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Származásellenőrzés - DNS 
Kromoszómák 
(lóban 31pár+2 ivari) 

nem kódoló 
szakaszok  

rövid blokkok 
ismétlődnek 

ismétlődések száma eltérhet 
allélok (pl:5,6,78…)  

csak a szülői 4 
lehetséges allélból 
lehet az utódban  

 
Amennyiben az utódban olyan allélt találunk amely sem a 

kancában sem a feltételezett apában/ménben nincs meg, a 
mént kizárhatjuk! 

AT AT AT AT AT AT 
AT AT AT AT AT AT 

AT AT AT AT AT 
AT AT AT AT AT 
 

DNS  
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Amennyiben az utódban olyan allélt 
találunk amely sem a kancában sem a 
feltételezett apában/ménben nincs meg, 
a mént kizárhatjuk!  

példa:  
STS210 locus    kanca:20/32  
           mén:  36/40  
           csikó: 20/40  
STS3210 locus  kanca: 6/11  
                           mén: 15/17  
                           csikó: 11/20 

•Egy származásellenőrző kit 10-12 mikroszatellitát vizsgál – genetikai 
profil  
•A csikó a  kanca és a feltételezett csődör profilja is szükséges  
•98%-os biztonságot lehet elérni 10 mikroszatellitával  
•minta vér, szőr  
•NÉBIH - Budapest, Származásellenőrzési DNS labor, Tábornok u. 2. 

Származásellenőrzés – DNS   /2 

mén1 

mén2 

csikó 

kanca xxxxxxx 





Az örökítő anyagban létrejött változás, amely az utódokra 
öröklődhet, és nem kívánatos következményekkel járhat.  
 
1. örökítő anyagban létrejött változás  
2. utódokra öröklődhet  
3. nem kívánatos következményekkel járhat 

Mitől genetikai egy betegség? 



Kromoszómák 
(lóban 31pár+2 ivari) 

változás –  
       MUTÁCIÓ 

törlődés 

áthelyeződés 

Megváltozik az örökítőanyag  
   -megváltozik a kódolt fehérje 
   -az egyed is más lesz! 

GATAACA 

GA_ _ACA 

DNS  

GTTAACA 
 

Mitől genetikai egy betegség? 

pont mutáció 

GATTACA 



diploid szervezet: 31 pár kromoszóma, testi sejtekben minden gén 
két példányban van meg, ezért a lovunk lehet: 
 
 (ahol AGATATA az egészséges és AGACATA a beteg gén változat) 

1. Örökítő anyagban létrejött változás…  

AGATATA -AGATATA:   homozigóta egészséges  

 AGATATA -AGACATA:  heterozigóta egészséges/beteg-HORDOZÓ  

AGACATA -AGACATA: homozigóta beteg 



A létrejött változás lehet  
 néma: a molekuláris szinten végbement változás   
  nem  fejeződik ki 
 
 nem halálos: az egészséget,  
   küllemet,teljesítményt negatívan   
   befolyásolja 
 
 halálos: ez nem öröklődik csak a hordozókban, rejtve 

2. .. az utódokra öröklődhet… 



-objektív: anyagcsere, szaporodás, immun, stb. egészségügyi  
  problémák 
-nem objektív: hobby állatok (falabella), új színváltozatok,  
  „görbe fül”, kopasz kutya…. 
 

„nem kívánatos” következményekkel 
-halálos betegségek, teljesítmény – küllem 
-rejtőzködő betegségek (recesszív, késői jelentkezésű)  
- állomány szintű problémák 
-preferált mén jelenség: sok utód, hatékonyan terjeszti a  
  betegséget 

3... nem kívánatos következményekkel járhat 



Tönkre tehet-e egy genetikai 
betegség egy fajtát? 

A genetikai betegségekkel kapcsolatos 
következetlen tenyésztési gyakorlattal  

(lásd hobbi tenyésztők, kutyatenyésztés)  
tönkre lehet tenni egy fajtát! 

De egy fajt semmiképp! 







• arab telivérekben 1973-ban azonosított genetikai  
rendellenesség 
• immunrendszert érintő mutáció következményeként az  
immunválasz hiányát okozza 
• törlődéses mutáció 
 

SCID – Súlyos kombinált immunhiányos betegség 



• arab telivérekben 1973-ban azonosított genetikai  
rendellenesség 
• immunrendszert érintő mutáció következményeként az  
immunválasz hiányát okozza 
• törlődéses mutáció 
 

SCID – Súlyos kombinált immunhiányos betegség 

• recesszív betegség – hordozók egészségesek !!  
• homozigóta beteg csikók a maternális ellenanyag kiürülésekor, 
(3-5 hónap) elpusztulnak banális fertőzésekben (tüdőgyulladás) 
• teszt: akkreditált labor 



Tévhit:  Nincs „biztonságos” tenyésztés hordozó állattal! 

SCID – Súlyos kombinált immunhiányos betegség 



                                      n            heterozigóta , hordozó 
USA             1998 -250  8,4% hordozó 
Anglia         1999 -106  2,8% hordozó 
Brazília       2001 -205  3% hordozó 
Szlovénia    2005 -128  0% hordozó  
Belgium        2006 -413  6,05% hordozó 
Dél-Afrika  2004 - 800  6,4% hordozó 
  2009 – 699  3,4% hordozó 
  
Hazai kutatás: Dr. Hereinné Joó Zsófia - TDK  
pozitív minták: Ernest Bailey, kentucky-i Gluck Equine Research Center  
Magyarország  2008 -  32 ló     0% hordozó 
 
Magyarország   2015       ?                          ? 

SCID – vizsgálatok 



 
diagnózis: keverhető más idegrendszeri betegségekkel, DNS teszt 
Dél-Afrika  2004     203   4,9% 
                           2009 197    5,1% 
Magyarország 2015   ? ? 
        

CA – Lovak Cerebrális Abiotrofiája 
•az agyban a Purkinje sejtek sorvadásával pusztulásával jár 
•recesszív homozigóták betegednek meg 6 hetes és két hónapos  
   koruk között (hordozók egészségesek!) 
•tünetek: fejremegés, egyensúlyvesztés, nehezen áll fel,  
   talajon tág állás, evezés-szerű lépés 



2010 Mapping of equine cerebellar abiotrophy to ECA2 and identification of a potential 
causative mutation affecting expression of MUTYH- 
Leah S. Brault a, Caitlin A. Cooper b, Thomas R. Famula b, James D. Murray b, M. Cecilia T. 
Penedo Genomics 2010 

CA – Lovak Cerebrális Abiotrofiája 



• CCDS letális szín higító gén - marker 
• főként egyiptomi arab lovakban előforduló recesszív 
betegség 
• szürke, sárga és „levendula” színű csikókban fordul elő 
• tünetek: idegrendszeri, opisztotónus (csillagvizsgáló 
 fejtartás), nystagmus 
• genetikai teszt van (deléciós mutáció) 

LFS - levendula csikó szindróma  

•vizsgálat, hordozók aránya 
    minta    heterozigóta 
 Dél-Afrika     2004 -  203         13%  
   2009 - 197         11% 
 Magyarország  2015    ?         ? 



LFS- levendula csikó szindróma CCDS letális higító gén 
• genetikai teszt van (deléciós mutáció) 

LFS - levendula csikó szindróma  

magyarországi monitorozás – Csigó Brigitta állatorvos hallgató  



•lóban viszonylag ritka az epilepszia 
•jórészt ismeretlen eredetű 2. naptól fél éves korig jelenik meg 
•tónikus-klonikus rohamok 
•jóindulatú – kinövi  
• terápia: fenobarbitál 

JIE- Fiatalkori Epilepszia 



OAAM - veleszületett nyakcsigolya deformitás  
occipito-atlanto-axiális malformáció 
• háziállatokban nem túl gyakori a nyakcsigolyák torzulásával járó  
 kórkép 
• az eltérő súlyosságú esetek idővel romlanak mert a 
 növekedéssel a gerincvelőt nyomni kezdik a torzult 
 csigolya ízületek – műtét,  eutanázia 
• multifaktoros betegség (több gén, környezeti hatások is)  
• génteszt nincs 



•légzacskók felfújódása 
•kancacsikókban gyakoribb, arab fajtában halmozott előfordulás 
•polygénes  
•terápia: műtét (lézer sebészet) 
•genetikai tesz: nincs 

GPT –krónikus légzacskó tympánia 



Felelős tenyésztői magatartás – kötelező v. önkéntes 
teszt és mentesítés 

1. Tenyészmének szűrése – csak mentes lehet 
2. Hordozók kizárása a tenyésztésből – kancák szűrése is 

Farag II. 





Köszönöm a figyelmet! 
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