cie konsumenci, ktdrzy powinni rozumie¢ podstawowe kwestie
zwigzane z produkcjg zywnosci pochodzenia zwierzecego. Mu-
szg tez by¢ swiadomi swoich praw co do informacji o miejscu
pochodzenia miesa czy innego produktu spozywczego i warun-
kach w jakich byty utrzymywane zwierzeta. Kupowanie nie jest
wytgcznie decyzjg o charakterze ekonomicznym. Jest réwniez
— jak zauwaza Benedykt XVI — aktem moralnym, wtgczajgcym
konsumentéw w tancuch spotecznej odpowiedzialnosci za
ochrone zwierzat i stan catego srodowiska naturalnego. Szero-
ko zakrojona edukacja spoteczenstwa pod wzgledem proble-
matyki ochrony zwierzat lezy w interesie rolnikow, konsumen-
téw i samych zwierzat.

Istnieje wrecz pilna potrzeba dziatania organicznego, niemal-
ze tak jak rozumiano to w okresie pozytywizmu, pracy od pod-
staw, ktorg nalezy rozpoczac juz w przedszkolach, by dzieci wie-
dziaty nie tylko skad pochodzi mleko, ale i to, ze zwierze nie jest
rzeczg ani zadng zabawka. W kolejnych etapach tej waznej dzia-
talnosci organicznej nalezy ksztatci¢ i wychowywaé mtodziez w
kierunku poszanowania istot zywych i uswiadamiania, ze zwie-
rzeta majg swoje potrzeby. Sg wrazliwe na bdl i cierpienie. Nie
wolno ich straszy¢, dreczy¢, torturowac i traktowac okrutnie.

Waznym problemem jest edukacja samych rolnikéw i hodow-
céw oraz wszystkich innych uzytkownikow zwierzat, a takze
tych podmiotéw, ktére w jakikolwiek sposéb obstugujg lub wspie-
rajg hodowcéw. Obowigzujgce prawo naktada na uzytkownikéw
zwierzat szereg powinnosci i wymagan. Sprawia, ze rolnicy,
przygnieceni ich mnogoscia, gubig sie w ggszczu przepiséw, nie
radzg sobie z ich stosowaniem i egzekucjg. Nie potrafig ich sa-
modzielnie interpretowac i sg zmuszeni do korzystania z ustug
specjalistéw. Obowigzek stosownej edukacji w zakresie znajo-
mosci prawa i etyki musi by¢ wigczony w proces zdobywania
kwalifikacji zawodowych w trakcie szkolen i kursow.

Wzrost wiedzy rolnikdw z zakresu prawnej ochrony moze ich
uwrazliwi¢ na potrzeby bydlat, poprawiajgc warunki utrzymywa-
nia dobytku. Moze tez wzbudzi¢ i pokrzepi¢ ich swiadomosc le-
galnego uzytkowania zwierzat, a takze pozwoli osiggng¢ swo-
istg pewnos¢ siebie, tak potrzebng do efektywnego i skuteczne-
go dziatania. Znajomos$¢ prawa uchroni ich przed tamaniem
przepisow z jednej strony, a z drugiej — poprawi los zwierzat.
Natomiast poznanie norm etycznych zlikwiduje w ich umystach i
sercach zamet co do zasadnosci uzytkowania inwentarza oraz
uwolni od rozterek i dylematéw moralnych z tym zwigzanych.

Osobng kwestig jest ksztatcenie ucznidéw i studentéw szkoét
rolniczych na temat ochrony zwierzat. Aktualne rozwigzania sg
niewystarczajgce, gdyz sami studenci odczuwajg niedostatek
pod tym wzgledem. Analizujgc tresci ksztatcenia im przekazy-
wane, zwraca uwage brak w programach nauczania zagadnien
dotyczgcych prawnych i etycznych aspektéw ochrony zwierzat,
badz ich maty wymiar. Z rozméw z absolwentami, ale takze ze

studentami ostatnich lat studidw rolniczych mozna dowiedzie¢
sie 0 mankamentach w tym zakresie i potrzebie potozenia wigk-
szego nacisku nie tylko na znajomos¢ kwestii prawnych doty-
czacych szeroko pojetej ochrony zwierzat, ale takze — co waz-
niejsze — na umiejetnos¢ poszukiwania, orientacji i poruszania
sie w dzungli istniejgcych szczegotowych przepiséw. Nic dziw-
nego, ze absolwenci tych szkot nie sg partnerami w dyskusjach
z humanistami czy ,obroncami praw zwierzat”. Ich wiedza pod
tym wzgledem jest mizerna.

Sposradd innych instrumentoéw, ktére mogg byé wykorzystane
do przedstawiania obiektywnego i prawdziwego obrazu chowu
zwierzgt w Polsce nalezy wymieni¢ wszelkiego rodzaju dziata-
nia promocyjne. Wykorzystaniem tych srodkéw powinny byc¢
zainteresowane przede wszystkim zwigzki hodowcéw, organi-
zacje hodowlane i pozarzgdowe oraz stowarzyszenia. Wszyst-
kie te podmioty muszg by¢ czynnie zaangazowane w ksztatto-
wanie pozytywnego wizerunku rolnika i hodowcy, majgc do
dyspozycji media, Internet, portale spotecznosciowe, ktore
mozna wykorzysta¢ w celu upowszechniania zasad ochrony
zwierzgt w publikacjach i audycjach. Popularyzowanie i propa-
gowanie dobrych postaw i wzoréw wtasciwego podejscia do
zwierzgt moze by¢ tez potraktowane przez zwigzki hodowcow i
inne organizacje zajmujgce sie dystrybucjg zywnosci jako je-
den ze sposobow walki o konsumenta. Réwniez rola placéwek
naukowo-badawczych i szkét wyzszych w ww. kwestiach jest
nie do przecenienia. Powinny uwzglednia¢ je w swoich progra-
mach dziatalnosci naukowej i upowszechnieniowej, prowadzac
i rozwijajgc badania z zakresu ochrony zwierzat.

Ochrona zwierzat wynika ze stosunku cztowieka do istot zy-
wych. Podejscie do inwentarza zywego musi by¢ poprawne,
aby nie odbijato sie niekorzystnie na efektach produkcji zwie-
rzecej. Nie moze tamac prawa ani zasad moralnych. Wymaga
ustawicznej edukacji. Dziatania na rzecz ochrony zwierzat i po-
prawy wizerunku hodowcy muszg by¢ przemyslane, dobrze za-
planowane i przygotowane. Muszg tgczy¢ wszystkie zaintere-
sowane podmioty w skoordynowanej, dtugookresowej wspot-
pracy po to, aby chow zwierzat i sami hodowcy nie stali sie
przedmiotem nagonki ze strony ,obroncéw praw zwierzat”, jak
to ma teraz miejsce w przypadku np. mysliwych [5].
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Ocena genomowa bydta oprocz powszechnie akceptowanych
korzysci, przede wszystkim przyspieszenia postepu hodowla-
nego, dostarcza takze danych, ktére pozwalajg wykry¢é nowe

geny letalne. Stato sie to mozliwe dzieki analizom dziedzicze-
nia grup sprzezonych markeréw typu SNP, oznaczanych
obecnie rutynowo, zaréwno u buhajow, jak i kréw, w ramach
programoéw selekcji genomowej. Analizy te wykazaty istnienie
9 haplotypow (zestaw $cisle sprzezonych ze sobg markerow),
ktére powodujg zamieranie zarodkéw lub poronienia w sytu-
acji, kiedy haplotypy te wystepujg w stanie homozygotycznym.
Dotychczas wykryto pie¢ haplotypdw u bydta holsztynsko-fry-
zyjskiego, jeden u bydta jersey, dwa u bydta brown swiss i je-
den u rasy ayrshire [21, 22]. Ze wzgledu na dominacje bydta
holsztynsko-fryzyjskiego w Polsce, w artykule uwaga bedzie
skupiona na haplotypach wystepujgcych tylko w tej rasie. Ha-
plotypy o takich efektach sg obecnie oznaczane skrétami HH
(Holstein Haplotype). Symbole uzywane do oznaczenia haplo-
typdw sg przedstawione w tabeli. Dla defektéw wykrytych
jeszcze przed upowszechnieniem sie oceny genomowej wpro-
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Tabela

Charakterystyka haplotypow wptywajacych na ptodnos¢ bydta holsztynsko-fryzyjskiego

Lokalizacja
Numer . Frekwencja genomowa
:g;)rllgtoylpu w bazie gzrz]gtay gfgzggj %?Qyigﬁ?\sga nosicieli Literatura
OMIA (%) BTA pozycja
Cholesterol . Kipp i wsp. [12], Charlier [4],

HCD 001965 deficiency APOB 12.7 " 77958995 Menzi i wsp. [15], Schitz i wsp. [18]

) 21184869 Agerholm i wsp. [3],
HHO 000151 Brachyspina FANCI 2,76 21 21188198 Charlier i wsp. [5]
HH1 000001 - APAF1 1,80* 5 63150400 Adams i wsp. [1]

_ _ 94860836 VanRaden i wsp. [23],
HH2 001823 1.70 T 96553339 McClure | wsp. [14]
_ . Daetwyler i wsp. [7], McClure
HH3 001824 SMC2 5,10 8 95410507 i wsp. [14], Schiitz i wsp. [18]
HH4 001826 - GART 4,00* 1 1277227 Fritz i wsp. [10]
TFB1M . 93223651 s
HH5 001941 - 5,50 9 93370998 Schitz i wsp. [18]
HHB 000595 BLAD ITGB2 0,25 1 145119004 Shuster i wsp. [20]
HHC 001340 CVM SLC35A3 1,37 3 43412427 Agerholm i wsp. [2]
HHD 000262 DUMPS UMPS 0,01 1 69757801 Shanks i wsp. [19]
77663790- Eldridge i wsp. [9],

HHM 000963 Mule foot LRP4 0,07 15 77701209 Duchesne i wsp. [8]

OMIA - Online Mendelian Inheritance of Animals (http://omia.angis.org.au); BTA — Bos taurus autosome
*Frekwencja nosicieli u bydfa niemieckiego holsztynskiego podana przez Schiitz i wsp. [18]
BLAD - Bovine Leukocyte Adhesion Deficiency; CVM — Complex Vertebral Malformation; DUMPS — Deficiency of Monophosphate Synthase; Mule

foot — syndaktylia

APOB - apolipoprotein B; FANCI — Fanconi anemia complementation group I; APAF1 — apoptotic peptidase activating factor 1; SMC2 — structural
maintenance of chromosomes 2; GART — phosphoribosylglycinamide synthetase; TFB1M — dimethyl-adenosine transferase 1; ITGB2 — integrin
subunit beta 2; SLC35A3 — solute carrier family 35, member A3; UMPS — uridine monophosphate synthase; LRP4 — low density lipoprotein receptor-

-related protein 4

wadzono symbole literowe, np. HHB (dla defektu BLAD), HHC
(dla defektu CVM), HHD (dla defektu DUMPS) czy HHM (dla
syndaktylii). Z kolei dla haplotypu zwigzanego z defektem Bra-
chyspina zarezerwowano symbol HHO.

Uznanie haplotypu jako istotnego dla cech ptodnosci naste-
puje po spetnieniu nastepujacych warunkoéw: osobniki homo-
zygotyczne rodzg sie martwe lub wystepuje wyrazna redukcja
skuteczno$ci zaptodnienia, lub wzrost liczby poronieh wskutek
kojarzenia buhaja nosiciela z krowg pochodzgcg po buhaju
nosicielu. Uznaje sie, ze HH dziedziczg sie w sposéb autoso-
malny recesywny. Efekty fenotypowe i ekonomiczne jakie wy-
wotujg haplotypy w stanie homozygotycznym sg zréznicowa-
ne i zalezg gtdéwnie od ich frekwencji oraz fazy cigzy, w ktérej
ujawnia sie ich dziatanie. Im wyzsza czestos¢ wystepowania
haplotypu i im pdzniejsza faza cigzy, tym starty wywotane ha-
plotypami sg wigksze. Objawy kliniczne majg miejsce zazwy-
czaj przed 60-100 dniem cigzy (HH2, HH3, HH4 i HH5) lub we
wszystkich stadiach cigzy (HH1).

Trzeba zaznaczy¢, ze w niektérych krajach negatywny
wptyw haplotypéw na cechy ptodnoéci jest uwzgledniany w
genomowej ocenie buhajéw. Chodzi o dwie cechy — SCR (sire
conception rate) i DPR (daughter pregnancy rate). A zatem,
jesli buhaj jest homozygotyczny pod wzgledem jednego lub
kilku haplotypéw warto$¢ hodowlana dla tych cech powinna
by¢ znaczgco nizsza, co stanowi skuteczny sygnat ostrzegaw-
czy dla hodowcy. W krajach, w ktorych nie ocenia sie podob-
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nych cech pozostaje zwracanie uwagi na oznaczenia buhajow
czy sg nosicielami haplotypow lub ich oznaczanie u buhajéw
krajowych.

Haplotyp jest dos¢ skutecznym markerem rzeczywistego
genu letalnego. Postugiwanie sie samym haplotypem marke-
row w wykrywaniu nosicieli jest mozliwe, ale moze by¢ obar-
czone istotnym btedem. Wynika to z mozliwosci zachodzenia
rekombinacji miedzy haplotypem a mutacjg przyczynowg wy-
wotujgcg efekt letalny. Ignorowanie tego faktu moze spowodo-
wac odwrotny efekt — niezamierzone rozprzestrzenienie sie
mutacji recesywnej przez fatszywie zdiagnozowanego buhaja,
zwtaszcza takiego reproduktora, na ktérego jest wysoki popyt.

Dlatego wykrycie haplotypow jest z reguty poczatkiem prac
naukowych ukierunkowanych na wykrycie mutacji przyczyno-
wej, zazwyczaj zlokalizowanej w genie lezgcym w obrebie ha-
plotypu (pomiedzy markerami wchodzgcymi w sktad haplotypu)
lub w jego bardzo bliskim sgsiedztwie. Najwigksze zaintereso-
wanie budzg te haplotypy, ktorych czestos¢ jest najwigksza i
moga by¢ powodem najwiekszych strat ekonomicznych. Z gru-
py ostatnio wykrytych haplotypdw, szczegdinie intensywne ba-
dania podjeto nad zidentyfikowaniem mutacji przyczynowej dla
haplotypu obecnie oznaczonego jako HCD (Haplotype Chole-
sterol Deficiency). Haplotyp ten zmapowano na chromosomie
11, a analiza rodowodowa pozwolita ustali¢, ze wspotczesni
nosiciele HCD wywodzg sie od buhaja MAUGHLIN STORM
(HOCANMb5457798), urodzonego w roku 1991. W 2016 roku



badacze niemieccy [18] zdotali wykry¢ mutacje sprawczg
HCD. Jest to rozlegta insercja (wstawka) sekwencji DNA dtu-
gosci 1300 par zasad w genie kodujgcym biatko apolipoprote-
ine B (APOB). Wstawienie dodatkowego fragmentu DNA do
genu APOB wywotato powstanie przedwczesnego kodonu
STOP i znaczne skrécenie biatka APOB, co z kolei doprowa-
dzito do jego dysfunkcji. APOB jest biatkiem bardzo dobrze
rozpoznanym, gdyz jest sktadnikiem chylomikronéw i lipopro-
tein niskiej gestosci. Cieleta — homozygoty recesywne, wyka-
zujg hipocholesterolemig, zaburzenia w metabolizmie lipidow,
biosyntezie steroidow i funkcjonowaniu bton plazmatycznych,
co w konsekwencji objawia sie spowolnieniem wzrostu i obni-
zeniem zdrowotnosci. Cieleta takie czesto padajg w wyniku
uporczywej biegunki.

W niemieckiej populacji bydta holsztynsko-fryzyjskiego, po
przebadaniu 3400 osobnikoéw stwierdzono, ze 8,7% byto nosi-
cielami [12]. W najnowszych badaniach niemieckich stwier-
dzono az 12,5% nosicieli wsrdd najmtodszych buhajow, tj. uro-
dzonych miedzy 2012 a 2015 rokiem [18].

Na wiekszg uwage zastuguje takze haplotyp 5, dla ktérego
odkryto mutacje sprawczg w postaci rozlegtej delecji wielkosci
138 tysiecy par zasad, powodujgca usuniecie genu TFB1M ko-
dujgcego enzym transferaze 1 dimetyloadenozynowg [18].
Gtowng funkcjg TFB1M jest metylacja reszt adenozyny zloka-
lizowanych w petli (hairpin loop) konca 3’ podjednostki 12S
mitochondrialnego rybosomalnego RNA (12S rRNA). Brak en-
zymu destabilizuje rybosomy i prowadzi do zaniku translacji
biatek, a w konsekwencji do zamierania komoérek [16]. Row-
niez dla tej mutacji Schiitz i wsp. [18] oszacowali frekwencje
nosicieli HH5 w populacji niemieckiego bydta holsztynsko-fry-
zyjskiego na stosunkowo wysokim poziomie 5,5%.

Polska hodowla bydta holsztynsko-fryzyjskiego jest niewat-
pliwie narazona na szkody wywotane obecnoscig haplotypéw
obnizajgcych ptodnosé. O istnieniu nosicieli niedoboru chole-
sterolu (HCD) w populacji buhajéw rasy polskiej holsztynsko-
-fryzyjskiej Swiadczg nasze wstepne badania [11], przeprowa-
dzone z wykorzystaniem metodyki badaczy niemieckich [15],
ktére wykazaty, ze wsréd 27 buhajow posiadajgcych w swoim
rodowodzie buhaja MAUGHLIN STORM, dziewie¢ okazato sie
nosicielami CD.

Opdznienie oficjalnego wdrozenia oceny genomowej w
Polsce (sierpien 2014) sprawito, ze jak dotychczas osrodki
obliczeniowe zajmujgce sie oceng genomowg w Polsce nie
podjety badan nad identyfikacja haplotypdéw obnizajgcych
ptodnos$¢ u ocenianych w kraju buhajéw. Centrum Genetycz-
ne Polskiej Federacji Hodowcéw Bydta i Producentow Mieka,
jako jeden ze swoich celéw zapowiada ,wykrywanie i ograni-
czanie rozprzestrzeniania sie wad genetycznych” [13]. Sytu-
acje pogarsza fakt, ze w grupie cech ptodnosci wchodzacych
w sktad indeksu PF nie ma cech takich jak SCR i DPR, w
ktérych mozna by efekty haplotypdw obnizajgcych ptodnosé
uwzgledni¢. Jedynym narzedziem, jakie pozostaje w obecnej
chwili, to zastosowanie mikromacierzy niskiej gestosci Eu-
ro10K do preselekcji mtodych buhajkéw, zamiast stosowanej
w Polsce macierzy 50K. Na macierzy Euro10K v6 zamiesz-
czono bowiem szereg markeréw umozliwiajgcych wykrywa-
nie nosicieli defektéw genetycznych. Jako ze w polskiej po-
pulacji bydta holsztynsko-fryzyjskiego frekwencja nosicieli
,starych defektow”, takich jak BLAD czy CVM, zostata sto-
sunkowo szybko i skutecznie ograniczona [6, 17], gtdwng
uwage nalezatoby zatem skupi¢ na nowych defektach, w tym
gtéwnie HCD i HH5. Konieczne jest pilne wypracowanie stra-
tegii postepowania monitorujgcego czesto$¢ mutacji pogar-
szajgcych cechy ptodnosci w populacji polskiego bydta
holsztynsko-fryzyjskiego.
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