no zaréwno polskie nieobligatoryjne normy jakosciowe, jak i obo-
wigzujgce unijne.

Rozdziaty dziesiaty, jedenasty i dwunasty przedstawiajg wiedze
dotyczaca takich surowcow, jak skory zwykte i futerkowe, wetna oraz
pierze i puch. Autorzy opisujg budowe i wtasciwosci tych surowcow,
metody ich konserwacji, przechowywania, ewentualnie przerobu, a
przede wszystkim metody oceny towaroznawczej, ilustrujgc, podob-
nie jak w innych rozdziatach, poglgdowymi rysunkami i tabelami.

Podrecznik jest opracowaniem kompleksowym, a jednoczes$nie
zwieztym, zawiera najwazniejszg wiedze dotyczacg produkcji su-
rowcow pochodzenia zwierzecego, stanowigcych baze do uzyska-
nia réoznych produktéow, metod uzyskania przetworéw, a takze za-

wiera informacje, jakie parametry nalezy bra¢ pod uwage przy oce-
nie tych produktéw. Podaje tez, jakie nalezy spetni¢ wymagania w
pozyskiwaniu i produkcji zywnosci pochodzenia zwierzecego, aby
uzyskac dobrej jakosci produkt, przede wszystkim bezpieczny dla
zdrowia konsumenta. Wypetnia luke, tgczac wiedze potrzebng stu-
dentom na co najmniej trzech kierunkach studiéw i pozwala na zro-
zumienie czynnikdow warunkujgcych uzyskanie wtasciwej jakosci
produktéw pochodzenia zwierzecego.

Ksigzka liczy ponad 550 stron i jest starannie wydana przez Po-
wszechne Wydawnictwo Rolnicze i LeSne w Warszawie. Kazdy
rozdziat zakonczony jest wykazem literatury, co moze by¢ wazne
dla czytelnikow gtebiej zainteresowanych tg problematyka.

Genowefa Bonczar

Genetyczne uwarunkowania
sprawnosci fizycznej koni
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Kon jest zwierzeciem bardzo wydajnym w pracy i wytrzymatym.
Sposoéb uzytkowania spowodowat szereg zmian adaptacyjnych w
jego fenotypie. W efekcie wspoétczesne konie sg znacznie silniejsze
i szybsze od swych przodkéw. Ponadto posiadajg szereg funkcjo-
nalnych dostosowan do osiggania dobrych wynikéw sportowych.
Sprawno$¢ fizyczna koni byta przedmiotem badan przez kilka dzie-
siecioleci, jednak tylko nieliczne analizy przeprowadzono na pozio-
mie genetyki molekularnej [7]. Niezwyktg cechg genomu konia jest
niewielka liczba rearanzacji chromosomoéw w stosunku do karioty-
pu cztowieka. Obecnos$¢ grup syntenicznych w chromosomach ko-
nia i cztowieka moze przyspieszy¢ identyfikacje genéw wydajnosci
u koni i ich zwigzek z osigganiem wynikéw sportowych [26].

W nielicznych opracowaniach obejmujgcych analizy bioinforma-
tyczne poréwnywano genomy cztowieka i konia. Wytypowano oko-
to 30 gendéw warunkujgcych wydolnos¢ ludzkiego organizmu i po-
réwnywano je z konskimi ortologami. Zatozono, ze niektoére z tych
genow moga mie¢ kluczowy wptyw na wyniki sportowe koni. Sg to
przede wszystkim geny zwigzane z masg miesniowa, przemianami
metabolicznymi w miesniach, fizjologig $ciegien i wiezadet czy to-
lerancjg wysitku.

Wydolnos¢ organizmu to zdolnos¢ do wykonywania ciezkich i
dtugotrwatych wysitkéw bez przejawéw zmeczenia oraz zdolno$¢
do szybkiej restytucji zasoboéw energetycznych organizmu po za-
konczeniu wysitku. U osobnikow dobrze wytrenowanych powrét
organizmu do formy spoczynkowej jest znacznie szybszy niz u nie-
wytrenowanych. W zaleznosci od treningu rozwijane sa rézne zdol-
nosci motoryczne organizmu, np. wytrzymato$é w dtugotrwatych
biegach czy moc i szybkos¢ w sprincie. Wyr6zni¢ mozna dwa ro-
dzaje wysitku fizycznego: dtugotrwaty i krotkotrwaty [8].

W wysitku dtugotrwatym przewazajg przemiany tlenowe (wy-
trzymatosc), kluczowym procesem jest dostarczenie komorkom jak
najwiekszej ilosci tlenu w celu resyntezy ATP, co w podstawowym
stopniu decyduje o mozliwosci kontynuowania wysitku. Gtéwnymi
genami wykazujgcymi zwigzek z maksymalnym poborem tlenu sa:
PPAR-delta (PPARD), EPO i UPC mtDNA. W procesie oddychania
tlenowego wazng role odgrywajg podjednostki izoenzymu kinazy
kreatynowej (CK) i fosfokreatynowej (PCr), ktére wptywajg na pre-
dyspozycje do efektywnego wykonywania wysitku fizycznego. Do-
brymi markerami stopnia zaawansowania treningu jest stezenie
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kreatyniny w osoczu krwi oraz aktywnos¢ CK. Wystepowanie ich
we krwi moze rowniez $wiadczy¢ o wystgpieniu mikrouszkodzen
wiokien miesniowych. Im mniejsze ich przenikanie do krwi, tym
wyzsza adaptacja miesni do wysitku [30]. W badaniach nad warian-
tami genu CKM wykazano asocjacje polimorfizmu miejsca restryk-
cyjnego Ncol w regionie 3’'UTR genu ze wzrostem wydolnos$ci od-
dechowo-krgzeniowej. Wynika z tego, ze na poziomie tkankowym,
komorkowym i molekularnym system CK-PCr odgrywa istotng role
w determinowaniu fenotypow wytrzymatosci miesniowej i odde-
chowo-krazeniowej [8, 29].

Podczas wysitku krétkotrwatego przewazajg przemiany beztle-
nowe (rozwijana jest moc maksymalna), a czynnikami decydujgcy-
mi o sile miesni sg: stan energetyczny miesnia (szybka restytucja
ATP), szybkos$¢ skracania miesnia, sktad witodkien miesniowych —
szczegOlnie sita izomeryczna zalezna od liczby sarkomeréw utozo-
nych réownolegle wzgledem siebie (przekroju poprzecznego mie-
$nia) oraz temperatura zewnatrzmiesniowa. Najwazniejsze zrédto
energetyczne stanowi fosfokreatyna (PCr), mimo ze w poczatko-
wym okresie intensywnego wysitku duze znaczenie ma aktywowa-
nie procesu glikolizy do resyntezy ATP. Udato sie zidentyfikowac
kilka genow kandydujgcych w zakresie krotkotrwatych wysitkow z
mocg zblizong do maksymalnej. Nalezg do nich: gen insulinopo-
dobnego czynnika wzrostu 1 (IGF1), gen aktyniny 3 (ACTN3), gen
miostatyny (MSTN) oraz mtDNA [8, 29]. Wytypowano takze okoto
30 gendéw zwigzanych z wysitkiem fizycznym i wydolnoscia fizjolo-
giczng. Ortologi tych genéw sg kandydatami do oceny wydolnosci
fizjologicznej u koni. Geny pogrupowano pod wzgledem funkcjonal-
nym, a ich nazewnictwo jest zgodne z terminologig uzywang w Ge-
neBank i medycznej bazie danych PubMed.

Z wydolnoscig fizjologiczng koni zwigzana jest masa mie$niowa
i sktad miesni. Najlepsze konie wykazujga wysokga mase miesni
szkieletowych w potgczeniu z niskim procentem tkanki ttuszczowej,
proporcjonalne wymiary, dtugie wigzki miesni i wysoki procent krot-
kich i posrednich widkien migsniowych [14]. W szybkim dziataniu
wiokien miesniowych kluczowg role odgrywa biatko genu wigzace
aktyne (ACTN3 — actin binding protein (alpha) actinin 3). W odréz-
nieniu od powszechnie wystepujgcej w réznych tkankach aktyniny 2
i aktyniny 3, alfa-aktynina 3 ulega ekspresiji tylko w migesniach szkie-
letowych Il typu (krotkie widkna), co sugeruje udziat w rozwijaniu
duzej mocy miesni. Wystepujacy w tym genie polimorfizm R577X
(arginina w 577 kodonie zostata zastgpiona kodonem STOP) skut-
kuje brakiem w komorkach prawidiowego produktu biatkowego.
Analiza tego polimorfizmu pozwala na okreslenie predyspozycji do
sportow wytrzymatosciowych lub szybkosciowych. Genotyp XX
(brak aktyniny 3) predysponuje do sportéw wytrzymatosciowych, a
genotyp RR (obecnos¢ aktyniny we wtdknach miesniowych) — do
sportéw szybkosciowych. Natomiast brak ACTN3 (alfa-aktyniny 3)
powoduje szybkie zmniejszenie srednicy wtokna, liczby i powierzch-
ni widkien miesniowych typu I, zwiekszenie aktywnosci wielu enzy-
moéw na szlaku metabolizmu i szybszg regeneracje po wysitku [17].
Gen MYLK (myosin light chain kinase) koduje enzym wapnia —
kalmoduline. Jego funkcja w komérce nie jest dobrze poznana, kina-
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zy fosforylujg lekkie tancuchy miozyny w celu utatwienia interakgc;ji
widkien aktyny z miozyng i wytwarzania czynnos$ci skurczowych
miesni. Osobniki homozygotyczne pod wzgledem allelu 49T i 3788A
wykazujg wiekszy wzrost aktywnosci kinazy kreatynowej (CK) i
mioglobiny (MB). Ponadto podwyzszone stezenie CK i MB jest silnie
zwigzane z ekspresjg allelu MYLK T. Natomiast allel MYLK A wyka-
zuje zwigzek z szybkg utratg sit po wysitku. Polimorfizm w obrebie
MYLK moze zwigkszaé ryzyko wystgpienia ostrej niewydolnosci
nerek [4]. Ze wzrostem masy miesniowej i sity skorelowane sg geny
IGF1 (insulin-like growth factor 1) i MSTN (miostatyna). Miostatyna
ogranicza wzrost miesni i jest produkowana gtéwnie w miesniach
szkieletowych, natomiast /GF1 koduje biatko podobne w strukturze
molekularnej do hormonu insuliny. Wptywa na rozwéj i metabolizm
organizmu poprzez stymulacje hipertrofii miesni szkieletowych, jest
jednym z najwazniejszych czynnikéw wzrostowych komoérki. Muta-
cje genu MSTN powodujg wzrost masy miesniowej u bydta, psow,
owiec oraz wielu innych gatunkéw ssakéw. U koni petnej krwi udato
sie odnalez¢ SNP (single nucleotide polymorphism) genu MSTN,
ktoéry roznicowat je na sprinterow i dlugodystansowcéw. Konie pet-
nej krwi, ktore byty homozygotami pod wzgledem C/C nadawaty sie
bardziej do pokonywania krétkich dystansoéw, natomiast heterozy-
goty byty lepsze od $rednich dtugodystansowcéw, konie homozygo-
tyczne T/T wykazywaty wiekszg wytrzymatos$c¢ i lepsze przystoso-
wanie do biegéw na dtugich dystansach. Przyktadowo konie rasy
quarterhorses posiadaty wysoki udziat alleli C, a egipskie konie czy-
stej krwi arabskiej wysoki udziat alleli T. Stwierdzono réwniez istot-
na korelacje pomiedzy krotkimi, ciezkimi tancuchami miozyny a wy-
dajnoscig miesni podczas skokow u koni [2].

Wysoki metabolizm mies$ni koni jest zwigzany z duzym zagesz-
czeniem mitochondriow w komoérkach miesni szkieletowych oraz
wysokimi zdolnosciami transportu tlenu. Konskie miesnie i krew
majg wtasciwosci, ktére zwiekszajg ich odpornos¢ na mleczan,
najwazniejszy czynnik powodujgcy zmeczenie miesni. Zawartosc
mleczanéw w osoczu lub we krwi jest wykorzystywana do oceny
poziomu sprawnosci i fizjologicznej odpowiedzi na trening u koni
sportowych. Geny zaangazowane w metabolizm mleczandéw sg
wigc potencjalnymi kandydatami do oceny sprawnosci fizycznej
koni [15]. Genem wptywajgcym na metabolizm miesni i nietoleran-
cje wysitkowg jest m.in. receptor bradykininy B, (BDKRB2), ktory
powoduje rozszerzanie naczyn krwionosnych, obrzeki, skurcze
miesni gtadkich. Bradykinina wigze sie z BDKRB2 i jest czescig
systemu kompleksu, ktéry odgrywa role w kontroli ci$nienia krwi,
krzepniecia, stanach zapalnych, wychwytywaniu glukozy potrzeb-
nej migsniom podczas ¢wiczen [22]. Kolejny to HIF1A (hypoxia-in-
ducible factor-1a) — gen kodujgcy czynnik transkrypcyjny, ktory re-
aguje na zmiany poziomu tlenu w srodowisku komérkowym, w
szczegolnosci na niedotlenienie. Podczas treningu wytrzymato-
Sciowego komorki miesni szkieletowych narazone sg na braki w
dostawie tlenu, w odpowiedzi na niedotlenienie glikoliza i angioge-
neza sg regulowane przez HIF1A1. Geny kodujgce biatko HIF1A1
stymulujg wytwarzanie czerwonych krwinek oraz kodujg enzymy
glikolizy i angiogenezy [23]. Receptory adrenergiczne sg zwigzane
z wydajnoscig organizmu. Geny ADRB2 (32 adrenergic receptor)
majg szczegolny wptyw na wytrzymatos¢ i wydolnosé, ze wzgledu
na udziat w regulacji wydatkowania energii i mobilizacji ttuszczéw z
tkanki ttuszczowej. Stwierdzono wptyw polimorfizmu (rsl1042713A-
>G) miedzy Arg16Gly w ADRB2 na wytrzymato$¢ i wydolnosé u
ludzi. Nosiciele genotypu A/A mieli nizszg mase ciata i bardziej ko-
rzystny stosunek sity do wagi w poréwnaniu do 0séb z jednym lub
dwoma allelami G. Allele G byty bardziej rozpowszechnione u
sprinteréw niz u sportowcéw wytrzymatosciowych [28]. Gen GYS1
(skeletal muscle glycogen synthase) koduje enzym, ktéry prze-
ksztatca nadmiar pozostatosci glukozy, jeden po drugim do tancu-
cha polimerowego, do postaci glikogenu. Jest kluczowym enzy-
mem biorgcym udziat w glikogenezie. Mutacja Arg309His u koni w
genie GYS1 zostata uznana za przyczyne miopatii [25]. Ws$réd ge-
noéw analizowanych u czotowych sportowcow jest gen receptora
witaminy D (VDR — vitamin D receptor), ktory koduje receptor hor-
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monu witaminy D, i funkcjonuje we wtérnych kwasach zotciowych.
Receptor ten nalezy do rodziny trans-aktywujgcych czynnikow
transkrypcji i bierze udziat w regulacji wielu szlakéw metabolicz-
nych. Polimorfizm receptora witaminy D wptywa na poprawe sity
miesniowe;j [11].

Trening wytrzymatosciowy jest silnym stymulatorem dla bioge-
nezy mitochondriéw, ktéra regulowana jest gtéwnie za posrednic-
twem wspotpracy aktywatorow transkrypcji aktywowanej przez re-
ceptor 1-alfa (PPARGC1A) i proliferatory peroksysomoéw aktywo-
wanych przez receptor delta (PPARD). PPARGC1A jest gtdwnym
regulatorem mitochondrialnej biogenezy i aktywuje mitochondrial-
ne czynniki transkrypcyjne, w tym jadrowego uktadu oddechowe-
go. Poziom ekspres;ji tych transkrypcji oraz mitochondrialne czynni-
ki transkrypcyjne mogg by¢ uzyte jako markery do biogenezy mito-
chondridw. W trzech ludzkich genach zidentyfikowano polimorfi-
zmy, ktére majg wptyw na wytrzymatosc i zdolnos¢ wykonywania
wysitku [24]. Geny PPARA i PPARD (peroxisome proliferator-acti-
vated receptor alpha and delta) petnig wazng role w réznicowaniu
komorek, rozwoju oraz metabolizmie biatek, ttuszczy i weglowoda-
néw. Ekspresja biatka regulacyjnego PPAR-delta nie powoduje
sktonnosci do tycia oraz szybszy wzrost wtdkien miesniowych wol-
nokurczliwych odpowiedzialnych za wytrzymato$¢é. Polimorfizmy
SNP zidentyfikowane w 7. intronie genu PPARA maja wptyw na
wytrzymatos$é. Genotypy G/G wykazujg wyzszg wytrzymatos$¢, wy-
stepuje u nich wyzszy procent widkien miesniowych typu | niz u
oso6b z genotypem C/C [1]. Polimorfizm Gly482Ser (G/A) w genie
PPARGC1A jest zwigzany z wytrzymatoscig i VO, max. Geny delta
(PPARD) regulujg ekspresje gendw zaangazowanych w metabo-
lizm lipidéw i weglowodanéw. Dwa SNP w genie PPARD zwigzane
sg z maksymalng wydolnoscig. Homozygoty C/C wykazujg nizszg
zdolno$¢ do treningu przy uzyciu najwyzszej mocy i maksymalnym
zuzyciu tlenu w poréwnaniu do heterozygot C/T i homozygot T/T.
Posiadacze genotypu G/G wykazujg mniejszg zdolno$¢ do maksy-
malnej wydajnos$ci pracy w poréwnaniu do innych genotypdéw [9].
Geny NRF1 i NRF2 (nuclear respiratory factors, czyli jadrowego
czynnika oddechowego) funkcjonujg jako czynniki transkrypcyjne.
Aktywujg ekspresje wybranych gendw, biorg udziat w regulacji me-
tabolizmu i wzroscie komoérek oraz aktywnosci gendéw jgdrowych
potrzebnych do oddychania, syntezy hemu oraz transkrypciji i repli-
kacji mitochondrialnego DNA [6].

W poréwnaniu z innymi gatunkami o podobnej wielko$ci i wydol-
nosci tlenowej pobieranie tlenu u konia jest bardziej ekonomiczne i
wynika z ewolucyjnego dostosowania strukturalnego i funkcjonal-
nego, miedzy innymi proporcjonalnie duzego serca. Charaktery-
styczne dla koni sg wysokie wartosci VO, max, duza pojemnosc
minutowa serca, duza objeto$¢ oraz wysokie stezenie hemoglobi-
ny. Wysoka pojemno$¢ minutowa serca koni wynika z wysokiego
Sredniego cisnienia tetniczego i niskiego oporu tkanki, co jest zwig-
zane z wiekszym przekrojem wiékien miesni szkieletowych [5]. Po-
limorfizmy w sze$ciu wymienionych ponizej genach majg wptyw na
wydolnos¢ przemian tlenowych u cztowieka. Gen VEGF (vascular
endothelial growth factor) jest czescig systemu, ktory reguluje do-
ptyw tlenu do tkanek, gdy krgzenie krwi jest niewystarczajgce
(wptywa na VO, max). Haplotypy VEGF sktadajg sie z trzech SNP
(C2578A; G1154A; G634C) i zwigzane sg z maksymalnym zuzy-
ciem tlenu. Osoby z co najmniej jedng kopig haplotytéw AAG lub
CGC maijg znacznie wyzsze VO, max przed i po treningu niz osoby
z haplotytami AGG lub CGG [20]. Gen EPAS1 (endothelial PAS
domain protein-1) koduje czynnik transkrypcyjny biorgcy udziat w
indukciji regulaciji tlenu. Jest zaangazowany w rozwoj naczyn krwio-
nosnych i systemoéw kanalikéw ptucnych. Warianty EPAS7T majg
wptyw na metabolizm przemian tlenowych i beztlenowych, a tym
samym maksymalng przemiane materii w czasie trwania wysitku.
Badania genu EPAS1 ujawnity dwa haplotyty, ktére mogtyby wy-
rézni¢ sportowcéw ekstremalnie wytrzymatych i krétkodystanso-
wych. U sportowcéw podczas intensywnego treningu trwajgcego
od 50 s do 10 min zaobserwowano zwiekszong obecnos¢ haploty-
téw ATGG oraz spadek GCCG [10]. Kolejny gen ACE (angiotensin |
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converting enzyme) ma zasadnicze znaczenie w funkcjonowaniu
ukfadu renina-angiotensyna (RAS), ktéry posredniczy w regulacji
ptynoéw pozakomérkowych (osocze krwi, ptyn srodmigzszowy i lim-
fa) oraz w zwezeniu naczyn tetniczych. Konwertaza angiostatyny
katalizuje reakcje przemian angiostatyny | (Al) w angiostatyne Il
(All), ktéra dziata jak aktywator czynnika wzrostu serca i miesni
szkieletowych. ACE rozktada réwniez bradykining, bedgcg silnym
czynnikiem rozszerzajgcym naczynia krwionosne. Allele D byty
zwigzane z wyzszg aktywnoscig ACE i wyzszym poziomem All.
Wysoki udziat alleli D wystepowat znacznie czesciej u sportowcow
uprawiajgcych sprint, ptywanie na krétkich dystansach, natomiast
wyzszy poziom All wystepowat u czotéwki sportowcow wytrzyma-
tosciowych, tj. biegaczy dtugodystansowych, alpinistéw, triatloni-
stéw czy wioslarzy [12, 19]. Mutacje w obrebie genu HFE (haemo-
chromatosis protein) wptywaja na stezenie zelaza we krwi. Autoso-
malna recesywna dziedziczna hemochromatoza wywotuje ciezkg
niewydolnos¢ wielonarzadowa. Pacjenci z kliniczng hemochroma-
tozg sg homozygotami (mutacja w genie HFE-C282Y). U sportow-
cow wytrzymatosciowych wystepowata zwiekszona czestotliwosé
mutacji H63D w poréwnaniu z grupg kontrolng. Nie stwierdzono
jednak istotnych roznic VO, max lub markerow zelaza we krwi. Zna-
czenie tej mutacji pozostaje nieokreslone [3]. Receptor CHRM2
(muscarinic acetylcholine receptor M2) odgrywa wazna role w regu-
lacji uktadu autonomicznego. CHRM?2 dziata przez sprzezony z biat-
kiem receptor G i powoduje spadek cAMP w komérce. Polimorfizm
w genie CHRM?2 jest potencjalnym modyfikatorem akcji serca do
odzyskania stanu spoczynkowego po krétkim treningu wytrzymato-
Sciowym. Osoby homozygotyczne pod wzgledem genotypu C/C lub
A/A i heterozygoty miaty nizszg czestotliwos$¢ akcji serca o 6-12 ude-
rzeh/min niz genotypy homozygotyczne T/T [9]. Deaminaza mono-
fosforanu AMPD1 (adenosine monophosphate deaminase1) odgry-
wa niezbedng role w katabolizmie miesni szkieletowych i jest zloka-
lizowana we wtéknach miesniowych typu Il. AMPD1 Katalizuje de-
aminowanie AMP do IMP w miesniach szkieletowych i odgrywa
wazng role w cyklu nukleotyddéw purynowych. Homozygoty T/T cha-
rakteryzujg sie zmniejszong wydolnoscig uktadu sercowo-oddecho-
wego oraz mniejszym wzrostem wartosci maksymalnych dla VO,
max i szybkim tempem usuwania CO, w trakcie ¢wiczen [21].
Kontrola $ciegien i wiezadet konia zapewnia szybkg i efektywng
motoryke ruchu poprzez zwiekszenie dtugosci kroku i zmniejszenie
wydatku energetycznego na ,przedtuzanie” konczyn tylnych.
Struktury te muszg by¢ odporne na wieksze obcigzenia, szczegél-
nie u koni sportowych [13]. Kolagen jest biatkiem wzmacniajgcym
wiele tkanek, m.in. Sciggna, chrzastki, kosci, skore i twardowke.
Gen COL1A1 koduje gtéwny sktadnik kolagenu typu |, mozna go
znalez¢ w tkance fgcznej, Sciegnach i chrzastkach. Gen COL5A1
koduje gtowny sktadnik kolagenu typu V. Znajduje sie w tkankach
zawierajgcych kolagen typu | i reguluje budowe heterotypowych
wiokien, ktére sktadajg sie z dwdch typow kolagenu: |i V. Tenasy-
cyna C kodowana przez gen TNC jest glikoproteing wystepujgca w
rozwijajgcych sie chrzgstkach, kosciach i sciegnach. Wptywa takze
na interakcje komoérek macierzystych. Geny MMP3 kodujg enzym
zdolny do degradacji chrzastek i kosci. Odgrywajg istotng role w
przebudowie tkanek, ich naprawie i stanach zapalnych stawow [7].
Waznym czynnikiem wptywajacym na osiggniecia konia w spo-
rcie jest nie tylko poprawna budowa i sprawnos$¢ fizyczna, ale takze
psychika zwierzecia, jego chec¢ i nastawienie do pracy, tatwosc
uczenia sie. Wptyw na to majg polimorfizmy w genach receptora
dopaminy. Geny kodujgce receptory dopaminowe D2, D3 i D4
(DRD2, DRD3, DRD4) sg zwigzane z ludzkimi zachowaniami, po-
szukiwaniem nowosci, uzaleznieniami i wytrwatoscig. U koni muta-
cja zmiany sensu Asn/Asp w genie DRD4 wykazata istotny zwigzek
miedzy dwoma cechami — ciekawoscig i czujnoscig. Konie z alle-
lem A wykazywaty wiekszg ciekawos$¢ i nizszy poziom czujnosci
niz te z allelem G. Sugeruje to, ze gen DRD moze by¢ kandydatem
do oceny zachowania sie koni sportowych [18]. Transporter seroto-
niny jest kodowany przez gen SLC6A4. Polimorfizm tego genu
moze by¢ zwigzany ze zdolnosciami adaptacyjnymi i kontrolg emo-
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cji. Sportowcy regularnie sg narazeni na stres i napiecia emocjo-
nalne. Badania zawodnikéw wykazaty zwigzek miedzy polimorfi-
zmem w regionie promotora SLC6A4 a zachowaniem. Stwierdzo-
no, ze zawodnicy z genotypem S/S wykazywali nizszg drazliwos$¢ i
mniejsze negatywne nastawienie w poréwnaniu do 0os6b z genoty-
pem L/S lub L/L. Jednak nie znaleziono zwigzku miedzy polimorfi-
zmem w SLC6A4 i objawami niepokoju u koni, jest wiec watpliwe
czy gen SLC6A4 ma jakikolwiek wptyw na konski temperament
[18]. Mézgowy czynnik neurotroficzny kodowany przez gen BDNF
moze by¢ zwigzany z zachowaniem sie podczas ¢wiczen. BDNF
dziata na neurony osrodkowego i obwodowego uktadu nerwowego
oraz prowokuje do wzrostu i r6znicowania sie nowych neuronéw i
synaps. W mézgu BDNF jest bardziej aktywny w obszarach wpty-
wajgcych na uczenie sie, zapamietywanie i myslenie. Wstepne wy-
niki badan sugeruja, ze polimorfizm w genie BDNF moze wywiera¢
niewielki wptyw na pozytywny nastroj [16].

Uwarunkowania genetyczne sprawnosci fizycznej u koni, po-
dobnie jak i u ludzi, sg dziedziczone wielogenowo jako efekt setek
wariantéw genetycznych. Williams i Folland [27] opracowali model
do obliczenia catkowitego genotypu (TGS) dla skumulowanych po-
limorfizmdéw genetycznych w genach kandydujacych, stuzacy do
wyjasnienia réznic w ludzkiej wytrzymatosci fizycznej. Badania ge-
netyczne cztowieka wykazaty duzg liczbe genéw zwigzanych ze
sprawnoscig fizyczng. Obecno$¢ grup syntenicznych w chromoso-
mach konia i cztowieka oraz dostepnos$¢ sekwencji genoméw obu
gatunkéw znacznie utatwi identyfikacje gendéw kandydujgcych do
oceny konskiej wydolnosci.
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Najnowsze trendy
badawcze w ,,konskich”
naukach zootechnicznych
w Europie — EAAP 2012

Dorota Lewczuk

Instytut Genetyki i Hodowli Zwierzat PAN w Jastrzebcu

Podczas ostatniego zjazdu Europejskiej Federacji Zootechnicznej
(EAAP) sesja genetyczna tradycyjnie juz obfitowata w duzg liczbe
doniesien. Przedstawiono trzynascie prezentacji ustnych oraz
osiem plakatow. Dominowaty tematy dotyczgce doktadniejszej
oceny cech fenotypowych, zastosowania nowych, precyzyjniej-
szych metod i modeli statystycznych do badanych juz cech, poszu-
kiwania mozliwych do wykorzystania w selekcji zwierzgt cech zdro-
wotnych oraz oceny parametrow genetycznych dla nowych ras i
uzytkowosci.

Zespot hiszpanski (Sanchez i wsp.) przedstawit prace dotyczacag
indekséw zgodnosci sedziéw. Wykazano duzg niezgodnos$¢ ocen
sedziowskich cech morfologicznych i oceny chodéw. Podobne do-
niesienie zaprezentowata D. Lewczuk - autorka tego artykutu. Po-
dobnie jak w badaniach hiszpanskich, stwierdzita duzg rozbieznos¢
ocen sedziow i brak jednolitych definicji cech zespotéw sedziow-
skich. Hiszpanie (Solé i wsp.) przedstawili takze badania dotyczgce
wptywu treningu i wieku na kinematyczne i morfometryczne cechy
koni. Okreslono, ze wiekszo$¢ cech stepa jest ze sobg zwigzana
pozytywnie (80%), natomiast cechy ktusa sg juz ze sobg mniej po-
wigzane (64%). Poszukiwania dotyczgce dokfadniejszego systemu
oceny fenotypowej koni przedstawit takze zesp6t niemiecki (Stock i
wsp.), ktéry pracujgc na nowo opracowanych cechach dotyczgcych
balansu ruchu koni oldenburskich okreslit, ze sg one na réznym po-
ziomie skorelowane z niektérymi obecnie uzywanymi ocenami koni
i wnoszg nowg informacje do oceny koni. Autorzy zaproponowali,
aby do programéw hodowlanych koni ujezdzeniowych wigczyé
nowe cechy, w celu poprawy wzoréw ruchowych koni. Poprawy ja-
kosci oceny hodowlanej koni sportowych dotyczyto takze doniesie-
nie zespotu belgijskiego (Janssens i wsp.), ktory okreslit, ze wigcze-
nie do oficjalnej oceny wartosci hodowlanej koni danych o miedzy-
narodowej karierze zwiekszy doktadno$é oceny koni sportowych.
Stwierdzono takze, ze korelacje genetyczne pomigdzy wynikami
zawodow krajowych a wynikami zawodéw szczebla miedzynarodo-
wego wynoszg od 0,5 do 0,8, co nie jest wskaznikiem zbyt wygoro-
wanym, szczegolnie dla pierwszej wartosci.

Druga grupa tematyczna doniesien dotyczyta dopasowania mo-
deli statystycznych i doktadnosci szacowania. Zaprezentowano
model Tobit dla cech progowych, tym razem w stosunku do oceny
genetycznej koni petnej krwi (Buiglaus i wsp.; w poprzednim roku
ten sam zespdt otrzymat nagrode za najlepsza prezentacje, przed-
stawiajgc zastosowanie tego modelu w ocenie kitusakéw). Zespot
hiszpanski (Sanchez i wsp.) modelowat wptyw jezdzca w ocenie
genetycznej ujezdzeniowych koni hiszpanskich. Oceniano losowe
wptywy konia, konia i jezdzca, kombinacji koh-jezdziec i kon oraz
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czynnika tgczonego kon-jezdziec, jak i oddzielnie kon i jezdziec.
Najlepiej oceniono model uwzgledniajgcy losowy wptyw konia i
jezdzca, dla ktérego oszacowano najwyzszg odziedziczalno$¢ ce-
chy (h?=0,39). Ten sam zespét przedstawit doniesienie dotyczace
wptywow poszczegdlnych ras koni w hodowli hiszpanskich koni
skokowych, takze wykorzystujgc model zawierajgcy losowe wpty-
wy konia, trenera i interakcji jezdziec-kon. Podobnie zespot wegier-
ski (Posta i wsp.) badat mozliwosci doskonalenia modelu staty-
stycznego oceny wynikow skokowych koni i zaproponowat
uwzglednianie w oszacowaniach czynnika ,wiek pierwszego startu
konia”. Wprowadzenie tego czynnika spowodowato podwyzszenie
doktadnosci dopasowania modelu z 0,09 do 0,20 oraz wskaznika
odziedziczalnosci z 0,23 do 0,27. Natomiast zespdt hiszpanski
(Bartolomeé i wsp.) w poszukiwaniu udoskonalenia szacowania war-
tosci hodowlanych koni podzielit wyniki sportowe koni na grupy
wiekowe. Oszacowano wskazniki korelacji genetycznych miedzy
grupami wiekowymi. Uzyskane oszacowania nalezy uzna¢ za ni-
skie i srednie. Pomiedzy konmi 4-5-letnimi wyniosty one 0,3; 0,4
pomiedzy konmi 4-6-letnimi oraz 0,34 pomiedzy kofnmi 5-6-letnimi.
Autorzy zaproponowali szacowanie wartosci hodowlanych koni z
traktowaniem wynikdéw sportowych koni w poszczegdlnych latach
jako odrebne cechy.

Stosunkowo nowym trendem w doskonaleniu genetycznym koni
jest analiza cech zdrowotnych. Bardzo interesujgce doniesienie
przedstawit zespdt szwedzki (JOnsson i wsp.), ktory podjat probe
oszacowania genetycznych predyspozycji chorobowych koni.
Przeanalizowano ponad osiem tysiecy przypadkéw mtodych, 4-let-
nich koni zgtoszonych do testow RHQT. Ws$réd zbadanych przy-
padkéw 72% wykazato reakcje na badanie palpacyjne konczyn, z
czego wiekszos¢ zachorowan zostato okreslonych jako wylewy
tkankowe w okolicach stawow. Ponadto u 21% koni stwierdzono
pozytywna reakcje na test zginania. Oszacowano wskazniki odzie-
dziczalnosci zachorowan i stwierdzono wskaznik odziedziczalno-
$ci 0,12 dla objawéw po badaniu palpacyjnym, 0,14 dla wylewow
tkankowych stawow oraz 0,10 dla odziedziczalnosci jakosci kopyt.

Krycie klaczy w pierwszej rui poporodowej byto tematem donie-
sienia francuskiego (Langlois i wsp.). Stwierdzono, ze na wystepo-
wanie rui poporodowej miaty wptyw sezon i wiek klaczy (gtéwnie u
klaczy gorgcokrwistych). Wyniki réznity sie w zaleznos$ci od regio-
nu i roku, natomiast obserwowano staty spadek uzywania przez
hodowcdéw krycia w pierwszej rui po porodzie, co autorzy okreslili
jako zjawisko niepokojace. Inne francuskie doniesienie dotyczyto
dystocji (trudnosci porodowych) u klaczy zimnokrwistych. Stwier-
dzono (Sabbagh i wsp.), ze cecha ta jest powtarzalna i odziedzi-
czalna. Uzyskano wskazniki powtarzalnosci od 0,26 dla perszero-
now do 0,33 dla ardenéw oraz wskazniki odziedziczalnosci od 0,12
dla bretonéw do 0,31 dla ardendw.

Oddzielng grupe tematyczng stanowity doniesienia o parame-
trach genetycznych populacji nowych. Za takie nalezy uznac¢ donie-
sienie niemieckie (Schopke i wsp.) o genealogii i podstawowych
parametrach genetycznych niemieckiego kuca wierzchowego. Ba-
dajgc prawie trzy tysigce kucow stwierdzono, ze najwiecej przod-
kow tych kucow to kuce Welsh (16,7%) oraz araby (3,7%) i folbluty
(3,7%). Oszacowano takze podstawowe parametry genetyczne po-
pulacji i okreslono, ze wskazniki odziedziczalno$ci oceny inspekcji
zrebigt wynoszg od 0,16 do 0,61. Poniewaz cele hodowlane w tej
grupie koni sg takie same jak cele hodowlane koni sportowych poét-
krwi, autorzy przewidujg szybki transfer wiedzy i doswiadczenia.

Kilka doniesien naukowych dotyczyto uzycia metod genetyki po-
pulacji i molekularnej w hodowli koni zagrozonych. Poszukiwanie
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