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ЗАКОНОМЕРНОСТИ НАСЛЕДОВАНИЯ МАСТЕЙ, АССОЦИИРОВАННЫХ  
С ЛЕОПАРДОВЫМ КОМПЛЕКСОМ, У ЛОШАДЕЙ (ОБЗОР)1 

 
Цель исследования – обобщение опубликованных результатов исследований закономернос-

тей наследования чубарой масти у домашних лошадей. Задачи: провести анализ научных работ, 
направленных на изучение вариабельности чубарой масти и ее генетической детерминации. 
При подготовке обзора были использованы публикации ведущих научно-исследовательских групп, 
работающих в области генетики лошади. Поиск научных публикаций выполнялся с использова-
нием следующих электронных библиотечных ресурсов и баз данных: Wiley (https://onlineli-
brary.wiley.com), PubMed Central (https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov), ResearchGate (https://researchgate.net), 
OMIA – Online Mendelian Inheritance in Animals (https://omia.org). В список литературных источников 
было включено 7 монографий и 55 научных статей. Среди лошадей, имеющих признаки леопардо-
вого комплекса, наблюдается крайне широкое разнообразие вариаций фенотипов по масти. Клю-
чевую роль играет мутация LP (Leopard) в гене TRPM1, вызывающая появление уникальных ва-
риантов депигментации у лошадей. Мутации LP появилась в популяциях древних лошадей задолго 
до их одомашнивания и была вызвана ретровирусной инсерцией в интроне 1 гена TRPM1. К нас-
тоящему времени идентифицировано два локуса, мутации в которых ассоциированны с контро-
лем вариабельности мастей леопардового комплекса у домашних лошадей: неполностью доми-
нантный мутантный аллелель LP (ECA1:g.108297929_ 108297930ins1378) и доминантный моди-
фицирующий аллель PATN-1 (SNP ECA3:g.23658447T>G). Важно отметить, что, как правило, 
только гетерозиготность по аллелю LP в сочетании с наличием в генотипе лошади доминант-
ного модификатора PATN-1 приводит к предпочтительному хорошо выраженному фенотипу 
леопардовой масти. Мутация LP является основным фактором, определяющим наличие различ-
ных вариантов депигментации, наблюдаемой у чубарых лошадей. При этом гетерозиготные 
лошади (с генотипом LP/lp) обычно демонстрируют классические варианты чубарой масти в 
виде леопардовых пятен на белом фоне или чалую масть. Характер и интенсивность признаков 
депигментации могут значительно варьироваться в зависимости от дополнительных генети-
ческих факторов. 
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COAT COLOUR INHERITANCE PATTERNS ASSOCIATED WITH THE LEOPARD COMPLEX  
IN HORSES (A REVIEW) 

 

The aim of the study is to summarize the published results of studies on the inheritance patterns of the 
piebald coat color in domestic horses. Objectives: to analyze scientific papers aimed at studying the variabi-
lity of the piebald coat color and its genetic determination. In preparing the review, publications of leading 
research groups working in the field of equine genetics were used. The search for scientific publications was 
performed using the following electronic library resources and databases: Wiley (https://onlinelib-
rary.wiley.com), PubMed Central (https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov), ResearchGate (https://researchgate.net), 
OMIA - Online Mendelian Inheritance in Animals (https://www.omia.org). The list of references included 7 
monographs and 55 scientific articles. Among horses with traits of the leopard complex, an extremely wide 
variety of phenotypes in color is observed. The LP (Leopard) mutation in the TRPM1 gene plays a key role, 
causing unique depigmentation patterns in horses. The LP mutation appeared in ancient horse populations 
long before their domestication and was caused by a retroviral insertion into intron 1 of the TRPM1 gene. 
To date, two loci have been identified whose mutations are associated with the control of leopard skin color 
variation in domestic horses: the incompletely dominant mutant LP allele (ECA1:g.108297929_ 
108297930ins1378) and the dominant modifying allele PATN-1 (SNP ECA3:g.23658447T>G). It is important 
to note that, as a rule, only heterozygosity for the LP allele in combination with the presence of the dominant 
modifier PATN-1 in the horse's genotype leads to the preferred, well-defined leopard skin color phenotype. 
The LP mutation is the main factor determining the presence of various depigmentation variants observed in 
piebald horses. Heterozygous horses (with the LP/lp genotype) typically exhibit classic piebald patterns, such 
as leopard spots on a white background, or a roan color. The nature and intensity of depigmentation signs 
can vary significantly depending on additional genetic factors. 
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Введение. Исследования закономерностей 
наследования мастей представляют собой один 
из наиболее интересных разделов генетики ло-
шади. 

Одомашнивание лошади, происходившее по 
некоторым оценкам около 5,5 тыс. лет назад, 
явилось важнейшим событием в истории чело-
вечества [1]. Процесс одомашнивания привел к 
возникновению огромного фенотипического 
разнообразия среди животных и их генетиче-
ской адаптации к различным климатическим 
условиям и системам разведения и содержания 
[2]. P. Librado et al. отмечают, что геномные из-
менения, лежащие в основе как ранних, так и 
поздних стадий одомашнивания лошади, до сих 
пор остаются в значительной степени неизвест-
ными [3]. Тем не менее исследование геномов 
14 ископаемых домашних лошадей из бронзово-
го и железного веков, датируемых примерно от 

4,1 до 2,3 тысяч лет до настоящего времени, 
обнаружило ранние признаки отбора при одо-
машнивании, в т. ч. отбора на вариации мастей 
[3]. Дикие животные в отличие от домашних ха-
рактеризуются однотипностью окраски волося-
ного покрова [4]. Как правило, для большинства 
домашних животных масть представляет собой 
значимый в селекционном отношении признак. 
Исследования образцов древней ДНК показали, 
что широкая вариабельность мастей, наблю-
даемая у современных лошадей, появилась 
главным образом как результат искусственного 
отбора, начавшегося на ранних этапах одомаш-
нивания [5]. 

Исследования по генетическому картирова-
нию, проведенные на рубеже XX–XXI вв., спо-
собствовали появлению ряда молекулярно-
диагностических тестов, результаты которых 
можно учитывать при планировании селекцион-
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ной работы [6–8]. Информация о полиморфизме 
генов, контролирующих пигментацию, исполь-
зуется также для генетической характеристики 
различных пород и популяций лошадей [9, 10]. 
Новые передовые технологии молекулярной 
генетики, применяемые для создания обширных 
коллекций геномных последовательностей, 
произвели революцию в области геномики до-
машней лошади, открыв новые возможности 
для глубоких генетических исследований [11–
13]. В настоящее время мы можем наблюдать 
постоянное появление новых открытий, объяс-
няющих взаимосвязь генотипа и фенотипа [14–
16]. Все большее число признаков, имеющих 
селекционное значение, характеризуется на 
молекулярном уровне [17–19]. 

Известно, что основные масти, например та-
кие, как гнедая, рыжая, вороная и серая, имеют 
простые типы наследования, что позволяет про-
гнозировать масть жеребят при подборе роди-
тельских пар [20–22]. При этом некоторые масти 
лошадей, например чубарая, характеризуются 
более сложным наследованием, близким к по-
лигенным признакам [23, 24].  

Чубарая масть характерна для таких совре-
менных зарубежных пород, как кнабструппер 
(Дания), норикер (Австрия), американские ми-
ниатюрные лошади и аппалуза (США), а также 
встречается в некоторых локальных породах 
России и ближнего зарубежья, например в ал-
тайской, забайкальской и киргизской (рис. 1). 
Чубарая масть отличается чрезвычайно обшир-
ным разнообразием фенотипов [24]. Наиболее 
распространенные вариации чубарой масти: 
леопардовая, чепрачная и чалая. Леопардовая 
масть характеризуется наличием пигментиро-
ванных (леопардовых) пятен на белом фоне, 
этот вариант фенотипа является наиболее вос-
требованным в породах, в которых чубарая 
масть имеет селекционное значение. У лошадей 
чепрачной масти имеется участок депигмента-
ции, покрывающий в виде белой попоны (чепра-
ка) спину, поясницу, круп и бедра. Чепрак может 
быть однородно белым или с пигментирован-
ными пятнами. Чалый вариант чубарой масти 
характеризуется наличием смешения белых и 
пигментированных волос, при этом с возрастом 
лошади чалость, как правило, становится более 
выраженной [20]. 

 

 
 

Рис. 1. Жеребец чубарой масти на экспериментальной конюшне ВНИИ коневодства  
(фото автора) 

A leopard stallion at the experimental stables of the All-Russian Research Institute for Horse Breeding 
(photo by the author) 
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Цель исследования – обобщение опубли-
кованных результатов исследований законо-
мерностей наследования чубарой масти у до-
машних лошадей. 

Задачи: провести анализ научных работ, 
направленных на изучение вариабельности чу-
барой масти и ее генетической детерминации. 

Объекты и методы. При подготовке обзора 

были использованы научные публикации веду-

щих исследовательских групп, работающих в 

области генетики лошади. Поиск публикаций 

выполнялся с использованием электронных 

библиотечных ресурсов Wiley (https://onlinelib-

rary.wiley.com), PubMed Central (https://pmc.ncbi. 

nlm.nih.gov), ResearchGate (https://researchga-

te.net), базы данных OMIA – Online Mendelian 

Inheritance in Animals (https://omia.org). В список 

литературных источников было включено 62 

публикации, в т. ч. 7 монографий и 55 научных 

статей. 

Результаты и их обсуждение. В 1990 г. 

D.P. Sponenberg et al. показали, что наличие или 

отсутствие признаков чубарости контролируется 

аллелями одного аутосомного гена, при этом 

аллель, ассоциированный с наличием чубарос-

ти, не полностью доминирует над аллелем, кон-

тролирующим ее отсутствие [25]. Животные, 

имеющие в генотипе неполностью доминантный 

мутантный аллель, демонстрируют один из нес-

кольких вариантов депигментации: у чубарых 

лошадей «рисунок», формируемый волосяным 

покровом, может варьироваться от россыпи нес-

кольких белых волосков на крупе до почти пол-

ностью белого окраса всего тела. Кроме того, 

может наблюдаться так называемая лаковая 

чалость, прогрессирующая с возрастом и чаще 

всего не влияющая на пигментацию волос в об-

ласти костных поверхностей головы, на бедрах 

и голенях. При этом, как правило, для всех чу-

барых лошадей характерен ряд дополнитель-

ных признаков: непигментированная склера, 

полосатые копыта, наличие пятнистой пигмен-

тации в области ануса, гениталий и губ [23, 24]. 

Наиболее узнаваема так называемая леопар-

довая масть (англ.: «leopard coat colour»), харак-

теризующаяся наличием у лошади темных 

овальных пятен на белом фоне, покрывающим 

большую часть тела лошади (см. рис. 1). Поэ-

тому неполностью доминантный аллель, ответ-

ственный за чубарость, получил название «LP» 

(сокр. от англ.: «Leopard»). Символ «LP» было 

принято использовать для неполностью доми-

нантного мутантного аллеля, а строчные буквы 

«lp» – для обозначения рецессивного аллеля 

дикого типа [21]. В англоязычной литературе 

все разнообразие пятнистых и крапчатых фено-

типов, ассоциированных с мутацией LP, стали 

называть «леопардовым комплексом» (англ.: 

«Leopard Complex») [21, 24]. 

Согласно D.P. Sponenberg и R.R. Bellone ал-

лель LP проявляется в фенотипе в виде 3 ос-

новных признаков, так называемых составляю-

щих компонентов леопардового комплекса. Од-

ним из наиболее легко идентифицируемых ком-

понентов леопардового комплекса считается 

наличие при рождении жеребенка участка туло-

вища, покрытого белым (депигментированным) 

волосом. В случае крайне минимального прояв-

ления этот признак может практически не прояв-

ляться в фенотипе. С увеличением степени вы-

раженности признака область, покрытая белым 

волосом, расширяется, охватывая тело живот-

ного в направлении сзади вперед. При макси-

мальной выраженности признака область, пок-

рытая белым волосом, охватывает тело лошади 

полностью, обычно с сохранением небольшой 

остаточной пигментации волос в области горла, 

головы и конечностей [24]. 

Вторым компонентом леопардового комплек-
са, согласно D.P. Sponenberg и R.R. Bellone, 
считается чалость (лаковая чалость), отсутст-
вующая у жеребят при рождении и появляю-
щаяся с возрастом. Выраженность чалости у 
чубарых лошадей может значительно варьиро-
вать, усиливаясь с возрастом [20]. В некоторых 
случаях чалость у чубарых лошадей выражает-
ся в виде появления так называемого «инея» 
(англ. «frost»), т. е небольшой примеси белых 
волос, или «снежных хлопьев» (англ. «snow-
flake»), т. е. скоплений белых пятен небольшого 
размера, которые могут быть беспорядочно 
разбросаны по всему телу, но имеют тенденцию 
скапливаться, прежде всего в его передней час-
ти. Появление густой примеси белых волос в 
виде «инея» и «снежных хлопьев» часто может 
наблюдаться одновременно. При этом, прогрес-
сируя с возрастом, данный процесс может по-
менять окрас тела лошади до почти полностью 
белого. Масть таких лошадей принято называть 
лаково-чалой (англ. «varnish roan») в связи с 
тем, что для нее характерно наличие так назы-
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ваемых лаковых отметин (англ.: «varnish 
marks») – участков, сохраняющих пигментацию, 
наблюдаемых в некоторых частях тела: в об-
ласти головы, шеи, холки, плеч, ребер и бе-
дер, – как правило, в местах, где кожа располо-
жена ближе к костным поверхностям. Иногда у 
лаково-чалых лошадей могут появляться мел-
кие темные пятна неправильной формы – крап-
чатость (англ.: «Speckled pattern») [24]. 

Леопардовые пятна, являясь третьим компо-
нентом леопардового комплекса, представляют 
собой округлые или продолговатые пятна, раз-
бросанные на участках тела, покрытых белым 
волосом. Часто рисунок, формируемый продол-
говатыми леопардовыми пятнами, соответствует 
направлению роста волос. Леопардовые пятна 
могут также наблюдаться на пигментированных 
участках в виде гиперпигментированных темных 
пятен на более светлом фоне. Количество лео-
пардовых пятен зависит от числа копий аллеля 
LP в генотипе лошади – наибольшее их коли-
чество наблюдается у гетерозигот [24]. 

Обычно масть лошади может демонстриро-
вать сочетание двух или трех вышеперечислен-
ных компонентов леопардового комплекса, нап-
ример наличие белого участка в области крупа с 
леопардовыми пятнами (пятнистый чепрак) и 
наличие значительной примеси белых волос на 
пигментированных участках. При этом степень 
выраженности в фенотипе каждого из компо-
нентов леопардового комплекса может значи-
тельно варьировать от полного отсутствия в 
фенотипе до крайне яркого проявления. При 
этом часто масть может меняться в течение 
жизни лошади, особенно в случае появления 
выраженной чалости. Некоторые лошади имеют 
признаки чубарости при рождении, и их масть 
сохраняется относительно постоянной на про-
тяжении всей жизни, за исключением появления 
дополнительных участков небольшой чалости в 
виде незначительной примеси белых волос, в то 
время как другие лошади рождаются без явных 
признаков чубарости или с каким-либо одним 
признаком в минимальном проявлении, но с 
возрастом кардинально меняют масть, главным 
образом за счет появления значительной при-
меси в волосяном покрове белых волос в виде 
«снежных хлопьев» и лаковой чалости [24]. Нап-
ример, у лошади, имевшей жеребенком чепрак с 
леопардовыми пятнами, на пигментированных 

участках тела может наблюдаться прогресси-
рующая с возрастом чалость с крапчатостью, в 
результате чего формируется фенотип, схожий 
с леопардовой мастью. 

В крайне минимальной степени выражения в 
фенотипе лошади признаки леопардового ком-
плекса могут выглядеть как крапчатость в виде 
небольших темных пятнышек на депигментиро-
ванной коже в области губ, век, ануса и генита-
лий. Часто крапчатость кожи дополняется таки-
ми характерными признаками, как белая склера 
глаз и копыта с вертикальными полосами пиг-
ментированного и светлого трубчатого рога 
(рис. 2) [24]. 

Одним из наиболее распространенных ва-
риантов фенотипа, контролируемого аллелем 
LP, считается чепрачная масть (англ.: «blan-
ket»), характеризующаяся наличием у лошади 
при рождении участка, покрытого белым воло-
сом, в области крупа, бедер, поясницы и спины 
(рис. 3). Размер и рисунок чепрака характери-
зуются широчайшей вариабельностью, напри-
мер D.P. Sponenberg и R.R. Bellone выделяют 6 
его различных вариантов. В самом минималь-
ном проявлении признак характеризуется нали-
чием у лошади при рождении белых пятен на 
крупе, площадь которых не превышает 10 % 
общей площади тела. Такой фенотип описы-
вается в англоязычной литературе как «white 
spots over hips». Термином «кружевной чепрак» 
(англ. «lace blanket») называют белые пятна, 
площадь которых составляет от 10 до 20 % об-
щей площади тела. Фенотип с кружевным чеп-
раком характеризуется неравномерными депиг-
ментированными пятнами на крупе лошади, ко-
торые выглядят как изящное белое кружево на 
более темном основном фоне (рис. 4, А) [24]. 
Белый чепрак (англ.: «white blanket», а также 
«snowcap blanket») в отличие от кружевного 
чепрака представлен в виде достаточно обшир-
ной сплошной белой области с захватом крупа, 
бедер и поясницы лошади, площадью от 20 до  
40 % от общей площади тела лошади. Пятнис-
тый чепрак (англ.: «spotted blanket») характери-
зуется наличием разбросанных на нем леопар-
довых пятен (рис. 4, Б). Большой белый чепрак 
(англ.: «large white blanket» и большой пятнис-
тый чепрак (англ.: «large spotted blanket» отли-
чаются большими размерами – от 40 до 60 % 
общей площади тела лошади (рис. 4, В) [24]. 



Зоотехния и ветеринария 
 
 

85 

 

 
 

Рис. 2. Алтайская лошадь с крапчатостью кожи, белой склерой глаз и примесью белых волос  
в виде снежных хлопьев на выставке «Эквирос-2005» в Москве (фото автора) 

An Altai horse with mottled skin, white sclera, and snowflake pattern  
at the Equiros-2005 exhibition in Moscow (photo by the author) 

 

 
 

Рис. 3. Алтайская кобыла чубарой (чепрачной) масти на выставке «Эквирос-2004»  
в Москве (фото автора) 

An Altai mare with large spotted blanket pattern at the Equiros-2004 exhibition  
in Moscow (photo by the author) 

 

Леопардовая масть (англ.: «leopard») – это 
разновидность чубарой масти у лошадей, 
имевших при рождении наиболее обширный 
участок белого цвета площадью от 80 до 100 % 
от общей площади тела (рис. 4, Г). У лошадей 
леопардовой масти на белом фоне видна рос-
сыпь леопардовых пятен. Различают также ма-
лопятнистую леопардовую масть (англ.: «few 
spot leopard»), характерную для гомозиготных 
носителей аллеля LP и отличающуюся отсутст-
вием или крайне ограниченным количеством 

леопардовых пятен. У большинства лошадей 
леопардовой и мало-пятнистой леопардовой 
мастей сохраняются участки пигментированного 
волоса в области головы и шеи, за локтем и у 
коленного сустава [22, 24]. 

Масть лошадей, имевших при рождении 
участок белого цвета размером от 60 до 80 % от 
общей площади тела, в англоязычной литера-
туре классифицируется как «near leopard», т. е. 
близкая к леопардовой [24]. 
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Рис. 4. Жеребята с признаками леопардового комплекса на экспериментальной конюшне  
ВНИИ коневодства: А – кружевной чепрак; Б, В – чепрачная масть; Г – леопардовая масть  

(фото автора) 
Foals with the leopard complex patterns at the experimental stable of the All-Russian Research Institute 

for Horse Breeding: A – lace blanket; Б, В – blanket; Г – leopard coat colour (photo by the author) 
 

Масть лошади может демонстрировать ком-
бинацию всех характерных признаков леопар-
дового комплекса: наличие четко выраженной 
крапчатости кожи, белый чепрак с леопардовы-

ми пятнами, а также наличие участков с приме-
сью белых волос в виде инея и снежных хлопьев 
(рис. 5). 

 

 
 

Рис. 5. Комбинация различных признаков леопардового комплекса (фото автора) 
Combination of different patterns of the leopard complex (photo by the author) 
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Влияние мутации LP не ограничивается из-
менениями масти лошадей, оно также связано с 
более высоким риском нарушения функций ор-
ганов зрения. У американских миниатюрных 
лошадей и у лошадей породы аппалуза, имею-
щих гомозиготный генотип по аллелю LP, встре-
чается врожденная стационарная ночная слепо-
та (Congenital stationary night blindness – CSNB) – 
наследственное заболевание, влияющее на 
зрение лошадей в условиях низкой освещеннос-
ти [26–28]. Также ряд исследований показали, 
что лошади, гомозиготные по аллелю LP, под-
вержены большему риску возникновения реци-
дивирующего увеита (Equine recurrent uveitis – 
ERU), являющегося основной причиной слепоты 
у лошадей [29–31]. Отмечено, что лошади поро-
ды аппалуза чаще, чем лошади других пород, 
страдают рецидивирующим увеитом в форме 
слабовыраженного хронического внутриглазного 
воспаления [32, 33]. 

Интересно, что мутантные варианты ряда 
генов, контролирующих пигментацию у домаш-
них животных, обладают плейотропными эф-
фектами, приводящими в том числе к наруше-
ниям зрения, слуха и нейронной активности [34, 
35]. Так, широко известен летальный синдром 
белых жеребят (The lethal white foal syndrome) – 
врожденная аномалия, обусловленная гомози-
готностью по мутации, связанной с пегостью 
лошадей по типу «overo», при которой белорож-
денные жеребята страдают от кишечной непро-
ходимости, приводящей к летальному исходу в 
течение первых нескольких дней жизни [36, 37]. 
Синдром лавандовых жеребят (Lavender Foal 
Syndrome) представляет собой наследуемое по 
аутосомно-рецессивному типу летальное нас-
ледственное заболевание, встречающееся у 
арабских лошадей египетских линий [38]. Син-
дром вызван генетической мутацией в гене 
MYO5A и характеризуется осветленной (лаван-
довой) мастью, тяжелыми неврологическими 
нарушениями и судорогами [39]. В связи с тя-
жестью симптомов больных жеребят, как прави-
ло, подвергают эвтаназии вскоре после рожде-
ния [22]. Синдром множественных врожденных 
аномалий глаз у лошадей (Equine Multiple Con-
genital Ocular Anomalies syndrome) – наследст-
венное заболевание, встречающееся преиму-
щественно у животных, являющихся гомозигот-
ными носителями мутантного варианта гена 
PMEL17, вызывающего осветление масти за 
счет подавления синтеза пигмента эумеланина 

[40–42]. Структурные изменения в гене MITF 
(melanocyte inducing transcription factor) могут 
являться причиной появления пегости по типу 
«splashed white», а также глухоты и эмбрио-
нальной летальности у лошадей [43]. 

Принято считать, что плейотропные эффек-
ты играли важную роль в эволюции млекопи-
тающих. Установлено, что гены, демонстри-
рующие высокий уровень плейотропии, харак-
теризуются широкой экспрессией в тканях орга-
низма и участием во многих биологических про-
цессах, а также находятся под большим давле-
нием отрицательного отбора, что свидетельст-
вует о значимой роли плейотропных эффектов в 
адаптации видов [44]. 

Плейотропность мутантного варианта гена, 
ответственного за масти леопардового комплек-
са, указывала на его участие в ряде биологичес-
ких процессов, тем не менее локализация мута-
ции LP долго оставалась неизвестной [45].  
В 1990-х гг. исследователи получили достаточно 
эффективный инструмент для проведения кар-
тирования генома лошади благодаря открытию 
микросателлитных последовательностей в ее 
ДНК [13, 46, 47]. Уже в начале 2000-х гг. были 
предприняты попытки картирования мутации LP 
в геноме лошади с использованием микроса-
теллитных маркеров. Первоначально в качестве 
кандидатов рассматривались гены KIT (Pro-
tooncogene c-KIT), MGF (mast cell growth factor) и 
MITF (melanocyte inducing transcription factor), 
мутации в которых связаны с различными фор-
мами депигментации у млекопитающих. В ре-
зультате генетического тестирования и анализа 
групп сцепления в семьях полусибсов по отцов-
ской линии, состоявших из гетерозиготных по 
аллелю LP жеребцов и потомков, полученных от 
матерей без признаков присутствия LP, была 
исключена причастность генов KIT, MGF и MITF 
к мутации LP, ассоциированной с мастями лео-
пардового комплекса [48, 49]. Важнейшим ша-
гом к идентификации гена, ответственного за 
чубарую масть, стали результаты геномного 
картирования, опубликованные в 2004 г., пока-
завшие, что мутация LP локализована на 1-й 
хромосоме лошади в интервале между микро-
сателлитными локусами ASB08 и 1CA43 [50].  
В качестве одного из возможных генов-кандида-
тов был определен расположенный в этой об-
ласти ген TRPM1 (transient receptor potential 
cation channel, subfamily M, member 1). 
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В 2008 г. R.R. Bellone et al. методом количес-
твенной ПЦР в реальном времени выявили зна-
чительное снижение экспрессии гена TRPM1 в 
сетчатке глаз и коже у лошадей, гомозиготных 
по мутации LP [27]. Авторы пришли к выводу, 
что снижение экспрессии гена TRPM1 в сетчат-
ке глаз и коже может изменять сигнальные пути 
биполярных клеток, а также функцию мелано-
цитов, тем самым вызывая у лошадей как врож-
денную стационарную ночную слепоту, так и де-
пигментацию по типу леопардового комплекса. 

Последующие молекулярно-генетические ис-
следования были сосредоточены на поиске по-
лиморфизмов в области гена TRPM1, связанных 
с признаками леопардового комплекса [51].  
В конце 2010 г. вышел в свет специальный (до-
полнительный) выпуск журнала «Animal Gene-
tics», издаваемого Международным обществом 
генетики животных (ISAG). Выпуск был посвя-
щен наиболее актуальным и передовым иссле-
дованиям в области генетики лошади. В публи-
кации R.R. Bellone et al. была представлена ин-
формация о трех однонуклеотидных полимор-
физмах (ECA1 g.108281765T>C, ECA1 
g.108288853C>T и ECA1 g.108337089T>G), пол-
ностью ассоциированных как с мастями лео-
пардового комплекса, так и с врожденной ста-
ционарной ночной слепотой лошадей [52]. Од-
нако авторы статьи предполагали, что, вероят-
но, обнаруженные однонуклеотидные полимор-
физмы лишь случайно ассоциированы с приз-
наками леопардового комплекса и не являются 
причинными мутациями. Тем не менее любой из 
этих SNP мог использоваться в качестве ДНК-
теста на масти леопардового комплекса и врож-
денную стационарную ночную слепоту до тех 
пор, пока причинная мутация не будет иденти-
фицирована или подтверждена [53]. 

Наконец, в 2013 г. R.R. Bellone et al. сообщи-
ли об идентификации в интроне 1 гена TRPM1 
инсерции длиной 1378 п.н. (ECA1:g.108297929_ 
108297930ins1378), представлявшей собой 
длинный концевой повтор ретроэлемента эндо-
генного ретровируса II класса [54]. Для под-
тверждения полной ассоциации обнаруженной 
инсерции с генотипом LP и врожденной стацио-
нарной ночной слепотой было проведено тести-
рование методом аллель-специфичной ПЦР 511 
лошадей семи пород, сегрегирующих по фено-
типу мастей леопардового комплекса, а также 
43 лошадей с подтвержденным диагнозом по 
врожденной стационарной ночной слепоте. Ав-

торами исследования было показано, что длин-
ный концевой повтор эндогенного ретровируса 
нарушает транскрипцию гена TRPM1 прежде-
временным полиаденилированием. 

Следует отметить, что эндогенные ретрови-
русы представляют собой фрагменты геномов 
инфекционных ретровирусов, которые интегри-
ровались в геномы млекопитающих вследствие 
инфицирования ретровирусом зародышевых 
клеток хозяина (т. е. сперматозоидов, яйцекле-
ток или раннего эмбриона) и стабильно насле-
дуются [55]. Геномы современных млекопитаю-
щих содержат тысячи последовательностей, 
полученных от ретровирусов, которые помимо 
пассивных геномных элементов могут играть 
важную роль в формировании эволюции генома 
хозяина посредством сложных механизмов, 
включающих генетические инновации, иммуно-
модуляцию и адаптацию видов [55]. Присутст-
вуя в геномах человека и животных, эндогенные 
ретровирусы могут влиять на своих хозяев пос-
редством предоставления генов, используемых 
геномами хозяев для выполнения каких-либо 
физиологических функций. Более того, даже 
последовательности эндогенных ретровирусов, 
не кодирующие белки, могут играть важную фи-
зиологическую роль, например оказывая сущес-
твенное влияние на регуляцию экспрессии ге-
нов [56]. 

Очевидно, что эволюция геномов млекопи-
тающих формировалась во взаимодействии с 
эндогенными ретровирусами. При этом ретро-
вирусные инсерции, которые лишь незначи-
тельно вредны или селективно нейтральны, 
могли быть зафиксированы в популяциях слу-
чайно. Однако некоторые из них, по-видимому, 
были зафиксированы в связи с их селективны-
ми преимуществами, связанными с выполне-
нием важных физиологических функций [56]. 
Известно, что эндогенные ретровирусные длин-
ные концевые повторы играют центральную 
роль в вирусной репликации, интеграции и экс-
прессии генов, поскольку они содержат элемен-
ты регуляции транскрипции [54]. 

Таким образом, инсерция в интроне 1 гена 
TRPM1, представляющая собой длинный кон-
цевой повтор ретровируса и связананная как с 
фенотипом пигментации, так и с заболеванием 
глаз у лошадей, является одним из примеров 
влияния ретровирусов на эволюцию видов пос-
редством изменений регуляции генов, как пра-
вило, за счет цис-действующих последователь-
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ностей, которые функционируют как альтерна-
тивные промоторы или новые сигналы полиаде-
нилирования [54]. 

С целью установления возраста идентифи-
цированной у чубарых лошадей инсерции  
R.R. Bellone et al. протестировали с использова-
нием технологии NGS восемь древних образцов 
ДНК, которые либо ранее были типированы по-
ложительно по однонуклеотидному полимор-
физму (SNP), связанному с леопардовым ком-
плексом, либо считались хорошо сохранивши-

мися образцами [54]. Инсерция была обнаруже-
на в трех исследованных образцах, причем 
один из этих образцов датировался 14–15 тыс. 
лет до н. э. Полученные результаты позволили 

авторам предположить, что обнаруженная ими 
ретровирусная инсерция является древней 
структурной вариацией, появившейся в гено-

фонде лошадей задолго до их одомашнивания 
и сохранявшейся в популяциях не менее 17 тыс. 
лет, вероятно, обеспечивая некоторое селек-
тивное примущество в прошлом [54]. 

Масти леопардового комплекса были доста-
точно популярными фенотипами среди домаш-
них лошадей с древних времен. Так, в ходе ге-

нетического тестирования останков домашних 
лошадей из Кыркларели-Канлигечит (Турция), 
датируемых 2700–2200 гг. до н. э., было обна-
ружено большое количество носителей мутации 
(6 из 10 исследованных особей), включая одну 
гомозиготу [57]. 

Масти леопардового комплекса встречаются 
в нескольких современных породах домашних 

лошадей и характеризуются прежде всего де-
пигментацией и особым узором белых пятен, 
которые, как правило, симметричны и сосредо-
точены на крупе и бедрах. Однако размеры де-
пигментированных областей различаются и мо-
гут варьироваться от нескольких белых пятны-
шек на крупе до почти полностью белой масти 

[24]. Играя ключевую роль, мутация LP в гене 
TRPM1 приводит к появлению уникальных ва-
риантов депигментации у лошадей, при этом 
другие генетические факторы отвечают за из-
менение степени выраженности депигментации 
у носителей аллеля LP. В связи с этим среди 
лошадей-носителей аллеля LP наблюдается 

такое широкое разнообразие вариаций феноти-
пов по масти. 

В 2016 г. H.M. Holl et al. представили доказа-
тельства существования основного модифици-

рующего фактора, получившего название 
Pattern 1 с доминантным аллелем PATN-1, при-

сутствие которого значительно коррелирует с 
более обширными участками депигментации у 
чубарых лошадей. Был выявлен однонуклео-
тидный полиморфизм в 3'-нетранслируемой об-
ласти гена RFWD3 (Ring Finger and WD repeat 
Domain, ECA3:23658447T>G), ассоциированный 
с аллелем PATN-1. Как правило, у лошадей, 

имеющих в генотипе сочетание аллеля LP с ва-
риантом PATN-1, при рождении депигментацией 
охвачено более 60 % поверхности тела, хотя 
эта ассоциация и не является полной [58]. 

Отбор по масти с целью получения лошадей 
с ярко выраженным леопардовым фенотипом – 

одна из центральных целей разведения авст-
рийской породы норикер [59, 60]. Генотипирова-

ние 191 лошади породы норикер леопардовой 
масти по маркерам LP и Pattern 1 показало, что 
97 % из них были гетерозиготными по мутации 
LP и имели по крайней мере одну копию аллеля 
PATN-1, подтвердив, что гетерозиготность по 
локусу LP в сочетании с наличием доминантно-
го модификатора PATN-1 приводит к предпочти-

тельному хорошо выраженному леопардовому 
фенотипу [61]. G. Grilz-Seger et al. исследовали 
влияние отбора по масти, анализируя перекры-
вающиеся гомозиготные регионы (так называе-
мые острова ROH) в популяции лошадей поро-
ды норикер, и выяснили, что идентифицирован-
ные острова ROH содержали как гены, связан-

ные с размером тела и пигментацией волос, так 
и с фактором PATN-1, что свидетельствует о 
существенном влиянии направленного отбора 
по фенотипу хорошо выраженной леопардовой 
масти [62]. В породе норикер в племенных це-
лях не используются лошади, имеющие геноти-
пы, ассоциированные с нежелательными мас-
тями, такими как леопардовая с малым количес-

твом пятен (генотип LP/LP PATN-1/–) или чеп-

рачная (генотип LP/- patn-1/patn-1). Такая интен-
сивная схема отбора объясняет высокую рас-
пространенность генотипов LP/lp PATN-1/PATN-1 
и LP/lp PATN-1/patn-1 среди чубарых лошадей 
породы норикер [61]. 

Заключение. К настоящему времени иден-
тифицировано два локуса, мутации в которых 
ассоциированы с контролем вариабельности 
мастей леопардового комплекса у домашних 
лошадей: неполностью доминантный мутантный 
аллелель LP (ECA1:g.108297929_108297930 
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ins1378) и доминантный модифицирующий ал-
лель PATN-1 (SNP ECA3:g.23658447T>G). Важ-
но отметить, что, как правило, только гетерози-
готность по аллелю LP в сочетании с наличием 
в генотипе лошади доминантного модификатора 
PATN-1 приводит к предпочтительному хорошо 
выраженному фенотипу леопардовой масти. 
Мутация LP является основным фактором, оп-
ределяющим наличие различных вариантов 
депигментации, наблюдаемой у чубарых лоша-
дей. При этом гетерозиготные лошади (с гено-
типом LP/lp) обычно демонстрируют классичес-
кие варианты чубарой масти в виде леопардо-

вых пятен на белом фоне или чалую масть. Ха-
рактер и интенсивность признаков депигмента-
ции могут значительно варьироваться в зависи-
мости от дополнительных генетических факто-
ров. Гомозиготные лошади (генотип LP/LP), как 
правило, демонстрируют большую степень де-
пигментации. В то время как аллель LP играет 
центральную роль в появлении признаков чуба-
рой масти, другие гены-модификаторы могут 
усиливать или ослаблять пигментацию волос, 
расширяя спектр фенотипов, связанных с лео-
пардовым комплексом. 
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