tecznego pokrycia (rp=—0,37"*), stratami prosiat w odchowie
(rp=—0,38"") i liczba odsadzonych prosiat (rp=0,30**), po-
twierdzajg wystgpowanie zalezno$ci migdzy cechami uzytko-
woéci rozptodowej a cechami tucznymi.

W Polsce czgsto stwierdza sig stosunkowo niskg zawar-
toS¢ migsa w tuszach tucznikéw, ktéra zwigzana jest nie tylko
ze znacznie grubszg warstwg stoniny, ale rowniez przettu-
szczeniem migdzymigsniowym i $rédmiesniowym. Zjawisko to
bywa czgsto przyczyng pogorszenia wtasciwosci kulinarnych
migsa, cho¢ zwigkszona zawarto$¢ ttuszczu $rédmiesniowe-
go jest cechag ze wszech miar pozadana. Poprawia ona
znacznie soczysto$é podczas rozgryzania i zucia kesa spo-
zywanego migsa, a dodatkowo, zawarty w migsie ttuszcz
$rodmigéniowy poteguje uczucie jego soczystosci (Prost,
1985). Migso nadmiernie chude charakteryzuje sig¢ pogorszo-
ng krucho$cig i soczystoscia, a takze plytszym bukietem
smakowo-zapachowym. Tluszcz, oprocz tego ze jest noéni-
kiem cech sensorycznych migsa, zwigksza rowniez ich inten-
sywnos$é, szczeg6linie po ogrzaniu.

Znalezienie optymalnego rozwigzania pozwalajgcego na
pozyskiwanie $win o wysokiej migsnosci, dobrych walorach
sensorycznych migsa, a rownoczes$nie wysokiej jakosci
przetwérczej, wymaga szerszej wspoipracy hodowcéw i pro-
ducentow tucznikéw oraz przetwoércéw. Producenci zywca
wieprzowego, wybierajac z hodowli materiat rodzicielski (lo-
chy i knury) do produkcji prosiat z przeznaczeniem na rzez,
winni zwraca¢ uwage by byt on genetycznie wolny od wad
powodujgcych pogorszong jako$¢ migsa, a jednoczesénie bar-
dzo dobrze wykorzystujacy pasze i odznaczajacy sie dobrymi
efektami uzytkowosci rozrodczej. W ten sposéb beda oni
wptywaé na produkcje miesa o najwyzszej jakoéci, ktére mo-
ze by¢ nastepnie przetwarzane z ograniczonym stosowaniem
ré6znego rodzaju dodatkéw, a wiec w konsekwenciji bedzie dla
konsumenta tansze i zdrowsze.

Przytoczone rozwazania wskazujg, ze poza pozyskaniem
odpowiednich zwierzat z hodowli do produkeji, bardzo wazng
rolg¢ odgrywa cztowiek. Musi on zapewni¢ zwierzetom opty-
malne warunki Srodowiskowe poczawszy od rozrodu, po-
przez wych6éw. Powinien on rowniez zadbaé o stan zdrowia
zwierzgt, zapewnié¢ wtasciwg opieke zootechniczna, a takze
najkorzystniejsze warunki w czasie transportu do zaktadéw
migsnych i przed ubojem. Zte warunki $rodowiskowe panuja-
ce podczas catego cyklu produkcyjnego, zaczynajac od roz-

rodu, poprzez tucz, ubdj i postgpowanie z tuszami zwierzat
bezposrednio po uboju, mogg zaprzepasci¢ wiele wysitkow
i kosztéw poniesionych na doskonalenie genetyczne zwie-
rzat, wlasciwg opieke zootechniczng i weterynaryjng w okre-
sie odchowu, tuczu, transportu i uboju. Ostatecznie, nie-
przestrzeganie reziméw produkcyjnych moze spowodowaé
pogorszenie przydatno$ci technologicznej i kulinarnej migsa
oraz jego przetworéw. Wszystko to ma swoéj wydzwiek eko-
nomiczny, a zrozumienie tego fancucha wzajemnych powia-
zanh i zaleznosci powinno zaowocowac wigksza konkurencyj-
noscig produkciji naszego zywca i miesa na rynku krajowym
i zagranicznym, ktéry — w zwiazku z przystapieniem do Unii
Europejskiej — powinien si¢ poprawiaé, tak pod wzgledem
ilosciowym, jak i jako$ciowym.

PODSUMOWANIE

Jako$¢ miesa jest uzalezniona od wielu czynnikéw, sposéréd
ktérych czynniki hodowlano-produkcyjne odgrywajg najwaz-
niejszg role. Czesto jednak nie zdajemy sobie sprawy z istot-
nosci poszczegdlnych elementéw ksztattowania jakoéci, jakie
kryja si¢ pod okresleniem hodowla i produkcja. Przytoczone
w niniejszym artykule przyktady wskazuja, jak duze straty
moga by¢ ponoszone w hodowli i produkcji $win, w tym
szczeg6lnie w rozrodzie, oraz jak moga one wptywac na stra-
ty powstajgce przy przetwarzaniu miesa wadliwego. Rozrod
stanowi podstawe hodowili i produkcji $win i ma niebagateiny
wplyw na efektywnoé¢ produkeiji tucznikéw w gospodarstwie
rolniczym (Lutkemeyer, 1995; tyczynski i Kaczmarek, 1996;
Okularczyk, 1999). Straty te moga by¢ zwiekszone poprzez
niewtadciwe oddziatywanie czynnikéw srodowiskowych, ktore
obejmujg réwniez traktowanie zwierzat przed ubojem, ich o-
szatamianie i wykrwawianie oraz postepowanie z tuszami po
uboju. Dotyczy to szczegdlnie Swin wybitnie miesnych, ktére
charakteryzujg si¢ znacznie stabszg konstytucjg, a wiec
wigkszg wrazliwoscig na wszelkiego rodzaju czynniki $rodo-
wiska zewnetrznego.

Dbajac o jak najlepsza jako$é wieprzowiny i jej mozliwie
najnizszy koszt, konieczne staje si¢ zwrdécenie uwagi na opi-
sane powyzej zjawiska. Dzieki temu wieprzowina pozyskiwa-
na z naszych $win bedzie mogta by¢ konkurencyjna nie tylko
cenowo, ale i jakosciowo, na coraz bardziej powiekszajgcym
sig, a zarazem ciasnym juz rynku zbytu w Unii Europejskiej.

34 pozycije literatury do wgladu u Autoréw i w Redakciji.

Dziedziczenie masci
gniadej, karej
| kasztanowatej u koni

Anna Stachurska

AR w Lublinie

U ssakow wystepuja dwie grupy pigmentéw, warunkujace ro-
dzaj umaszczenia ~— eumelaniny i feomelaniny. Nierozpusz-
czalne azotowe eumelaniny charakteryzujg sie czarnym lub
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brgzowym kolorem, natomiast feomelaniny zawierajace o-
procz azotu siarke sg jasne, z6tte, az do czerwono-brazowych.
O kolorze produkowanej eumelaniny decyduje locus B — brag-
zu (ang. brown). Przy obecnosci dominujacego allelu
B w melanocytach skoéry, oczu i torebek wiosowych tworzg
si¢ czarne, elipsoidalne eumelanosomy, natomiast obecne
u wielu ssakéw allele recesywne bb powoduja powstawanie
nieco mniejszych, okraglych eumelanosoméw o barwie cze-
koladowej [11]. Na podstawie badani przeprowadzonych na
myszach Ito i wsp. [6] stwierdzili, ze réznice w kolorze eume-
lanosoméw wynikaja jedynie z ilosci zawartej w nich eumela-
niny.

Przez wiele lat uwazano, ze allel b w formie homozygo-
tycznej warunkuje u koni powstanie masci kasztanowate;.
Tymczasem Adalsteinsson na postawie wynikéw badan nad
umaszczeniem kucéw islandzkich stwierdzit, ze masé kaszta-
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nowata zdeterminowana jest przez allele recesywne ee, na-
tomiast allel b u koni nie istnieje [1,2]. Badania przeprowa-
dzone na myszach potwierdzity odpowiedzialno$¢ alleli ee za
feomelanogeneze i allelu E za eumelanogeneze [8]. Sponen-
berg i wsp. za pomocg metody HPLC wykazali, ze czarne
okolice siersci i wlosia u koni sg eumelaniczne, a jasnobru-
natne do zéttawych — feomelaniczne [14]. Autorzy ci nie
stwierdzili w okrywie wlosowej koni obecnosci brgzowych
wtoséw eumelanicznych. Réwnolegle prowadzone przez Wo-
olta i Swafforda [17] badania dowiodly, ze w melanocytach
skoéry znajdujg sie czarne eumelanosomy, natomiast w mela-
nocytach torebek wiosowych siersci i wiosia u koni kasztano-
watych znajdujg sig feomelanosomy, a nie bragzowe eumela-
nosomy. U koni gniadych réwniez nie znaleziono brgzowych
eumelanosomoéw.

Na podstawie wymienionych i innych badan stwierdzono
wiec, ze locus B nie wplywa na réznicowanie sie masci u ko-
ni. Najprawdopodobniej wystepuje u nich jedynie dominujacy
allel B, odpowiedzialny za powstawanie czarnych eumelano-
somow zaréwno w skorze, jak i we wtosach. Tym samym allel
B decyduje o wtasciwym koniom ciemnym, niemal czarnym
kolorze skoéry. Skéra ré6zowa lub $niada u koni o rzadko spo-
tykanych masciach jest efektem dziatania genéw epistatycz-
nych w stosunku do B. Dla barwy wtoséw pierwszorzedne
znaczenie maja natomiast allele z loci E i A, kontrolujace po-
jawienie sie masci gniadej, karej i kasztanowate;.

Locus E — zasiggu wystepowania eumelaniny (ang. exten-
sion) — decyduje o tym, czy w melanocytach cebulek siersci
i wtosia bedzie zachodzi¢ eumelanogeneza, czy feomelano-
geneza. Dominujacy allel E pozwala na wytwarzanie czarnej
eumelaniny we wszystkich melanocytach cebulek witoso-
wych, ktéry to proces dodatkowo kontrolowany jest przez lo-
cus A. Allele recesywne ee powoduja natomiast powstawanie
feomelanin. W odrdznieniu od allelu E, allele ee nie sg wraz-
liwe na dziatanie locus A. Jest to zjawisko recesywnej epis-
tazy. Stad bez wzgledu na rodzaj alieli w locus A przy obecnosci
alleli ee u konia pojawia sie mas¢é kasztanowata (_ _ ee).

Allele z locus A — aguti (ang. agouti) wspotdziatajg z alle-
lem E, decydujac o przebiegu eumelanogenezy lub feomela-
nogenezy. Dominujacy allel A ogranicza zasieg eumelanoge-
nezy do torebek wtosowych grzywy, ogona i dolnych czesci
koniczyn, podczas gdy w wigkszoéci okolic ciata w sieréci za-
chodzi feomelanogeneza. W ten sposéb genotyp A_E_ po-
woduje powstanie masci gniadej. Allele recesywne aa nie li-
mitujg zasiegu eumelanogenezy, ktéra zachodzi we wszyst-
kich melanocytach torebek wilosowych. Tak wiec u konia
0 genotypie aaE_ tworzy sie mas¢ kara.

Od strony biochemicznej procesy te opisano gtéwnie na pod-
stawie badan nad innymi gatunkami zwierzat [9, 12]. Stwierdzo-
no, ze allel E koduje receptor hormonu stymulujagcego melano-
cyty (MSH). Ten hormon reguluje poziom tyrozynazy w melano-
cycie — enzymu niezbednego do produkcji pigmentu. Wigzanie
sie hormonu o-MSH z receptorem powoduje podwyzszenie po-
ziomu tyrozynazy i produkcje eumelaniny.

W obecnoéci alleli ee powstaje receptor MSH niewrazliwy
na hormon a-MSH ani na jego antagoniste kodowanego w lo-
cus A. W ten sposob genotyp _ _ee decyduje o obnizeniu po-
ziomu tyrozynazy, co prowadzi do feomelanogenezy. Johans-
son i wsp. [7] dowiedli, ze allele z locus E zidentyfikowane na
podstawie masci u koni dziedziczg sie wspdinie z polimorficzny-
mi wariantami receptora MSH.
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Allel A koduje antagoniste receptora MSH, ktéry zabloko-
wuje receptor. Zatem i w tym przypadku nastepuje obnizenie
poziomu tyrozynazy. Proces ten jest jednak ograniczony do
sieréci na tutowiu, w ktérej tworza sie feomelaniny. Allele aa
pozwalajg na ciggle wigzanie si¢ receptora z o-MSH, stad
utrzymuje sie wysoki poziom tyrozynazy i zachodzi eumelano-
geneza.

Niegdy$ Castle [3, 4] wysunat hipoteze, iz tak jak u kréli-
kéw i innych ssakow, rowniez u koni wystepuje dominujacy
alle! ED, w szeregu alleli stojacy ponad allelem E i powodu-
jacy powstanie masci karej dominujacej (_ _ ED_). Dziatanie
allelu EP byloby catkowicie dominujgce oraz, podobnie jak
alleli ee, niewrazliwe na rodzaj alleli w locus A [5]. Sadzono,
ze mas¢ kara dominujaca jest fenotypowo kruczokara od u-
rodzenia. Z kolei Sponenberg [13]} wyrazit poglad, iz o ile allel
P istnieje, moze on decydowac o pojawieniu sie masci karej
(aa ED_) lub tzw. brgzowej, czyli prawie karej (A_ED_) zalez-
nie od rodzaju alleli w locus A. Wyniki ostatnich badan tegoz
autora wskazuja na obecnoéé allelu EP u karego ogiera oraz
jego karego i prawie karego potomstwa — koni arabskich ho-
dowanych w USA [15]. Rezultaty te nie potwierdzajqg jednak,
by allele z locus A badz homo/heterozygotycznos¢ w locus
E mogly decydowac¢ o intensywnosci koloru masci karej do-
minujacej. Dotad nie udokumentowano wystgpowania allelu
EC w innych populacjach 2, 10].

Masci gniada, kara i kasztanowata zostaty nazwane pod-
stawowymi ze wzgledu na wspdiny mechanizm dziedziczenia
oraz fakt, ze inne umaszczenia sg jak gdyby ich modyfikacja-
mi. Sposéb dziedziczenia odcieni masci gniadej i kasztano-
watej nie jest dotychczas udokumentowany. Sponenberg [13]
sugeruje mozliwo$é wystepowania allelu EB, znajdujgcego
sie w szeregu allelicznym miedzy ED i E. Allel ten bytby od-
powiedzialny za efekt przyciemnienia u koni, doprowadzaja-
cy do powstania tzw. masci bragzowej — gniadej z duzg iloscig
czarnych wtoséw na gérnej stronie tutowia. Autor ten uwaza
réwniez, ze pojawienie si¢ odcieni masci podstawowych mo-
ze by¢é uwarunkowane poligenicznie, cho¢ przyznaje, ze hi-
potezy te nie sg udokumentowane. Wstepne wyniki badan
Stachurskiej i wsp. [16] wskazuja, ze za odcienie masci gnia-
dej moga by¢ odpowiedzialne 2 lub 3 loci.
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