лактоферрина и манноза-связывающего лектина методом ПЦР-

ПДРФ-анализа; 
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– провести анализ полиморфизма генов лактоферрина и манноза-

связывающего лектина у первотёлок голштинской породы с учетом частоты 

встречаемости аллелей и генотипов (в т.ч. комплексных) исследуемых генов в 

разрезе линейной принадлежности коров; 

– изучить ассоциацию полиморфизма генов лактоферрина и манноза-

связывающего лектина с хозяйственно-полезными признаками первотелок с 

учетом ассоциации комплексных генотипов с молочной продуктивностью и 

качеством молока в разрезе линейной принадлежности коров. 

– оценить селекционно-генетические параметры молочной продуктивности 

на основе сопряженности признаков молочной продуктивности у коров с разными 

генотипами генов лактоферрина и манноза-связывающего лектина. 

Научная новизна работы. Оптимизированы протоколы постановки ПЦР-

ПДРФ-анализа для генотипирования крупного рогатого скота по генам 

лактоферрина и манноза-связывающего лектина. Впервые в условиях Республики 

Татарстан изучен полиморфизм генов LTF и MBLI у первотёлок голштинской 

породы с учетом частоты встречаемости генотипов и аллелей исследуемых генов 

в разрезе линейной принадлежности коров. Изучена ассоциация полиморфизма 

исследуемых генов-кандидатов устойчивости к маститу коров с молочной 

продуктивностью и качеством молока первотёлок.  

Теоретическая и практическая значимость работы. Основные 

положения и выводы диссертационной работы позволяют пополнить 

теоретические данные, касающиеся селекции крупного рогатого скота методами 

ДНК-технологий. 

Оптимизированные протоколы постановки ПЦР-ПДРФ-анализа для 

генотипирования крупного рогатого скота по генам лактоферрина и манноза-

связывающего лектина позволяют эффективно использовать их в молекулярно-

генетических исследованиях, в частности при скрининге перечисленных генов-

кандидатов резистентности к маститу коров. Полученные результаты 

исследований, касающиеся генотипов LTF, MBL1 и их комбинаций, возможно 
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использовать в скотоводстве для улучшения хозяйственно-полезных признаков в 

контексте молочной продуктивности и качества молока, устойчивости к маститу. 

Методология и методы исследования. Основой диссертационного 

исследования выступает комплекс общенаучных и специальных методов. При 

получении результатов исследования применялись общенаучные методы: 

аналогия, синтез, индукция, дедукция (для обеспечения теоретической 

составляющей); наблюдение, сравнение, моделирование (для обеспечения 

практической составляющей). Наряду с этим использовались специальные 

методы, в систему которых входили зоотехнические, методы ветеринарно-

санитарной экспертизы и генно-молекулярной диагностики. При расчёте 

количественных показателей применяли математический и статистический 

методы. Использование вышеперечисленных методов обеспечило получение 

объективных и достоверных результатов исследования. 

Основные положения, выносимые на защиту: 

– Апробированные ПЦР-ПДРФ-протоколы для генотипирования крупного 

рогатого скота по генам лактоферрина и манноза-связывающего лектина 

обеспечили определение генотипической принадлежности исследуемой выборки 

первотёлок голштинской породы. 

– Анализом полиморфизма генов лактоферрина и манноза-связывающего 

лектина у первотёлок голштинской породы определены частоты встречаемости 

генотипов и аллелей исследуемых генов, в том числе в разрезе линейной 

принадлежности коров. 

– Изучением ассоциации полиморфизма генов LTF и MBL1 с хозяйственно-

полезными признаками первотёлок выявлены желательные генотипы, 

сопряжённые с молочной продуктивностью и качеством молока, резистентностью 

к маститу. 

Степень достоверности и апробация результатов. Достоверность 

исследования подтверждается применением комплекса методов и программ, что в 

итоге выражается согласованностью полученных результатов и выводов. 
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Основные положения диссертации доложены, обсуждены и одобрены на 

ежегодных отчётах кафедры ветеринарно-санитарной экспертизы ФГБОУ ВО 

«Казанская государственная академия ветеринарной медицины имени имени Н.Э. 

Баумана» (Казань, 2015-2017 гг.); научных конференциях профессорско-

преподавательского состава и аспирантов Казанской ГАВМ (Казань, 2015-2017 

гг.); Всероссийской научно-практической конференции «Повышение 

эффективности АПК в современных условиях», посвященный 95-летию со дня 

основания ТатНИИСХ (Казань, 2015 г.); Международной научной конференции 

студентов, аспирантов и молодых ученых «Знания молодых для развития 

ветеринарной медицины и АПК страны» (Санкт-Петербург, 2015-2016 гг.). 

Личный вклад автора в опубликованных в соавторстве работах состоит в 

выборе и обосновании методик эксперимента, непосредственном его проведении, 

обобщении полученных экспериментальных результатов, установлении 

закономерностей, формулировке выводов и оформлении научно-

квалификационной работы. 

Публикация результатов исследования. Основные положения 

диссертации изложены в 8 печатных работах, из которых 4 – в изданиях, 

одобренных Высшей аттестационной комиссией Министерства образования и 

науки Российской Федерации. 

Объем и структура работы. Диссертация изложена на 145 страницах 

компьютерного текста и состоит из введения, обзора литературы, материалов и 

методов, результатов собственных исследований, заключения,  списка 

сокращений, списка использованной литературы и приложения. Работа содержит 

24 таблицы и 9 рисунков. Список литературы включает 293 источников, в том 

числе 148 – зарубежных авторов. 
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1 ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1 Молоко – важнейший продукт питания человека 

 

Известно, что молоко занимает одно из важнейших мест среди продуктов 

питания человека и  является одним из полноценных продуктов питания, широко 

используемого как в детском, так и в диетическом питании. Пищевая ценность 

молока может составить конкурентоспособность любому другому продукту 

питания, однако, при этом, само молоко ни один продукт не заменит [11]. 

Молоко является сбалансированным соотношением белков, жиров, 

молочных сахаров, различных органических и неорганических солей, липидов и 

других веществ, и некоторые из них, например, лактоза и казеин, являются 

веществами, присущими только молоку. Компоненты молока усваиваются 

организмом на 95-98 %. Баланс этих компонентов обуславливает биологическую 

ценность молока. В целом молоко включает в себя около 250 химических 

веществ. В среднем соотношение основных компонентов молока составляет: воды 

87,5 %, сухого вещества – 12,5 %, жира – 3,6 %, белка – 3,2 %, минеральных 

веществ – 0,7 %. Энергетическая ценность 1 кг молока среднего химического 

состава равна 2742 кДж (663 ккал) [6, 7, 117]. 

Молоко нужно рассматривать еще и как лечебно–профилактическое 

средство, применяемое при лечении многих заболеваний у людей. Так, 

выдающиеся ученые И.П. Павлов, С.П. Боткин, использовали молоко для лечения 

больных, и считали молоко самой легкой пищей. Во все его времена ценили за эти 

удивительные питательные свойства [17]. 

Физиологический процесс получения молока очень сложен. Для 

производства одного литра молока через вымя должно пройти более 500 литров 

крови, и только молочная железа способна выделять из крови питательные 

вещества для образования этого ценного продукта. В процессе лактации 

участвуют почти все органы коровы, но прежде всего, выработка молока 

обеспечивается за счет нервной и эндокринной систем. Лактация предусматривает 

процессы образования, накопления и выведения молока. 
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Очень важно получать молоко высокого качества, которое во многом 

зависит от состояния здоровья коров. Воспаление молочной железы является 

одним из наиболее часто встречающихся заболеваний и поэтому молоко, 

полученное от больных коров, представляет большую опасность для людей, 

особенно детей [9,202]. 

Молоко является не только продуктом питания для человека, но и сырьем 

для производства огромного ассортимента, как молочной, так и других отраслей 

пищевой промышленности [125]. 

Являясь скоропортящимся продуктом, молоко служит замечательной 

средой обитания и размножения всевозможных микроорганизмов. В хозяйствах 

стадо коров периодически подвергается исследованию на различные опасные 

заболевания. И согласно ветеринарно-санитарной оценке, молоко, полученное от 

коров, больных особо опасными заболеваниями, таких как бешенство, сибирская 

язва, бруцеллез и антропозоонозными заболеваниями, запрещается вывозить, а 

также использовать внутри хозяйства. Однако, при некоторых заболеваниях 

коров, такое молоко допускается к использованию в качестве сырья, но при 

условии прохождения соответствующей обработки (пастеризация, кипячение и 

т.д.).  

Одним из наиболее распространенных заболеваний, наносящим 

сельхозпроизводителям наибольший экономический ущерб является мастит. 

Успешная реализация программы продовольственной безопасности и снабжения 

населения качественными продуктами питания зачастую осложняется из-за 

заболевания коров маститом. По литературным данным известно, что в 

различных хозяйствах, будь оно племенным, либо товарным, от 5 до 35% от 

общего числа выбракованных коров, являются животные с различной формой 

мастита, при этом 24-25% коров от общего дойного стада заболевают маститом. 

Последующий уровень удоя успешно вылеченных животных становиться меньше 

на 7-32%. Мастит коров наносит большой экономический ущерб хозяйствам 

молочного скотоводства всех стран мира. При этом они в целом несут большие 

экономические потери в виде ветеринарных расходов на лечение, 
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недополученного молока и в некоторых случаях, вынужденного убоя животного 

[21, 13, 35, 110]. 

По данным Международной Молочной Федерации у больных 

субклиническим маститом коров удои за лактацию снижаются минимум на 10 %, 

при этом недополучают 500-600 кг молока от коровы с годовым удоем 5000-6000 

кг [108, 206, 207,170, 276]. 

По данным исследований М.А. Багманова с соавт. (2015), на 

животноводческих комплексах и фермах среди основных причин патологии 

молочной железы коров выделяют имеющие нарушения в технологии машинного 

доения, условий содержания, технологии кормления и проведения ветеринарно– 

санитарных мероприятий. 

Качество молока зависит от четко налаженной системы мероприятий по 

предупреждению причин возможного отклонения от его нормы и их 

своевременного устранения. Под контролем  должны находиться: плотность 

молока, которая через два часа после дойки должна быть в пределах 1027-1033 

кг/м
3
; титруемая кислотность, которая должна составлять 16-18

°
Т, данный 

показатель значительно понижается у коров, больных маститом, при высокой 

бактериальной загрязненности; термоустойчивость молока, которая определяется 

по алкогольной пробе и в значительной степени зависит от стадии лактации, 

породы животных, рационов кормления, болезней; бактериальная 

обсемененность, которая в молоке должна быть не более 100 тыс. 

микроорганизмов в 1 см
3
, большое влияние на данный показатель оказывает 

уровень заболеваемости коров маститом; ингибирующие вещества – прежде всего 

наличие в молоке антибиотиков и других антимикробных препаратов, 

химических веществ. 

Важнейшим косвенным показателем здорового вымени является уровень 

соматических клеток в молоке. Соматические клетки всегда присутствуют в 

молоке, но вот уровень клеток зависит от многих факторов. Вследствие 

постоянного обновления клеток эпителиальных тканей, старые клетки отмирают  

и попадают в молоко, их содержание составляет 60-70% от общего количества. К 
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ним же добавляются клетки крови – лейкоциты, которые выполняют защитные 

функции в организме. Соматические клетки не способны размножаться в 

выдоенном молоке в отличие от бактериальных клеток. Уровень соматических 

клеток у здоровых коров колеблется от 10000 до 100000 в 1 см
3
 и как правило, 

зависит от индивидуальных особенностей коровы [23, 69, 107, 84, 34, 124, 154, 

214, 257]. 

Отмечена определенная взаимосвязь между содержанием белка, жира и 

количеством соматических клеток в молоке [174]. 

При выдаивании условно здоровых четвертей вымени у коров, у которых 

регистрируются разные формы мастита, повышается количество соматических 

клетках в сборном молоке [13]. 

Заболевания молочной железы коров представляют серьезную социально– 

экономическую проблему. Случаются массовые пищевые отравления людей, 

особенно тяжелые формы заболеваний происходят у детей, после потребления 

молока и молочных продуктов, содержащих патогенные микроорганизмы и 

продукты их жизнедеятельности. Изготовление кефира, творога, сыров, йогурта 

затрудняется при попадании в сборное молоко незначительного количества (3-

5%) маститного молока. А уж если в сборном молоке содержится 10-15% 

маститного молока, то оно становится не пригодным для переработки [106, 75, 

109]. 

Возникновению у человека различного рода пищевых интоксикаций молоку 

и молочным продуктам относят одно из первых мест. 

При поражении молочной железы коров маститом в первую очередь резко 

возрастает  количество бактерий, т.е. молоко становится насыщенным 

болезнетворной микрофлорой. Патогенные микроорганизмы, содержащиеся в 

молоке (стрептококки, стафилококки, кластридии и др.) и продукты их 

жизнедеятельности (токсины) являются причиной многих заболеваний человека, 

таких как пищевые отравления (гастроэнтериты), ангина, отит и др [134]. 

Некоторые случаи отравления стафилококковым энтеротоксином приводят 

к летальному исходу человека. Содержащиеся в молоке токсины патогенного 
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стрептококка могут обуславливать возникновение менингитов у новорожденных, 

ангины. Токсин E. coli, вызывает тяжелые формы энтеритов тонкого отдела 

кишечника. Гноеродные бактерии приводят к гнойно-некротическим 

заболеваниям в тканях и органах человека [44]. 

В процессе технологической обработки молока невозможно уничтожить 

присутствующие в нем бактериальный токсин и споровую микрофлору. Это 

происходит в силу того, что токсины большинства патогенных микроорганизмов 

являются термоустойчивыми и не разрушаются при пастеризации и даже 

кипячении [75, 50]. 

Индикатором бактериальной обсемененности молока при приеме на 

молокоперерабатывающие предприятия является содержание в нем соматических 

клеток. Увеличение количества соматических клеток на 1 мл секрета молока 

выше нормы (5×10
3 

/мл) свидетельствует о заболевании молочной железы коров 

одной из форм мастита, и соответственно о наличии в нем патогенной 

микрофлоры.  

Согласно техническому регламенту Таможенного союза «О безопасности 

молока и молочной продукции» ТР ТС 033/2013 количество соматических клеток 

нормируется в сыром молоке не более 750 тыс. клеток в 1 см
3
, ГОСТу 31449-2013 

– не более 400 тыс. клеток в 1 см
3 

. Повышение уровня соматических клеток 

может указывать на нарушение  секреции или появление заболевания [69, 74, 84, 

123]. 

В связи с выше изложенным, плановое исследование молока коров на 

содержание в нем соматических клеток является неотъемлемой процедурой, как 

на молочных фермах, так и при приемке на молокоперерабатывающие 

предприятия, с целью сохранения безопасности для жизни и здоровья человека. 

В настоящее время сельхозпроизводители уделяют большое внимание 

качеству и количеству получаемого молока, которое во многом зависит от 

генетического потенциала коров, технологии содержания, кормления и доения 

животных. Экономическая прибыль имеет прямую зависимость от уровня 
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производства и поэтому отбор лактирующих коров в ряде стран проводится 

строго по качеству и количеству получаемого молока.  

 

1.2 Этиология мастита 

 

Мастит – воспаление молочной железы, возбудителем которого, как 

правило, являются микроорганизмы семейства: Streptococcus agalactiae, 

Streptoccocus uberis, Streptoccocus disgalactia, Staphilococcus aureus, иногда – E. 

сoli. Данное заболевание характеризуется патологическими изменениями в тканях 

и в секрете молочной железы. Характеризовать мастит можно не только какими-

либо местно-происходящими процессами, но и ярко-выраженными реакциями 

всего организма, что проявляется в виде его угнетения, понижения аппетита, 

нарушения функции ЖКТ, и сердечно-сосудистой системы, повышения 

температуры тела и т.д. [28, 252, 213, 241, 171, 281, 290, 287]. 

Выделяют два типа мастита – это мастит инфекционного патогенеза и 

патогенеза, связанного с окружающей средой. Патогенез инфекционного мастита 

обуславливают условно-патогенные микроорганизмы: Staphilococcus aureus, 

Streptococcus agalactiae, Streptoccocus disgalactia, Corynebacterium bovis. Эти 

возбудители являются постоянными обитателями зараженного вымени коров. 

Данный вид мастита проявляется в виде увеличения числа соматических клеток 

(лейкоцитов и эпителиальных клеток) и носит субклинический характер. 

Патогенез мастита, связанный с окружающей средой, обуславливают бактерии E. 

coli, Streptococcus uberus [166, 81, 63, 240, 68, 88, 2, 3]. 

Именно мастит является основной причиной снижения уровня молочной 

продуктивности коров. Известно, что в 92% случаях возникновения мастита 

вовлечены 1-2 доли вымени, и только в 8% случаев – 3-4 доли. По данным 

Любимова А.И. с соавт. (2010) при возникновении мастита у коров в хозяйствах 

идет снижение надоев на 71%. Результаты Шайхаматова М.Х. с соавт. (1996) 

показали, что потери в период болезни составляют 47-62 % [91, 140]. 
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Попов Л.К. с соавт. (2000) в своих исследованиях установили, что от коров, 

переболевших скрытым маститом получено молока за лактацию от 2,66% до 32% 

ниже. Как выяснилось, мастит коров является наиболее дорогостоящим 

заболеванием. Наибольший ущерб приносит субклинический мастит, так как 

протекает без видимых клинических признаков [111, 123, 66, 127, 139]. 

Наиболее чаще подвержены маститу высокопродуктивные коровы. Так с 

учетом периода заболевания и после клинического выздоровления потери молока 

составляют в среднем 10-15% годового удоя на 1 голову. При этом до 30% 

переболевших маститом коров выбывают из стада в связи с атрофией четвертей 

вымени. Таким образом, средняя продолжительность лактации коровы составляет 

– 3,5-4,5 лет, что в свою очередь приводит к экономическим потерям в виде 

недополучения телят минимум 2-3 головы, а также снижению уровня удоя за 3-4 

лактации [138]. 

Согласно данным Недеревой О.Н. (2014), в связи с проблемой маститов в 

хозяйствах потери могут составить до 18 % и более по молоку, и до 30-40%, а в 

иных случаях и до 50% по выбыванию коров из дойного стада. А вот в 

сухостойный период у 70% коров мастит протекает в скрытой форме [99]. 

Заболевание маститом носит различные характерны протекания. Мастит с 

какими-либо клиническими признаками – клинический мастит, или в скрытой 

форме – субклинический мастит. Относительно вида воспалительного процесса 

мастит дифференцируется на серозный, катаральный, фиброзный, гнойный, 

геморрагический. Это клинические формы проявления мастита. 

Продолжительность заболевания маститом имеют длительность от нескольких 

дней (острый – до 10 дней) до нескольких недель (до 3 недель – подострый), 

месяцев (свыше 3 недель до нескольких месяцев – хронический) [196]. 

Серозная форма мастита может развиться, как после механического 

повреждения сосков вымени, так и при нарушении процесса доения, после отела. 

При этом клинически данная форма может проявляться в виде: 

– увеличения одной или 2-х четвертей вымени; 

– местного повышения температуры и болезненности при пальпации; 
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– общей гиперимии вымени; 

– снижения общей секреции молока на 10-30%; 

– изменения цвета молока на поздних стадиях и консистенции в виде 

казеиновых хлопьев и сгустков [133, 155, 2, 118]. 

Катаральная форма мастита характерна для молодых коров. При этом 

происходит воспаление молочных ходов, каналов, а также альвеол молочной 

железы. Чаще всегда развивается, как следствие механических травм сосков, с 

дальнейшим обсеменением патогенной микрофлорой. Катаральный мастит имеет 

следующие признаки: 

– происходит утолщение соска и его закупорка творожистым экссудатом; 

– болезненность при пальпации соска, а также флюктуация его основания; 

– редко происходит местное повышение температуры; 

– молоко приобретает жидкую консистенцию, иногда содержит хлопья, 

распадающиеся на фракции; 

– цвет молока приобретает синеватый либо желтоватый оттенок  [51, 52, 

132, 158]. 

Особое внимание ветеринары рекомендуют обратить на фиброзную форму 

мастита, так как эта форма развивается быстро и протекает с осложнениями. 

Может быть следствием катарального мастита, эндометрита и гнойной формы 

перикардита. Характеризуется, главным образом, отложением фибрина в просвете 

альвеол и молочных протоков, реже в молоке обнаруживается кровь. Данная 

форма мастита имеет следующие клинические симптомы: 

– ухудшение общего состояния животного в виде угнетения, понижения 

аппетита; 

– пораженные доли вымени болезненны при пальпации, а также 

наблюдается крепитация; 

– увеличенная местная и общая температура до 40-41
0
С; 

– уровень молокоотдачи снижается на 30-80 %, либо полностью 

прекращается; 
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- из сосков можно наблюдать выделение секрета желтовато-серого цвета с 

примесью фибрина [132, 133, 163]. 

Гнойный мастит характеризуется тремя формами протекания – гнойно-

катаральная, флегмона вымени и абсцесс вымени. Для всех этих форм гнойного 

мастита характерно: 

– общее состояние резко ухудшается (отказ от корма и питья); 

– общая температура тела увеличена до 41
0
С; 

– молочные протоки и альвеолы заполнены гнойным экссудатом; 

– при флегмоне вымени увеличены надвыменные лимфатические узлы и 

выступают над кожей; 

– болезненность и отечность кожи; 

– удой снижается на 30-70 %; 

– молоко имеет горький вкус и неприятный запах, при абсцессе при 

сцеживании наблюдается гнойная масса; 

– при абсцессе вымени, также наблюдается хромота животного на заднюю 

конечность со стороны пораженной доли вымени [132, 53, 48, 162, 164]. 

Существует еще одна, специфическая форма мастита, вызванная опасными 

инфекционными заболеваниями – геморрагический мастит. Эта форма 

характеризуется множественными кровоизлияниями в толще молочной железы, 

просвете альвеол и молочных протоков, а также наличием в ее тканях 

геморагического экссудата. Клиническая симптоматика следующая: 

– общее угнетение животного (отказ от корма и питья, отсутствие жвачки и 

отрыжки); 

– наблюдается отечность вымени, при этом она покрыта красными 

багровыми пятнами; 

– температура свыше 41
0
С, учащается пульс и дыхание; 

– может, наблюдается желтуха видимых участков слизистых оболочек, как 

следствие разрушение огромного числа эритроцитов; 

– снижается уровень молочной продуктивности; 
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– молоко имеет водянистую консистенцию с мелкими хлопьями, а цвет 

красноватого цвета («мясная вода») [132, 133, 53, 52, 144, 178, 194, 231].  

В зависимости от продолжительности заболевания определяется форма 

мастита. Также по мере ухудшения состояния животного один вид мастита может 

переходить в другой. Например, от легкой формы к более тяжелой, которая 

вызывает воспалительные процессы вплоть до летального исхода коровы.  

Клинические признаки мастита коров – это болезненность вымени, при 

пальпации припухлость (отечность), ее уплотнение, жар и др. 

Известно, что бактерии проникают в молочную железу тремя путями – 

гематогенно, галактогенно, лимфогенно [50]. 

Исследования Воскобойникова В.М. (1981) и Авдеенко с соавт. (2009) 

выявили, что, проникнув в молочную железу, патогенные микроорганизмы 

размножаются, при этом выделяют продукты жизнедеятельности, вызывая 

вазодилатацию. Это в свою очередь приводит к увеличению притока крови в 

вымени и повышению сосудистой проницаемости. В свою очередь 

воспалительные медиаторы (лейкотриены, токсические метоболиты кислорода) 

увеличивают капиллярную прозрачность железистой ткани вымени (Авдиенко). 

Инфильтрированная в ткань молочной железы жидкость вызывает отек вымени. 

При этом поступившие в железистую ткань макрофаги начинают процесс 

фагоцитоза, уничтожая при этом бактерии [33, 4, 10, 12, 211]. 

В зависимости от численного содержания соматических клеток в 1 мл 

молока, можно определить условно уровень инфекции молочной железы, 

например: до 250 тыс. – практически здоровая корова; 250-400 тыс. – возможно 

инфицированность вымени ограничено; 400-750 тыс. – вероятность инфекции 

высока; свыше 700 тыс. – вероятность инфекции очень высока [61]. 

Число соматических клеток в 1 мл молока от одной четверти вымени коров 

равной 300-800 тыс/см
3 
свидетельствует о субклиническом мастите [73, 74]. 

Бычкова В.А. с соавт. (2011) сообщают, что при заболевании коров скрытой 

формой мастита молочная продуктивность снижается на 191,5 кг (3,1%), а при 

поражении молочной железы клинической формой уровень удоя снижается на 
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396,6 кг, и за 305 дней лактации недополучено молочного жира 6,08 кг и 12,78 кг, 

соответственно [24]. 

Данные ряда авторов показали, что среди клинической формы маститов 

катаральный встречается в 9,53%, распространенность серозной формы - 2,96 %, 

гнойно-катаральной формы – 2,34%, а вот на субклиническую форму мастита 

приходится 28,05 % из всех исследованных коров [26, 27, 85]. 

Исследования Сиротиной В.Ю. (2005) установили, что мастит 

обуславливает ухудшение воспроизводительных способностей коров айширской 

породы. У больных коров отмечали повышение индекса осеменения в 1,09-1,16 

раза, периода осеменения на 3,1-28,7 суток, межотельный период на 10,4-22,4 

суток, сервис период на 10,2-23,8 дней [128]. 

Осколкова М.В. с соавт. (2014), изучая зависимость заболевания маститом 

от сезона года, установили, что пик заболеваемости приходится на январь (25), 

февраль (31), март (28), в дальнейшем наблюдается спад. Так, наименьшее 

количество маститных коров приходится на период с июня по сентябрь, и в 

среднем составило 4,5 головы [103]. 

Отрицательную корреляцию между уровнем удоя и устойчивостью к 

маститу отмечают в своих исследованиях [168, 196, 181]. 

В структуре выбытия коров айширской породы из стада в опытах 

Сиротиной В.Ю. (2005) одно из первых мест занимает мастит – 38,9%. При этом 

доля животных, больных клиническим маститом составила – 46,8%, а скрытой 

формой субклинического мастита – 8,8% [128]. 

Маститы скрытого характера имеют ту же этиологию, как и клинические 

его формы, так как он является их предшественником. Так, несвоевременное 

доение, неполное выдаивание, чрезмерная задержка доильных станков даже по 

завершению рефлекса молокоотдачи может привести к возникновению у коров 

субклинического мастита [204, 284, 31, 145]. 

Субклинической форме мастита в хозяйствах уделяют особое внимание, так 

как эта форма не имеет клинических признаков, либо они слабо выражены. 
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Однако, если вовремя не обнаружить у животных скрытую форму мастита, он 

может перейти в одну из форм клинического мастита. 

Субклинический мастит характеризуется расстройством функции молочной 

железы и рядом изменений биохимического состава молока. При этом реакция 

молока приобретает слабощелочной характер, наблюдается увеличение 

глобулинов, хлоридов, альбуминов, в разы увеличиваются клетки лейкоцитов и 

эпителия альвеол молочной железы, в тоже время идет снижение содержания 

лактозы, казеина, кальция и фосфора, увеличивается количество соматических 

клеток, что служит возможным индикатором при диагностике коров на мастит и 

оценке качества молока [64, 65, 87, 248, 189]. 

Начиная с 1960-х годов количество соматических клеток в молоке было 

признано наилучшим индикатором прогнозирования наличия инфекции в 

молочной железе и в зависимости от пропорции его фракционного состава 

(лейкоцитов, нейтрофилов, лимфоцитов и др.) можно судить о степени 

восполительного процесса в вымени [251, 213, 246, 194, 208, 270]. 

Соматические клетки представляют полиморфноядерные нейтрофилы. 

Происходящий при мастите хемотаксис клеток железистой ткани и разрушение 

клеток эпителиальной ткани приводит к образованию соматических клеток [97, 

93, 109]. 

На сегодняшний день существует несколько методов тестирования на 

выявление у коров субклинического и других видов мастита, основанные на 

выявлении изменения состава молока. 

В связи с отсутствием явных клинических признаков заболевания коровы 

маститом, скрытую ее форму можно охарактеризовать следующими симптомами: 

– незначительные очаговые уплотнения; 

– отечность вымени; 

– поражение одной из четвертей вымени с ее уменьшением в объеме; 

– снижается тургор паренхимы молочной железы; 

– снижение молочной продуктивности и качества молока. 
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В соответствии с ветеринарными правилами, ветспециалисты ежемесячно 

обязаны проводить диагностику дойного стада, на выявление скрытого мастита. 

Известно, что при машинном доении на молочных фермах до 15 % коров 

поражаются субклиническим маститом. Несвоевременное выявление 

субклинического мастита может в дальнейшем привести к гипогалактии и 

агалактии в связи с гибелью клеток секреторного эпителия молочной железы, где 

их место разрастается соединительной тканью [119]. 

Диагностику субклинической формы мастита в лактационный период 

проводят экспресс методом на определение количества соматических клеток в 1 

мл молока, также существуют методы, основанные на оценке изменения цвета 

секрета молока под действием растворов: 2% мистидина, 5% димастина, 

мастоприма, 2% мастотеста. Универсальная система подсчета количества 

соматических клеток в молоке существует в США – Калифорнийский тест [232]. 

В период сухостоя и запуска коров исследования животных на выявление у 

них скрытого мастита основано на обследовании молочной железы, 

органолептической оценке молока и определении в нем количества соматических 

клеток на 1 мл пробы. При обязательной сертификации молока и молочных 

продуктов количественное содержание соматических клеток в молоке является 

одним из показателей их качества. В 1 мл молока, полученного от клинически 

здоровой коровы, содержание соматических клеток составляет в среднем 250 

тыс/см
3
, а вот у животных с клинической формой мастита их количество 

увеличивается до 950 тыс/см
3 

и более. Кислотность молока коров больных 

скрытой формой мастита имеет тенденцию снижения до 8-12 
0
Т. [50, 223, 131, 76, 

77]. 

Абдессемед Далия (2014) в своих исследованиях выявил, что в период с 

2011 по 2013 гг. на долю субклинического мастита коров приходилось от 22,5 до 

24,5 % от общего числа особей, заболевших маститом [1]. 

Исследованиями ряда авторов установлено, что наличие большего числа 

соматических клеток может служить косвенным показателем вероятности 

наличия в молоке золотистого стафилококка [255, 197, 196, 121]. 



22 

 

Данные Гаврина А.Н. (2012) показали, что ежегодно в хозяйствах 

Тамбовской области субклиническим маститом поражается 25,7% дойных коров, 

а наименьшее их количество зарегистрировано в индивидуальных крестьянских 

хозяйствах – 2,13%, в крупных хозяйствах с количеством 60-800 голов – 10,34-

33,8 % дойных животных [35]. 

Волынкина М.Г. (2014) сообщает, что в исследовании популяции крупного 

рогатого скота заболеваемость маститом коров составляет 29,0%, при этом 

основная ее часть болела скрытой формой, и лишь у 7 коров выявлена 

клиническая форма мастита [32]. 

Исследования Осколковой М.В. (2014) на черно-пестрой породе коров, 

выявили, что из 415 голов 252 болели скрытой формой мастита [103]. 

В своих опытах Павленко О.Б. (2013) у коров в период лактации от 37,6 до 

42% случаях обнаруживала субклиническую форму мастита, преимущественно с 

месяца сентября по февраль, а в сухостойный период численность составила 

25,4% [105]. 

Исследованиями ряда авторов установлено, что субклинический мастит 

имеет высокую частоту встречаемости, как при лактации, так и в сухостойный 

период, в среднем 38,9% и 53,5%, соответственно [71, 106, 112, 86, 122]. 

 

1.3 Факторы, обуславливающие заболевание маститом коров 

 

Известно, что все количественные признаки молока, в том числе и 

содержание соматических клеток, контролируются одновременно 

паратипическими и генетическими факторами, то есть мастит носит 

полиэтиологический характер. 

 

1.3.1 Паратипические факторы 

 

Известно, что все количественные признаки молока, в том числе и 

содержание соматических клеток, контролируются одновременно 
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паратипическими и генетическими факторами, т.е. мастит носит 

полиэтиологический характер.  

К основным паратипическим факторам можно отнести: 

– нарушение технологии доения; 

– нарушение санитарно-гигиенических норм содержания; 

– нарушение условий кормления, состав и качество кормов и др. 

Как следствие влияния всех выше перечисленных факторов на животное, 

которое приводит к воспалению вымени – это соответственно бактериальная 

инфекция. Одна из форм воспалительного процесса вымени коров – это мастит, 

который распространяется на молочных фермах с огромной скоростью от коровы 

к корове вместе с обсемененным молоком через доильные установки, средства 

для мытья сосков вымени и элементарно рук доярок. В связи с неустойчивостью 

данных бактерий в условиях окружающей среды, они с целью выживания, 

размножения ищут пути проникновения внутрь сосков и затем молочной железы 

[5, 78]. 

Нарушение технологии доения и др. 

Одной из причин возникновения мастита коров является нарушение 

технологий машинного доения. Первой линией обороны организма коров против 

патогенной микрофлоры является сосок вымени. В процессе машинного доения 

изменяется диаметр канала соска, т.е. создаваемый при этом вакуум 

обуславливает приток лимфы и крови к соску, при этом сосок набухает, и 

молочный канал соответственно расширяется. По завершению процесса доения 

канал соска остается расширенным в течение 1-2 часов, таким образом, допуская 

свободный проход для проникновения патогенных микроорганизмов [162, 69]. 

Так проникшие бактерии в первую очередь поражают ткани, выстилающие 

крупные молочные протоки. Здесь они сталкиваются с лейкоцитами, которые 

могут обволакивать и уничтожать бактерии. Таким образом, эти клетки 

формируют вторую линию защиты организма. Так как часть бактерий выживают, 

они продолжают свою жизнедеятельность, проникая при этом дальше в более 

мелкие протоки и альвеолы. Клетки, вырабатывающие молоко в ответ на токсины 
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патогенной микрофлоры, секретируют специфические вещества, увеличивающие 

проницательную способность кровеносных сосудов. В зараженном участке 

скапливаются лейкоциты, минералы и свертывающие вещества. Образовавшиеся 

сгустки могут закупоривать молочные протоки, тем самым изолировав 

пораженные участки. Таким образом, секреторные клетки приходят в 

непродуктивное состояние. При этом одновременно происходит сжимание и 

разрушение альвеол, их структура перерождается в соединительную ткань. Все 

эти процессы образуют третью линию защиты организма коров на пути 

устранения и нераспространения инфекции.  

Завышенный вакуум (свыше 400 мм. рт. ст – при трехкратном доении, и 360 

мм. рт. ст. при двухкратном), колебания вакуума под соском более 50 мм.рт.ст., 

изменение частоты пульсации  отсутствие четкого понимания процесса доения 

(правильное подключение доильной установки, подмывание коровы холодной 

водой, использование одних и тех же средств гигиены на группу животных, 

неудовлетворительная санитарная обработка доильного оборудования), 

превышение сроков использования доильных установок и их комплектующих и 

наконец, различные промежутки времени между дойками группы коров в течение 

суток [16, 29, 53]. 

Также необходимо периодически проводить контроль сосков на наличие 

механических повреждений и возникновение различного рода поражений 

(папилломы). Доение больных животных должно производиться отдельно от 

остальных и желательно в последнюю, очередь. Немаловажную роль имеет 

размер, форма и расположение вымени и сосков, неравномерное развитие 

которых приводит к холостому доению, что в свою очередь может привести к 

воспалению вымени и маститу [57]. 

Нарушение санитарно-гигиенических норм содержания. 

При нарушении санитарно-гигиенических норм содержания животных в 

коровнике развивается патогенная микрофлора, которая с завидной скоростью 

распространяется через доильные аппараты, навоз и воздушно-капельным путем. 

Для обеспечения и поддержания должного санитарного состояния 
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животноводческих помещений и территорий молочных ферм необходимо 

постоянно следить за их чистотой и благоустройством. К наиболее, серьезным 

нарушениям санитарно-гигиенических условий содержания животных можно 

отнести: 

– отсутствие отдельных коровников для изоляции больных животных; 

– отклонение от норм выдерживания определенного микроклимата, 

(температура, газовый состав атмосферы, освещенность, уровень звукового 

давления и др.), так как есть понятие в ветеринарии – тепловой стресс коров; 

– отсутствие на фермах достаточного количества чистой питьевой воды; 

– своевременная уборка навоза (в сутки одно взрослое животное выделяет 

до 40 кг навоза), а как известно навоз является хорошей питательной средой для 

роста и размножения различной микрофлоры; 

– отсутствие гигиеничной подстилки, особенно в зимний период, приводит 

к быстрому охлаждению вымени, так как бетонные и кафельные полы на фермах 

обладают высокой теплопроводностью [141]. 

Таким образом, общая ухоженность животных и соблюдение санитарно-

гигиенических норм содержания является эффективным средством контроля 

распространения мастита. 

Нарушение условий кормления, состав и качество кормов. 

При разработке в хозяйствах мероприятий по профилактике маститов, 

необходимо учитывать сбалансированность и доброкачественность кормов, 

входящих в рацион кормления коров. Так, по данным Батракова А.Я. (2009), 

Солдатова А.П. (1991), в ранний лактационный период коровы подвержены 

стрессам, связанных с обменом веществ, что в свою очередь снижает иммунную 

реакцию организма на инфекционные агенты. Снижение иммунного статуса 

организма коровы приводит к вспышкам субклинических заболеваний, в том 

числе и мастита. Особенно большую опасность представляют корма, содержащие 

остаточные пестициды, повышенные количества нитратов и нитритов, 

пораженные плесенью и грибами [14, 130]. 
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Недостаток протеина в рационе коров может спровоцировать у животного 

воспаление вымени (мастит), как следствие нарушение функции печени при 

кетозах и стенозах [248]. 

В сухостойный период основой кормов коров должны служить 

структурированные корма, чем и служит качественное сено и солома. А вот 

избыток калия и натрия в тот же период может привести к нарушению баланса 

электролитов, что влечет за собой соответственно отек вымени [152]. 

Неправильное соотношение кальция и фосфора в рационах молочных коров 

в сухостойный период приводит к гипокальциемии животных сразу же после 

отела, что напрямую связано с развитием мастита [279]. 

Немаловажную роль играет качества кормов. Корма не должны содержать 

механических примесей, веществ, имеющих токсичность и вредность для 

здоровья и жизни животных. В соответствии с ветеринарно-санитарными 

правилами, каждая партия силоса, сенажа, комбикорма и др. как перед закладкой, 

так и перед тем как скармливать животным обязательно должны подвергаться 

различным лабораторным исследованиям (токсикологическому, 

микробиологическому, биохимическому и др.). 

Необходимо отметить, что на развитие мастита у коров большое значение 

имеет стадия и период лактации. Зачастую на 10-11 месяцах наблюдается 

наибольшее количество соматических клеток в молоке, а их минимальное 

количество на 2-ом месяце лактации. Также по данным Закопайло В.А. (2006) в 

утреннем молоке содержание соматических клеток меньше, чем в вечернем, а 

также додоенное молоко отличается большим их количеством в отличии от 

первых струек молока. 

Климова Е.Н. (2000), Лях В.Я. с соавт (2008) в своих исследованиях 

выявили, что в молозиве количество соматических клеток увеличивается, а к 

первой лактации снижается, однако имеет тенденцию к увеличению с каждой 

следующей лактацией [67, 92]. 

По данным Короткова А.С. c соавт. (2006) число соматических клеток имеет 

динамику увеличения в летний период и превышает среднегодовой показатель на 
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83,0 тыс/см
3
. также им установлено, что с повышением уровня удоя число 

соматических клеток увеличивается, так, например, у животных с уровнем удоя 

от 8000-8500 кг на 33,9 тыс/мл соматических клеток больше, чем у особей с 

уровнем удоя в среднем 6000 кг [77]. 

Корельская Л.А. с соавт. (2016) в своих исследованиях выявили, что 

наибольшее значение показателя числа соматических клеток отмечено в весенние 

периоды (март-май) – 509 тыс./мл-511 тыс./мл при беспривязной технологии 

содержания и при системе доения «Европаралелли». А вот при доении роботом 

этот показатель соответствовал нормам евростандарта – 288 тыс./мл [72]. 

Исследованиями Васильевой О.К. (2006) установлено, что содержание 

соматических клеток в среднем на 30-70 % обусловлено паратипическими 

факторами [30]. 

Сравнительный анализ Ермашиной Е.В. (2009) не выявил статистической 

достоверности различий, как по содержанию соматических клеток, так и сезонами 

отела у коров черно-пестрой и айширской породы [47]. 

Калмыкова О.А. с соавт. (2011) отмечают, что беспривязная система 

содержания коров благоприятно влияет на число соматических клеток в молоке 

по сравнению с привязной, где разница составила 205 тыс./мл [60]. 

Исследования Любимова А.И. с соавт. (2010) установили, что молоко коров, 

переболевших, а течение лактации маститом, за 10 дней до запуска не отвечает 

нормам, как по содержанию соматических клеток (от 972,7 тыс./мл до свыше 1500 

тыс./мл), так и по бактериальной обсемененности. В то время как технический 

регламент на сырое молоко, запрещает принимать на молокоперерабатывающие 

предприятия только за пять дней до запуска [91]. 

Полученные результаты исследований Павленко О.Б (2013) показывают, 

что в послеродовой период в среднем 24,4% коров заболевали субклинической 

формой мастита, а вот период лактации не оказал существенного на это влияния. 

[105]. 

При определении числа соматических клеток в молоке коров в зависимости 

от периода лактации и заболеванием маститом Конопельцев И.Г. с соавт. (2010) 
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выявили, что на период лактации 2-6 месяца среднее содержание соматических 

клеток на 1 мл секрета составило 341,7 тыс. в молозивный, стародойный и период 

запуска их количество составило 639,8 тыс., 1509,3 тыс. и 1602,7 тыс. 

соответственно [70]. 

Сезонность распространения мастита подтвердил в своих исследованиях 

Решетка М.Б. (2013). Так в период с марта по май, и с сентября по ноябрь 

приходится пики заболеванием маститом. В период лактации 10,7-49,3 %, в 

период запуска – 37,0 %, в период сухостоя – 34,0-74,0 % молочной железы коров 

поражались маститом, из них 46 % клинической формой, и 54 % скрытой формой. 

[115]. 

Таким образом, риск возникновения мастита существенно возрастает в связи 

с недостаточностью и неполноценностью кормления, при котором наблюдается 

ослабление иммунного статуса организма коров и местных защитных реакций. 

 

1.3.2 Генетические факторы, обуславливающие мастит коров 

 

Очень много стран, которые отмечают, что присутствие и количество 

соматических клеток в молоке коров обусловлено наследственной 

предрасположенностью (порода, линия быка-отца, семейство, генотип отца и 

матери) и в ряде стран этот признак включен как один из показателей оценки 

индекса племенной ценности. 

Многолетние исследования этиологии маститов, механизмов их передачи и 

лечения установили, что данное заболевание молочной железы коров обусловлено 

многими внешними факторами и генетическими. 

На сегодняшний день одним из важнейших направлений в селекции 

молочного скота, является селекция на устойчивость коров к маститу, основанная 

на их генетической предрасположенности. Поэтому необходимо своевременно 

выявлять животных резистентных к маститу в связи со многими факторами, в том 

числе и с породной и линейной принадлежностью. Различные данные говорят о 
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том, что наследственные факторы восприимчивости к маститу в пределах одной 

породы составляют от 12% до 20%. 

Калмыкова О.А. (1998) в своих исследованиях на помесном черно-пестром 

скоте по голштинской породе выявила, что среди коров, имеющих менее 45 % 

доли кровности по голштинской породе болело маститом 46,8% особей, тогда как 

с кровностью более 76%, болели менее 18,9% (р<0,01). Влияние доли крови по 

голштинской породе достоверно составило 0,32 (р<0,01) [59]. 

По данным Лукьянченко А.В. с соавт. (2015) более восприимчивы к маститу 

коровы симментальской породы. Из наблюдаемых выборки животных не болело 

маститом лишь 22,2%, а 24,1% коров имели хроническое поражение вымени. 

Среди коров холмогорской породы не болели маститом 42,6% голов. У коров 

красной степной породы заболеваемость выше в сравнении с другими породами 

на 5-9% в период раздоя и снижается к концу лактации. В среднем заболеваемость 

маститом коров холмогорской породы варьировала от 15,0 до 38,1%, красной 

степной – 17,1-32,6%, черно-пестрой породы – 11,1-38,3%, симментальской – 

23,6-38,6% [90]. 

Результаты исследований Короткова А.С. (2004) выявили, что наименьшее 

количество соматических клеток было в молоке коров айширской породы – на 

29,6 тыс./мл меньше, чем у сверстниц голштинской породы (p<0,01) и на 24,5 

тыс./мл меньше, чем у коров черно-пестрой породы (p<0,05) [76]. 

Обусловленность породными особенностями заболевания коров 

субклиническим маститом отмечает Карпенко Ю.А. (2013). Его исследования 

установили, что в связи с плохой адаптационной способностью коров 

голштинской породы к местным условиям, их заболеваемость клиническим 

маститом выше на 12%, относительно коров красной-степной.  Также он отметил, 

что в более тяжелой форме клинический мастит протекает у коров черно-пестрой 

и голштинской породы, чем у особей симментальской популяции [62]. 

Влияние породы, как генетического фактора на устойчивость коров к 

маститам отмечает в своих исследованиях Kelm et al. (2001) [209]. 
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Карташова В.М. с соавт. (2004), Болгов А.Е. (2009) в своих опытах 

подтвердили высокую резистентность черно-пестрой породы коров к маститам 

[66, 20]. 

В своих исследованиях Nobrega D.B. et al. (2011) установил, что высокой 

устойчивостью к маститу обладают коровы голштинской породыв в сравнении с 

особями джерсейской породы [242]. 

Наибольшая резистентность к маститу, по данным Abebe R. et.al. (2016), 

отмечается у чистокровной местной породы крупного рогатого скота – Зебу. В 

сравнении с помесью голштино-фризского скота с Зебу их устойчивость в 16,4 

раза выше [146]. 

Brade W. et al. (2001) в своих исследованиях выделил черно-пеструю и бурую 

породу коров, как наиболее устойчивых к маститу. При этом они также отмечают, 

что у симментальской породы коров коэффициент наследуемости равен нулю 

[161]. 

Гаврин А.Н. (2012) сообщает, что реже маститом поражаются коровы 

красной-тамбовской и симментальской породы (18,6% и 18,3%, соответственно), а 

наиболее подверженными являются особи черно-пестрой породы (23,2%). 

Подобные результаты нашли свое подтверждение и в исследованиях Попова Л.К. 

(1998) [35, 110]. 

Коровы голштино-фризской и джерсейской породы более подвержены 

заболеванию маститом по сравнению с местными породами [234]. 

Данные Кремянского В.И. (1965) и Кузмича Р.Г. (2009) свидетельствуют о 

существующих различиях между животными с высокой устойчивостью к 

маститам и животными с наследственной принадлежностью к ним, что 

обусловлено встречаемостью генотипов различных систем белков и антигенов 

групп крови [79, 82]. 

Калмыкова О.А. (1998), изучая зависимость заболеванием маститом коров 

различной линейной принадлежности, не выявила ни одно стадо, свободных от 

данной болезни. Уровень пораженных особей варьировал от 10,0 % в линии быка-

производителя Барона 307369 до 83,3 % в линии Рикуса 25415. Относительно 
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устойчивыми явились коровы, принадлежавшие линии Монтвик Чифтейна 95679 

с встречаемостью 18,9%, что является ниже среднего по стаду [59]. 

Сравнительные исследования Мануиловой Ю.Г. (2016) показали, что среди 

дочерей быков-производителей линии Рефлекшен Соверинг 198998 было 

наименьшее количество заболевших маститом – 6,06%. При этом они имели 

наиболее высокий уровень молочной продуктивности – 6 746,6 кг за 305 дней 

лактации. Высокую встречаемость мастита автор также отметил среди коров 

линии Монтвик Чифтейна 95679 – 16,9% [94]. 

Скребневой Е.Н. (2003) в условиях хозяйства Орловской области, было 

установлено, что коровы, принадлежащие линии Силинг Трайджун Рокит 25803 и 

Орла 1428, имели высокую резистентность по отношению к маститам 

(коэффициент устойчивости составил <0,3). А менее устойчивыми оказались 

дочери быков-производителей Рефлекшен Соверинг 198998 и Вис Айдиал 

10113415 [129]. 

Результаты, полученные Лукашенковой Т.В. с соавт. (2016) показывают 

высокую устойчивость к маститам за период лактации 280 дней у коров черно-

пестрой породы линий Рефлекшен Соверинг 198998 – 18,0% (быки-отцы – 

Гладиолус 57, Фрейланд 221 и Джинс 7794) и линии Вис Айдиала – 18,7% (быки-

отцы – Дуглас 96288, Джурор 7783) [89]. 

Наиболее резистентными к заболеванию маститом оказались коровы быков-

отцов Орешек-1 и Боя, что составило 9,1% и 6,6%, соответственно. А 

относительно коров голштинской породы количество заболевших было 

значительно больше по линии Монтвик Чифтейна 95679 – 22,8 %, по линии 

Рефлекшен Соверинг 198998 и Хильтес Адема 37910 составило соответственно – 

31,4 % и 36,2 % [102]. 

Исследования Беляева В.Н (2012) показали, что происхождение маститов в 

43,6-49,1% случаев имеет микробное происхождение, а в 46,1-50,9% – 

безмикробное. Им также установлено, что в ОПХ ВСХИ из 59,6% переболевших 

коров, наибольшее количество принадлежало к группе быков-производителей 



32 

 

Донора (77%), Султана (66,7%) и Флориана (57,7%). Относительно семейств в 

данном хозяйстве среди 14 семейств маститом переболело 53,7% коров [18]. 

Попов Л.К. (1998) установил у коров черно-пестрой породы взаимосвязь 

между их линейной принадлежностью и резистентностью к маститу. Согласно его 

данным, повышенной маститоустойчивостью обладают коровы линии Бис Берк 

Идеала, Силинг Трайджун Рокит 25803, Пилота. А вот особи, принадлежащие 

линиям Хильтьес-Адема и Аннос-Адема были наиболее предрасположены к 

данному заболеванию  [110]. 

Коэффициент резистентности к маститу варьировал относительно 

принадлежности к различным линиям. Так данный коэффициент у группы коров, 

принадлежащих быкам-производителям: Мастер 106902, Мередиан 90827, Хилла 

7915 равен 0-0,02, а у коров линии Амура, Салата и Минуса – 0,5-1,0 [120]. 

Различия по устойчивости к заболеванию маститом в линейном разрезе было 

выявлено также в красной породе крупного рогатого скота [56, 108]. 

Изучение коэффициента наследуемости зависимости маститоустойчивости 

от линейной принадлежности коров симментальской породы показало, что 

высокой устойчивостью к маститу обладали особи, принадлежащие линии 

Сигнала (r= -0,155), Фасадника (r= - 0,092), Радониса (r= - 0,067), Треодора (r= - 

0,33), а с более низкой резистентностью были коровы линии Мергеля (r= - 0,165), 

Этона (r= - 0,22) и Флориана (r= - 0,124). Относительно черно-пестрой породы, 

высокой устойчивостью обладают животные линии Силинг Трайджун Рокит 

25803, Тонима, Бис-Берг Идеала, Пилота, а с низкой резистентностью были 

коровы линии Гектара, Хильтес Адема и Аннос-Адема [35]. 

Коротков А.С. (2006) в своих результатах исследований сообщил, что 

наилучшее число соматических клеток в молоке у дочерей быка-отца Амадей 

231687 голштинской породы. А их наивысшее содержание отмечалось у коров 

Сесон 296 (132,2 тыс./мл) и Александр 4 (131,0 тыс./мл). Также он отметил низкое 

содержание соматических клеток у дочерей быков родственной группы Пабет 

Говернер 882933 (93,7 тыс./мл), а высокое их содержание у сверстниц линии 

Монтвик Чифтейна 95679 (136,8 тыс./мл) [77]. 
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1.4 Ветеринарно-санитарная экспертиза и физико-химические показатели 

молока при маститах 

 

Ветеринарно-санитарная экспертиза (ВСЭ) сырого молока предполагает 

опасность данного продукта, обусловленного патогенными микроорганизмами, 

вызывающие разные формы мастита. С целью выявления маститного молока 

проводят его органолептический, физико-химический и микробиологический 

анализ. 

Вследствие протекающих в молочной железе воспалительных процессов 

под влиянием жизнедеятельности микроорганизмов, молоко коров изменяет свои 

физико-химические показатели, тем самым оно не соответствует техническому 

регламенту. 

Любое заболевание коров не проходит бесследно, как для молочной 

продуктивности, так и для качественного состава и свойства молока. Особенно 

яркие изменения происходят в составе молока при инфекционных заболеваниях 

вымени коров, в частности, при маститах [244]. 

Известно, что при приемке на молокоперерабатывающие предприятия 

качество сырого молока оценивают по органолептическим, физико-химическим и 

микробиологическим и другим показателям [25, 80]. 

Согласно ГОСТу 31449-2013 молоко свежее должно иметь однородную 

жидкую консистенцию без осадка и хлопьев, от белого до слабо-кремового цвета 

и, соответственно, без посторонних запахов и привкусов [143]. 

Молоко по физико-химическическим и микробиологическим показателям 

должно соответствовать нормам (таблица 2). 

Таблица 1 – Показатели молока по ГОСТ Р 52054-2003 

Показатель высший сорт первый сорт второй сорт несортовое 

консистенция однородная 

жидкость без 

осадка и 

хлопьев 

наличие хлопьев 

и механической 

примеси 

  

вкус и запах специфический, 

без 

допускают 

слабовыраженный 

выраженный 

кормовой 
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посторонних 

запахов и 

привкусов 

кормовой в 

весеннее-зимний 

период 

привкус и 

запах 

цвет от белого до 

светло-

кремового 

кремовый или 

серый 

  

кислотность 
0
Т 

от 16 до 18 от 16 до 18 от 16 до 

20,99 

менее 

15,99 или 

более 20,99 

группа 

чистоты не 

ниже 

1 1 2 3 

плотность, 

кг/м
3
 

1028 1027 1027 менее 

1026,9 

температура 

замерзания 
0
С 

не выше – 0,52 выше – 0,52   

 

Органолептические характеристики молока регламентируются также 

нормативными документами во многих странах. Некоторые из них приведены в 

таблице 2 [114, 8]. 

Таблица 2 – Требования к органолептическим показателям в ряде стран 

Страна Требование 

Австралия, Австрия, Болгария, 

Великобритания, Венгрия, 

Ирландия, Германия, 

Нидерланды, Словакия, Чехия, 

Новая Зеландия, Финляндия, 

Швейцария 

Молоко всех классов (или сортов): цвет, 

консистенция, вкус, запах, свойственные 

натуральному свежему молоку 

Дания Молоко классов «Экстра» и 1: консистенция, 

цвет, вкус и запах, свойственные натуральному 

свежему молоку; 2 класса – слегка измененный 

запах и вкус; 3 класса – измененный запах и 

цвет; 4 класса – отчетливые изменения вкуса и 

запаха. 

Польша Молоко 1 и 2 сорта: цвет, консистенция, вкус и 

запах, свойственные натуральному свежему 

молоку; 3 сорт – допускается 

слабовыраженный хлевный запах. 

Португалия Молоко А и В классов: внешний вид – 

гомогенное, без отстоя сливок и посторонних 

частиц, цвет – белый или слабо-желтый, вкус и 
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запах, свойственные натуральному свежему 

молоку. 

 

Наряду с органолептическими показателями, сырое молоко 

регламентируется и физико-химическими показателями (таблица 3) [43]. 

Таблица 3 – Физико-химические показатели сырого молока 

Наименование показателя Значение 

массовая доля жира, % от 2,8 до 5,5 

массовая доля белка, % от 2,6 до 3,6 

массовая доля лактозы, % от 4,0 до 5,5 

массовая доля сухих веществ, % от 9,0 до 14,0 

кислотность, 
0
Т от 16,0 до 21,0 

плотность, кг/м
3
 не менее 1027,0 

температура замерзания, 
0
С не выше 0,520 

 

Исходя, из вышеизложенного видно, что качество и биологическая ценность 

молока, напрямую связана с ее показателями, как органолептическими, так и 

физико-химическими и др. 

Одним из важнейших показателей является количество соматических 

клеток. Молоко, полученное от здоровых коров, в норме содержит от 100 до 500 

тыс./мл соматических клеток. Если же их количество увеличивается свыше этой 

нормы, молоко уже считается аномальным. Высокую концентрацию 

соматических клеток, можно наблюдать в первые дни после отела, перед 

запуском, в сухостойный период, в стародойном молоке, в молоке с примесью 

молозива и др., или же в период заболевания коровы одной из форм мастита, что 

напрямую связано с бактериальной обсемененностью молока. Т.е. наряду с 

повышением числа соматических клеток в молоке увеличивается и его 

бактериальная обсемененность патогенной микрофлорой, тем самым увеличивая 

опасность сырого молока для жизни и здоровья человека [42, 193]. 

Однако, необходимо отметить, что низкое содержание соматических клеток 

в молоке (до 90 тыс./мл) не является нормой, и может свидетельствовать, что 

молоко фальсифицировано (например, разбавлено). 

Большая концентрация соматических клеток в молоке ведет к снижению 

общего количества сухих веществ, приводит в дисбаланс составные его части, 
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отмечается снижение массовой доли жира, лактозы и казеина, тем самым теряется 

его биологическая ценность и ухудшаются технологические свойства. Также 

происходят процессы изменения состава триглицеридов молочного жира с 

одновременным увеличением количества высокомолекулярных жирных кислот и 

снижением числа низкомолекулярных жирных кислот. При этом отмечается 

увеличение содержания сывороточных белков на фоне уменьшения размера 

казеинового мицелия [39, 101,135, 38]. 

Значительные изменения претерпевают и физико-химические и 

органолептические свойства молока, полученные от маститных коров. Как 

правило, цвет приобретает оттенок от голубого до синего, иногда желтоватый, что 

свидетельствует о стрептококковом мастите; запах – неприятный; вкус 

становиться солоновато-горьким либо прогорклым; консистенция может иметь 

структуру пены, что говорит о катаральной форме мастита; часто бывает 

водянистой либо слизистой [104, 74]. 

Диапазон физико-химических изменений маститного молока зависит от 

степени заболевания животного, т.е. увеличение концентрации соматических 

клеток в молоке свидетельствует о росте интенсивности инфекции молочной 

железы и, соответственно, нарушении секреции молока. При этом происходит 

снижение кислотности молока (до 12
0
Т), увеличение рН (до 6,83-7,19), 

уменьшение плотности (до 1,024-1,025 г/см
3
), понижается вязкость молока, 

увеличивается его электропроводность, увеличивается массовая доля белка (до 

6,0%) [143, 38]. 

Одновременно заметно увеличивается содержание натрия и хлора на 25-

30%, а вот содержание фосфора и кальция снижается на 20-25%. Временно 

наблюдается рост фосфолипидов, уменьшается число витаминов, повышается 

ферментная активность липазы, фосфотазы, каталазы и др. 

Доденко О.В. с соавт. (2013) в своих исследованиях выявили, что молоко, 

полученное от маститных коров, содержит на 404,33 тыс./мл соматических клеток 

больше, чем у здоровых. Плотность и точка замерзания у молока с примесью 

маститного ниже, кислотность выше и, соответсвенно, составляет 16,52
0
Т. Однако 
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авторы отмечают, что физико-химические показатели находились в пределах 

нормы [45]. 

Интересные результаты были получены Мугиновой А.Х. с соавт. (2016), где 

четко отслеживаются изменения физико-химических показателей молока в 

зависимости от формы мастита. Содержание жира в молоке больных коров 

катаральным и субклиническим маститом по сравнению с контрольной (здоровой) 

группой коров составило 18,9% и 14,0%, а белка 8,5% и 4,3%, соответственно; 

кислотность ниже на 1 и 3
0
Т, сухих веществ меньше на 0,86% и 1,1% [98]. 

В исследованиях Межевикиной А.С. с соавт. (2006) установлено, что у 

коров, больных субклиническим маститом, массовая доля жира была ниже, чем у 

контрольной на 11,0%; плотность молока снизилась с 1028,8 до 1023,0 кг/м
3 

(p<0,05); резко снизилась кислотность с 17,0 до 11,6
0
Т (p<0,05). Также ею 

проведен микробиологический анализ молока на бактериальную обсемененность. 

Результаты показали, что в молоке больных маститом коров обнаружено свыше 4 

млн. КОЕ на 1 см
3
, в то время, когда в молоке от здоровых коров их количество 

соответствовало 300-500 тыс. КОЕ/см
3
 [95]. 

Заболотнов Л.А. с соавт. (2012) сообщают, что молоко коров больных 

маститом имело более высокое содержание: жира (с 2,2 до 3,8 %), сухих веществ 

до 10,8%, кислотность (с 16-18
0
Т до 14,0-15,9

0
Т). При этом авторы наблюдали 

увеличение содержания хлоридов на 38 %, белка до 6,1%, снизилось содержание 

кальция с 0,70% до 0,16% [49]. 

Результаты исследований Голынец В.Г. (2006) показали, что у коров 

больных субклиническим маститом снижается содержание кальция, марганца, 

магния, цинка с одновременным повышением содержания натрия и железа [37].  

Сравнительные исследования Guarglia B.A.D. et al. (2015) установили, что у 

коров с содержанием соматических клеток в молоке от 400 тыс./мл до 600 тыс./мл 

массовая доля жира, белка, лактозы и других составных частей не изменилась 

[188]. 

Однако, встречаются среди многих данных и противоречивые результаты. 

Так, например, Auldist M.J. et al. (1995) отмечают в своих исследованиях 
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снижение массовой доли жира, а результаты, полученные Pyorala S. (2003), 

Bruckmaier R.M. (2004), Holdway R.J. (1990) ,Shuster D.E. et.al. (1991) говорят об 

обратном [270, 150, 251, 165, 199]. 

Известно, что при заболевании коров маститом массовая доля общего 

количества белка молока увеличивается. Это объясняется притоком белков крови, 

таких как иммуноглобулины, сывороточные альбумины на фоне снижения 

казеина [150]. 

Уменьшение размеров мицелл казеинового сгустка, снижение содержания 

витаминов С и В, с одновременным повышением уровня содержания хлоридов и 

золы отмечали в своих исследованиях Шахов А.Г. с соавт. (2005) и Mao Y.-J. et al. 

(2011) [142, 228]. 

В связи с анормальностью молока, обусловленного маститом, изменяются и 

его технологические свойства. Термоустойчивость молока снижается, 

свертываемость под действием сычужного фермента ухудшается, молочнокислые 

бактерии, используемые при производстве молочных продуктов, имеют 

тенденцию к снижению своей активности в размножении. Особенно 

чувствительными являются молочные бактерии – ацидофильная палочка, 

болгарская палочка. В связи с повышением вязкости молока снижается качество 

молочных продуктов (творога, масла, кефира).  

Согласно ветеринарно-санитарным правилам оценки молоко, полученное от 

больных клиническим маститом, подлежит кипячению с последующим 

уничтожением (утилизацией). Если при этом заболевание ограничено 1-2 долями 

вымени, тогда утилизации подлежит молоко, полученное из пораженных частей 

молочной железы коровы. Молоко, полученное из здоровых долей вымени, 

кипятят и используют на корм животным [36, 46]. 

При скрытой форме мастита молоко в сыром виде не используют в пищевых 

целях, в связи с высокой концентрацией в нем соматических клеток и патогенной 

микрофлоры. Подобное молоко подвергается определенным режимам 

пастеризации и кипячению в соответствие с правилами ВСЭ молока и молочных 

продуктов под контролем ветспециалистов [126, 22, 83]. 
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Изменения ветеринарно-санитарных и технологических свойств молока 

могут быть обусловлены присутствием в нем дезинфецирующих и моющих 

средств, которые попадают в молоко при отсутствии на молочных фермах 

строгого соблюдения правил и норм доения, обработки вымени, доильных 

установок и др. Подобные изменения могут возникнуть при применении 

антибиотиков для лечения заболеваний животных. 

Таким образом, в связи с вышеизложенным, происходящие ветеринарно-

санитарные изменения показателей молока ведут к ухудшению, как 

биологической ценности и безопасности молока, так и ухудшению качества и 

безопасности продуктов его переработки. 

 

1.5 Ген лактоферрина и влияние его полиморфизма на устойчивость коров к 

маститу 

 

Факторами защиты молочной железы от инфекции являются полиморфно-

ядерные лейкоциты, система лактопероксидазы, лизоцим, лактоферрин, система 

комплемента. Существуют данные, указывающие на 15 генов-кандидатов (BolA-

13, IL8RA, TLR4, C5AR1, CD14, IFNG, IL1B, IL6, IL8, LBP, SAA3, TLR2, TLR4, TNF, 

LTF, Β-4 defensin), полезный для мониторинга механизмов развития 

инфекционных заболеваний, а также естественной устойчивости коров к маститу 

[245]. В настоящее время существует множество доказательств значимости 

лактоферрина в развитии механизма естественной резистентности коров к 

маститу. 

Лактоферрин (LTF) является железосвязывающим гликопротеином и 

относится к семейству трансферрина. Он обладает широким спектром 

противомикробного действия как in vitro, так и in vivo, который содержится в 

молоке и других экзокринных выделениях, таких как слюна, слеза, желчь, моча, 

сперма, вагинальные жидкости, секреции носа и бронхов, а также в плазме крови 

[243, 272, 255, 230, 173]. 
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Лактоферрин – многофункциональный протеин, который стимулирует рост 

лимфоцитов, играет большую роль в регуляции абсорбции железа, обладает 

антивирусными, антибактериальными, противогрибковыми, 

противопаразитическими, противовоспалительными, антиоксидантными, 

иммуномодуляционными и регенеративными свойствами. Кроме того, он является 

иммуномодулятором и важным фактором в регуляции функций желудочно-

кишечного тракта у новорожденных. Более того, лактоферрин обладает 

каталитическим эффектом в некоторых ферментативных реакциях. Также 

предполагается, что лактоферрин оказывает иммуномодулирующее действие и 

может даже замедлять рост опухолей [195, 157, 230, 179, 156, 224, 278, 286, 222, 

172, 147, 247]. 

Лактоферрин участвует, в механизме пищевого иммунитета. Этот 

иммунитет, является следствием того, что факторы инфекции имеют 

ограниченную доступность железа (а также других агентов роста, таких как 

фосфор и цинк), поскольку его концентрация в жидкостных средах организма 

уменьшается. Другая функция лактоферрина заключается в ингибировании 

энтеральной абсорбция железа у новорожденных. Он может также принимать 

участие во внутриклеточном разрушении бактерий, осуществляемого путем 

индуцирования образования гидроксильных радикалов, который катализируется 

железом. Известно, что лактоферрин появляется в инфицированных областях в 

связи с его способностью к локальному синтезу. Например, инфекция молочной 

железы приводит к 30-кратному его увеличению в данной области. Концентрация 

лактоферрина в норме находится между 20 и 200 мкг/мл. К тому же, он 

стимулирует иммунную систему и служит природным антиоксидантом. 

Лактоферрин принимает активное участие в модуляции и регуляции макрофагов, 

лимфоцитов и нейтрофилов. Данное свойство лактоферрина, является одним из 

наиболее важных факторов, в предотвращении заболеваемостью маститом коров 

[253, 254, 259, 265, 207, 254, 169, 249, 182, 263, 249, 205, 238, 175, 271, 272]. 

Лактоферрин известен как «красный протеин», и он был впервые 

идентифицирован и зарегистрирован в 1939 году в молочной сыворотке. 
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Антибактериальная активность лактоферрина предполагает возможность его 

стать геном-кандидатом устойчивости коров против инфекции молочной железы. 

Ген лактоферрин коров расположен в регионе 22 хромосомы, в локусе 22q24. 

Структура гена состоит из 17 экзонов (от 82 до 225 пар оснований), 1122 пар 

оснований промотор и охватывает приблизительно 34,5 т.п.н. геномной ДНК, 

представляет собой гликозилированный белок с молекулярной массой 80 кДа 

состоящего из 708 аминокислот с 19 сигнальными пептидами аминокислот и с 

высокой степенью гомологии среди видов. Metz-Boutigue et al. (1984) определили 

полную аминокислотную последовательность, существует порядка 10 вариантов 

аминокислотных последовательностей лактоферрина у коров. Ген лактоферрина 

развился во время эволюционных мутаций в трансферрине. Существует 60-65 % 

идентичности нуклеотидных последовательностей между этими двумя генами. 

Аналогичная гомология в последовательности генов существует среди различных 

видов млекопитающих – гены человека, быка, мыши и свиньи идентичны в 65 % и 

почти до 100 % [215, 187, 233, 260, 266, 229, 151, 280]. 

Lohuis J.A.C.M. et al. (1995) предположил, что лактоферрин может иметь 

потенциал в лечении крупного рогатого скота. Исследования некоторых авторов 

показали, что у инфицированных маститом коров концентрация сыворотки 

лактоферрина в молоке увеличивается. А исследования Chaneton L. et al. (2008) 

показали, что этот гликопротеин играет важную роль в естественном защитном 

механизме молочной железы, особенно в фазе инволюции. Эта функция 

достигается активацией фагоцитоза и комплемента системы в дополнение к 

бактериостатическим эффектам. Лактоферрин обладает способностью защищать 

паренхиму молочной железы от вредного воздействия активных форм кислорода. 

Лактоферрин как стимулятор процесса фагоцитоза бактерий, способствует 

процессу удаления бактерий из вымени [221, 153, 198, 170, 216, 147, 247]. 

Лактоферрин может служить потенциальным геном-кандидатом 

резистентности к маститу у молочных коров [288, 261]. 

Устойчивость к маститу является очень низконаследуемым признаком, и 

поэтому очень трудно улучшить его методом традиционной селекции. 
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Резистентность к маститу – это сложный признак, который состоит из ряда 

других, менее сложных свойств организма. Данная резистенстность определяется 

гуморальными и клеточными механизмами защиты, морфологическими и 

функциональными свойствами вымени и др. Одним из важных признаков 

резистентности коров к маститам может быть оценка по средней частоте 

заболеваемости семейств и потомства отдельных быков-производителей, с учетом 

генетических и биохимических маркеров. Количество соматических клеток в 

молоке тесно связано с величиной воспалительного процесса, а также является 

хорошим диагностическим инструментом, который позволяет раннее выявление 

как субклинического, так и клинического мастита. Накопленные результаты 

свидетельствуют о наследуемости количества соматических клеток больше для 

клинического мастита, и средняя генетическая корреляция 0,7 между 

клиническими случаями [264, 196, 48, 288, 256]. 

Аллель А гена лактоферрин (LTF) связан с заболеваемостью маститом у 

коровы. Исследованиями ученых установлена частота генетических вариантов 

АА, ВВ и АВ лактоферрина у коров голштинской породы, 32,5, 10 и 57,5% 

соответственно. Авторы рекомендуют использовать генетические варианты 

лактоферрина в качестве ДНК маркера для прогнозирования содержания 

соматических клеток в молоке и заболеваемости маститом, аллель А гена LTF 

связана с заболеваемостью маститом у коров [260]. 

Коэффициент наследуемости концентрации лактоферрина колеблется от 

0,15 до 0,44 [180]. 

Исследования Тюлькина С.В. с соавт. (2015) на чистопородных и помесных 

по голштинской породе быков-производителей, выявили частоту встречаемости A 

и B аллелей гена LTF (0,78 и 0,22, соответственно), частота встречаемости 

генотипов AA, AB и BB составила 55,7%, 44,3% и 0% для гена LTF, 

соответственно [137]. 

Прошин С.Н. с соавт. (2015) установил, что частота генетических вариантов 

по локусу лактоферрина составила: с генотипом АА – 28 животных (31,8%), АВ – 
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54 животных (61,3%) и ВВ – 6 животных (6,8%). Также в результате исследования 

на субклинический мастит у 12 коров обнаружили данную форму мастита [113]. 

Исследования Nanaei H.A. et al. (2012) на голштинской популяции коров 

выявили два аллеля гена LTF, где частота А-аллеля варьировала от 0,775 до 0,831, 

тогда как частота аллеля В – 0,169-0,225. Эти аллели контролировали 

возникновение 2-х генотипов АА и АВ, с частотой 0,606 и 0,394, соответственно 

[237]. 

Другие результаты изучения полиморфизма гена лактоферрина было 

опубликовано Srubarova P. & Dvorak J. (2009), которые показали два генотипа АА 

и АВ с частотами встречаемости 57,14% и 42,86%, соответственно [275]. 

Подобные данные были получены в результате исследований Maletic M. et. 

al. (2013) на голштино-фризском скоте, где соотношение генотипов АА и АВ 

составило 71,7 % и 28,3 %. В данной популяции аналогично результатам многих 

исследований отсутствуют особи с желательным генотипом ВВ [226]. 

Согласно результатам исследований Javanmard A.N. et al. (2005) 

встречаемость гетерозиготного генотипа у голштинской породы крупного 

рогатого скота было менее 50%, тогда как у ангусского мясного скота частота 

составила 1,00, в лимузинском – 43%, брахман – 47 % [203]. 

Wojdak-Maksymiec K. et al. (2006) сообщили в своих исследованиях, что у 

черно-пестрой популяции коров полиморфные варианты гена лактоферрин имели 

следующее распределение: АА – 38 %, АВ – 59 % и ВВ – 3 %. Особи с генотипом 

АА имели наиболее низкое содержание соматических клеток в молоке, чем 

животные с гетерозиготным генотипом АВ [288]. 

А исследования Sender G. et al. (2006) дали противоположные результаты и 

показали, что животные с генотипом ВВ имели наиболее низкое содержание 

соматических клеток в молоке. Также авторы сообщают, что из-за низкой частоты 

встречаемости генотипа ВВ необходимо проводить селекцию на увеличение доли 

животных с данным генотипом [261]. 
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Среди популяции коров Южной краcной степной и Восточной красной 

степной породы выявили, что частота аллеля В превалировала над А аллелем, при 

этом лишь 6 животных являлись носителями желательного генотипа ВВ [190]. 

Согласно исследованиям Бименова Ж.Ж. c соавт. (2015) частота 

генетических вариантов гена лактоферрина среди 88 голов коров голштинской 

породы составило: АА – 28 голов (31,8 %), АВ – 54 головы (61,3 %) и ВВ – 6 голов 

(6,8 %). При этом была проведена димастиновая проба на выявление 

субклинического мастита, где 12 особей с гетерозиготным генотипом АВ имели 

положительный результат [19]. 

Motwani K.T. (2011) определили высокую генетическую корреляцию между 

полиморфными вариантами гена лактоферрина и маститом (r=0,7) [235]. 

По данным Maletic M. et al. (2013) в группе коров с генотипом АА средняя 

концентрация белков в образцах молока была 3,29±0,02 %, тогда как у коров с 

генотипом АВ – 3,22±0,03 %. Относительно содержания молочного жира, 

животные с генотипом АА превосходили особей с генотипом АВ на 0,05 %. Также 

в этой группе коров было наивысшее содержание соматических клеток (521 

тыс./мл), чем у особей с генотипом АВ (343,0 тыс./мл). Подобные данные 

получены и исследованиями Sender et.al. (2010) [226, 262]. 

Nanaei H.A. et al. (2012) установлено, что у коров голштинской породы с 

генотипом АВ за 305 дней лактации удой составил 9379,44 кг, что меньше чем у 

особей с генотипом АА на 156,48 кг, при этом они превосходили по содержанию 

жира на 0,024 [237]. 

Многие исследования показали, что молекулярно-генетический маркер 

лактоферрин был связан с изменениями количественного содержания 

соматических клеток в молоке коров [149, 291, 212]. 

Вышеизложенные результаты исследований подтвердили гипотезы, о том, 

что ген лактоферрин может служить потенциальным генетическим маркером у 

крупного рогатого скота, связанным с устойчивостью к маститу у молочных 

коров. Этот критерий также возможно использовать при отборе и подборе 

родительских пар в процессе селекционно-племенной работе. 
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1.6 Ген манноза-связывающего лектина и влияние его полиморфизма на 

устойчивость коров к маститу 

 

Маннозосвязывающий лектин (англ. mannose binding lectin, MBL), также 

известный как маннан-связывающий белок (МВР), представляет собой кальций-

зависимый коллагеновый белок, который участвует в активации комплемента 

через лектиновые пути. Известно, что для формирования быстрой иммунной 

реакции организма при условии, что он еще не продуцировал антитела против 

инфекционного агента, лектиновый путь активации комплемента является 

антителонезависимым [200, 206, 185, 282, 176]. 

Система комплемента является одной из главных защитных систем 

организма, представляющая собой некий комплекс сывороточных белков крови. 

Данная система комплимента относится к неспецифическим факторам 

устойчивости, обеспечивая при этом немедленную защиту организма от 

инфекции, включая также противовоспалительные эффекты. Важнейшей 

функцией маннозасвязывающий лектин белка – опсонизирующая, 

нейтрализирующая и активирующая систему комплимента. Данная функция 

характеризуется секрецией опсонизирующих компонентов вскоре после 

активации системы комплемента, которые в свою очередь покрывают патогенные 

микроорганизмы либо иммунные комплексы, увеличивая при этом процесс 

фагоцитоза. Еще одной важной функцией системы комплимента является участие 

его в воспалительных процессах организма [186, 276, 210, 283]. 

Белок манноза-связывающий лектин вырабатывается в печени под 

влиянием цитокинов воспаления. Выработка MBL происходит в качестве 

ответной реакции на инфекцию, при этом попадая в кровь, он становиться частью 

механизма антиген – специфического иммунитета [256, 285, 292]. 

Данный белок является частью многих факторов, определяемых как белки 

острой фазы. Он играет важную роль во врожденном иммунитете. 

Недостаточность MBL связывают с низкой выживаемостью новорожденных в 
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возрасте до года, которые в связи с незрелостью иммунитета очень чувствительны 

к инфекционным заболеваниям [225, 167, 201, 160, 240]. 

Манноза-связывающий белок относиться к группе белков коллектинов, 

являющимися белками суперсемейства лектинов. При этом важнейшей их 

функцией в организме млекопитающих является распознавание 

чужеродноподобных агентов, имеющие бактериальную, грибковую, вирусную 

природу. Установлено, что маннозосвязывающий лектиновый путь активации 

врожденного иммунитета, обусловлен связыванием данного белка с углеводными 

остатками – маннозой и фукозой, которые находятся на поверхности патогенов.  

Также известно, что MBL связывается на поверхности апоптозных клеток, что 

облегчает их поглощение фагоцитами [277, 184]. 

Ген MBL1 крупного рогатого скота локализован на 26 хромосоме Bos taurus 

и состоит из 3 интронов и 4 экзонов, кодирует 249 аминокислот. Установлено, что 

однонуклеотидная замена в позиции 2651 аденина на гуанин приводит к 

возникновению мутации в гене. Мутации MBL гена клинически проявляются 

повышенной восприимчивостью к инфекционным агентам. Подобные точковые 

мутации, происходящие в гене MBL, могут влиять на структуру самого 

маннозасвязывающего лектин белка, тем самым уменьшая уровень концентрации 

MBL в сыворотке крови и способствуя восприимчивости к различного рода 

инфекций [186, 217, 218, 273]. 

У большинства млекопитающих есть 2 гена манноза-связывающего лектина 

– это MBL1 и MBL2 , которые кодируют белки MBL-A и MBL-C, соответственно. 

Показано, что мутации в обоих генах изменяют восприимчивость животных к 

различного рода инфекциям [148, 227, 217]. Так, например, у различных пород 

свиней, ослабленная резистентность к болезням связана с тремя 

однонуклеотидными заменами (SNP) в кодирующей области. А исследования 

человеческого гена MBL1 показали, что три однонуклеотидные замены (SNPs) в 

коллагенподобном домене и три дополнительные мутации в области промотора 

MBL2 могут влиять на выработку манноза-связывающего лектин белка, тем 



47 

 

самым способствуя низкому его уровню в плазме, и приводя к дисфункции 

иммунной системы [218, 225, 167, 177, 200, 277]. 

Некоторые исследования показали, что у коров, вымя которых поражено 

клиническим маститом, более высокая экспрессия гена MBL, по сравнению со 

здоровыми животными. Данные результаты могут свидетельствовать о том, что 

белок маннозосвязывающий лектин, кодируемый геном MBL может служить 

молекулярным маркером устойчивости коров к маститу [148, 177, 183]. 

Исследования ряда авторов показали взаимосвязь между полиморфными 

вариантами гена MBL1 с устойчивостью к возбудителям различных инфекций, в 

том числе и маститу [293, 269, 193, 250]. 

Capparelli R. et al. (2009) в своих исследованиях продемонстрировал, что 

полиморфизм в локусе MBL2 буйвола связан с восприимчивостью и 

устойчивостью к заражению Brucella abortus, которое приводит к абортированию 

животного. Одновременно данное заболевание носит зооантропозонозный 

характер [167]. 

Результаты ПЦР в реальном времени показали, что в трех 

голштинизированных породах крупного рогатого скота Китая (голштины 

китайской селекции, Luxi Yellow, Bohai Black) частота генотипов гена MBL среди 

этих популяций составила – в голштинской породе китайской селекции: СС – 

0,28, СТ – 0,65, ТТ – 0,07; в Luxi Yellow: СС – 0,57, СТ – 0,43, ТТ – 0,0; в Bohai 

Black: СС – 0,34, СТ – 0,58, ТТ – 0,08. При этом, необходимо отметить, что в трех 

популяциях исследуемых коров наивысший средний удой за 305 дней лактации 

достигнут в группе особей с генотипом ТТ (7360 кг), однако при этом они 

уступали по содержанию жира и белка животным с генотипом СТ на 0,01 и 0,05, с 

генотипом СС на 0,17 и 0,08, соответственно. Количество соматических клеток 

было наименьшим в группе коров с желательным генотипом ТТ – 462 тыс./мл 

[220]. 

Статистические результаты исследований Zhao Z. et al. (2012) показали, что 

коровы с точковыми мутациями в гене MBL в позициях g.1164 G>A-GG и g.1197 

C>A-CC, что соответствует генотипам СС и GG, имели значительно более низкое 
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содержание соматических клеток в молоке. Полученные результаты указывает на 

то, что эти генотипы могут быть связаны с резистентностью к маститу у коров, и 

соответственно животных с генотипами GG и CC возможно использовать при 

разведения на устойчивость к данному заболеванию [292]. 

Изучая частоту генотипов, среднюю гетерозиготность, полиморфизм, 

содержание соматических клеток в молоке и значения χ2 для локуса MBL 

«rs109231409» на кроссбредном крупном рогатом скоте Индии – Вриндавани 

(голштино-фризы, бурый швейцарский скот и джерси × Hariana), (n=100), Muhasin 

Asaf V.N. et al. (2014) не обнаружили взаимосвязь между SNP «rs109231409» и 

устойчивостью к маститу. Однако, авторы отметили, что дальнейшие 

исследования должны быть проведены на большей выборке животных, чтобы 

подтвердить или опровергнуть влияние «rs109231409» (g.855G>A) на 

резистентность к маститу [236]. 

Yuan Z. et al. (2013) в своих исследованиях установили значительную 

взаимосвязь между SNP c.2534G>A и содержанием соматических клеток в 

молоке. Так, у коров с генотипом АА, наблюдается наивысшее содержание 

соматических клеток, и соответственно такие животные больше всего 

подвержены маститу, тогда как коровы с генотип GG, имея наиболее низкое 

содержание соматических клеток в молоке, обладали высокой устойчивостью к 

маститу [289]. 

Анализ хи-квадрат показал, что буйволы Мурра с генотипами CC и TC (с 

точковой заменой 154C>T), GG (с точковой заменой 235G>A), AT генотип (с 

точковой заменой 252A>T), CC и AC генотипы (с точковой заменой 265C>A), TC 

и CC генотипы (с точковой заменой 268T>C), AG и GG генотипы (с точковой 

заменой 282G>A), а также AG и GG генотипы (с точковой заменой 431G>А имели 

значительно низкую частоту встречаемости клинического мастита по сравнению с 

их контр-генотипами [268]. 

Основываясь на вышеизложенном, гены MBL1 и MBL2 могут быть 

использованы в качестве потенциальных маркеров устойчивости коров к маститу. 

По результатам молекулярно-генетического тестирования крупного рогатого 
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скота в раннем возрасте, возможно вести селекционно-племенную работу, 

направленную на увеличение в стаде животных с резистентностью к маститам. 

Однако, необходимо отметить, что молекулярно-генетические исследования 

проводились на ограниченном числе пород крупного рогатого скота, поэтому 

необходимо провести подобный анализ и относительно других пород в частности 

на отечественном скоте, с целью подтверждения ассоциативности данных 

маркеров с устойчивостью коров к маститам и, соответственно, дальнейшем 

наращивании маститорезистентных особей в стадах. 
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2 ОСНОВНОЕ СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ 

2.1 Материалы и методы исследования 

 

Экспериментальные исследования проводились в период с 2014 по 2016 гг. 

в ФГБОУ ВО «Казанская государственная академия ветеринарной медицины 

имени Н.Э. Баумана» на кафедре ветеринарно-санитарной экспертизы и в 

лаборатории молекулярно-генетических исследований ФГБНУ «Татарский 

научно-исследовательский институт сельского хозяйства». 

Научно-хозяйственные эксперименты проводились в условиях СХПК 

племзавод им. Ленина Атнинского района РТ на 387 коровах-первотелках 

голштинской породы. За период проведения исследований  все опытное 

поголовье крупного рогатого скота СХПК им. Ленина находились в одинаковых 

условиях кормления, технологического содержания, ветеринарного 

обслуживания. 

Выдоенное молоко исследовали по внешним признакам: по запаху, 

консистенции, цвету и однородности. Молочную продуктивность определяли 

путём проведения контрольных доек. Физико-химические показатели в молоке: 

содержание жира, белка, плотность и сухой обезжиренный остаток молока 

(СОМО) определяли на приборе "Лактан 1-4". Чистоту молока определяли по 

ГОСТу 8218-89 "Молоко. Методы определения чистоты", кислотность – по ГОСТ 

Р 54669-2011 "Молоко и продукты переработки молока. Методы определения 

кислотности". Общую  микробную обсемененность определяли согласно ГОСТ 

32901-2014 "Молоко и молочная продукция. Методы микробиологического 

анализа". Определение количества соматических клеток тыс/см³  с препаратом 

"Мастоприм" проводили с помощью прибора  «Соматос-В»  согласно 

рекомендациям производителя. 

Коров-первотелок  комплекса ежемесячно обследовали на мастит с 

помощью быстрого маститного теста. Для лабораторного исследования  брали 

молоко в конце доения из каждой доли в отдельности. Пробное сдаивание 

проводили с использованием (ПМК) - молочно-контрольной пластины. Для 
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выявления скрытой формы мастита к 1 мл молока добавляли 1 мл кенотеста. 

Смесь перемешивали стеклянной палочкой в течение 15-20 секунд. Реакцию 

учитывали по характеру образования желе или изменению цвета. Отрицательная 

реакция – однородная жидкость и красный окрас (-), сомнительная реакция – 

следы образования желе и появление оранжевого окрашивания (+), 

положительная реакция – ясно видимый сгусток от слабого до плотного с желтым 

окрашиванием (+). 

Цифровой материал, полученный в результате исследований, 

математически обрабатывали по стандартным программам вариационной 

статистики с определением критерия достоверности Стьюдента на персональном 

компьютере. 

Для проведения исследований и оценки по генам-кандидатам устойчивости 

коров к маститам были отобраны племенные первотёлки из СХПК им. Ленина 

Атнинского района Республики Татарстан (РТ) (n=387); быки-производители и 

ремонтные бычки из ГУП ГПП «Элита» Высокогорского района (n=20), 

Мензелинского п/п РТ (n=18), Бугульминского п/п Республики Татарстан (n=20). 

Схема исследования представлена на рисунке 1. 

Анализ происхождения, продуктивности коров был проведен с помощью 

программного пакета «Селекс 3.1» (АРМ Плинор, Санкт-Петербург).  

 

Ассоциация полиморфизм генов-кандидатов устойчивости к маститу коров 

– лактоферрина и манноза-связывающего лектина с молочной 

продуктивностью и качеством молока 

  

Первотёлки голштинской породы 

n=387 

  

Отбор цельной крови и выделение ДНК 

  

ДНК-диагностика полиморфизма генов-кандидатов устойчивости коров к 

маститу 

  

Оптимизация протоколов анализа полиморфных вариантов генов-кандидатов 

устойчивости коров к маститу 
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LTF 

генотипы: 

АА АВ ВВ 

 MBL1  

генотипы: 

CC TC TT 

   

Установление аллельных вариантов, оценка частоты встречаемости аллелей и 

генотипов (в т.ч. комплексных), наличия генного равновесия у голштинских 

первотёлок, учитывая при этом их линейное происхождение 

  

Молочная продуктивность и качество молока у первотёлок с разными 

генотипами LTF и MBL1, и их комплексных генотипов (удой, содержание белка и 

жира в молоке, выход молочного белка и жира, содержание соматических клеток 

в молоке) 

  

Сопряжённость основных признаков молочной продуктивности и качества 

молока у первотёлок с разными генотипами LTF и MBL1, включая зависимость 

от линейного происхождения 

  

Молочная продуктивность голштинских первотёлок с разными генотипами LTF 

и MBL1, и их комплексных генотипов в зависимости от линейного 

происхождения 

Рисунок 1 – Схема исследования 

Перечень использованного основного оборудования, приведен в таблице 4. 

Таблица 4 – Перечень оборудования 

Приборы и расходный материал Изготовитель 

Автоматические дозаторы 

переменного объема  

Одноканальные электронные дозаторы 

переменного объема Pipetman Ultra, 

Gilson, Франция: 

– 2-10 мкл 

– 2 - 20 мкл 

– 20 - 100 мкл 

– 20 - 200 мкл 

– 200 - 1000 мкл 

Микроцентрифуга Mini Spin plus, Германия 

Твердотельный термостат «Гном», ДНК-технологиия, Россия 

Планшеты для пробирок 

 

объемом: 

– 1,5 - 2 мл 

– 0,2 - 0,5 мл 

Вортекс (шейкер) Biosan V - 1 

Амплификатор с подложкой на 96 

лунок 

MyCycler Bio -Rad (США) 

Пробирки микроцентрифужные на: 
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Eppendorf,  – 1,5 мл 

– 2 мл 

Пробирки для ПЦР 

Axygen, США 

на: 

– 0,2 мл 

– 0,5 мл 

ПЦР-бокс DNA/RNA UV – CLEA NER, Biosan 

Электронные весы Scout Pro, Ohaus Comporation, Pine Brook, 

NJ USA 

Гель-документирующая система Gel Doc Bio-Rad (США) 

Источник питания для 

электрофорезной камеры 

Bio-Rad (США) 

Электрофорезная камера Bio-Rad (США) 

Подложка для заливки геля Bio-Rad (США) 

Гребенки для заливки геля Bio-Rad (США) 

Микроволновая печь LG MS-1724 W 

Лактан-1.4 Россия, Новосибирск 

Соматос В Россия, Новосибирск 

Перечень основных использованных реактивов представлен в таблице 5. 

Таблица 5 – Перечень реактивов 

Реактивы Изготовитель 

Для выделения ДНК 

ЭДТА (этилендиаминтетроуксусная 

кислота) 

 

Комплект реагентов для выделения 

ДНК из клинического материала 

«ДНК-сорб-B» 

Хеликон, г. Москва, Россия 

 

 

ФГБУН ЦНИИ Эпидимиологии 

Роспотребнадзора, г. Москва, Россия 

ПЦР - ПДРФ 

Дионизированная вода  

10× Taq ДНК полимераза 

 

 

Смесь dNTP 2,5 мМ каждого 

 

 

 

25 мM MgCl2  

ПЦР-праймеры различной 

концентрации (пмоль/мкл) 

Эндонуклеазы рестрикции различной 

концентрации (ед./мл) 

 

10× SE-буфер  

СибЭнзим, г. Новосибирск, Россия 

1. СибЭнзим, г. Новосибирск, Россия 

2. MBI Fermentas, St. Leon-Rot, Германия. 

1. СибЭнзим, г. Новосибирск, Россия 

2. MBI Fermentas, St. Leon-Rot, Германия. 

MBI Fermentas, St. Leon-Rot, Германия 

СибЭнзим, г. Новосибирск, Россия 

 

СибЭнзим, г. Новосибирск, Россия 

 

 

 

 

 

СибЭнзим, г. Новосибирск, Россия 
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Электрофорез 

Агароза 

1% Этидиум бромид  

Бромфеноловый синий 

10× Трис-боратный буфер (10× ТВЕ 

буфер) 

Глицерол 

Хеликон, г. Москва, Россия 

Хеликон, г. Москва, Россия 

Sigma, Германия 

MBI Fermentas, St. Leon-Rot, Германия 

Хеликон, г. Москва, Россия 

Анализ молока на содержание в нем соматических клеток 

Мастоприм БиоКомпас-С, г. Углич, Россия 

Дистиллированная вода  

Кровь, полученную утром до кормления из яремной вены животных, 

вносили в пробирки с 100 мМ ЭДТА до конечной концентрации 10 мМ. 

Выделение ДНК из цельной крови крупного рогатого скота проводили с 

использованием комплекта реагентов «ДНК-Сорб-В» согласно инструкции 

изготовителя по применению (ЦНИИ Эпидимиологии Роспотребнадзора, Россия). 

Фрагменты ДНК амплифицировали на программируемом термоциклере 

MyCycler и Т-100 (Bio-Rad, США). Для ПЦР использовали Taq ДНК полимеразу 

(5 ед./мкл) (MBI Fermentas, Германия) с поставляемым буфером - 10× Taq буфер. 

Смесь дезоксинуклеозидтрифосфатов (2,5 мM каждого из dNTP) (MBI Fermentas, 

Германия) была добавлена в реакционную смесь в конечной концентрации 0,25 

мМ. Праймеры, использованные в работе, были синтезированы фирмой 

СибЭнзим (г. Новосибирск, Россия). Праймеры применяли в концентрации 1 

мкМ. Матричную ДНК добавляли в количестве 10-100 нг на одну реакцию.  

Были оптимизированы протоколы и режимы проведения полимеразной 

цепной реакции (ПЦР) для каждого из исследуемых генов, с соответствующими 

изменениями температурных и временных профилей реакции, что обеспечило 

оптимальную амплификацию участков генов. 

Гидролиз ПЦР-проб проводили эндонуклеазами рестрикции EcoRI для гена 

лактоферрина (LTF), и HaeIII для гена манноза-связывающего лектина (MBL1), 

фирмы СибЭнзим (г. Новосибирск, Россия) в соответствии с рекомендациями 

изготовителя. ПЦР-смесь с амплифицированными фрагментами составляла 3/5 

общего объёма реакционной смеси. 
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Соответствующие протоколы ПЦР-ПДРФ-анализа полиморфизма гена LTF 

и MBL1 представлены в таблицах 6 и 7. 

Таблица 6 – Протокол ПЦР-ПДРФ-анализа полиморфизма гена LTF 

Протокол ПЦР 

Реагенты 
Исходная 

концентрация 

Рабочая 

концентрация 

1 проба 

(мкл) 

10 проб 

(мкл) 

dH2O   12,39 123,9 

dNTPs 2,5 мМ 0,25 мМ 2 20 

Буфер 10× 1× 2 20 

Taq ДНК 

полимераза 
5 ед 1 ед 0,2 2 

LTF-f 35,5 мкМ 1 мкМ 0,56 5,6 

LTF-r 23,5 мкМ 1 мкМ 0,85 8,5 

ДНК   2  

ВСЕГО   20  

 

Праймеры: 
LTF-f: 5

/
-GCCTCATGACAACTCCCACAC-3

/
 (21 н.) 

LTF-r: 5
/
-CAGGTTGACACATCGGTTGAC-3

/
 (21 н.) 

 

Режим амплификации: 
×1: 94 

0
С – 5 мин 

×35: 94 
0
С – 30 сек, 61 

0
С – 45 сек, 72 

0
С – 45 сек. 

×1: 72 
0
С – 5 мин 

ХРАНЕНИЕ +10 
0
С 

 

ПЦР-продукт = 300 п.н. 

 

Протокол ПДРФ 

Реагенты 
Исходная 

концентрация 

Рабочая 

концентрация 

1 проба 

(мкл) 

10 проб 

(мкл) 

dH2O   2,5 25 

SE буфер Y 10× 1× 2,0 20 

EcoRI 20 ед 10 ед 0,5 5 

ПЦР проба   20  

ВСЕГО   25  

Режим гидролиза: 

37 
0
С – 16 ч. 

65 
0
С – 20 сек 

 

Электрофорез в агарозном геле 2,5 % 
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ПЦР-ПДРФ-фрагменты: 

АА = 300 п.н. 

ВВ = 200/100 п.н.  

АВ = 300/200/100 п.н. 

Таблица 7 – Протокол ПЦР-ПДРФ-анализа полиморфизма гена MBL1 

Протокол ПЦР 

Реагенты 
Исходная 

концентрация 

Рабочая 

концентрация 

1 проба 

(мкл) 

10 проб 

(мкл) 

dH2O   12,85 128,5 

dNTPs 2,5 мМ 0,25 мМ 2 20 

Буфер 10× 1× 2 20 

Taq ДНК 

полимераза 
5 ед 1 ед 0,2 2 

MBLI f 35,0 мкМ 1 мкМ 0,57 5,7 

MBLI r 52,0 мкМ 1 мкМ 0,38 3,8 

ДНК   2  

ВСЕГО   20  

Праймеры: 
MBL1f: 5

/
-GTGGTGGCAAATGTTGGCTAAAC-3

/
 (23 н.) 

MBL1r: 5
/
-TGGCTCTCCCTTTTCTCCCTT-3

/
 (21 н.) 

 

Режим амплификации: 
×1: 94 

0
С – 3 мин 

×35: 94 
0
С – 30 сек, 63 

0
С – 45 сек, 72 

0
С – 45 сек. 

×1: 72 
0
С – 5 мин 

ХРАНЕНИЕ +10 
0
С 

 

ПЦР-продукт = 255 п.н. 
 

Протокол ПДРФ 

Реагенты 
Исходная 

концентрация 

Рабочая 

концентрация 

1 проба 

(мкл) 

10 проб 

(мкл) 

dH2O   2 20 

SE буфер Y 10× 1× 2 20 

HaeIII 10 ед 10 ед 1 10 

ПЦР проба   20  

ВСЕГО   25  

Режим гидролиза: 

37 
0
С – 16 ч. 

65 
0
С – 20 сек 

 

Электрофорез в агарозном геле 2,5 % 

 



57 
 

ПЦР-ПДРФ-фрагменты: 

TT = 255 п.н.  

CC = 178/77 п.н. 

TC = 255/178/77 п.н. 
 

Для определения полиморфизма генов амплифицированные фрагменты, 

обработанные соответствующими рестриктазами разделяли в 2,5 % агарозном 

геле с добавлением 5 мкл 1 %-го бромистого этидия в 1× ТBЕ-буфере (Sambrook 

& Russel, 2001) в камере Bio-Rad при напряженности электрического поля в 15 

В/см в течение 35 мин. Визуализацию и фиксирование результатов ПЦР-ПДРФ-

анализа проводили с помощью системы GelDoc (Bio-Rad, США). 

Идентификацию генотипов определяли по выявляемому полиморфизму 

последовательностей ДНК. 

Частоту встречаемости генотипов определяли по формуле согласно 

Меркурьевой Е.К. (1977) : [96] 

 
,

N
n

p 
где  (1) 

р – частота определения генотипа, 

n – количество особей, имеющих определенный генотип, 

N – число особей. 

Частоту отдельных аллелей определяли по формулам максимального 

правдоподобия: 

;
2

2
)(

n
nABnAA

Аp


 ,
2

2
)(

n
nABnBB

Bq



где (2) 

 р – частота аллеля А, 

q – частота аллеля В, 

n – общее число аллелей. 

Статистическую ошибку для обеих частот определяли по формуле [96]: 

 

,
2n

qp
mm qp




где (III) 

р – частота аллеля А, 
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q – частота аллеля В, 

n – общее число аллелей. 

При проведении научно-производственных опытов учитывали следующие 

показатели: удой, содержание жира и белка в молоке, выход молочного жира и 

белка высокопродуктивных коров черно-пестрой и холмогорской пород – за 305 

дней лактации по данным зоотехнического учета. 

Статистические расчеты были выполнены по Меркурьевой Е.К. (1977), и с 

помощью компьютерной программы «Microsoft Excel» [96]. 
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2.2 Результаты собственных исследований 

2.2.1 Органолептические, физико-химические и микробиологические 

показатели молока коров при субклиническом мастите 

 

Молоко как продукт питания и сырьё для производства других продуктов 

питания должно соответствовать не только определенным органолептическим 

требованиям (цвет, вкус, запах), но еще обладать энергетической и пищевой 

ценностью, и самое главное, оно должно соответствовать санитарно-

гигиеническим требованиям. Согласно ГОСТу 31449-2013 и ТР ТС 033/2013 

одним из основных показателей при оценке качества молока является количество 

соматических клеток. Содержание соматических клеток в молоке обусловлено 

паратипическими и генетическими факторами. 

Согласно стандартам ГОСТ  31449-2013  и требованиям ТР ТС 033/2013, 

молоко коровье питьевое должно иметь вид белой или светло-кремовой 

непрозрачной жидкости однородной не тягучей консистенции, без осадка и 

хлопьев. 

Молоко от 360 коров-первотелок соответствовало требованиям ГОСТа 

31449-2013 и ТР ТС 033/2013 по органолептическим и  физико-химическим 

показателям. Молоко было белого с желтоватым оттенком, со специфическим 

запахом, однородной консистенции, массовая доля жира от 3,4 до 4,93%, массовая 

доля белка – от 3,11 до 4,34%, СОМО составляло 8,88-9,16%; плотность 1027-

1028 кг/м 
3 
; кислотность 16-18

0 
Т; первой группы чистоты. 

В результате проведенных исследований было установлено количество 

соматических клеток в 25-и пробах молока до 100 клеток, в 225-и пробах – от 100 

до 300 клеток, в 89 пробах – от 300 до 500 клеток, в 27-и пробах – 500 клеток и 

выше. В пробах молока от 27 коров физико-химические показатели были ниже 

установленных норм. 

Полученные данные коррелировали с положительными  результатами 

быстрого маститного теста, которое проводили ежемесячно в соответствии с 

действующими рекомендациями по борьбе с маститом коров в хозяйстве.  
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Всего генотипировано 387 голов коров голштинской породы племенного 

завода им. Ленина Атнинского района РТ, частота генетических вариантов по 

локусу MBL1 составила: с генотипом CC – 112  голов (30,6%) TC – 194 голов 

(53%) , ТТ – 60 голов (16,4%). По результатам исследования на количество 

соматических клеток в молоке у 27 коров был выявлен субклинический мастит, 

которые имели гомозиготный генотип СС по локусу гена MBL1 и у 11 коров был 

выявлен гетерозиготный генотип ТС. 

Одним из главных факторов в этиологии и патогенезе мастита у коров 

является микрофлора. Для проведения бактериологического исследования секрета 

вымени первотёлок голштинской породы нами отобраны у особей с клинической 

и субклинической формами мастита. 

В результате проведённого бактериологического исследования секрета 

вымени коров были выделены следующие виды микроорганизмов: 14 проб (50,0 

%) выявили бактерии группы кишечных палочек (БГКП), 4 пробы (14,3 %) – St. 

аureus и 4 пробы (14,3 %) – была ассоциация БГКП и St. аureus. В 6 пробах 

данных возбудителей не выявлено, что составляет 21,4 %, это показывает, что в 

возникновении мастита у дойных коров микробный фактор не является 

единственным (рисунок 2). 

 
 

Рисунок 2 – Результаты бактериологического исследования образцов молочного 

секрета коров, больных маститом, % 
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Полученные результаты исследований показали, что основная доля случаев 

заболевания маститом у коров относится к факторам микробной этиологии 

(78,6%). 

 

2.2.2 Заболеваемость маститом коров с разными генотипами гена 

лактоферрина и гена манноза-связывающего лектина 

 

Анализ заболеваемости маститом коров голштинской породы, 

отличающихся по генотипам гена LTF представлены в таблице 8. 

Таблица 8– Влияние полиморфных вариантов гена лактоферрина на 

заболеваемость коров маститом 

Генотип Всего, исследуемых 

коров 

из них больных маститами 

n % 

АА 272 18 6,6 

АВ 115 10 8,7 

Всего 387 28 7,2 

 

Среди животных, имеющих генотип LTF
АВ

 наблюдалось наибольшее 

количество коров заболевших маститом – 8,7 %, наименьший процент больных 

животных было среди сверстниц с генотипом LTF
AА

 – 6,6 %. 

Таким образом, не выявлено явной закономерности влияния генотипа LTF 

на заболеваемость коров голштинской породы  маститом. 

Анализ заболеваемости маститом коров голштинской породы, 

отличающихся по генам гена MBL1 представлены в таблице 9. 

Таблица 9 – Влияние полиморфных вариантов гена манноза-связывающего 

лектина на заболеваемость коров маститом 

Генотип Всего, исследуемых 

коров 

из них больных маститами 

n % 

MBL1
CC 

161 14 8,7 

MBL1
TC 

168 8 4,8 

MBL1
TT 

58 6 10,3 
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Всего 387 28 7,2 

 

Среди животных, имеющих генотипы MBL1
CC

 и MBL1
TT

 наблюдалось 

наибольшее количество коров заболевших маститами – 8,7 % и 10,3 %, 

соответственно. Наименьший процент больных коров имели гетерозиготный 

генотип MBL1
TC

 – 4,8 %, что на 3,9 % и на 5,5 % ниже в сравнении с генатипами 

MBL1
CC

 и MBL1
TT

. 

Таким образом, выявлена некоторая закономерность позитивного влияния 

гетерозиготного генотипа MBL1
TC

 на заболеваемость маститом коров 

голштинской породы. 

 

 

2.2.3 Генотипирование крупного рогатого скота по  лактоферрину 

 

С помощью метода ПЦР-ПДРФ-анализа ДНК, экстрагированной из крови 

крупного рогатого скота, нами были исследованы полиморфные аллели и 

генотипы гена лактоферрина. По результатам амплификации ДНК крупного 

рогатого скота с парой праймеров LTF-f: 5
/
-GCCTCATGACAACTCCCACAC-3

/
 и 

LTF-r: 5
/
-CAGGTTGACACATCGGTTGAC-3

/
 получен специфический фрагмент 

гена лактоферрина длиной 300 п.н. При последующем ПДРФ-анализе продуктов 

амплификации в тестируемых препаратах ДНК исследуемого поголовья крупного 

рогатого скота выявлено два аллеля гена лактоферрина – А и В, и отмечено 

наличие двух генотипов – LTF
АА

 и LTF
AB

 (рисунок 3). 
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Рисунок 3 – Электрофореграмма результата ПЦР-ПДРФ-анализа гена 

лактоферрина крупного рогатого скота с праймерами LTFf+LTFr и 

эндонуклеазным расщеплением ферментом EcoRI 

Обозначения: М) ДНК-маркеры 1000-50 п.н. (СибЭнзим); 1, 2, 5, 6, 7, 8 – генотип АА (300 п.н.); 

3, 4 – генотип АВ (300/200/100 п.н.) 

 

Генотипирование крупного рогатого скота по гену лактоферрина 

осуществляли с учётом схемы выравнивания и картирования амплифицируемых с 

помощью праймеров LTF-f и LTF-r нуклеотидных последовательностей ДНК 

локуса LTF-гена Bos taurus (рисунок 4). 

 

Ген/аллель     Праймер LTF-f__________ 

LTF/B      001 GCCTCATGAC AACTCCCACA CCAAAACAGT ACTTTATTTT GTAAATTTTG ACCATTATTA 

LTF/A      001 .......... .......... .......... .......... .......... .......... 

               ********** ********** ********** ********** ********** ********** 

Ген/аллель 

LTF/B      061 CTCCCATGTT ATGGTCTTTT CAGCTGTCAA GCAAACAAGG TGAAGAAAAA ATTTAGTTAG 

LTF/A      061 .......... .......... .......... .......... .......... .......... 

               ********** ********** ********** ********** ********** ********** 

Ген/аллел ь 

LTF/B      121 ATGGGGGTTG CACCTGGAAA ATAAATTTCT TAAACTCCAT ATACATGTTT CAAATCTGCT 

LTF/A      121 .......... .......... .......... .......... .......... .......... 

               ********** ********** ********** ********** ********** ********** 

Ген/аллель                         EcoRI___ 

LTF/B      181 GGGTCCCAAG TCCATCTATG AATTCCCAGG CTGCCAGTAT CATATGCAGC ATACTAAAGC 

LTF/A      181 .......... .......... ..C....... .......... .......... .......... 

               ********** ********** ** ******* ********** ********** ********** 

Ген/аллель                                                         Праймер LTF-r 

LTF/B      241 TACGCTATCT GAATAGCTTA TTAATTCTGC ATATATCAGG TCAACCGATG TGTCAACCTG 

LTF/A      241 .......... .......... .......... .......... .......... .......... 

               ********** ********** ********** ********** ********** ********** 

 

Ген/аллель GenBank A/N ПЦР-продукт EcoRI-рестрикционное картирование 

LTF/B      AH000852    300 п.н.    1-200/201-300 н.    

LTF/A                  300 п.н.    1-300 н. 

 

Ген/аллель ПДРФ-EcoRI-профиль 

LTF/B      200/100 п.н.    

LTF/A      300 п.н. 

 
Рисунок 4 – Схема результатов выравнивания и EcoRI-рестрикционного 

картирования амплифицируемых с помощью праймеров LTF-f и LTF-r 

нуклеотидных последовательностей ДНК локуса LTF-гена Bos taurus (аллели В и 

A) 
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Таким образом, исследования показали возможность применения 

использованных праймеров LTF-f и LTF-r, эндонуклеазы рестрикции EcoRI и 

соответствующего ПЦР-ПДРФ-протокола в целом для генотипирования крупного 

рогатого скота по гену LTF. 

 

2.2.4 Полиморфизм гена лактоферрина у коров-первотёлок  

 

На основании анализа полиморфизма гена лактоферрина 387 первотёлок 

голштинской породы установлено, что 272 животных или 70,0 % имели 

гомозиготный генотип LTF
AA

, а у 115 первотёлок или 30,0 % выявлен генотип 

LTF
AВ

. Частота встречаемости аллелей А и В составила 0,85 и 0,15, соответственно 

(таблица 10, рисунок 5). 

Таблица 10 – Полиморфизм гена LTF у голштинских первотёлок 

Генотип n Частота генотипов Частота аллелей χ2 

Наблюдаемая 

частота (Но) 

Ожидаемая 

частота (Не) 

А В 

LTF
AA 272 70,3 72,5 

0,85 0,15 11,24*** LTF
AB 115 29,7 25,3 

LTF
ВB

 0 0 2,2 

*** – P<0,001 

 

 

Рисунок 5 – Полиморфизм гена лактоферрина у голштинских первотёлок 
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По гену LTF выражено преимущество аллеля А над аллелем В. Его частота 

среди исследованных животных составила 0,75. Среди изученных коров 

преобладал гомозиготный генотип LTF
AA

, тогда как генотип LTF
ВВ

 вообще не 

встречался. Генетическое равновесие в данной популяции крупного рогатого 

скота несколько смещено в сторону генотипа АВ (11,24, при P<0,001). 

Дополнительно к полиморфизму гена лактоферрина у первотёлок 

голштинской породы была определена встречаемость генотипов гена 

лактоферрина у коров с учётом их линейной принадлежности (таблица 11). 

 
Таблица 11 – Частота встречаемости генотипов и аллелей гена лактоферрин в 

разрезе линейной принадлежности коров 

Линия Количество 

животных 

Частоты генотипов Частота 

аллелей 

 

χ2 
LTF

AA
 LTF

AВ
 LTF

ВВ
 

гол. % 
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А В 

Айвенго 44 11,4 70,5 72,6 29,5 25,2 0 2,2 0,85 0,15 1,39 

Айдиал 31 8,0 71,0 73,1 29,0 24,8 0 2,1 0,85 0,15 1,13 

Рокмэн 68 17,6 72,1 74,0 27,9 24,0 0 2,0 0,86 0,14 1,26 

Соверинг 9 2,3 44,4 52,2 55,6 40,1 0 7,7 0,72 0,28 2,53 

Чиф 210 54,3 71,0 73,1 29,0 24,8 0 2,1 0,85 0,15 5,72* 

Чифтейн 25 6,4 68,0 70,5 32,0 26,9 0 2,6 0,84 0,16 1,14 

ВСЕГО 387 100 70,3 72,5 29,7 25,3 0 2,2 0,85 0,15 11,24*** 

* – P<0,05, *** - P<0,001 

 

Исследование 387 первотёлок голштинской породы разной линейной 

принадлежности показало, что в среднем 68,0-72,1 % животных линий Айвенго, 

Айдиала, Рокмэна, Чифа, Чифтейна несли гомозиготный генотип LTF
AA

 и 27,9-

32,0 % обладали гетерозиготным генотипом LTF
AВ

. Только в линии Соверинга 
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встречаемость генотипов была другой, то есть коров с генотипами LTF
AA

 – 44,4 % 

и LTF
AВ

 – 55,6 %. 

Частота встречаемости аллелей А и В в среднем по линиям Айвенго, 

Айдиала, Рокмэна, Чифа и Чифтейна была в диапазонах 0,84-0,86 и 0,14-0,16, 

соответственно, тогда как в линии Соверинга она составила 0,72 и 0,28. 

По гену LTF выражено преимущество аллеля А над аллелем В во всех 

линиях. Его частота среди всех исследованных линий животных находилась в 

диапазоне 0,72-0,86. При этом, наименьшая встречаемость аллеля А выявлена у 

животных линии Соверинга. Среди изученных коров линий Айвенго, Айдиала, 

Рокмэна, Соверинга, Чифа, Чифтейна преобладал генотип LTF
AA

, тогда как 

генотип LTF
ВВ

 вообще не был обнаружен. Генетическое равновесие в популяциях 

разных линий крупного рогатого скота по гену LTF смещено в сторону генотипа 

АВ (5,72, при P<0,05) только у животных линии Соверинга. 

 

2.2.5 Генотипирование крупного рогатого скота по лектину 

 

С помощью метода ПЦР-ПДРФ-анализа ДНК, экстрагированной из крови 

крупного рогатого скота, нами были исследованы аллели и генотипы гена 

манноза-связывающего лектина. По результатам амплификации ДНК крупного 

рогатого скота с парой праймеров MBL1f: 5
/
-GTGGTGGCAAATGTTGGCTAAAC-

3
/
 и MBL1r: 5

/
-TGGCTCTCCCTTTTCTCCCTT-3

/
 получен специфический 

фрагмент гена лактоферрина длиной 255 п.н. При последующем ПДРФ-анализе 

продуктов амплификации в тестируемых препаратах ДНК исследуемого 

поголовья крупного рогатого скота выявлено два аллеля гена лактоферрина – С и 

Т, и отмечено наличие трех генотипов – MBL1
CC

, MBL1
TC

 и MBL1
TT

 (рисунок 6). 

Генотипирование крупного рогатого скота по гену манноза-связывающего 

лектина осуществляли с учётом схемы выравнивания и картирования 

амплифицируемых с помощью праймеров MBL1f и MBL1r нуклеотидных 

последовательностей ДНК локуса MBL1-гена Bos taurus (рисунок 7). 
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Таким образом, исследования показали возможность применения 

использованных праймеров MBL1f и MBL1r, эндонуклеазы рестрикции HaeIII и 

соответствующего ПЦР-ПДРФ-протокола в целом для генотипирования крупного 

рогатого скота по гену MBL1. 

 

Рисунок 6 – Электрофореграмма результата ПЦР-ПДРФ-анализа гена 

манноза-связывающего лектина крупного рогатого скота с праймерами 

MBL1f+MBL1r и эндонуклеазным расщеплением ферментом HaeIII 

Обозначения: М) ДНК-маркеры 1000-50 п.н. (СибЭнзим); 1, 2, 3, 4, 6 – генотип СС (255/178/77 

п.н.); 5, 7 – генотип ТС (178/77 п.н.); 8 – генотип ТТ (255 п.н.). 

 

Ген/аллель     Праймер MBL1f____________ 

MBL1/T     001 GTGGTGGCAA ATGTTGGCTA AACAAAATAA GATGAAACTA TTTTCCTCAA CTCTCTTCAT 

MBL1/C     001 .......... .......... .......... .......... .......... .......... 

               ********** ********** ********** ********** ********** ********** 

Ген/аллель 

MBL1/T     061 TCTAAGGTAA GGATCATGTT CCTGTTTTCA TCACTTCCTG TCCTCCTGTG TTTGGTGACA 

MBL1/C     061 .......... .......... .......... .......... .......... .......... 

               ********** ********** ********** ********** ********** ********** 

Ген/аллель                                                                HaeIII 

MBL1/T     121 GTATCCTTCT CAAATACAAA AGCCGTTGAG GATGCTCAGA AGACCTGCCC AGTAGTGGCT 

MBL1/C     121 .......... .......... ....A..... .......... .......... .........C 

               ********** ********** **** ***** ********** ********** *********  

Ген/аллель                                                                ______   

MBL1/T     181 TGTGCCATCC CAGTCACTAA CGGCACCCCA GGAAGAGACG GGCGAGATGG ACCCAAGGGA 

MBL1/C     181 .......... .......... .......... .......... .......... .......... 

               ********** ********** ********** ********** ********** ********** 

Ген/аллель     ___Праймер MBL1r GenBank A/N 

MBL1/T     241 GAAAAGGGAG AGCCA AC_000185 

MBL1/C     241 .......... ..... 

               ********** ***** 

 

Ген/аллель ПЦР-продукт HaeIII-рестрикционное картирование ПДРФ-HaeIII-профиль 

MBL1/T     255 п.н.    1-255 н.                           255 п.н. 

MBL1/C     255 п.н.    1-178/179-255 н.                   178/77 п.н.   

Рисунок 7 – Схема результатов выравнивания и HaeIII-рестрикционного 

картирования амплифицируемых с помощью праймеров MBL1f и MBL1r 
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нуклеотидных последовательностей ДНК локуса MBL1-гена Bos taurus (аллели Т 

и С) 

На основании анализа полиморфизма гена манноза-связывающего лектина 

387 первотёлок голштинской породы установлено, что 161 животное или 41,6 % 

несут гомозиготный генотип MBL1
CC

, 168 коров или 43,4 % имели генотип 

MBL1
TC

, и у 58 первотёлок или 15,0 % выявлен генотип MBL1
TT

. Частота 

встречаемости аллелей С и Т составила 0,63 и 0,37, соответственно (таблица 12, 

рисунок 8).  

Таблица 12 – Полиморфизм гена MBL1 у голштинских первотёлок 

Генотип n Частота генотипов Частота аллелей χ2 

Наблюдаемая 

частота (Но) 

Ожидаемая 

частота (Не) 

С Т 

MBL1
CC 161 41,6 40,1 

0,63 0,37 2,27 MBL1
TC 168 43,4 46,5 

MBL1
TT 58 15,0 13,4 

 

 

Рисунок 8 – Полиморфизм гена манноза-связывающего лектина у голштинских 

первотёлок 

 

По гену MBL1 выражено преимущество аллеля С над аллелем Т. Его частота 

среди исследованных животных составила 0,63. Среди изученных коров 



69 
 

преобладал гетерозиготный генотип MBL1
TC

. Генетическое равновесие в данной 

популяции крупного рогатого скота несколько находится в равновесии. 

Дополнительно к полиморфизму гена лактоферрина у первотёлок 

голштинской породы была определена встречаемость генотипов гена манноза-

связывающего лектина у коров с учётом их линейной принадлежности (таблица 13). 

Таблица 13 – Частота встречаемости генотипов и аллелей гена манноза-

связывающего лектина в разрезе линейной принадлежности коров 

Линия Количество 

животных 

Частоты генотипов Частота 

аллелей 
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м

ая
 

ч
ас
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та
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е 
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ч
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о
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ж

и
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ае
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ая
 

ч
ас

то
та

 Н
е 

Н
аб

л
ю

д
ае

м
ая

 

ч
ас

то
та

 Н
о
 

О
ж

и
д

ае
м

ая
 

ч
ас

то
та

 Н
е 

С Т 

Айвенго 44 11,4 38,6 36,3 43,2 47,9 18,2 15,8 0,60 0,40 0,40 

Айдиал 31 8,0 58,1 57,5 35,5 36,7 6,4 5,8 0,76 0,24 0,01 

Рокмэн 68 17,6 39,7 40,9 48,5 46,1 11,8 13,0 0,64 0,36 0,28 

Соверинг 9 2,3 22,2 30,9 66,7 49,4 11,1 19,7 0,56 0,44 1,83 

Чиф 210 54,3 41,4 39,2 42,4 46,8 16,2 14,0 0,63 0,37 1,88 

Чифтейн 25 6,4 40,0 36,0 40,0 48,0 20,0 16,0 0,60 0,40 0,69 

ВСЕГО 387 100 41,6 40,1 43,4 46,5 15,0 13,4 0,63 0,37 2,27 

 

Исследование 387 первотёлок голштинской породы разной линейной 

принадлежности показало, что в среднем 22,2-58,1 % животных несли 

гомозиготный генотип MBL1
CC

, 35,5-66,7 % имели гетерозиготный MBL1
TC

, и 

11,1-20,0 % обладали гомозиготным генотипом MBL1
TT

. Наибольшая 

встречаемость генотипов MBL1
CC

 в линии Айдиала (58,1 %), MBL1
TC

 – в линии 

Соверинга (66,7 %), MBL1
TT

 – в линии Чифтейна (20,0 %). Наименьшая 

встречаемость генотипов MBL1
CC

 в линии Соверинга (22,2 %), MBL1
TC

 – в линии 

Айдиала (35,5 %), MBL1
TT

 – также в линии Айдиала (6,4 %). Частота 
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встречаемости аллелей С и Т в среднем по линиям Айвенго, Рокмэна, Соверинга, 

Чифа, Чифтейна была в диапазонах 0,56-0,64 и 0,36-0,44, соответственно, тогда 

как в линии Айдиала она составила 0,76 и 0,24. 

По гену MBL1 выражено преимущество аллеля С над аллелем Т во всех 

линиях. Его частота среди исследованных животных находилась в диапазоне 0,56-

0,76. При этом, наименьшая встречаемость аллеля С выявлена у животных линии 

Соверинга (0,56). Среди изученных коров линий Айвенго, Рокмэна, Соверинга и 

Чифа преобладал генотип MBL1
TC

, в линии Айдиала превосходством отличались 

первотёлки с генотипом MBL1
CC

, тогда как в группе животных линии Чифтейна 

наибольшие и одинаковые показатели встречаемости были у генотипв MBL1
CC

 и 

MBL1
TC

. Генетическое равновесие в популяциях разных линий крупного рогатого 

скота по гену MBL1 находилось в равновесии. 

 

2.2.6 Ассоциация полиморфизма гена лактоферрина с продуктивностью и 

качеством молока у первотёлок голштинской породы 

Анализ ассоциации полиморфизма гена лактоферрина с молочной 

продуктивностью 387 первотёлок показал, что наибольшим удоем, 

характеризовались коровы с гетерозиготным генотипом LTF
AB

. Их удой составил 

в среднем 6481 кг молока. В отношении к сверстницам с генотипом LTF
AА

 разница 

составила 302 кг (P<0,001) молока (таблица 14). 

Однако, по содержанию белка в молоке разница между особями с разными 

генотипами LTF незначительная – 0,02 %, а по содержанию жира в молоке 

отличий вообще не было. Наибольший выход молочного белка и жира имели 

животные с генотипом LTF
AB

. Они превосходили по этим показателям первотёлок 

с генотипом LTF
AА

 на 10,1 кг (P<0,05) и 11,7 кг (P<0,05), соответственно. 

Таблица 14 – Влияние полиморфных вариантов гена лактоферрина на показатели 

молочной продуктивности первотёлок 

Генотип n Удой, кг Белок, 

% 

Выход 

белка, 

кг 

Жир, % Выход 

жира, 

кг 

Содержание 

соматических 

клеток, тыс./мл 

LTF
АА 

272 6179 2,94 181,7 3,89 240,4 279,2 
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±65,9 ±0,018 ±2,17 ± 0,025 ±2,87 ±11,50 

LTF
АВ 

115 
6481 

±18,1
 

2,96 

±0,026 

191,8 

±3,69
 

3,89 

±0,039 

252,1 

±4,56
 

272,5 

±14,14 

LTF
АВ

 к  

LTF
АА - +302*** +0,02 +10,1* 0 +11,7* - 6,71 

* – P<0,05; *** - P<0,001 

 

По содержанию соматических клеток в молоке выгодно отличались коровы 

с генотипом LTF
АВ

 по сравнению с аналогами с генотипом LTF
AА

. В их молоке 

содержание соматических клеток было на 6,71 тыс./мл меньше. 

Таким образом, по результатам сравнительного анализа первотёлок 

голштинской породы преимущество по всем показателям молочной 

продуктивности, в том числе по содержанию соматических клеток в молоке было 

у животных с генотипом LTF
АВ

. 

Дополнительно к оценке ассоциации полиморфизма гена лактоферрина с 

молочной продуктивностью первотёлок голштинской породы была определена 

молочная продуктивность и качество молока у коров с разными генотипами гена 

лактоферрина с учётом их линейной принадлежности (таблица 15). 

Таблица 15 – Влияние полиморфных вариантов гена лактоферрина на показатели 

молочной продуктивности первотёлок с разной линейной принадлежностью 

Л
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н
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я
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В
ы

х
о
д

 б
ел

к
а,

 к
г 
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%
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о
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С
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д
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ж
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и

е 

со
м

ат
и

ч
ес

к
и

х
 

к
л
ет

о
к
, 
ты

с.
/м

л
 

Айвенго 

LTF
AA 

31 
6286 

±197,4 

3,02 

±0,047 

189,8 

±6,29 

4,01 

±0,058 

252,1 

±8,74 

226,2 

±21,82 

LTF
AB

 13 
7142 

±356,4
 

2,91 

±0,069 

207,8 

±12,74 

3,92 

±0,104 

280,0 

±14,61 

202,7 

±30,62 

Айдиал 

LTF
AA 

22 
6129 

±187,2 

3,04 

±0,161 

186,3 

±6,18 

3,86 

±0,073 

236,6 

±10,16 

267,8 

±16,28 

LTF
AB

 9 
6026 

±369,9 

3,09 

±0,111 

186,2 

±12,69 

4,16 

±0,149 

250,7 

±14,35 

256,6 

±28,36 

Рокмэн 
LTF

AA 
49 

6458 

±175,8 

2,95 

±0,032 

190,5 

±5,48 

3,79 

±0,057 

244,8 

±7,13 

250,0 

±12,43 

LTF
AB

 19 6681 3,00 200,4 3,72 248,5 236,9 
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±297,3 ±0,051 ±10,08 ±0,089 ±12,34 ±20,03 

Соверинг 

LTF
AA 

4 
6109 

±266,3 

2,98 

±0,061 

182,0 

±6,27 

4,04 

±0,034 

246,8 

±12,72 

350,5 

±173,23 

LTF
AB

 5 
6413 

±355,6 

3,03 

±0,127 

194,3 

±16,80 

3,94 

±0,131 

252,7 

±18,10 

320,8 

±84,15 

Чиф 

LTF
AA 

149 
6057 

±89,0 

2,92 

±0,028 

176,9 

±2,98 

3,88 

±0,035 

235,0 

±3,94 

290,7 

±15,65 

LTF
AB

 61 
6361 

±147,7 

2,91 

±0,040 

185,1 

±4,86 

3,87 

±0,061 

246,2 

±6,39 

267,2 

±19,07 

Чифтейн 

LTF
AA 

17 
6326 

±254,1 

2,80 

±0,088 

177,1 

±8,69 

3,99 

±0,131 

252,4 

±8,72 

255,1 

±38,63 

LTF
AB

 8 
6533 

±478,4 

2,87 

±0,100 

187,5 

±17,10 

3,92 

±0,130 

256,1 

±18,65 

237,8 

±39,99 

 

Наибольшим удоем, характеризовались коровы с гетерозиготным 

генотипом LTF
AB

 линий Айвенго, Рокмэна, Соверинга, Чифа и Чифтейна. Их удой 

составил в среднем 6361-7142 кг молока. В отношении к сверстницам с генотипом 

LTF
AА

 по своим линиям соответственно разница составила 207-856 кг молока, 

причём разница между генотипами LTF
AA

 и LTF
AB

 линии Айвенго была 

наибольшей – 856 кг (Р<0,05). Только у животных линии Айдиала превосходство 

по удою было у особей с генотипом LTF
AA

 над аналогами с генотипом LTF
AB

 (на 

103 кг). В целом по удоям выделялись первотёлки с генотипом LTF
AB

 линий 

Айвенго, Рокмэна, Чифтейна – 7142 кг, 6681 кг и 6533 кг соответственно. Коровы 

с генотипом LTF
AB

 линии Айвенго превосходили животных с другими генотипами 

и линий на 461-1116 кг. При этом разница с аналогами с генотипом LTF
AA

 линий 

Айдиала, Соверинга, Чифа и с генотипом LTF
AB

 линий Айдиала, Чифа была 

статистически достоверной (P<0,05-0,01). 

Более высоким содержанием белка в молоке отличались первотёлки с 

генотипом LTF
AB

 линий Айдиала, Рокмэна, Соверинга и Чифтейна. Их показатель 

составил в среднем 2,87-3,09 %. По отношению к сверстницам с генотипом LTF
AА

 

по своим линиям соответственно превосходство составило 0,05-0,07 %. У 

животных линий Айвенго и Чифа превосходили особи с генотипом LTF
AА

, они 

имели большие показатели, чем аналоги по своим линиям на 0,11 % и 0,01 % 

соответственно. Содержание белка в молоке 3% и более имели животные с 
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генотипом LTF
AА

 линий Айвенго, Айдиала и с генотипом LTF
AB

 линий Айдиала, 

Рокмэна, Соверинга. 

По содержанию жира в молоке выгодно отличались коровы с генотипом 

LTF
AА

 линий Айвенго, Рокмэна, Соверинга, Чифа и Чифтейна. Их показатель 

составил в среднем 3,79-4,04 %. По отношению к сверстницам с генотипом LTF
AА

 

по своим линиям соответственно превосходство было 0,01-0,10 %. У животных 

линии Айдиала превосходили особи с генотипом LTF
AB

, они имели больше 

показатель, чем аналоги с генотипом LTF
AА

 на 0,30 %. Содержание жира в молоке 

3,99% и более имели животные с генотипом LTF
AА

 линий Айвенго, Соверинга, 

Чифтейна и с генотипом LTF
AB

 линии Айдиала. 

Наибольший выход молочного белка и жира имели животные с генотипом 

LTF
AB

 линий Айвенго, Айдиала, Рокмэна, Соверинга, Чифа и Чифтейна, которые 

составили 185,1-207,8 кг 246,2-280,0 соответственно. Они превосходили по этим 

показателям первотёлок с генотипом LTF
AА

 по своим линиям на 8,2-18,0 кг и 3,7-

27,9 кг соответственно. По выходу молочного белка животные с генотипами 

LTF
AА

 и LTF
AB

 линии Айдиала почти не отличались. По выходу молочного белка и 

жира наибольшие показатели выявлены у коров с генотипом LTF
AB

 линии 

Айвенго 207,8 кг и 280,0 кг соответственно. Они превосходили аналогов с 

разными генотипами LTF и другой линейной принадлежности на 7,4-30,9 кг и 

23,9-45 кг соответственно. Причём достоверная (P<0,05-0,01) разница выявлена 

по выходу молочного белка у животных с генотипом LTF
AА

 линии Чифа, а по 

выходу молочного жира с первотёлками с генотипом LTF
AА

 Айдиала, Рокмэна, 

Чифа и с генотипом LTF
AB

 линии Чифа. 

Содержание соматических клеток в молоке у коров разных генотипов LTF и 

в зависимости от линейной принадлежности было в пределах от 202,7 тыс./мл 

(генотип LTF
AB

 линии Айвенго) до 350 тыс./мл (генотип LTF
AА

 линии Соверинга). 

В целом по всем линиям животные с генотипом LTF
AB

 выгодно отличались в 

содержании соматических клеток по отношению с аналогами генотипа LTF
AА

; 

разница при этом составила 11,2-29,7 тыс./мл. Животные с генотипами LTF
AB

 

выгодно уступали по этому показателю сверстницам других генотипов LTF и 
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линейной принадлежности на 10,7-147,8 тыс./мл. Причём статистически 

достоверная разница (P<0,05) выявлена между животными с разными генотипами 

LTF линии Айвенго и аналогами с генотипом LTF
AА

 линии Чифа. 

Таким образом, по результатам сравнительного анализа первотёлок 

голштинской породы преимущество почти по всем показателям молочной 

продуктивности (удой, молочный белок и жир), в том числе по содержанию 

соматических клеток в молоке было у животных с генотипом LTF
АВ

 линии 

Айвенго. Некоторый интерес в плане ведения селекционной работа на повышение 

содержания белка и жира в молоке представляют животные с генотипом LTF
AB

 

линии Айдиала. 

 

2.2.7 Ассоциация полиморфизма гена манноза-связывающего лектина с 

продуктивностью и качеством молока у первотёлок голштинской породы 

 

Анализ ассоциации полиморфизма гена манноза-связывающего лектина с 

молочной продуктивностью 387 первотёлок показал, что наибольшим удоем 

обладали коровы с гетерозиготным генотипом MBL1
TC

. Их удой составил в 

среднем 6425 кг молока. В отношении к сверстницам с генотипами MBL1
CC

 и 

MBL1
TT

 разница составила 320 кг (P≤0,01) и 157 кг молока, соответственно 

(таблица 16). 

Таблица 16 – Влияние полиморфных вариантов гена манноза-связывающего 

лектина на показатели молочной продуктивности первотёлок 

Генотип n Удой, 

кг 

Белок, 

% 

Выход 

белка, кг 

Жир, % Выход 

жира, 

кг 

Содержание 

соматических 

клеток, тыс./мл 

MBL1
CC 

161 
6105 

±74,6 

2,91 

±0,024 

177,7 

±2,48 

3,90 

±0,035 

238,1 

±3,43 

269,6 

±14,28 

MBL1
TC 

168 
6425 

±98,3 

3,00 

±0,021 

192,8 

±3,19 

3,89 

±0,031 

249,9 

±4,07 

283,6 

±13,70 

MBL1
TT 

58 
6268 

±139,7 

2,88 

±0,046 

180,5 

±4,67 

3,84 

±0,046 

240,7 

±5,83 

279,4 

±23,83 

MBL1
ТС

 к 

MBL1
СС - +320** +0,09**

 
+15,1*** - 0,01 +11,8*

 
+14,0 
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MBL1
ТС

 

к MBL1
ТТ - +157 +0,12*

 
+12,3* +0,05 +9,2 +4,2 

* - P<0,05; ** - P<0,01, *** - P<0,001 

 

По содержанию белка в молоке значительно превосходили особи с 

генотипом MBL1
TC

. Их преимущество над коровами с другими генотипами MBL1 

составляло 0,09-0,12 % (P<0,05-0,01). При этом по содержанию жира в молоке 

выгодно отличались животные с генотипом MBL1
CC

 (3,90 %). Они превосходили 

по этому показателю сверстниц с другими генотипами на 0,01-0,06 %. 

Наибольшие показатели по выходу молочного белка и жира имели 

животные с генотипом MBL1
TC

. Они превосходили по этим данным первотёлок с 

другими генотипами MBL1 на 12,3-15,1 кг (P<0,05-0,001) и 9,2-11,8 кг, 

соответственно. Причём межгрупповая разница по выходу жира, составлявшая 

11,8 кг (P<0,05), была статистически достоверная. 

Содержание соматических клеток в молоке было в пределах от 269,6 

тыс./мл в группе коров с генотипом MBL1
CC

; до 283,6 тыс./мл в группе сверстниц 

с генотипом MBL1
TC

. У аналогов с генотипом MBL1
TT

 этот показатель был 

промежуточный (279,4 тыс./мл). 

Таким образом, по результатам сравнительного анализа первотёлок 

голштинской породы преимущество по основным показателям молочной 

продуктивности было у животных с генотипом MBL1
TC

. Однако, по содержанию 

соматических клеток в молоке выгодно отличались животные с генотипом 

MBL1
CC

. 

Дополнительно к оценке ассоциации полиморфизма гена манноза-

связывающего лектина с молочной продуктивностью первотёлок голштинской 

породы была определена молочная продуктивность у коров с разными 

генотипами гена манноза-связывающего лектина с учётом их линейной 

принадлежности (таблица 17). 

Наибольшим удоем, характеризовались коровы с генотипом MBL1
TC

 линий 

Айвенго, Соверинга, Чифа, Чифтейна и аналоги с генотипом MBL1
TT

 линий 
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Айдиала, Рокмэна. Их удой составил в среднем 6234-7004 кг и 7059-7062 кг 

молока соответственно. 

Таблица 17 – Влияние полиморфных вариантов гена манноза-связывающего 

лектина на показатели молочной продуктивности первотёлок с разной линейной 

принадлежностью 
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я
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ки
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к
л
ет

о
к
, 

ты
с.

/м
л

 

Айвенго 

MBL1
CC 

17 
6093 

±201,1 

3,04 

±0,050 

185,2 

±4,67 

4,00 

±0,080 

243,7 

±9,16 

238,4 

±36,25 

MBL1
TC 

19 
7004 

±19,6
 

2,95 

±0,071 

206,6 

±11,26 

3,95 

±0,085 

276,7 

±13,67 

199,2 

±20,33 

MBL1
TT 

8 
6381 

±405,0 

3,00 

±0,095 

191,4 

±14,86 

4,02 

±0,114 

256,5 

±17,43 

226,5 

±41,40 

Айдиал 

MBL1
CC 

18 
5896 

±217,4 

3,03 

±0,057 

178,6 

±7,58 

3,94 

±0,089 

232,3 

±9,56 

275,1 

±13,38 

MBL1
TC 

11 
6257 

±273,2 

3,10 

±0,056 

194,0 

±8,86 

3,98 

±0,140 

249,0 

±16,39 

236,2 

±26,47 

MBL1
TT 

2 
7059 

±520,4
 

2,98 

±0,190 

210,4 

±2,05
 

3,75 

±0,141 

264,7 

±29,49 

154,5 

±17,67
 

Рокмэн 

MBL1
CC 

27 
6335 

±215,7 

2,89 

±0,050 

183,1 

±6,58 

3,76 

±0,073 

238,2 

±9,40 

270,9 

±16,28 

MBL1
TC 

33 
6541 

±243,7 

3,02 

±0,032
 

197,5 

±7,78 

3,84 

±0,069 

251,2 

±9,67 

232,1 

±12,35 

MBL1
TT 

8 
7062 

±318,3 

3,00 

±0,082 

211,9 

±11,28
 

3,57 

±0,148 

252,1 

±13,47 

211,3 

±45,57 

Соверинг 

MBL1
CC 

2 
5688 

±19,1 

2,93 

±0,001 

166,7 

±0,56 

3,79 

±0,332 

215,6 

±19,63 

675,5 

±140,71
 

MBL1
TC 

6 
6545 

±249,9
 

3,09 

±0,065
 

202,2 

±8,97
  

4,03 

±0,064 

263,8 

±10,50
 

242,7 

±50,61 

MBL1
TT 

1 
5852

 

±0 

2,64 

±0 

154,5 

±0 

4,05 

±0 

237,0 

±0 

199,0 

±0 

Чиф 

MBL1
CC 

87 
6099 

±102,2 

2,90 

±0,035 

176,9 

±3,59 

3,92 

±0,056 

239,1 

±5,03 

296,8 

±21,93 

MBL1
TC 

89 
6234 

±134,7 

2,98 

±0,032
 

185,8 

±4,35
 

3,84 

±0,041 

239,4 

±5,55 

274,2 

±16,94 

MBL1
TT 

34 
6020 

±214,8 

2,79 

±0,081 

168,0 

±6,16 

3,83 

±0,071 

230,6 

±9,10 

251,6 

±26,41 

Чифтейн MBL1
CC 

10 6198 2,70 167,3 3,83 237,4 283,1 
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±262,9 ±0,129 ±10,72 ±0,088 ±8,97 ±68,00 

MBL1
TC 

10 
6651 

±449,5 

2,83 

±0,093 

188,2 

±14,6 

4,06 

±0,223 

270,0 

±13,27 

246,6 

±25,01 

MBL1
TT 

5 
6264 

±552,4 

3,07 

±0,045
 

192,3 

±27,40 

4,05 

±0,135 

253,7 

±27,40 

188,6 

±22,3 

В отношении к сверстницам с другими генотипами MBL1 по своим линиям 

разница составила 135-911 кг и 521-1163 кг соответственно, причём 

статистически достоверная разницы была между сверстницами генотипов MBL1
TC

 

и MBL1
CC

 линии Айвенго – 911 кг (P<0,001), MBL1
TT

 и MBL1
CC

 линии Айдиала – 

1163 кг (P<0,05), MBL1
TC

 и MBL1
CC

, MBL1
TT

 линии Соверинга – 693-857 кг 

(P<0,05) молока соответственно. В целом по удоям выделялись первотёлки с 

генотипом MBL1
TT

 линий Айдиала, Рокмэна – 7059 кг и 7062 кг соответственно. 

Коровы с генотипом MBL1
TT

 линий Айдиала и Рокмэна превосходили животных с 

другими генотипами и линий на 55-1374 кг. При этом разница животных генотипа 

MBL1
TT

 линии Рокмэна с аналогами с генотипом MBL1
CC

 линии Айдиала, 

генотипом MBL1
TT

 линии Соверинга, генотипами MBL1
CC

, MBL1
TC

, MBL1
TT

 линии 

Чифа была статистически достоверной (P<0,05-0,01). 

Более высоким содержанием белка в молоке отличались первотёлки с 

генотипом MBL1
CC

 линий Айвенго, генотипом MBL1
TC

 линий Айдиала, Рокмэна, 

Соверинга, Чифа, генотипом MBL1
TT

 линии Чифтейна. Их показатель составил в 

среднем 2,98-3,10 %. По отношению к сверстницам с другими генотипами MBL1 

по своим линиям соответственно превосходство составило 0,02-0,45 %. Причём 

статистически достоверная (P<0,05-0,01) разница выявлена между животными с 

генотипом MBL1
TC

 и MBL1
CC

 линии Рокмэна – 0,13 %, MBL1
TC

 и MBL1
CC

, MBL1
TT

 

линии Соверинга – 0,16-0,45 %, MBL1
TC

 и MBL1
TT

 линии Чифа – 0,19 %, MBL1
TT

 и 

MBL1
CC

, MBL1
TC

 линии Чифтейна – 0,24-0,37 %, соответственно. Содержание 

белка в молоке 3 % и более имели животные с генотипами MBL1
CC

 и MBL1
TT

 

линии Айвенго, MBL1
CC

 и MBL1
TC

 линии Айдиала, MBL1
TC

 линии Рокмэна, 

Соверинга и MBL1
TT

 линии Чифтейна соответственно. 

По содержанию жира в молоке выгодно выделялись коровы с генотипом 

MBL1
CC

 линии Чифа, генотипом MBL1
TC

 линий Айдиала, Рокмэна, Чифтейна, 
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генотипом MBL1
TT

 линии Айвенго, Соверинга. Их показатель составил в среднем 

3,84-4,06 %. По отношению к сверстницам с генотипом MBL1 по своим линиям 

соответственно превосходство было 0,01-0,27 %. Содержание жира в молоке 3,98 

% и более имели животные с генотипом MBL1
CC

 и MBL1
TT

 линии Айвенго, 

MBL1
TC

 и MBL1
TT

 линии Соверинга и Чифтейна соответственно. 

Наибольший выход молочного белка и жира по линиям Айвенго, 

Соверинга, Чифа имели животные с генотипом MBL1
TC

, которые составили 185,8-

206,6 кг и 239,4 кг соответственно. Тогда как в линиях Айдиала, Рокмэна более 

высокие показатели выхода молочного белка и жира были у коров с генотипом 

MBL1
TT

, и соответственно составили 210,4-211,9 кг и 252,1-264,7 кг. У сверстниц 

линии Чифтейна больший выход молочного белка был в генотипе MBL1
TT

 – 192,3 

кг, тогда как по молочному жиру наибольшим показателем характеризовались 

первотёлки с генотипом MBL1
TC

 – 270 кг. Животные с наибольшими 

показателями выхода молочного белка и жира превосходили по этим показателям 

аналогов с другими генотипом MBL1 по своим линиям на 4,1-47,7 кг и 0,9-48,2 кг 

соответственно. Причём достоверная (P<0,05-0,001) разница выявлена по выходу 

молочного белка между животными с генотипами MBL1
CC

 и MBL1
TT

 линий 

Айдиала, Рокмэна, MBL1
CC

, MBL1
TT

 и MBL1
TC

 линии Соверинга, MBL1
TC

 и MBL1
TT

 

линии Чифа соответственно. По выходу молочного жира достоверные (P<0,05) 

различия выявлены только между первотёлками с генотипами MBL1
CC

 и MBL1
TC

 

линии Айвенго. По выходу молочного белка наибольшие показатели выявлены у 

животных с генотипом MBL1
TT

 линии Рокмэна – 211,9 кг и с генотипом MBL1
TC

 

линии Айвенго – 276,7 кг соответственно. Они превосходили аналогов с разными 

генотипами MBL1 и другой линейной принадлежности на 1,5-57,4 кг и 6,7-61,1 кг 

соответственно. Причём достоверная (P≤0,05-0,01) разница выявлена по выходу 

молочного белка и жира у животных с генотипами MBL1
CC

 линий Айвенго, 

Айдиала, Рокмэна, Соверинга, Чифа, Чифтейна, а также с генотипом MBL1
TC

 

линии Чифа и генотипом MBL1
TT

 линий Соверинга, Чифа. 

Содержание соматических клеток в молоке у коров разных генотипов MBL1 

и в зависимости от линейной принадлежности было в пределах от 154,5 тыс./мл 
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(генотип MBL1
TT

 линии Айвенго) до 675,5 тыс./мл (генотип MBL1
CC

 линии 

Соверинга). В целом по всем линиям животные с генотипом MBL1
TT

 выгодно 

отличались в содержании соматических клеток по отношению с аналогами других 

генотипов MBL1 и только в линии Айвенго наименьшее их содержание было у 

коров с генотипом MBL1
TC

; разница при этом составила 20,8-476,5 тыс./мл и 27,3-

39.2 тыс./мл, соответственно. Причём статистически достоверная разница (P<0,05 

и 0,001) по своим линиям выявлена между животными с генотипами MBL1
TT

 и 

MBL1
CC

, MBL1
TC

 линии Айдиала, генотипами MBL1
TT

 и MBL1
CC

 линии Соверинга. 

Таким образом, по результатам сравнительного анализа первотёлок 

голштинской породы преимущество почти по всем показателям молочной 

продуктивности (удой, молочный белок и жир), в том числе по содержанию 

соматических клеток в молоке было у животных с генотипом MBL1
TC

 линии 

Айвенго и с генотипом MBL1
TT

 линии Айдиала, Рокмэна. Некоторый интерес в 

плане ведения селекционной работа на повышение содержания жира в молоке 

представляют животные с генотипом MBL1
TC

 линии Чифтейна. 

 

2.2.8 Сопряжённость признаков молочной продуктивности у коров с 

разными генотипами генов лактоферрина и манноза-связывающего лектина 

 

В связи с меняющейся технологией производства продуктов 

животноводства, требования к животным с каждым годом повышаются. При этом 

значительно увеличивается число признаков, по которым оценивают коров. Всё 

это усложняет проведение целенаправленной селекционной работы со стадом. В 

зарубежной и отечественной зоотехнической практике при разработке более 

точных методов оценки животных повсеместно используются такие показатели, 

как изменчивость, повторяемость, наследуемость признаков, а также 

корреляционная связь между важнейшими хозяйственно-полезными признаками. 

В связи с этим мы посвятили свои исследования одному из важных 

показателей, а именно корреляционной зависимости между собой основных 

признаков молочной продуктивности и качества молока.  
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В результате проведённых исследований по выявлению коррелятивной 

зависимости между признаками молочной продуктивности у первотёлок с 

разными генотипами гена LTF нами выявлен характер связи. 

Данные таблицы 18 показывают, что у первотёлок с генотипами АА и АВ 

гена LTF коэффициенты корреляции между удоем и содержанием жира в молоке 

были слабые (от –0,08 до –0,16). 

Таблица 18 – Корреляция между количественными признаками первотёлок с 

разными генотипами гена LTF 
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LTF
AA 

272 
-0,08

 

0,060
 

-0,07
 

0,060
 

0,09
 

0,060
 

-0,04 

0,061
 

-0,02
 

0,061
 

-0,15* 

0,059 

LTF
AB 

115 
-0,16

 

0,091
 

-0,01
 

0,093
 

0,10
 

0,092
 

-0,04
 

0,093
 

-0,09
 

0,092
 

-0,03
 

0,093
 

* – P<0,05 

 

Корреляционная связь между удоем и содержанием белка у коров с 

генотипами LTF
AA

 и LTF
AB

 была также отрицательно направленной (от –0,01 до –

0,07). 

Коэффициенты корреляции между жиром и белком были положительными. 

Данные коэффициенты были слабыми и почти одинаковыми 0,09-0,10. 

Установлено, что коэффициенты корреляции между такими показателями, 

как удой-соматические клетки, жир-соматические клетки и белок-соматические 

клетки оказались отрицательными. Данные коэффициенты были невысокими и 

колебались от – 0,02 до – 0,15. 

Таким образом, полученные результаты показали, что у животных с 

разными генотипами гена LTF величина и направленность корреляции почти 

между всеми показателями молочной продуктивности стабильная, слабая и 

отрицательная. Относительно хорошие показатели коэффициентов корреляции 
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между жиром-белком и белком-соматическими клетками у первотёлок с 

генотипами АА и АВ, и только АА гена LTF, соответственно. 

Также нами изучена взаимосвязь между признаками молочной 

продуктивности у первотёлок с разными генотипами гена LTF и отдельного 

линейного происхождения (таблица 18). 

По группам первотёлок с генотипами АА и АВ гена LTF и разного линейного 

происхождения установлена корреляция как положительная, так и отрицательная 

между удоем и жиром. По группе первотёлок линий Соверинга и Чифа с 

генотипом АА гена LTF получена высокая положительная корреляция (r = 0,84 и r 

= 1,0, Р0,001). Положительные  коэффициенты корреляции получены также у 

животных с генотипом АА гена LTF линии Айдиала (r = 0,39) и с генотипом АВ 

гена LTF линии Соверинга (r = 0,31). В группах других линий выявлен 

коэффициент корреляции в пределах от -0,04 до -0,58. Наименьшая и достоверная 

корреляция была у первотёлок с генотипом АА гена LTF линии Чифтейна (-0,58; 

Р0,05). 

Коэффициенты корреляции у животных с генотипами LTF
AA

 и LTF
AB

 и 

разной линейной принадлежности были положительные и отрицательные между 

удоем и содержанием белка. В группах первотёлок линий Айдиала и Соверинга с 

генотипами LTF
AB

 получена средняя положительная корреляция 0,38 и 0,61. 

Положительные взаимосвязь получена также у животных с генотипом LTF
AB

 

линий Рокмэна (r = 0,16) и с генотипом АВ гена LTF линии Соверинга (r = 0,23). 

По другим группам других линий выявлен коэффициент корреляции в пределах 

от -0,05 до -0,51. Наименьшая корреляция была у первотёлок с генотипом LTF
AA

 

линии Соверинга (-0,51). 
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Таблица 18 – Влияние отдельных линий на сопряжённость признаков молочной 

продуктивности коров с разными генотипами гена LTF 
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А
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ен

го
 

LTF
AA 

31 
-0,11 

0,179
 

-0,13 

0,178
 

0,26 

0,173
 

-0,13 

0,178
 

-0,02 

0,180
 

0,02 

0,180
 

LTF
AB 

13 
-0,11 

0,300
 

0,38 

0,279
 

0,02 

0,301
 

-0,09 

0,300
 

-0,52 

0,258
 

0,04 

0,301
 

А
й

д
и

ал
 

LTF
AA 

22 
0,39

 

0,206
 

-0,17 

0,220 

-0,17 

0,220
 

0,03 

0,224
 

0,06 

0,223
 

0,19 

0,220
 

LTF
AB 

9 
-0,41

 

0,345
 

-0,41 

0,345
 

-0,28 

0,363
 

0,59 

0,305
 

-0,11 

0,376
 

-0,21 

0,370
 

Р
о
к
м

эн
 

LTF
AA 

49 
-0,13

 

0,142
 

-0,05 

0,143
 

0,20 

0,140
 

0,14 

0,141
 

0,11 

0,142
 

0,22 

0,139
 

LTF
AB 

19 
-0,04

 

0,242
 

0,16 

0,239
 

-0,39 

0,223
 

0,26 

0,234
 

0,21 

0,237
 

0,09 

0,242
 

С
о
в
ер

и
н

г 

LTF
AA 

4 
0,84

 

0,384
 

-0,58 

0,576
 

-0,91 

0,293
 

-0,53 

0,600
 

0,001 

0,707
 

-0,25 

0,685
 

LTF
AB 

5 
0,31

 

0,549
 

0,61 

0,457
 

0,30 

0,551
 

-0,24 

0,560
 

-0,98** 

0,115
 

-0,13 

0,572
 

Ч
и

ф
 LTF

AA 
149 

1,00***
 

0
 

-0,08 

0,081
 

0,08 

0,081
 

-0,12 

0,081
 

0,001 

0,082
 

-0,17 

0,080
 

LTF
AB 

61 
-0,14

 

0,127
 

-0,14 

0,127
 

0,18 

0,126
 

-0,07 

0,128
 

-0,04 

0,128
 

-0,21 

0,125
 

Ч
и

ф
те

й
н

 

LTF
AA 

17 
-0,58*

 

0,210
 

-0,10 

0,257
 

0,03 

0,258
 

0,38 

0,239
 

-0,30 

0,246
 

-0,14 

0,256 

LTF
AB 

8 
-0,15

 

0,404
 

0,23 

0,397
 

0,36 

0,381
 

-0,04 

0,408
 

0,14 

0,404
 

0,44 

0,367
 

* – Р0,05; ** – Р0,01; *** – Р0,001 

 

Коэффициенты корреляции между жиром и белком у особей с генотипами 

АА и АВ гена LTF были слабо и средне положительными, составили 0,02-0,36 в 

группах животных линий Айвенго, Рокмэна, Чифа, Чифтейна (АА генотип) и 

Соверинга, Чифа, Чифтейна (АВ генотип). У других коэффициенты были 
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отрицательные, в пределах от – 0,17 до – 0,91, причём наихудший показатель 

отмечен в группе животных линии Соверинга с генотипом АА гена LTF. 

Установлено, что коэффициенты корреляции у животных разных линий 

между такими показателями, как удой-соматические клетки, жир-соматические 

клетки и белок-соматические клетки были в пределах от -0,98 (Р0,001) до 0,59. 

При этом корреляционная связь у аналогов с генотипами LTF
AA

 и LTF
AB

 средняя 

положительная в линиях Айдиала и Чифтейна (r = 0,38-0,59), а также средняя и 

сильная отрицательная в линиях Айвенго и Соверинга (от – 0,52 до – 0,98). 

Следует отметить, что лучшие показатели по сопряжённости признаков 

молочной продуктивности выявлены у коров с генотипом АВ гена лактоферрина 

линии Соверинга. 

 

2.2.9 Сопряжённость признаков молочной продуктивности у животных с 

разными генотипами гена манноза-связывающего лектина 

 

В результате проведённых исследований по выявлению коррелятивной 

зависимости между признаками молочной продуктивности у первотёлок с 

разными генотипами гена MBL1 нами выявлен характер связи. 

Данные таблицы 18 показывают, что у первотёлок с генотипами СТ, ТС и ТТ 

гена MBL1 коэффициенты корреляции между удоем и содержанием жира в 

молоке были слабые (от – 0,09 до – 0,12). 

Корреляционная связь между удоем и содержанием белка у коров с 

генотипами MBL1
CC

, MBL1
TC

 и MBL1
TT

 была также отрицательно направленной 

(от –0,04 до –0,14). 

Коэффициенты корреляции между жиром и белком были положительными. 

Данные коэффициенты были слабыми 0,04-0,06, за исключением животных с 

генотипом ТТ гена MBL1, у которых этот показатель был средним, достоверным и 

составил 0,32 (P<0,05). 

Установлено, что коэффициенты корреляции между такими показателями, 

как удой-соматические клетки, жир-соматические клетки и белок-соматические 
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клетки оказались отрицательными. Данные коэффициенты были невысокими и 

колебались от –0,01 до –0,18. 

Таблица 19 – Корреляция между количественными признаками первотёлок с 

разными генотипами гена MBL1 

Г
ен

о
ти

п
 

n
 

У
д

о
й

, 
к
г 

- 
Ж

и
р
, 

%
 

У
д

о
й

, 
к
г 

- 

Б
ел

о
к
, 

%
 

Ж
и

р
, 

%
 -

 Б
ел

о
к
, 

%
 

У
д

о
й

, 
к
г 

- 

С
о
м

ат
и

ч
ес

к
и

е 

к
л
ет

к
и

, 
ты

с.
/м

л
 

Ж
и

р
, 

%
 -

 

С
о
м

ат
и

ч
ес

к
и

е 

к
л
ет

к
и

, 
ты

с.
/м

л
 

Б
ел

о
к
, 

%
 -

 

С
о
м

ат
и

ч
ес

к
и

е 

к
л
ет

к
и

, 
ты

с.
/м

л
 

MBL1
CC 

161 
-0,09 

0,078
 

-0,09 

0,078
 

0,06 

0,079
 

-0,02 

0,079
 

-0,01 

0,079
 

-0,06 

0,079
 

MBL1
TC 

168 
-0,12 

0,076
 

-0,04 

0,077
 

0,04 

0,077
 

-0,02 

0,077
 

-0,03 

0,077
 

-0,18* 

0,075
 

MBL1
TT 

58 
-0,09 

0,131
 

-0,14 

0,130
 

0,32* 

0,124 

-0,02 

0,131
 

-0,18 

0,129
 

-0,16
 

0,130
 

* – P<0,05 

 

Таким образом, полученные результаты показали, что у животных с 

разными генотипами гена MBL1 величина и направленность корреляции почти 

между всеми показателями молочной продуктивности стабильная, слабая и 

отрицательная. Относительно хорошие показатели коэффициентов корреляции 

между жиром-белком и белком-соматическими клетками у первотёлок с 

генотипами ТТ и ТС гена MBL1, соответственно. 

Также нами изучена взаимосвязь между признаками молочной 

продуктивности у первотёлок с разными генотипами гена MBL1 и отдельного 

линейного происхождения (таблица 20). 

По группам первотёлок с генотипами СС, ТС и ТТ гена MBL1 и разного 

линейного происхождения между удоем и жиром установлена в основном 

корреляция как отрицательная (от - 0,01 до - 0,69). Средние положительные 

коэффициенты корреляции получены у животных с генотипом ТС гена MBL1 

линии Айдиала (r = 0,47) и с генотипом ТТ гена MBL1 линии Чифтейна (r = 0,43). 
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Таблица 20 – Влияние отдельных линий на сопряжённость признаков молочной 

продуктивности коров с разными генотипами гена MBL1 
Л
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о
к
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С
о
м

ат
и

ч
ес

к
и

е 

к
л
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к
и

, 
ты

с.
/м

л
 

А
й

в
ен

го
 MBL1

CC 
17 

-0,15 

0,255
 

-0,66** 

0,194
 

0,10 

0,257
 

-0,34 

0,243
 

0,28 

0,248
 

-0,34 

0,243
 

MBL1
TC 

19 
-0,16 

0,239
 

0,16 

0,239
 

0,11 

0,241
 

0,15 

0,240
 

-0,27 

0,234
 

-0,17 

0,239
 

MBL1
TT 

8 
-0,02 

0,408
 

0,33 

0,385
 

0,75* 

0,270
 

-0,19 

0,401
 

-0,33 

0,385
 

-0,11 

0,406
 

А
й

д
и

ал
 MBL1

CC 
18 

-0,13 

0,248
 

0,17 

0,246
 

-0,34 

0,235
 

0,42 

0,227
 

-0,02 

0,250
 

-0,20 

0,245
 

MBL1
TC 

11 
0,47 

0,294
 

-0,13 

0,331
 

0,11 

0,331
 

0,38 

0,308
 

-0,01 

0,333
 

0,46 

0,296
 

MBL1
TT 

2 - - - - - - 

Р
о
к
м

эн
 

MBL1
CC 

27 
-0,01 

0,200
 

-0,10 

0,199
 

0,12 

0,199
 

0,35 

0,187
 

0,36 

0,187
 

0,23 

0,195
 

MBL1
TC 

33 
-0,12 

0,173
 

0,06 

0,174
 

-0,13 

0,173
 

0,11 

0,173
 

0,09 

0,173
 

0,10 

0,173
 

MBL1
TT 

8 
-0,30 

0,389
 

0,04 

0,408
 

0,22 

0,398
 

0,47 

0,360
 

-0,26 

0,394
 

-0,69 

0,295
 

С
о
в
ер

и
н

г MBL1
CC 

2 - - - - - - 

MBL1
TC 

6 
-0,10 

0,497
 

0,02 

0,500
 

0,21 

0,489
 

0,43 

0,451
 

-0,59 

0,500
 

-0,01 

0,404
 

MBL1
TT 

1 - - - - - - 

Ч
и

ф
 

MBL1
CC 

87 
-0,05 

0,107
 

-0,02 

0,107
 

0,08 

0,107
 

-0,03 

0,107
 

-0,01 

0,107
 

-0,08 

0,107
 

MBL1
TC 

89 
-0,10 

0,105
 

-0,08 

0,106
 

0,06 

0,106
 

-0,13 

0,105
 

-0,01 

0,106
 

-0,41*** 

0,097
 

MBL1
TT 

34 
0,001 

0,171
 

-0,39* 

0,158
 

0,35* 

0,161
 

-0,34* 

0,161
 

-0,11 

0,170
 

0,03 

0,171
 

Ч
и

ф
те

й
н

 MBL1
CC 

10 
-0,43 

0,319
 

-0,06 

0,353
 

-0,37 

0,328
 

0,52 

0,302
 

-0,62 

0,223
 

-0,08 

0,352
 

MBL1
TC 

10 
-0,69 

0,256
 

0,02 

0,353
 

0,19 

0,347
 

0,19 

0,347
 

0,04 

0,353
 

0,66* 

0,266
 

MBL1
TT 

5 
0,43 

0,521
 

0,10 

0,574
 

0,58 

0,470
 

0,06 

0,576
 

0,21 

0,564
 

0,48 

0,506
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* – Р0,05; ** – Р0,01; *** – Р0,001 

 

Коэффициенты корреляции у животных с генотипами MBL1
CC

, MBL1
ТC

 и 

MBL1
ТТ

 и разной линейной принадлежности были как положительные (от 0,02 до 

0,33), так и отрицательные (от -0,02 до -0,66, P<0,01) между удоем и содержанием 

белка.  В группах первотёлок линии Айвенго с генотипом MBL1
ТТ

 получена 

средняя положительная корреляция (r = 0,33), тогда как в группах линий Айвенго 

с генотипом MBL1
СС

 и Чифа с генотипом MBL1
ТТ

 была средняя отрицательная 

связь -0,66 (P<0,01) и -0,39 (P<0,05). 

Коэффициенты корреляции между жиром и белком у особей с разными 

генотипами гена MBL1 и линиями в основном были слабо и средне 

положительными, составили 0,06-0,75, при этом r = 0,75 (P<0,05). Исключением 

были коровы с генотипами СС гена MBL1 линий Айдиала, Чифтейна и с 

генотипом ТС линии Рокмэна. У них этот показатель был отрицательным в 

пределах от - 0,13 до - 0,37. 

Установлено, что коэффициенты корреляции у животных разных линий 

между такими показателями, как удой-соматические клетки, жир-соматические 

клетки и белок-соматические клетки были в пределах от -0,69 до 0,66 (P<0,05). 

При этом корреляционная связь у аналогов с генотипами MBL1
CC

, MBL1
TC

 и 

MBL1
TT

 средняя положительная в линиях Айдиала, Рокмэна, Соверинга и 

Чифтейна (r = 0,35-0,66), а также средняя отрицательная в линиях Айвенго, 

Рокмэна, Соверинга и Чифа (от -0,33 до -0,69). 

Следует отметить, что лучшие показатели по сопряжённости основных 

признаков молочной продуктивности выявлены у коров с генотипом ТТ гена 

манноза-связывающий лектин линии Чифтейна. В тоже время животные с 

генотипами ТТ и ТС гена MBL1 линии Чифтейна и с генотипами СС и ТС гена 

MBL1 линии Рокмэна показали наихудшие данные взаимосвязи молочной 

продуктивности с количеством соматических клеток. 
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2.2.10 Встречаемость комплексных генотипов генов манноза-связывающего 

лектина и лактоферрина у первотёлок голштинской породы  

 

На основании анализа встречаемости комплексных генотипов генов 

манноза-связывающего лектина и лактоферрина выборки из 387 первотёлок 

голштинской породы установлено, что в данной популяции встречалось 6 

комплексных генотипов генов MBL1 и LTF (таблица 21). 

Таблица 21 – Встречаемость комплексных генотипов MBL1 и LTF у голштинских 

первотёлок 

Комбинации генотипов генов MBL1 и LTF Количество Соотношение 

n = 387 100% 

MBL1
CC

LTF
AA 

115 29,72 

MBL1
TC

LTF
AA 

114 29,46 

MBL1
TT

LTF
AA 

44 11,37 

MBL1
CC

LTF
AB 

49 12,66 

MBL1
TC

LTF
AB 

49 12,66 

MBL1
TT

LTF
AB 

16 4,13 

MBL1
CC

LTF
ВВ 

- - 

MBL1
TC

LTF
ВВ

 - - 

MBL1
TT

LTF
ВВ

 - - 

 

Среди 387 особей обладали комплексными генотипами MBL1
CC

LTF
AA

 – 115 

(29,72 %) первотёлок, MBL1
TC

LTF
AA

 – 114 (29,46 %), MBL1
CC

LTF
AB

 и MBL1
TC

LTF
AB

 

по 49 (12,66 %), MBL1
TT

LTF
AA

 – 44 (11,37 %), MBL1
TT

LTF
AB

 – 16 (4,13 %) 

животных, соответственно. 

Более наглядно соотношение комплексных генотипов по генам MBL1 и LTF 

в популяции голштинских коров показано на рисунке 9. 
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Рисунок 9 – Встречаемость комплексных генотипов MBL1 и LTF у голштинских 

первотёлок 

 

Благодаря проведённому анализу определено, что наибольшая 

встречаемость комплексных генотипов MBL1 / LTF характерна для первотёлок 

двух комплексных генотипов MBL1
CC

LTF
AA

 и MBL1
TC

LTF
AA

, что в общем 

составляет 59,18 % от поголовья изучаемой популяции. Причём, таких 

комплексных генотипов, как MBL1
CC

LTF
ВВ

, MBL1
TC

LTF
ВВ

 и MBL1
TT

LTF
ВВ

 у 

исследованных животных вообще не встречалось, это связано с отсутствием 

особей с генотипом LTF
ВВ

. 

 

2.2.11 Встречаемость комплексных генотипов генов манноза-связывающего 

лектина и лактоферрина у первотёлок голштинской породы в зависимости 

от линейной принадлежности 

 

Дополнительно к встречаемости комплексных генотипов манноза-

связывающего лектина и лактоферрина у первотёлок голштинской породы была 

определена встречаемость комплексных генотипов исследуемых генов с учётом их 

линейной принадлежности (таблица 22). 

Среди голштинских первотёлок линий Айвенго, Айдиала, Рокмэна, 

Соверинга, Чифа, Чифтейна встречаемость комплексных генотипов MBL1 / LTF 
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была в следующих пределах: генотип MBL1
CC

LTF
AA

 от 11,1 % в линии Соверинга до 

38,7 % в линии Айдиала; генотип MBL1
TC

LTF
AA

 от 20,0 % в линии Чифтейна до 33,8 % 

в линии Рокмэна; генотип MBL1
TT

LTF
AA

 от 6,4 % в линии Айдиала до 15,9-16,0 % в 

линиях Айвенго, Чифтейна; генотип MBL1
TC

LTF
AB

 от 8,8 % в линии Рокмэна до 33,3 % 

в линии Соверинга; генотип MBL1
TC

LTF
AB

 от 9,7 % в линии Айдиала до 20,0 % в линии 

Чифтейна; и генотип MBL1
TT

LTF
AB

 от 0 % в линиях Айдиала, Соверинга до 5,2 % в 

линии Чифа, соответственно. 

 

Таблица 22 – Частота встречаемости комплексных сочетаний генотипов генов 

MBL1 и LTF в разрезе линейной принадлежности коров 

Комплексное 

сочетание 

генотипов 

Айвенго Айдиал Рокмэн Соверинг Чиф Чифтейн 

n % n % n % n % n % n % 

MBL1
CC

LTF
AA 

10 22,7 12 38,7 21 30,9 1 11,1 64 30,5 7 28,0 

MBL1
TC

LTF
AA 

14 31,8 8 25,8 23 33,8 3 33,3 61 29,1 5 20,0 

MBL1
TT

LTF
AA 

7 15,9 2 6,4 5 7,4 1 11,1 25 11,9 4 16,0 

MBL1
CC

LTF
AB 

7 15,9 6 19,4 6 8,8 3 33,3 24 11,4 3 12,0 

MBL1
TC

LTF
AB 

5 11,4 3 9,7 10 14,7 1 11,1 25 11,9 5 20,0 

MBL1
TT

LTF
AB 

1 2,3 - - 3 4,4 - - 11 5,2 1 4,0 

ИТОГО 44 100 31 100 68 100 9 100 210 100 25 100 

 

Таким образом, исследования показали, что в целом среди самых высоких 

данных встречаемости комплексных генотипов MBL1 / LTF с учётом их линейной 

принадлежности была наибольшая у первотёлок линии Айдиала с генотипом 

MBL1
CC

LTF
AA

, линии Рокмэна с генотипами MBL1
TC

LTF
AA

 и линии Соверинга с 

генотипом MBL1
CC

LTF
AB

 (33,3-38,7 %), промежуточная – в линии Айвенго с генотипом 

MBL1
TT

LTF
AA

, линии Чифтейна с генотипами MBL1
TT

LTF
AA

, MBL1
TC

LTF
AB

 (15,9-20 %) и 

наименьшая – в линии Чифа (5,2 %), соответственно. 

Анализ ассоциации комплексных генотипов манноза-связывающего лектина 

и лактоферрина с молочной продуктивностью 387 первотёлок показал, что 
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наибольшим удоем, характеризовались коровы с комплексными генотипами 

MBL1
TC

LTF
AB

 и MBL1
TT

LTF
AB

. Их удои составили в среднем 6619-6626 кг молока. 

В отношении к сверстницам с другими комплексными генотипами MBL1
 
/ LTF 

разница составила 267-572 кг молока, причём превосходство было статистически 

достоверным (P<0,05-0,01) над животными с комплексными генотипами 

MBL1
CC

LTF
AА

 и MBL1
TT

LTF
AA

 (таблица 23). 

Таблица 23 – Влияние комплексных генотипов манноза-связывающего лектина и 

лактоферрина на показатели молочной продуктивности первотёлок 

Комплексный 

генотип 

n Удой, 

кг 

Белок, 

% 

Выход 

белка, 

кг 

Жир, % Выход 

жира, 

кг 

Содержание 

соматических 

клеток, тыс./мл 

MBL1
CC

LTF
AА 

115 
6054 

±81,7 

2,91 

±0,029 

176,2 

±2,86 

3,89 

±0,041 

235,5 

±3,79 

277,1 

±18,83 

MBL1
TC

LTF
AA 

114 
6352 

±116,3 

3,00 

±0,025 

190,6* 

±3,73 

3,89 

±0,035 

247,1 

±5,04 

272,8 

±16,65 

MBL1
TT

LTF
AA 

44 
6093 

±172,5 

2,86* 

±0,055 

174,3 

±5,05 

3,83 

±0,055 

233,4 

±7,02 

304,8 

±30,1 

MBL1
CC

LTF
AB 

49 
6229 

±162,7 

2,92 

±0,042 

181,9 

±4,94 

3,93 

±0,069 

244,8 

±7,30 

251,5 

±17,63 

MBL1
TC

LTF
AB 

49 
6619 

±188,9 

2,97 

±0,039 

196,6 

±6,31 

3,87 

±0,060 

256,2 

±7,10 

299,4 

±23,09 

MBL1
TT

LTF
AB 

16 
6626 

±181,0 

2,94 

±0,074 

194,8 

±8,75 

3,91 

±0,109 

259,1 

±9,09 

240,2 

±43,47 

 

По содержанию белка в молоке значительно превосходили особи с 

комплексным генотипом MBL1
TC

LTF
AA

 (3,00 %). Их преимущество над коровами с 

другими комплексными генотипами MBL1
 
/ LTF составило 0,03-0,14 %, причём 

статистически достоверная (P<0,05-0,01) разница была с животными 

комплексных генотипов MBL1
CC

LTF
AА

 и MBL1
TT

LTF
AA

. При этом по содержанию 

жира в молоке выгодно отличались животные с комплексным генотипом 

MBL1
CC

LTF
AB

 (3,93%). Они превосходили по этому показателю сверстниц с 

другими комплексными генотипами на 0,02-0,10%. 

Наибольшие показатели по выходу молочного белка и жира имели 

животные с комплексными генотипами MBL1
TC

LTF
AB

 и MBL1
TT

LTF
AB

 – 194,8-
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196,9 кг и 256,2-259,1 кг, соответственно. Они превосходили по этим данным 

первотёлок с другими комплексными генотипами MBL1
 
/ LTF на 4,2-22,3 кг и 9,1-

25,7 кг, соответственно. Причём межгрупповая разница по выходу молочного 

белка и жира была статистически достоверная (P<0,05-0,01) с комплексными 

генотипами MBL1
CC

LTF
AА

, MBL1
TC

LTF
AA

 (по выходу молочного белка) и 

MBL1
CC

LTF
AА

, MBL1
TT

LTF
AA

 (по выходу молочного жира). 

Содержание соматических клеток в молоке было в пределах от 240,2 

тыс./мл в группе коров с комплексным генотипом MBL1
TT

LTF
AB

; до 304,8 тыс./мл 

в группе сверстниц с комплексным генотипом MBL1
TT

LTF
AA

. Межгрупповая 

разница животных с разными комплексными генотипами MBL1
 

/ LTF была 

статистически недостоверной. 

Таким образом, по результатам сравнительного анализа первотёлок 

голштинской породы преимущество по основным показателям молочной 

продуктивности (удой, выход молочного белка и жира) было у животных с 

комплексными генотипами MBL1
TC

LTF
AB

 и MBL1
TT

LTF
AB

. Однако по содержанию 

соматических клеток в молоке выгодно отличались только животные с 

комплексным генотипом MBL1
TT

LTF
AB

.  

Дополнительно к оценке ассоциации комплексных генотипов генов 

манноза-связывающего лектина и лактоферрина с молочной продуктивностью 

первотёлок голштинской породы была определена молочная продуктивность и 

качество молока у коров с разными комплексными генотипами генов манноза-

связывающего лектина и лактоферрина с учётом их линейной принадлежности 

(таблица 24). 

Анализ ассоциации комплексных генотипов манноза-связывающего лектина 

и лактоферрина с молочной продуктивностью первотёлок показал, что 

наибольшим удоем, характеризовались коровы с комплексными генотипами 

MBL1
TC

LTF
AB

, MBL1
TT

LTF
AB

 линии Айвенго, MBL1
TT

LTF
AA

 линии Айдиала, 

MBL1
CC

LTF
AB

, MBL1
TT

LTF
AB

 линии Рокмэна, MBL1
CC

LTF
AB

 линии Соверинга, 

MBL1
TT

LTF
AB

 линии Чифтейна. Их удои составили в среднем 6846-7996 кг 

молока. В отношении к сверстницам с другими комплексными генотипами MBL1
 
/ 
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LTF и линиями разница составила 91-2939 кг молока, причём превосходство над 

отдельными комплексными генотипами других линий было статистически 

достоверным (P<0,05-0,001). 

По содержанию белка в молоке значительно превосходили особи с 

комплексными генотипами MBL1
CC

LTF
AА

, MBL1
TT

LTF
AB

 линии Айвенго, 

MBL1
TC

LTF
AB

 линии Айдиала, MBL1
TT

LTF
AB

 линии Рокмэна, MBL1
CC

LTF
AB

 линии 

Соверинга, MBL1
TT

LTF
AB

 линии Чифтейна (3,14-3,27%). Их преимущество над 

коровами с другими комплексными генотипами MBL1
 
/ LTF и линий составило 

0,06-0,66 %, причём статистически достоверная (P<0,05-0,001) разница была с 

животными комплексных генотипов MBL1
TT

LTF
AA

 линии Чифа, MBL1
CC

LTF
AA

 

линии Чифтейна, а также с отдельными комплексными генотипами других линий.  

По содержанию жира в молоке выгодно отличались животные с 

комплексными генотипами MBL1
TT

LTF
AB

 линии Айвенго, MBL1
CC

LTF
AB

, 

MBL1
TC

LTF
AB

 линии Айдиала, MBL1
TC

LTF
AB

, MBL1
TT

LTF
AB

 линии Чифтейна (4,16-

4,42 %). Они превосходили по этому показателю сверстниц с другими 

комплексными генотипами и линий на 0,11-0,91 %, причём превосходство над 

отдельными комплексными генотипами и других линий было статистически 

достоверным (P<0,05-0,001). 

Таблица 24 – Влияние комплексных генотипов манноза-связывающего лектина и 

лактоферрина на показатели молочной продуктивности первотёлок в разрезе 

линейной принадлежности 

Л
и

н
и

я
 

К
о

м
п

л
ек

сн
ы

й
 

ге
н

о
ти

п
 

Показатели молочной продуктивности 

У
д

о
й

, 
к
г 

Б
ел

о
к
, 

%
 

В
ы

х
о

д
 б

ел
к
а,

 к
г 

Ж
и

р
, 

%
 

В
ы

х
о

д
 ж

и
р

а,
 к

г 

С
о

д
ер

ж
ан

и
е 

со
м

ат
и

ч
ес

к
и

х
 

к
л
ет

о
к
, 

ты
с.

/м
л

 

А
й

в
ен

го
 

MBL1CCLTFAА 
5801±287,5 3,14±0,053 182,2±7,75 4,01±0,075 232,6±9,37 268,5±55,0 

MBL1TCLTFAA 
6649±317,6 2,98±0,085 198,1±11,05 4,03±0,110 268,0±15,88 282,8±99,4 

MBL1TTLTFAA 
6253±444,5 2,97±0,100 185,7±15,32 3,98±0,122 248,9±17,60 359,7±120,6 

MBL1CCLTFAB 
6512±209,4 2,88±0,064 187,5±3,92 3,99± 259,8±17,36 195,3±43,9 

MBL1TCLTFAB 7996±801,3 2,87±0,158 229,5±31,50 3,75±0,044 299,9±29,81 234,8±54,97 

MBL1TTLTFAB 
7281±0 3,27±0 238,1±0 4,31± 313,8±0 94,0±0 

А й
д

и
а л
 

MBL1CCLTFAA 
5813±206,2 3,04±0,048 176,7±7,34 3,84±0,080 223,2±9,23 252,7±18,24 
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MBL1TCLTFAA 
6370±367,8 3,05±0,067 194,3±12,50 3,90±0,175 248,4±24,24 313,6±64,03 

MBL1TTLTFAA 
7059±520,4 2,98±0,190 210,4±2,06 3,75±0,141 264,7±29,19 454,5±25,73 

MBL1CCLTFAB 
6061±575,3 3,01±0,163 182,4±19,93 4,16±0,211 252,1±22,92 286,7±29,60 

MBL1TCLTFAB 
5057±340,3 3,24±0,066 163,8±7,01 4,17±0,276 210,9±2,82 496,3±130,43 

Р
о

к
м

эн
 

MBL1CCLTFAA 
6170±223,4 2,85±0,058 175,8±6,48 3,73±0,091 230,1±9,10 185,1±16,03 

MBL1TCLTFAA 
6656±304,1 3,06±0,028 203,7±9,16 3,91±0,076 260,2±12,1 247,9±14,03 

MBL1TTLTFAA 
6755±462,2 2,90±0,082 195,9±12,61 3,51±0,177 237,1±13,75 292,4±64,74 

MBL1CCLTFAB 
6910±597,4 3,08±0,060 212,8±15,77 3,85±0,108 266,0± 249,2±38,98 

MBL1TCLTFAB 
6276±431,5 2,91±0,076 182,6±15,06 3,66±0,142 229,7±14,95 275,6±55,71 

MBL1TTLTFAB 
7575±266,6 3,17±0,148 240,1±3,04 3,70±0,363 280,3±25,35 176,0±83,16 

С
о

в
ер

и
н

г MBL1CCLTFAA 
5702±0 2,93±0 167,1±0 4,03±0 229,8±0 775,0±0 

MBL1TCLTFAA 
6244±323,1 2,99±0,087 186,9±4,18 4,04±0,052 252,3±16,41 209,0±86,34 

MBL1TTLTFAA 
5675±0 2,93±0 166,3±0 3,56±0 202,0±0 775,0±0 

MBL1CCLTFAB 
6846±387,9 3,19±0,069 218,4±10,51 4,03±0,153 275,9±14,72 276,3±82,78 

MBL1TCLTFAB 
5852±0 2,64±0 154,5±0 4,05±0 237,0±0 199,0±0 

Ч
и

ф
 

MBL1CCLTFAA 
6052±111,7 2,91±0,042 176,1±4,21 3,94±0,063 238,4±5,75 304,1±29,45 

MBL1
TC

LTF
AA 

6151±160,3 2,98±0,040 183,3±5,22 3,83±0,047 235,6±6,25 277,3±20,35 

MBL1TTLTFAA 
5837±233,4 2,78±0,088 162,3±5,71 3,83±0,078 223,6±9,94 298,0±35,18 

MBL1CCLTFAB 
6226±236,4 2,85±0,068 177,4±7,22 3,89±0,119 242,2±10,71 238,0±19,51 

MBL1TCLTFAB 
6487±270,2 2,98±0,059 193,3±8,64 3,86±0,079 250,4±11,08 312,0±36,19 

MBL1TTLTFAB 
6355±187,2 2,85±0,092 181,1±8,75 3,89±0,139 247,2±10,22 280,9±62,74 

Ч
и

ф
те

й
н

 

MBL1CCLTFAA 
6551±233,4 2,61±0,179 171,0±14,74 3,84±0,131 251,6±5,37 291,8±95,09 

MBL1TCLTFAA 
6595±564,4 2,89±0,142 190,6±12,60 3,93±0,288 259,2±23,33 276,8±24,27 

MBL1TTLTFAA 
6109±699,4 3,04±0,045 185,7±20,84 3,96±0,119 241,9±31,59 192,7±27,35 

MBL1CCLTFAB 
5275±429,1 2,89±0,111 152,4±15,03 3,81±0,018 201,0±17,05 262,7±109,04 

MBL1TCLTFAB 
6707±838,2 2,77±0,145 185,8±30,33 4,19±0,399 281,0±17,73 276,4±61,27 

MBL1TTLTFAB 
6884±0 3,18±0 218,9±0 4,42±0 304,3±0 172,0±0 

 

Наибольшие показатели по выходу молочного белка и жира имели 

животные с комплексными генотипами MBL1
TC

LTF
AB

, MBL1
TT

LTF
AB

 линии 

Айвенго, MBL1
TT

LTF
AB

 линии Рокмэна, MBL1
CC

LTF
AB

 линии Соверинга – 218,4-

240,1 кг, а также MBL1
TC

LTF
AB

, MBL1
TT

LTF
AB

 линии Айвенго, MBL1
TT

LTF
AB

 линии 

Рокмэна, MBL1
TC

LTF
AB

, MBL1
TT

LTF
AB

 линии Чифтейна – 201,0-313,8 кг, 

соответственно. Они превосходили по этим данным первотёлок с другими 

комплексными генотипами MBL1
 
/ LTF и линий на 5,6-87,7 кг и 4,4-112,8 кг, 

соответственно. При этом межгрупповая разница по выходу молочного белка и 

жира была статистически достоверная (P<0,05-0,001) с комплексными генотипами 

MBL1
TT

LTF
AA

 линии Чифа (по выходу молочного белка и молочного жира), 

причём разница с отдельными комплексными генотипами и другими линиями 

была статистически достоверной (P<0,05-0,001). 

Наименьшее содержание соматических клеток в молоке было в группе 

коров с комплексными генотипами MBL1
TT

LTF
AB

 линии Айвенго, MBL1
CC

LTF
AA

, 
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MBL1
TT

LTF
AB

 линии Рокмэна, MBL1
TT

LTF
AB

 линии Чифтейна – 94-185,1 тыс./мл. 

Они выгодно уступали по этому показателю животным с другими комплексными 

генотипами MBL1
 
/ LTF и линиями на 7,6-681 тыс./мл. При этом разница с 

отдельными комплексными генотипами и другими линиями была статистически 

достоверной (P<0,05-0,001). 

Таким образом, по результатам сравнительного анализа первотёлок 

голштинской породы преимущество по основным показателям молочной 

продуктивности (удой, содержание белка и жира в молоке, выход молочного 

белка и жира) было у трёх групп коров с комплексными генотипами MBL1
TT

LTF
AB

 

линии Айвенго, MBL1
TT

LTF
AB

 линии Рокмэна и MBL1
TT

LTF
AB

 линии Чифтейна. 

Эти группы животных выгодно отличались и по содержанию соматических 

клеток в молоке. Необходимо также отметить у сверстниц с комплексными 

генотипами MBL1
CC

LTF
AA

 и MBL1
TT

LTF
AA

 линии Соверинга молоко было низкого 

качества; в их молоке выявлено самое высокое содержание соматических клеток 

(775,0 тыс./мл). 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Селекционно-генетические методы профилактики мастита можно 

осуществлять в двух направлениях:  

1) Прямой отбор, т.е. селекция маститоустойчивых животных, основанный 

на методах селекции для количественных признаков, так как 

маститоустойчивость наследуется полигенно. Эти мероприятия обязательны в 

племенных хозяйствах, но состояние ситуации по маститу должна быть проведена 

в каждом стаде. Прямой отбор животных по маститоустойчивости связан с 

состоянием естественной резистентности их организма; 

2) Косвенный отбор, т.е. селекция на основе учёта количества соматических 

клеток в молоке, благодаря высокой корреляция между маститом и количеством 

соматических клеток (0,6-0,8). Соматические клетки в молоке – объективный 

показатель. Они служат методом диагностики скрытого мастита и клинического. 

Применение генетической оценки групп животных по соматическим клеткам 

молока улучшит резистентность к маститу, качество молока, здоровье животных, 

снизит затраты на лечение [116]. 

Использование современных методов ДНК-технологии и генно-

молекулярной диагностики в повышении молочной продуктивности и качества 

молока является перспективным направлением, которое в конечном счете 

обеспечит более высокий селекционный эффект [54, 55]. 

Многочисленные исследования показывают, что некоторые гены 

ассоциируются с продуктивностью животных, качеством их продукции, а также с 

устойчивостью к различным заболеваниям. В частности, такие генотипы генов, 

как лактоферрин (LTF) и манноза-связывающий лектин (MBL1) связаны с 

молочной продуктивностью и качеством молока коров, а также с устойчивостью к 

маститам [220, 237, 292, 226, 289, 268, 113, 19]. 

Изучением аллельного полиморфизма генов LTF и MBL1 у крупного 

рогатого скота занимались учёные России и дальнего зарубежья. 
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Исследования по определению встречаемости аллелей гена LTF среди 

различных пород и популяций крупного рогатого скота показали распределение 

частот аллелей А и В среди животных южного и восточного анатолийского 

красного скота (А – 0,47-0,63, В – 0,37-0,53), чистопородных и помесных по 

голштинской породе (А – 0,78 и В – 0,22), популяций голштинского скота 

иранской, сербской селекции (А – 0,775-0,831 и В – 0,169-0,225), ангусского 

мясного скота (А – 0,50 и В – 0,50) и помесей польская чёрно-пёстрая × 

голштинская порода (А – 0,677 и В – 0,323). Необходимо также отметить, что в 

большинстве исследований генотип ВВ гена LTF не встречался. В нашем 

исследовании голштинских коров встречаемость аллеля А (0,85) гена LTF была 

выше, а аллеля В (0,15), соответственно, ниже в сравнении с литературными 

данными, в том числе по голштинской породе. В исследуемой популяции также 

не выявлен генотип LTF
ВВ

 [190, 137, 237, 226, 203, 288]. 

Исследования по определению встречаемости аллелей гена MBL1 среди 

различных пород и популяций крупного рогатого скота показали распределение 

частот аллелей С и Т среди животных пород голштинской китайской селекции (С 

– 0,57, Т –0,43), Luxi Yellow (С – 0,74, Т – 0,26), Bohai Black (С – 0,63, Т – 0,37). 

Схожие результаты получены и в нашем исследовании коров голштинской 

породы. Так, частота встречаемости аллеля С (0,63) гена MBL1 была около 

верхней границы, а аллеля Т (0,37) около нижней границы, соответственно. 

Однако, имеются противоположные результаты исследований. В исследованиях 

крупного рогатого скота пород голштинской китайской селекции (С – 0,3318, Т – 

0,6682), симментальской китайской селекции (С – 0,3385, Т – 0,6615), Sanhe (С – 

0,3955, Т – 0,6045) встречаемость аллеля Т гена MBL1 была выше, чем аллеля С 

[220, 289]. 

Проведённые исследования ассоциации полиморфизма гена LTF с 

хозяйственно-полезными признаками коров показали, что аллели и генотипы по 

гену LTF связаны с молочной продуктивностью, содержанием соматических 

клеток в молоке и составом молока. По данным Nanaei H.A. et al. (2012) животные 

с генотипом LTF
АА

 превосходили аналогов с генотипом LTF
АВ

 по удоям на 156,48 
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кг молока. Схожие результаты получены и в нашем исследовании, хотя разница в 

нашем случае была выше и составила 302 кг (P<0,001). Большинство 

исследователей отмечают, что по содержанию соматических клеток в молоке 

выгодно отличались коровы, имеющие в геноме В аллель или генотип ВВ гена 

LTF. Схожая тенденция была в нашем исследовании. Животные голштинской 

породы с генотипом LTF
АВ

 по данному показателю имели меньшее содержание 

соматических клеток, чем у сверстниц с генотипом LTF
АА

. При этом в 

исследованиях Wojdak-Maksymiec K. et al. (2006) [270] содержание соматических 

клеток в молоке было наименьшим у коров с генотипом LTF
АА

. [288, 226, 267, 237, 

190, 226, 260, 261]. 

Проведённые исследования ассоциации полиморфизма гена MBL1 с 

хозяйственно-полезными признаками коров показали, что аллели и генотипы по 

гену MBL1 связаны с молочной продуктивностью, составом молока и 

содержанием соматических клеток в молоке [220, 285, 292]. 

По сведениям Liu J. et al. (2011) наибольшие удои имели животные с 

генотипом MBL1
TT

, тогда как по содержанию жира и белка в молоке выгодно 

отличались аналоги с генотипом MBL1
CC

 и MBL1
TC

. Однако в нашем 

исследовании схожие результаты получены у голштинских коров по содержанию 

жира и белка в молоке, тогда как по удоям выгодно отличались сверстницы с 

генотипом MBL1
TC

 [220]. 

По данным ряда зарубежных исследователй желательным генотипом MBL1 

с наименьшим количеством соматических клеток в молоке были животные с 

генотипом MBL1
TT

. Однако, в нашем исследовании наименьшим содержанием 

соматических клеток в молоке обладали голштинские коровы с генотипом 

MBL1
CC

. При этом другие исследователи показали, что генотипы по гену MBL1 не 

оказывают влияние на содержание соматических клеток в молоке, хотя отметили, 

что аналогичные исследования необходимо продолжить [220, 285, 22036 

Таким образом, на основе проведенных исследований сделаны следующие 

выводы: 
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1. Установлено, что основная доля случаев заболевания маститом у коров 

относится к факторам микробной этиологии (78,6 %). По определению количества 

соматических клеток в молоке у 27 коров был выявлен субклинический мастит, 

которые имели гомозиготный генотип СС по локусу гена MBL1 и у 11 коров был 

выявлен гетерозиготный генотип ТС.  

2. Анализ голштинских первотёлок с разными генотипами LTF и MBL1 по 

молочной продуктивности и качеству молока показал, что животные с 

генотипами LTF
АВ

 и MBL1
TC

 в сравнении с аналогами с другими генотипами 

имели больше: удои на 302 кг (P<0,001) и 157-320 кг, выход молочного белка на 

10,1 кг (P<0,05) и 12,3-15,1 кг (P<0,05-0,001), выход молочного жира на 11,7 кг 

(P<0,05) и 9,2-11,8 кг, соответственно. По содержанию соматических клеток в 

молоке животные с генотипами LTF
АВ

 и MBL1
CC

 выгодно уступали сверстницам 

на 6,71 тыс./мл и 4,2-14,0 тыс./мл, соответственно. В зависимости от линейной 

принадлежности животных более высокая молочная продуктивность и качество 

молока у коров с генотипом LTF
АВ

 линии Айвенго, а также с генотипом MBL1
TC

 

линии Айвенго и с генотипом MBL1
TT

 линий Айдиала и Рокмэна. 

3. Высокими показателями молочной продуктивности (удой – 6619-6626 кг, 

выход молочного белка – 194,8-196,9 кг, выход молочного жира – 256,2-259,1 кг) 

характеризовались первотёлки с комплексными генотипами MBL1
TC

LTF
AB

 и 

MBL1
TT

LTF
AB

, что выше, чем у сверстниц с другими генотипами на 267-572 кг, 

4,2-22,3 кг и 9,1-25,7 кг, соответственно. По содержанию соматических клеток в 

молоке несколько лучшее положение занимали животные с комплексным 

генотипом MBL1
TT

LTF
AB

. В зависимости от линейной принадлежности животных 

более высокая молочная продуктивность и качество молока у коров трёх 

комплексных генотипов: MBL1
TT

LTF
AB

 линии Айвенго, MBL1
TT

LTF
AB

 линии 

Рокмэна и MBL1
TT

LTF
AB

 линии Чифтейна. 

4. В группах первотёлок с разными генотипами LTF и MBL1 между 

основными показателями молочной продуктивности и качеством молока 

установлена слабая отрицательная связь. В некоторой степени хорошие и 

значимые коэффициенты корреляции выявлены между белком-соматическими 
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клетками (от -0,15 до -0,18, при P<0,05) у животных с генотипами LTF
AA

 и 

MBL1
TC

, а также между жиром-белком  (0,32, при P<0,05) у аналогов с генотипом 

MBL1
TT

. В зависимости от линейной принадлежности животных наилучшие 

показатели взаимосвязи между удоем-жиром (1,00, при P<0,001) у особей с 

генотипом LTF
AA

 линии Чифа, между жиром-соматическими клетками (-0,98, при 

P<0,01) у особей с генотипом LTF
AB

 линии Соверинга, а также между жиром-

белком (0,75, при P<0,05) у сверстниц с генотипом MBL1
TT

 линии Айвенго, между 

белком-соматическими клетками (-0,41, при P<0,001) у сверстниц с генотипом 

MBL1
TC

 линии Чифа. 

5. Апробированные ПЦР-ПДРФ-протоколы для генотипирования крупного 

рогатого скота по генам LTF и MBL1 являлись действенными подходами к 

определению генотипической принадлежности исследуемой выборки первотёлок 

голштинской породы. 

6. В популяции первотёлок голштинской породы по частоте встречаемости 

преобладали А аллель (0,85) и генотип LTF
AA

 (70,3%) гена лактоферрина, С аллель 

(0,63) и генотип MBL1
TC

 (43,4%) гена манноза-связывающего лектина. В 

зависимости от линейной принадлежности животных высокая встречаемость А 

аллеля (0,72-0,86) гена LTF и С аллеля (0,56-0,76) гена MBL1 сохраняется. 

7. В популяции голштинских первотёлок было 6 из 9 возможных 

комплексных генотипов MBL1 / LTF. Наибольшая встречаемость комплексных 

генотипов в популяции коров следующая: MBL1
CC

LTF
AA

 и MBL1
TC

LTF
AA

 (29,46-

29,76 %). В зависимости от линейной принадлежности животных более высокая 

встречаемость этих комплексных генотипов в линии Айдиала (38,7 %) и линиях 

Рокмэна, Соверинга (33,3-33,8%), соответственно. 
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ПРЕДЛОЖЕНИЯ ПРОИЗВОДСТВУ 

 

На основании проведённых исследований предлагается : 

1. Лабораториям рекомендуем использовать апробированную технику 

генотипирования крупного рогатого скота по локусам генов LTF и MBL1. 

2. Племенным скотоводческим хозяйствам с целью повышения молочной 

продуктивности и качества молока, а также снижения случаев маститов при 

отборе животных учитывать сочетания генотипов по локусам генов LTF и MBL1. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 
 

ГОСТ – государственный стандарт 

ДНК – дезоксирибонуклеиновая кислота. 

ед. –  единиц 

ЖКТ – желудочно – кишечный тракт 

нг – нанограмм 

СОМО – сухой обезжиренный молочный остаток 

ПМК –молочно – контрольная пластина 

п.н.  - пар нуклеотид. 

ПДРФ – полиморфизм длины рестрикционных фргаментов (RFLP – Restriction 

Fragment Length Polymorphism). 

ПЦР – полимеразная цепная реакция (PCR – Polymerase Chain Reaction). 

сек. – секунд 

СХПК – сельскохозяйственный производственный комплекс 

РТ – Республика Татарстан 

ЭДТА – этилендиаминтетрауксусная кислота (EDTA – ethylenediaminetetraacetic 

acid) 

10х ТВЕ буфер – трис – боратный буфер. 

bp – base pair (п.о. – пары оснований). 

CaCl2  - хлорид кальция 

dNTPs – deoxynucleosidtriphosphates (дНТФ – дезоксинуклеозидтрифосфаты). 

et. al. – и другие  

LTF – лактоферрин 

MBL - маннозосвязывающий лектин (англ. mannose binding lectin) 

SNP – Single Nucleotide Polymorphism (полиморфизм единичных нуклеотидов). 
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