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АСОЦІАЦІЇ ПОЛІМОРФІЗМУ ГЕНІВ ІНСУЛІНУ ТА МІОСТАТИНУ 
З ЖИВОЮ МАСОЮ КУРЕЙ 

Шуліка Л.В. – м.н.с., 
Інститут тваринництва Національної академії аграрних наук 

 
Стаття присвячена пошуку асоціацій поліморфізму генів інсуліну та міостатину з по-

казником живої маси курей. За результатами дослідження показано, що в межах лінії  
38 породи курей род-айленд червоний спостерігались розбіжності за живою масою між 
групами з різними генотипами за обома генами. Достовірна різниця (p<0,05) між групами 
курей із генотипами AG і GG за мутацією G2109A локусу міостатину, що становила  
6,4 %, була зафіксована для живої маси на 27 тижні життя. Гомозиготи AA за мутацією 
A+3971G гену інсуліну характеризувались достовірно (p<0,05) нижчою живою масою на 
31 тижні життя, порівняно з генотипами AG і GG на 8,6 і 6,7 % відповідно. За мутацією 
T+3737C локусу інсуліну значущих відмінностей між генотипами не виявлено. 

Ключові слова: поліморфізм, молекулярно-генетичні маркери, ген інсуліну, ген міоста-
тину, жива маса, кури. 

 
Шулика Л.В. Ассоциации полиморфизма генов инсулина и миостатина с живой 

массой кур 
Статья посвящена поиску ассоциаций полиморфизма генов инсулина и миостатина с 

показателем живой массы кур. В результате исследований показано, что в пределах линии 
38 породы кур род-айленд красный наблюдались различия в живой массе между группами с 
разными генотипами по обоим генам. Достоверная разница (p<0,05) между группами кур с 
генотипами AG и GG по мутации G2109A локуса миостатина, которая составила 6,4 %, 
была зафиксирована для живой массы на 27 недели жизни. Гомозиготы AA по мутации 
A+3971G гена инсулина характеризовались достоверно (p<0,05) более низкой живой 
массой на 31 недели жизни, в сравнении с генотипами AG и GG на 8,6 и 6,7 %, соответ-
ственно. По мутации T+3737C локуса инсулина значимых отличий между генотипами не 
выявлено. 

Ключевые слова: полиморфизм, молекулярно-генетические маркеры, ген инсулина, ген 
миостатина, живая масса, куры. 
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Shulika L.V. Associations of insulin and myostatin genes polymorphism with chicken live 
body weight  

The article is devoted to the search of associations of insulin and myostatin genes polymor-
phism with chicken live body weight. As a result of the investigation it was shown that within line 
38 of Rhode Island Red chicken breed there were observed distinctions in live body weight be-
tween groups with different genotypes. Reliable difference (p<0,05) between groups of chicken 
with AG and GG genotypes at G2109A mutation of myostatin locus, that equals 6,4 %, was 
recorded for live body weight at 27 weeks of life. AA homozygotes at A+3971G mutation of insulin 
gene had reliably (p<0,05) lower live body weight at 31 weeks of life comparing with genotypes 
AG and GG on 8,6 and 6,7 %, respectively. For T+3737C mutation of insulin locus, no significant 
differences were found between genotypes. 

Key words: polymorphism, molecular genetic markers, insulin gene, myostatin gene, live body 
weight, chicken. 

 

Постановка проблеми. Куряче м’ясо має високу поживну цінність і корис-

тується стабільно високим попитом у споживача, що зумовлює світовий розвиток 

птахівництва [1, с. 4; 2, с. 110]. На жаль, в Україні локальний генофонд мало 

задіяний у промисловому виробництві курятини, натомість щоразу закуповують-

ся фінальні гібриди кросів зарубіжної селекції [3, с. 149]. Ретельна селекційна 

робота, яка необхідна для підвищення конкурентоспроможності українських 

порід і ліній на ринку м’ясного птахівництва, потребує тривалого часу. Для 

підвищення ефективності та скорочення термінів селекційного процесу тради-

ційні методи доповнюють новітніми молекулярно-генетичними, до яких нале-

жить маркер-асоційована селекція (MAS), що залучає ДНК-маркери для оцінки 

племінної цінності тварин [4, c. 390; 5, с. 92]. З огляду на лінійну та популяційну 

специфічність більшості ДНК-маркерів [6, с. 31] існує потреба в попередній 

оцінці придатності того чи іншого маркера для MAS у межах конкретної лінії чи 

популяції. 

Аналіз останніх досліджень і публікацій. У випадку MAS найбільш перс-

пективними вважаються маркери, розташовані в межах генів, які контролюють 

біохімічні процеси, пов’язані із формуванням продуктивних або інших ознак  

[7, с. 49]. Щодо м’ясної продуктивності птиці, то до таких генів-кандидатів 

належать гени інсуліну (INS) [8, с. 137] та міостатину (MSTN) [9, с. 179]. INS 

кодує гормон інсулін, що бере участь у регуляції метаболізму вуглеводів, ліпідів і 

білків [10, с. 52]. Продуктом MSTN є регуляторний фактор міостатин, що висту-

пає як інгібітор росту м’язів [11, с. 2353]. Обидва гени в курей є поліморфними за 

ДНК-маркерами [12, с. 349; 13, с. 4]. Деякі з виявлених дослідниками мутацій 

можна розглядати як цільові маркери, оскільки для них показано зв’язок із 

м’ясною продуктивністю в окремих порід курей. Це, зокрема, мутація G2109A, 

розташована в першому екзоні локусу міостатину [14, с. 593], а також мутації 

T+3737C і A+3971G у межах другого інтрону і 3’UTR-області гену інсуліну 

відповідно [15, с. 984]. У попередніх дослідженнях нами було проаналізовано 

генетичну структуру вітчизняної синтетичної лінії курей породи род-айленд 

червоний за зазначеними маркерами. 

Постановка завдання. Мета дослідження – проаналізувати асоціації гено-

типів за локусами міостатину та інсуліну з живою масою курей лінії 38 породи 

род-айленд червоний. 
Виклад основного матеріалу дослідження. Дослідження проводили у віва-

рії Державної дослідної станції птахівництва НААН на курах-несучках (n=90). 
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Птицю утримували в індивідуальних клітках в однакових умовах, згідно з реко-
мендаціями з вирощування та утримання. Живу масу курей вимірювали індиві-
дуально у віці 17, 21, 27 і 31 тиждень. 

ДНК виділяли з індивідуальних зразків біологічного матеріалу (кров, перо) 
набором «ДНК-сорб В» (AmpliSens, RF). Визначення генотипу особин за мутаці-
ями MSTN G2109A, INS T+3737C, INS A+3971G проводили методом ПЛР-ПДРФ, 
використовуючи для ампліфікації цільових фрагментів генів праймери, запропо-
новані Ye X. et al [16, с. 78] та Qiu et al [15, с. 981], а для рестрикційного аналізу – 
фермент MspI (SibEnzyme, RF). Рестрикційні фрагменти розподіляли в 1,5–3% 
агарозному гелі з додаванням бромистого етидію як барвника. 

Дані аналізували загальноприйнятими методами варіаційної статистики, 
зважаючи на рекомендації Меркур’євої [17, с. 219] та Ребрової [18, с. 77, 101]. 
Зокрема, спочатку перевіряли нормальність розподілу дат у вибірці за критерієм 
Шапіро-Вілка. У разі, якщо розподіл відповідав нормальному, групи курей із 
різними генотипами порівнювали, використовуючи t-критерій Стьюдента,  
інакше – за допомогою непараметричного U-критерію Манна-Вітні. Відмінності 
між групами з різними генотипами вважали достовірними при p<0,05. Обробку 
даних здійснювали в середовищі програми Statistica 8.0 (StatSoft). 

Варто зазначити, що особливості генетичної структури популяції наклада-
ють певні обмеження під час аналізу даних. Якщо частота генотипу є низькою та 
число особин із цим генотипом, виявлених у популяції, не перевищує шести, 
порівняння не проводять із метою уникнення некоректного результату [19, с. 37]. 
Наприклад, у випадку мутації MSTN G2109A у популяції було виявлено лише 
одну особину з генотипом AA. Оскільки цієї кількості недостатньо для коректно-
го аналізу, порівняння здійснювали лише для груп курей із генотипами AG і GG. 

За мутацією G2109A в локусі міостатину жива маса в середньому виявилась 
вищою в особин із генотипом GG, порівняно з гетерозиготами. Статистично 
достовірну різницю між групами курей із генотипами AG і GG, яка становила  
6,4 %, показано для живої маси на 27 тижні життя, в усіх інших випадках, на 
жаль, величина p перевищувала порогове значення 0,05 (табл. 1). 

 

Таблиця 1 

Асоціації генотипів за мутаціями в генах міостатину та інсуліну  

з живою масою курей лінії 38 

Генотип 
Жива маса, кг (M±m) 

17 тижнів 21 тиждень 27 тижнів 31 тиждень 
MSTN G2109A 

AG (n=13) 1,55±0,031 1,72±0,048 1,73±0,055a 1,69±0,042 
GG (n=76) 1,56±0,014 1,74±0,017 1,84±0,015b 1,75±0,017 

INS T+3737C 
CC (n=39) 1,58±0,017 1,77±0,025 1,86±0,021 1,75±0,022 
CT (n=36) 1,54±0,021 1,73±0,025 1,81±0,025 1,74±0,025 
TT (n=15) 1,53±0,030 1,71±0,029 1,79±0,042 1,71±0,049 

INS A+3971G 
AA (n=7) 1,57±0,042 1,74±0,037 1,74±0,069 1,63±0,068c 

AG (n=31) 1,54±0,025 1,76±0,024 1,84±0,023 1,77±0,026d 
GG (n=52) 1,57±0,014 1,73±0,022 1,83±0,021 1,74±0,020d 

Примітка. Різниця достовірна на рівні p<0,05 для груп a і b, c і d. 

За локусом інсуліну проаналізовано дві мутації (табл. 1). У випадку INS 

T+3737C достовірних відмінностей між генотипами не зафіксовано, незважаючи 
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на те, що протягом усього періоду спостереження зазначалось підвищення живої 

маси в ряді генотипів TT → CT → CC. За мутації INS A+3971G виявлено досто-

вірну різницю між групою курей із генотипом AA та двома іншими генотипами 

за показником живої маси на 31 тижні життя, причому особини з генотипом AA в 

середньому характеризувались більш низькою живою масою, порівняно з гетеро-

зиготами та гомозиготами GG (на 8,6 і 6,7 % відповідно). 

Отож у межах дослідженої лінії курей мутації MSTN G2109A та INS 

A+3971G можна вважати придатними для використання з метою маркер-

асоційованої селекції за показником живої маси птиці. 

Наявні літературні дані щодо мутацій MSTN G2109A, INS T+3737C, INS 

A+3971G наведено в табл. 2. Варто зазначити, що в більшості досліджень щодо 

зв’язку між алельними варіантами/генотипами за поліморфізмом генів міостати-

ну та інсуліну і живою масою курей було приділено увагу раннім віковим етапам 

(7, 28, 110 днів життя тощо), на відміну від аналізу, проведеного нами, який 

охоплює термін із 119 (17 тижнів) по 217 день життя (31 тиждень). Тож, на жаль, 

пряме порівняння даних, отриманих у дослідженні, з літературними не вбачаєть-

ся можливим. 

 

Таблиця 2 

Порівняльний аналіз літературних даних щодо асоціацій генотипів 

за мутаціями генів MSTN та INS з живою масою курей 

Порода / лінія / 

популяція 
Країна Показник 

Вплив 

генотипу 
Джерело 

MSTN G2109A 

Line X1 

Китай 

жива маса в 7 днів p<0,05 

[16, с. 84] 
жива маса в 40 днів p<0,05 

Line Z1 
жива маса в 7 днів p<0,05 

жива маса в 40 днів NS2 

Pushkin breed 

(Пушкінська 

порода) 
Росія 

жива маса в 7 днів NS2 

[20, с. 26] жива маса в 49 днів NS2 

жива маса в 110 днів NS2 

Yurlov breed 

(Юрловська 

голосиста порода) 

жива маса в 7 днів NS2 

[21, с. 41] жива маса в 49 днів NS2 

жива маса в 110 днів NS2 

INS T+3737C 

White Recessive 

Rock x Xinghua (F2) 
Китай 

жива маса при виведенні NS2 

[15, с. 984] 
жива маса в 28 днів p<0,05 

жива маса в 56 днів p<0,05 

жива маса в 84 дні NS2 

INS A+3971G 

White Recessive 

Rock x Xinghua (F2) 
Китай 

жива маса при виведенні p<0,001 

[15, с. 984] 
жива маса в 28 днів p<0,001 

жива маса в 56 днів p<0,05 

жива маса в 84 дні NS2 

Примітки: 1. X, Z – комерційні лінії бройлерів. 2. NS – різниця між генотипами недостовірна. 

 

Водночас необхідно зауважити, що розбіжності у величині живої маси зале-

жно від генотипу проявляються по-різному в межах різних порід/ліній/популяцій, 
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що може вказувати на породо-, лінійну і навіть популяційну специфічність 

вивчених ДНК-маркерів. Наприклад, у випадку мутації MSTN G2109A жива маса 

курей, що належать до комерційних ліній бройлерів, у віці 7 днів перебувала в 

залежності від генотипу [16, с. 84], а для курей Пушкінської та Юрловської 

голоcистої порід такої залежності не виявлено [20, с. 26; 21, с. 41]. Окрім того, 

варто зазначити, що для дослідженої нами лінії 38 позитивний ефект спостерігав-

ся для генотипу GG (і, відповідно, алеля G), тоді як інші дослідження (на птиці 

китайської селекції) показали позитивний ефект алеля A [16, с. 84]. Наведені дані 

можуть свідчити про обумовленість вияву ефекту маркерної мутації особливос-

тями генетичного фону в порід різного походження або внаслідок її зчеплення з 

однією чи більше цільовими мутаціями. 

Подібна ситуація спостерігається й у випадку мутації T+3737C у локусі ін-

суліну. А саме для лінії 38 не було виявлено асоціацій із живою масою, тоді як у 

літературі показано їхню наявність для китайських популяцій курей [15, с. 984]. 

Водночас, можливо, для цієї мутації ефект виявляється лише в ранньому віці. 

Остаточне вирішення цього питання потребує подальших досліджень. Щодо 

мутації INS A+3971G, то отримані в дослідженні результати корелюють із літера-

турними даними, у яких теж показано зв’язок алельних варіантів із живою масою 

(табл. 2). 

Висновки і пропозиції. Для лінії 38 породи род-айленд червоний показано, 

що за мутацією G2109A гену міостатину особини з генотипом GG в середньому 

характеризуються на 6,4 % вищою живою масою на 27 тижні життя, ніж гетеро-

зиготні особини. За мутацією INS A+3971G помічено достовірно нижчу живу 

масу на 31 тижні життя в особин з генотипом AA, порівняно з гетерозиготами 

AG і гомозиготами GG (на 8,6 і 6,7 % відповідно). За мутацією INS T+3737C 

достовірної різниці між особинами з різними генотипами в період з 17 по 31 

тиждень життя не спостерігали. Виявлені закономірності пропонується викорис-

товувати для розроблення селекційних програм із залученням маркер-асоційоаної 

селекції в межах лінії 38 породи курей род-айленд червоний. 
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