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Cechy uzytkowosci miesnej zwierzat sg bardzo wazne z ekono-
micznego punktu widzenia, gdyz wptywajg na rentownos$c¢ pro-
dukcji. Dlatego tez wielu badaczy podejmowato i nadal podejmu-
je trud ustalenia gendw kandydujacych powigzanych z takimi
cechami oraz okreslenia wptywu ich polimorfizmu na badane
cechy. Dzieki identyfikacji polimorficznych form danego genu
oraz powigzaniu ich z faktycznymi cechami jakosciowymi i ilo-
Sciowymi istnieje mozliwos$¢ zwiekszenia postepu hodowlane-
go. Duze mozliwosci pod tym wzgledem oferuje genetyka mole-
kularna, ktérej osiggniecia coraz czesciej znajdujg zastosowa-
nie w praktycznej hodowli.

Gen GDF8 i kodowane przez niego biatko

Na cechy uzytkowosci miesnej zwierzat wptywa wiele genéw. Jed-
nym z nich jest gen GDF8 (growth differentiation factor 8) kodujacy
miostatyne, polipeptyd petnigcy w organizmie role negatywnego
regulatora wzrostu miesni szkieletowych. Polipeptyd kodowany
przez ten gen nalezy do nadrodziny transformujgcych czynnikéw
wzrostu B (TGFB) i odpowiedzialny jest za negatywng regulacje
wzrostu miesni szkieletowych [6, 28]. Dzieki identyfikacji polimor-
ficznych form danego genu oraz powigzaniu ich z faktycznymi ce-
chami jakosciowymi i iloSciowymi istnieje mozliwo$¢ zwiekszenia
postepu hodowlanego. U bydta opisano wiele polimorfizmow genu
GDF8, w tym na przyktad mutacje: nt821(del11), nt419(del7-ins10),
C313Y oraz Q204X, a u owiec mutacje ¢.960delG, c.*1232G>A
oraz c.120insA. Wszystkie te zmiennosci w réozny sposéb wptywa-
ja na uzytkowos¢ miesng zwierzat. Badania nad genem koduja-
cym miostatyne byty i nadal sg prowadzone u wielu gatunkow
zwierzat. W literaturze $wiatowej opisanych zostato wiele polimor-
fizmoéw wystepujacych w tym genie, ktére wptywajg na cechy uzyt-
kowe zwierzat [1, 14, 19, 26].

Prekursorowe biatko miostatyny, syntetyzowane gtéwnie w
miesniach szkieletowych, sktada sie z 375 aminokwasoéw, z cze-
go pierwsze 23 stanowig peptyd sygnatowy, a kolejne 243 pro-
peptyd (LAP — Latency Associated Peptide). Kolejnych 109 ami-
nokwaséw tworzy koncowg wersje peptydu [11, 19]. Dojrzate
biatko miostatyny formuje dimer, ktéry moze przytaczac sie do
receptora aktywiny typu IIB (ActRIIB), hamujac wzrost migsni
[11]. Przytaczenie sie miostatyny do receptora ActRIIB moze
skutkowa¢ aktywowaniem szlaku sygnatowego SMAD. Aktywo-
wanie tego szlaku wptywa na transkrypcje GDF8izahamowanie
wzrostu miesni [11]. Przed uwolnieniem sie dojrzatej miostatyny,
LAP jest potaczony z nig wigzaniami niekowalencyjnymi. Unie-
mozliwia to miostatynie przytgczenie sie do receptora ActRIIB,
dlatego tez nadmierna ekspresja LAP moze powodowaé zmniej-
szenie aktywnosci tego biatka i zwiekszenie masy miesniowej
[30]. Kolejnym biatkiem, ktére moze spowodowac przyrost tkan-
ki miesniowe;j jest folistatyna. Hamuje ona przytaczanie sie mio-
statyny do receptora ActRIIB [21, 23].

Gen GDF8 kodujacy miostatyne sktada sie z 3 eksonéw i 2 in-
tronéw. Zmapowany zostat on m.in. u myszy, bydta, owiec, a na-
wet u ludzi. U bydta, owiec i ludzi gen ten zostat zlokalizowany w
2. chromosomie, a u myszy w chromosomie 1. [2, 12]. Gen GDFS,
w zaleznosci od gatunku zwierzecia, ma rézng dtugos¢. Gen
kodujacy miostatyne u myszy ma dtugo$¢ 2705 par zasad
(chr1:53061640-53068079), u bydta 2768 (chr2:6213566-6220196),
u owiec 1128 (chr2:118144443-118149433), a u ludzi 2822 par
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zasad (chr2:190055697-190062729) [12]. W przypadku wystag-
pienia mutacji w obrebie genu kodujgcego miostatyne moze
dojs¢ do powstania nieaktywnego biologicznie biatka, co w kon-
sekwencji moze prowadzi¢ do zwiekszenia masy miesniowej
zwierzecia [21].

Po raz pierwszy gen miostatyny opisali McPherron i wsp. [26].
Badali oni myszy, u ktérych zahamowanie ekspresji genu GDF8
skutkowato zwiekszeniem liczby i wielkosci widkien miesniowych
[19, 26]. Myszy ze zmutowanym genem charakteryzowaty sie na-
wet trzydziestoprocentowym wzrostem masy ciata. Osobniki ho-
mozygotyczne pod wzgledem mutacji posiadaty znacznie rozbu-
dowang tkanke miesniowg [26]. Ponadto Elkasrawy i Hamrick
[10] stwierdzili, ze myszy pozbawione genu miostatyny odzna-
czaty sie zmniejszong zawartos$cig tkanki ttuszczowe;j.

Polimorfizm genu GDF8 u bydta

Wystepowanie polimorficznych form genu GDF8 bydta zostato
szeroko opisane w literaturze Swiatowej, ze wzgledu na powiag-
zanie ze zjawiskiem podwojnego umiesnienia, ktore jest skraj-
nym przypadkiem zwigkszenia masy miesniowej zwierzat. Po
raz pierwszy zjawisko to opisat Culley w 1807 roku, cho¢ niezna-
ne byty wtedy jego genetyczne podstawy [9], i od tego czasu
pozostawato w polu zainteresowania naukowcow. Badania wy-
kazaty, ze zmiany u zwierzat hipertroficznych zachodzg na po-
ziomie fizjologicznym i histologicznym. Zjawisko podwdjnego
umiesnienia u bydta charakteryzuje sie znacznym przyrostem
masy miesniowej, zwtaszcza na drodze hiperplazji, czyli zwiek-
szania sig¢ liczby wtokien migsniowych. Pomimo ze zwierzeta
takie czesto nazywa sie hipertroficznymi, to hipertrofia (powigk-
szanie sie wtokien miesniowych bez zwigkszenia ich liczby) je-
dynie w niewielkim stopniu wptywa na powstanie fenotypu po-
dwéjnego umiesnienia. U bydta przejawiajgcego fenotyp po-
dwojnego umiesnienia stwierdzono zmiany hormonalne. W po-
réownaniu do zwierzat o normalnym umiesnieniu, u zwierzat hi-
pertroficznych produkcja hormonéw wzrostu jest wyzsza, a
koncentracja insuliny i IGF-1 we krwi nizsza. Kosztem syntezy
lipidow zwiekszona zostaje synteza biatek i lipoliza. Zwierzeta o
podwojnym umiesnieniu czesto charakteryzujg sie zmniejszong
masg kosci i redukcjg tkanki ttuszczowej. Negatywnym aspek-
tem zjawiska jest nizsza ptodnos$¢ bydta. Ponadto, niektore
opracowania wskazuja, ze cieleta do pierwszego roku zycia sg
bardziej podatne na choroby uktadu oddechowego. Duza masa
migsniowa jest niewatpliwg zaletq bydta hipertroficznego.
Stwierdzono réwniez, ze mieso takie charakteryzuje sie wyzszg
zawartoscig biatka, nizszg zawartos$cig kolagenu i tkanek tacz-
nych, jest bardziej kruche, cho¢ mniej soczyste. Jednoczesnie
zauwazono, ze mieso ma jasniejszy kolor i nieznacznie wyzszg
temperature post mortem [29].

Sztandarowym przyktadem bydta charakteryzujgcego sie
duzg masg miesniowa jest miesna rasa belgian blue. Zwiekszo-
na masa ciata tych zwierzat zwigzana jest przede wszystkim ze
zwiekszeniem liczby wtdkien miesniowych. Przeprowadzone
badania powigzaty wystgpienie fenotypu podwdjnego umigsnie-
nia u tej rasy z mutacjg nt821 w kodujgcym regionie genu mio-
statyny (GDF8). Delecja 11 nukleotyddw w eksonie trzecim genu
miostatyny (mutacja nt821(del11)) powoduje przesuniecie ramki
odczytu i powstanie kodonu STOP. Powstate biatko jest nieak-
tywne biologiczne, w zwigzku z czym zwierzeta posiadajace te
delecje charakteryzujq sie zwiekszong masg ciata. Zjawisko to
zostato opisane nie tylko u rasy belgian blue, ale rowniez u blon-
de d’Aquitaine, limousine, parthenaise, rubia gallega i red angus
[1, 20, 32]. W literaturze mozna tez znalez¢ opisy innych mutaciji
majacych wptyw na cechy uzytkowosci miesnej bydta, np. muta-
cja nt419(del7-ins10) wystepujaca u bydta rasy maine-anjou.
Jest to delecja 7 z jednoczesng insercjg 10 nukleotydéw w pozy-
cji 419. nukleotydu w eksonie drugim. Zmiana ta powoduje za-
trzymanie translacji na aminokwasie 140. i powstanie nieaktyw-
nego biatka [14]. Z kolei tranzycja G>A w pozycji 938. nukleotydu
w eksonie trzecim (mutacja C313Y) zmienia strukture trzecio-
rzedowgq biatka, co powoduje utrate aktywnosci biologicznej.
Mutacja taka zostata opisana m.in. u bydta piemontese i gascon-
ne [2, 14, 19, 20]. Tranzycja C>T w pozycji 610. zatrzymujaca



Tabela 1
Mutacje w obrebie genu miostatyny wystepujace u bydta

donu STOP i skrocenie biatka. Osobniki ho-
mozygotyczne pod wzgledem mutacji ¢.120in-
sA nie produkujg aktywnego biatka. Boman i

Nazwa

" Rodzaj
mutacji

Konsekwencje

Rasa

Vage [6] opisali taki polimorfizm u owiec rasy
norwegian speelsau. Analizujgc dostepna lite-

Przesuniecie ramki

nt821 (del1) odczytu, kodon STOP

Delecja 11 nt

belgian blue, blonde d’aquitaine,
limousine, parthenaise,
rubia gallega, red angus

rature mozna stwierdzi¢, ze rodzaj, czestosé
wystgpienia poszczegolnych polimorfizmoéw
genu GDF8, a takze ich wptyw na uzytkowos¢é

Delecja 7 nt

miesng moga by¢ zalezne od rasy. W tabeli 2.

nt419 (del7-ins10)  Z réwnoczesn Przedwczesny maine-aniou podano informacje o trzech mutacjach w obre-
. : a kodon STOP ) bie genu GDF8 u owiec.
insercjg 10 nt
Zmiana struktury Zastosowanie w praktyce hodowlanej
C313Y GoA Ill-rzedowe;j biatka, piemontese, Badania majace na celu ustalenie zaleznosci
utrata aktywnosci gasconne pomiedzy polimorficznymi formami gendéw
biologicznej wptywajgcych na uzytkowos¢ zwierzat a fak-
Przedwczesny ‘ tycznymi cechami jakosciowymi i ilosciowymi
Q204X C>T kodon STOP charolaise moga znalez¢ zastosowanie w hodowli zwie-
rzat. Zwierzeta hipertroficzne sg wazne ze
Przedwczesny . ) . & ;
E226X G>T Kodon STOP maine-anjou wzgledu na zwigkszong mase miesniowg i

translacje na 204. aminokwasie nazwana zostata Q204X. Zmia-
na ta powoduje przyrost masy miesniowej, zmniejszenie tkanki
ttuszczowej m.in. u osobnikéw rasy charolaise [1, 20]. Allais i
wsp. [1] stwierdzili ponadto, ze mieso uzyskane od osobnikéw, u
ktorych zidentyfikowano ten polimorfizm charakteryzuje sie
wiekszg kruchoscig i delikatnoscig. Kolejnym polimorfizmem
opisanym w literaturze jest transwersja G>T w pozycji 676.
(E226X), ktéra zostata zidentyfikowana u bydta maine-anjou.
Zarowno w przypadku mutacji E226X, jak i Q204X zmiana po-
woduje powstanie przedwczesnego kodonu STOP i utrate ak-
tywnosci miostatyny [14, 20]. W tabeli 1. przedstawione zostaty
informacje dotyczace mutacji w obrebie genu GDF8 bydta.

Polimorfizm genu GDF8 u owiec

Roéwniez u owiec opisano kilka polimorfizméw w genie GDF8
[5,7,13,22]. Jednym z nich jest polimorfizm ¢.960delG, charakte-
ryzujacy sie delecjg guaniny w pozycji 960. nukleotydu. Zmiana
taka powoduje przesuniecie ramki odczytu i powstanie przed-
wczesnego kodonu STOP i w konsekwencji wystapienie fenotypu
bardziej umiesnionego. Jak wykazali Boman i wsp. [4] migso
zwierzat homozygotycznych pod wzgledem tego SNP charakte-
ryzowato sie wyzszg klasg EUROP i mniejszg zawarto$cig ttusz-
czu. Polimorfizm taki opisany zostat u rasy norwegian white she-
ep [4]. Kolejnym polimorfizmem jest ¢.*1232G>A, czyli tranzycja
G>A w regionie 3'UTR powodujgca zmniejszenie ilosci krgzacej
w organizmie miostatyny nawet do 1/3 [7, 5, 13]. Mutacja
¢.*1232G>A tworzy miejsce docelowe dla microRNA, hamujac
tym samym translacje biatka miostatyny [7]. Han i wsp. [16] stwier-
dzili, ze osobniki posiadajgce dwa allele A charakteryzujg sie
wiekszg masg ciata od posiadajacych tylko jedng kopie tego alle-
lu. Jednoczesnie heterozygoty odznaczajq sie wiekszg masg cia-
ta niz homozygoty GG [16]. Rasy owiec, u ktorych stwierdzono
wystgpienie takiego polimorfizmu to m.in. new zealand (NZ) texel
[18], australian texel, poll dorset [22], east friesian [3] i charolaise
[15]. Kolejnym polimorfizmem jest mutacja ¢.120insA, czyli inser-
cja adeniny w pozycji 120. nukleotydu powodujgca powstanie ko-

zredukowang tkanke ttuszczowa, a co za tym
idzie, z jednego osobnika mozna uzyskaé
wiekszg ilos¢ chudego miesa. Dzigki zastosowaniu technik ge-
netyki molekularnej mozliwe jest przy$pieszenie postepu ho-
dowlanego i wypracowanie ekonomicznie bardziej optacalnych
linii miesnych.

Przez wieki wybierano do hodowli przede wszystkim osobniki
odznaczajace sie pozadanymi cechami. Jednakze wada takiego
postepowania byt dtugi okres oczekiwania na pojawienie sie za-
mierzonych zmian w populacji. W dzisiejszych czasach selekcja
moze by¢ prowadzona nie tylko na podstawie obserwacji fenoty-
powych, ale réwniez dzieki zastosowaniu metod analizy moleku-
larnej. Zidentyfikowanie polimorficznych form genéw kandyduja-
cych oraz stworzenie testow pozwalajacych przeskanowac duzg
liczbe zwierzat pod katem wystgpienia korzystnych mutaciji,
moze pozwoli¢ kojarzy¢é osobniki posiadajace odpowiedni ze-
staw alleli. Wykorzystanie technik genetyki molekularnej, zwtasz-
cza uzycie markerow genetycznych (MAS — marker-assisted se-
lection), moze znacznie przyspieszy¢ postep hodowlany [8, 24].

W literaturze opisano rézne techniki molekularne pozwalaja-
ce na identyfikacje polimorficznych form genu GDF8. Jednakze
wiekszos¢ z nich nie ma zastosowania komercyjnego. Wprowa-
dzenie komercyjnych testéw, dostepnych dla hodowcow, mogto-
by przyczyni¢ sie do zwiekszenia postepu hodowlanego. W celu
udoskonalenia populacji w zakresie cech migsnych, hodowcy
mogliby przeprowadzi¢ testy majgce na celu ustalenie genoty-
pow zwierzat przeznaczonych do rozrodu i wybrac takie, ktére
posiadajg korzystne genotypy.

Do tej pory prace hodowlane z wykorzystaniem markeréw
genetycznych, identyfikujacych polimorfizmy w genie miostaty-
ny, sg stosowane zwtaszcza u bydta. American Angus Associa-
tion (AAA) oferuje test na obecnos¢ mutacji nt821(del11). Dzieki
wynikom tego testu hodowcy moga wybrac¢ do dalszej hodowli
osobniki charakteryzujace sie delecjg jedenastu nukleotydow w
genie GDF8. Zwierzeta posiadajace takg mutacje odznaczajg
sie zwiekszong masg miesniowa [31].

Istnieje réwniez komercyjny test MyoMAX® pozwalajacy na
identyfikacje polimorfizmu ¢.*1232G>A w genie GDF8 u owiec.
Owce u ktérych wystepuje takie SNP odzna-
czaja sie zwiekszong masg miesniowa i zmniej-
szong tkanka tluszczowa [17, 25, 27]. Wedtug
ulotki opisujacej test MyoMAX® osobniki, u ktd-

rych stwierdzono wystgpienie pojedynczej kopii
allelu A charakteryzuja sie piecioprocentowym

wzrostem umiesnienia oraz siedmioprocento-
wym spadkiem zawartosci ttuszczu w miesie. Z

kolei zwierzeta bedace homozygotami pod
wzgledem mutacji ¢.*1232G>A odznaczajg sie
dziesiecioprocentowym wzrostem umigsnienia
i czternastoprocentowym spadkiem zawartosci
ttuszczu [27].

Tabela 2
Mutacje w obrebie genu miostatyny wystepujace u owiec
Nazwei Rodzaj Konsekwencje Rasa
mutacji
€.960delG Delecja Przesunigcie ramki norwegian white shee
’ guaniny odczytu, kodon STOP 9 P
Powoduje zmniejszenie
c*1232G>A Tranzycja |Io§C| k.razg_cej w texgl, Icharolalse,
G>A organizmie miostatyny east friesian, poll dorset
nawet do 1/3
c.120insA Inserga Kodon STOP norwegian spaelsau
adeniny
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Po latach dramatycznego spadku pogtowia owiec w Polsce, w
ostatnich latach nastgpito ustabilizowanie na poziomie okoto
200 tysiecy sztuk [1, 15]. W roku 2012 zaobserwowano wrecz
nieznaczny wzrost pogtowia (5507 sztuk) w poréwnaniu z ro-
kiem poprzednim (rys. 1) [15]. Giéwnymi przyczynami spadku
liczebnosci owiec po roku 1989 byto zatamanie sie cen wetny,
niska produkcja jagniat rzeznych oraz staba promocja jagnieci-
ny, ktéra skutkuje znacznie mniejszym spozyciem miesa jagnie-
cego, zwilaszcza przez miodsze pokolenia [8, 13]. Zgodnie z
zatozeniami ,Programu doskonalenia owiec do roku 2010”, wa-
runkiem optacalnosci chowu i hodowli owiec byta produkcja mto-
dej jagnieciny rzeznej z przeznaczeniem na eksport [5]. Obecna
sytuacja geopolityczna sprawia, ze Polska, jako cztonek UE,
posiada dostep do duzego rynku odbiorcow zainteresowanych
konsumpcjg dobrej jakosci zywca jagniecego. Podkreslenia wy-
maga fakt, ze polska zywos¢ nadal cieszy sie wsréd odbiorcow
zagranicznych dobrg marka [6]. Dodatkowym zrédtem dochodu
dla znacznego grona hodowcoéw krajowych utrzymujacych rasy
wchodzace w sktad rezerw genetycznych jest system doptat [2,
16, 17]. W latach 2007-2013 wynosity one 320 zt do 1 matki sta-
da podstawowego [14, 17]. Obecnie w matecznych stadach
owiec doskonali sie praktycznie jedng ceche bezposrednio
zwigzang z produkcja jagnig rzeznych, tj. mase ciata w wieku 56
dni [5]. Cecha ta, wraz z plennoscig matki, wchodzi w sktad obo-
wigzujgcego indeksu selekcyjnego [5, 15]. Obliczony fenotypo-
wy indeks selekcyjny jest nastepnie traktowany jako cecha be-
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Rys. 1. Pogtowie owiec w latach 2002-2012 (wg GUS)

daca przedmiotem szacowania wartosci hodowlanej wszystkich
zwierzat danej rasy metodg BLUP-AM [20].

Przeprowadzono badania, ktérych celem bylo ustalenie ten-
dencji rozwojowych w zakresie masy ciata 56-dniowych jagniat
nastepujacych ras: merynos polski (mp), owca wielkopolska
(wlk), polska owca nizinna (pon) i owca pomorska (pom) w latach
2002-2012. Wymienione rasy owiec uzytkowane sg na ogot w
typie miesno-wetnistym [3, 10]. Do roku 2011 maciorki merynosa
polskiego stanowity najwiekszy udziat wéréd samic wpisanych
do ksigg zwierzat zarodowych. Od roku 2012 przewodza w tej
klasyfikacji maciorki owcy pomorskiej [15]. W roku 2012 maciorki
merynosa polskiego stanowity 7,66% samic wpisanych do ksiag
zwierzat zarodowych (tab. 1). Zwierzeta tej rasy hoduje sie
przede wszystkim w wojewddztwie wielkopolskim, kujawsko-po-
morskim oraz opolskim (rys. 2). Niezaprzeczalng zaletg meryno-
sa polskiego, oprécz cech miesnych, jest dobrej jakosci wetna —
karbikowana, biata lub kremowobiata, o lekkim potysku [7, 9, 10].

Owca wielkopolska jest odmiang polskiej owcy nizinnej o bia-
tym umaszczeniu i 0 do$¢ dobrze zaznaczonych cechach mie-



