wych, catkowity proces transgenezy pozostaje jeszcze ciagle
niewystarczajgco poznany [18].

Podsumowanie

Niski stopien wydajnosci uzyskiwania transgenicznych zwie-
rzat gospodarskich jest jedng z gtéwnych trudnoéci w ich pro-
dukgji. Dlatego zaproponowano kilka nowych technik biotech-
nologicznych, aby udoskonali¢ ten proces. Wydaje sie, ze
jakakolwiek poprawa podstawowych metod transferu genéw
umozliwi zwigkszenie otrzymywania transgenicznych zarod-
kow, jak tez umozliwi dalszg optymalizacje poszczegdlnych
etap6éw tego skomplikowanego procesu. Opracowanie no-
wych konstruktéw genowych daje mozliwosé identyfikacji
transgenicznych zarodkéw przed ich transplantacjg do bior-
czyn, co pozwoli na wyrazng redukcje liczby matek zastep-
czych, a co za tym idzie, na wyrazne zredukowanie najwigk-
szej czesSci kosztow wystepujacych przy produkciji zwierzat
transgenicznych. W dodatku, oprécz genu gfp, ktéry produ-
kuje biatko GFP charakteryzujace sie zielong fluorescencjg
po wzbudzeniu, sg tez znane geny kodujace biatka o fluores-
cengcji niebieskiej i zottej, co pozwala na jednoczesna wizua-
lizacje kilku typow tkanek u zwierzat wielotransgenicznych [2,
8, 10]. Wydaje sig, ze potencjalne uzycie genu GFP, jako
markera stuzgcego do selekcji transgenicznych zarodkéw
(szczegdlnie bydlecych), przyczyni sie w duzym stopniu do
zwigkszenia optacalnosci produkcji zwierzat transgenicz-
nych. Mimo to, wiele prac naukowych wskazuje na nadzwy-
czajng kompleksowo$¢ integracji transgenu i sugerujg one,
ze istnieje jeszcze wiele proceséw biochemicznych, ktore
muszg by¢ poznane i na tej drodze pokonane.

W posiadaniu Zaktadu Cytogenetyki Molekularnej I1GiHZ
jest wariant genu biatka GFP o nazwie EGFP (dar od prof. M.
Okabe z Uniwersytetu w Osace, Japonia), ktéry charaktery-
zuje sie 35-krotnym wzmozeniem fluorescencji, a maksymal-
ne pobudzenie nastepuje przy dtugosci fali 488 nm. Posiada
on w swoim sktadzie enhancer CMV i promotor B-aktyny po-
chodzacej od kur. Jest on tak skonstruowany, ze ekspresja
nastepuje w cytozolu, a rozpuszczalnoé¢ biatka pozwala na
jego rozprzestrzenianie si¢ po catej komérce. Prace nad otrzy-
maniem transgenicznych zarodkéw krolikow i bydta sg w to-
ku.
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Czy istnieje gtowny gen
miesnosci Swin?

Jolanta Kuryt, Mariusz Pierzchata,
Danuta Cieslak

IGIHZ PAN w Jastrzebcu

Praca selekcyjna w hodowli trzody chlewnej juz od ponad 20
lat koncentruje sie gtéwnie na podwyzszeniu zawartosci mie-
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sa w tuszy. Szybki postep w tym kierunku uzyskuje sig
przede wszystkim wykorzystujac w programach hodowlanych
rasy wysokomigsne, szczegdlinie pietrain. Jednak ze wzgledu
na szereg probleméw zwigzanych z podatnoscia $win rasy
pietrain na stres oraz obnizong jakos$cig technologiczng mie-
sa, ktérag odnotowuje sie réwniez u mieszancéw uzyskanych
z wykorzystaniem tej rasy, podjeto badania majgce na celu
wyjasnienie genetycznego uwarunkowania hipertrofii mieéni
$win. Pierwszym genem, ktéry wzbudzit nadzieje hodowcow
jako wskaznik wspomagajgcy selekcje ukierunkowang na
podniesienie zawarto$ci migsa w tuszy, byt gen warunkujacy
wspomniang juz podatnoéé éwin na stres (gen RYR1T, znany
wczesniej jako gen wrazliwosci halotanowej swin HAL™). Gen
ten jest jednak istotnie skorelowany z wystgpowaniem miesa
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Watroba

Ruodzina

Miostatyna

train powinna byé nawet pozbawiona allelu
wrazliwoéci na stres RYR1T. Tym samym po-
jawita sie konieczno$¢ poszukiwania innego
genu lub genéw wplywajacych na zawartosé
migsa w tuszy. Juz na poczatku lat 90. zorga-
nizowano projekty mapowania genomu $wini,
majgce miedzy innymi na celu identyfikacje ge-
noéw cech ilosciowych (QTL), ksztattujacych u-
miesnienie i ottuszczenie tuszy. Juz w 1994 ro-
ku opublikowano pierwsze pozytywne wyniki
podjetych badan.

O ile jednak udato sie zidentyfikowaé rejon
chromosomu 4, jako zawierajgcy geny o du-
zym (wysoko istotnym) wplywie na zawartos¢
sadta w tuszy, oraz wskazac rejony chromoso-
mow: 1, 2, 5,7, 9, 13, ktére najprawdopodob-
niej zawieraja geny decydujgce o grubosci sto-
niny, o tyle mniej istotne wyniki otrzymano od-
nosnie identyfikacji rejonéw genomu wptywaja-
cych na miesnosé. Najbardziej atrakcyjne
Z punktu widzenia znalezienia genéw zwiaza-
nych z umiesnieniem tuszy wydajg sie wyniki
dotyczace chromosomu 2, a doktadniej rejonu,
w ktérym zlokalizowany jest gen insulinopo-
dobnego, czynnika wzrostu IGF-ll. Badacze
francuscy i belgijscy wykazali, ze gen ten, lub
tez gen z nim sprzezony (bardzo blisko niego

Y MyoD

potozony), istotnie oddziatuje na zawartosc
migsa w szynce, wielko§¢ powierzchni oka po-
ledwicy, Srednig grubo$¢ stoniny oraz mase

Ekspresja gendw migsniowych:
A-miozyny, akiviry, roponiny, fropomtiozvay
-receplora acelylocholing

3-kinazy hintkowej

Proliferacie i fuzja mioblastéw
w okresie prenatainym

Rys. Schemat wspétdziatania hormonu wzrostu i czynnikéw wzrostowych w od-
dziatywaniu na rozwéj miesni. GH — hormon wzrostu; G/H - somatostatyna,
inhibitor hormonu wzrostu GH; GHRH - somatoliberyna, hormon uwalniajacy
hormon wzrostu GH; IGF - insulinopodobny czynnik wzrostu; rodzina MyoD -

czynniki wzrostu miesni: myf-3, miogenina, myf-5, MRF4

PSE (u okofo 80% zwierzat homozygotycznych oraz w pew-
nym, zaleznym od rasy, zakresie u nosicieli tego genu). Jed-
noczeénie zawarto$§¢ migsa w tuszy, zarébwno u zwierzat
RYR1TRYR1T, jak i RYR1TRYR1C byla istotnie wyzsza niz
u pozbawionych allelu wrazliwosci — genotyp RYR1CRYR1C.
Te prawidtowo$¢ notowano najczesciej u zwierzat czysto ra-
sowych i mieszancéw niektdrych ras, lecz nie okazata sie¢ ona
uniwersalna. Stwierdzono bowiem, ze zysk z podniesienia
zawartosci miesa w tuszy byt zbyt maty, w poréwnaniu ze
stratami poniesionymi z tytutu obnizenia wartosci technolo-
gicznej miesa. Teza popierana wsrdéd hodowcéw trzody
chlewnej w latach 80. i w poczatkach lat 90., ze gen RYR1T
nalezy zachowaé w populacjach $win w postaci heterozygo-
tycznej, wzbudzita watpliwosci. W drugiej potowie lat 90.
szczegblnie badacze niemieccy sygnalizowali, ze rasa pie-
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mieénia sercowego. Co istotne w odniesieniu
do zawartosci migsa w szynce, to az do 30%
zmiennosci tej cechy mozna powigzac z rejo-
nem chromosomu 2 zawierajacym IGF2. Trze-
ba tu dodaé, ze w programach tych wykorzys-
tywana jest miedzy innymi rasa pietrain.
Identyfikacja rejonéw genomu w procesie
mapowania gendéw cech ilosciowych (QTL),
wykazujacych istotne powigzanie z miesno-
Scig tuszy, stanowi pierwszy etap w lokalizacji
tzw. gendéw kandydatéw. Zwiekszenie szansy
wyselekcjonowania genéw kandydujacych,
ktérych oddziatywanie jest szczegéinie istotne
dla umigénienia tuszy, daje analiza poréwnaw-
cza mapy genomu $wini z mapami genomu cztowieka, myszy
oraz innych zwierzat gospodarskich. Taki tok postepowania
umozliwit identyfikacje genu, ktérego mutacja warunkuje hi-
perplazje migéni (zwigkszenie liczby widkien migsniowych)
zaréwno u myszy, jak i u bydta, a mianowicie genu miostaty-
ny. Nie stwierdzono jednak réznic w sekwencji DNA tego ge-
nu u owiec rasy texel wykazujacych z kolei hipertrofie mieéni
(zwigkszenie Srednicy widkien migsniowych), w poréwnaniu
do owiec kontrolnych. Gen miostatyny zlokalizowano w chro-
mosomie 15 Swini, lecz nie stwierdzono, by ten rejon genomu
Swini zawierat QTL umiesénienia tuszy. Nie wyklucza to
wprawdzie istotno$ci zmiennosci struktury genu MSTN dla
cech migsno$ci tuszy Swin i takie badania sg kontynuowane,
lecz aktualnie nie wiadomo, czy gen ten okaze sie przydatny
w selekcji tego gatunku podobnie, jak ma to miejsce w odnie-
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Tabela 1

Wplyw genotypu miogeniny (MYOG) na cechy jako$ci tuszy Swirt wg Cieslaka

i wsp. (2000) oraz Te Pas i wsp. (1999)

(Te Pas i wsp., 1999) wykazali, ze 4% fenotypowe;j
zmienno$ci masy ciata urodzonych prosiat i tempa
ich wzrostu oraz 5,8% zmienno$ci cechy jakosci

Warto$¢ cechy (genotyp AA — genotyp BB)

tuszy, jaka jest masa chudego migsa w tuszy, sg

Cecha Cie8lak TWSD. ¢ pas | wsp. EIOKL gonU warunkowane polimorfizmem genu miogeniny (tab.
i . 9, . . .

populacja Il % 1). Nie stwierdzono natomiast, aby badany dotad
Masa migsa szynki, kg -1,86*/-0,42*  nie badano polimorfizm genu myf-5 wpiywat na te cechy.
Zawarto$¢ migsa w szynce, % -8,99**/-1,65 nie badano . . .. }
Masa migsa w poledwicy, kg ~0/56"/-003 nie badano Badania wykonane w Instytucie Genetyki i Hp
ZawartoSC migsa w poledwicy, % -10,55"*/~2,04  nie badano dowli Zwierzat PAN w Jastrzebcu wykazaty, ze
Powierzchnia oka polgdwicy, cm —-13,08**/-2,61 nie badano . . . .
Srednia grubosé stoniny, mm 3,6/ brak danych 0,19 zmiana nukleotydu w niekodujgcym odcinku genu
Masa tuszy w 200 dniu zycia, kg brak danych -2,703" 4,0 H ; i H &R ;
Zawarto$¢ migsa w tuszy, % -9,62**/-3,1 brak danych miogeniny 'Stoml_e wptywa na Zawam_)sc mle.sa
Masa migsa w tuszy, kg -5,47**/-0,62 -1,42* 58 w szynce, poledwicy oraz w tuszy, a takze na wiel-
Masa ciata w dniu urodzenia, kg brak danych -0,07*" 4,0 - . . .
Tempo wzrostu do 185 dnia zycia, kg/dzien brak danych -0,014* 40 kos¢ powierzchni oka polgdwicy (tab. 1). Ponadto

*Roznice istotne przy P<0,05
**Rdznice istotne przy P<0,01

sieniu do bydta. Miostatyna, czynnik wzrostowy z rodziny
TGF-b, ogranicza ekspresje i aktywnos¢ transkrypcyjna czyn-
nikéw miogennych. Inhibitorem czynnikéw TGF-b produkowa-
nych w komérkach migsniowych jest z kolei biatko IGF. Uwa-
Za sie, ze te wzajemne interakcje stanowig mechanizm regu-
lujacy miogeneze (rys.).

Geny z rodziny MyoD

Wiadomo, ze zwiekszona masa miesni moze by¢ wynikiem
zwiekszonej srednicy wiékien miesniowych, co obserwuje sie
u $win pietrain, lub tez zwiekszonej liczby widkien miesnio-
wych, co z kolei lezy u podstaw np. hiperplazji migsni u bydta
i wystepuje u $win PIC. Liczba witdkien migdniowych jest zde-
terminowana juz podczas rozwoju prenatalnego. Ponadto
wiadomo, ze jest ona czynnikiem determinujgcym potencjal-
ng mase miesni, jaka zwierze jest w stanie osiggnaé w przy-
padku zagwarantowania prawidtowych warunkéw Srodowis-
kowych. Wykazano, ze réznice w wielkosci migsni wystepu-
jace miedzy Swiniami rasy wielkiej biatej i miniaturowymi $wi-
niami z Getyngi, sa wynikiem réznicy w liczbie wiokien migs-
niowych (Ezawe i Martin, 1975; Miller i wsp., 1975). Dlatego
tez geny, ktére kodujg biatka uczestniczace w inicjaciji i pra-
widtowym przebiegu miogenezy, wzbudzajg zainteresowanie
genetykéw pragngcych wyjasni¢ molekularne podstawy
zwigkszonej migsnosci tuszy. Sg to geny nalezace do rodziny
MyoD: myf-3, MYOG (miogenina), myf-5i MRF4 (herkulina),
kodujgce czynniki transkrypcyjne odpowiedzialne za prawid-
fowy przebieg réznicowania sie i rozwoju miesni w okresie
prenatainym oraz kontrole ich funkcjonowania w okresie post-
natalnym. Stwierdzono, ze w mieéniach szkieletowych w o-
kresie postnatalnym ekspresja tych czterech czynnikéw trans-
krypcyjnych jest mniej intensywna niz w okresie prenatalnym.
Wyzszy poziom ekspresji stwierdzono u $win selekcjonowa-
nych na zwiekszone tempo wzrostu. Potwierdza to fakt istnie-
nia zaleznoSci pomiedzy czynnikami miogennymi a czynnika-
mi wzrostowymi typu IGF i GH (Te Pas i wsp., 2000).

W okresie postnatalnym ekspresje gendow myf-3, myf-5,
MRF4i MYOG wykazano takze w aktywowanych komérkach
satelitarnych mieéni. Ich proliferacja i réznicowanie umozli-
wiaja przyrost widkien miesniowych na grubosé. Poziom
mRNA miogeniny i myf-3 w mig$niu moze by¢ zatem wskaz-
nikiem tempa wzrostu migsnia. Wiadomo ponadto, ze ekspre-
sja myf-3 przewaza w migéniach biatych, za§ miogeniny
w czerwonych (Te Pas i wsp., 2000). Badacze holenderscy

przeglad hodowlany nr 8/2000

stwierdzono, ze gen sprzezony z genem myf-3 lub
tez inna, niz analizowana, mutacja genu myf-3,
wplywa na cechy migsnosci tuszy (Cie$lak i wsp.,
2000).

Geny czynnik6w wzrostowych

Wiadomo, ze podanie egzogennego hormonu wzrostu (GH)
wspomaga produkcyjnosé zwierzat. W przypadku $win odno-
towuje sie zwigkszenie: o 10-20% tempa przyrostu masy cia-
ta, o 2-30% odktadanie biatka, o 30-40% zmniejszony przy-
rost tkanki tuszczowej i 0 15-35% zwigkszong efektywnos¢
tuczu (Kopchick i Cioffi, 1991). Hormon wzrostu powoduje
wzrost intensywnosci przebiegu niektdrych przemian metabo-
licznych, szczegélnie za$§ syntezy biatek. Stwierdzono tez
wigkszy wptyw GH na mieénie czerwone niz biate (Pell i Ba-
tes, 1987). Stad wynika zainteresowanie badaniem wptywu
polimorfizmu genu GH na jako$é tuszy. Badacze niemieccy
z Uniwersytetu w Hohenheim wykazali, ze wartos¢ kilku cech
charakteryzujacych ottuszczenie tuszy byta istotnie zalezna
od genotypu GH, warunkujacego od 11,7 do 17,7% zmien-
nosci fenotypowej tych cech. Badacze dunscy wykazali, ze
tempo przyrostu masy ciata byto uzaleznione od polimorfizmu
tego genu w rejonie TATA-box. Nie sygnalizowano jednak
wplywu na cechy jakoéci tuszy (Nielsen i wsp., 1995). Bada-
nia wykonane w IGIHZ PAN w Jastrzgbcu wykazaly, ze ge-
notyp GH wptywa na warto$¢ wiekszosci cech charakteryzu-
jacych ottuszczenie tuszy, wielkos¢ powierzchni oka poledwi-
cy oraz procentowag zawarto§¢ miesa w tuszy (Pierzchata
i wsp., 1999) — tab. 2. Badacze czescy wykazali, ze grubos¢
stoniny na grzbiecie mierzona PIGLOG przy masie ciata okoto
Tabela 2

Wplyw genotypu GH identyfikowanego Haell i Mspl na niektére
cechy jakosci tuszy $win (Pierzchata wsp., 1999)

Haplotyp genu GH
identyfikowany Haell/Mspl

Cecha ++++ ++/-- -+
n=35 n=27 n=11
Masa poledwicy ze stonina, kg 7,55 7,412 7,74°
Masa ttuszczu poledwicy, kg 3,84A 3,897 4,23Bb
Grubosé stoniny nad topatka, cm 429 397"  450°
Grubo$é stoniny na grzbiecie, cm 267 267" 3,088
Srednia grubosé stoniny z 5 pomiarow, cm 3,15 2,99* 3,378
Grubosé stoniny nad okiem poledwicy, cm 2,512 2,51 2,82°

A, B —warto$ci oznaczone réznymi duzymi literami roznig sie istotnie przy P<0,01
a, b — warto$ci oznaczone réznymi matymi literami roznig sie istotnie przy P<0,05
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Tabela 3

Wptyw genotypu /GF2na warto$¢ niektérych parametrow tuszy (Jeon i wsp.,

1999)

mych receptoréw na powierzchni komérek (receptor
IGF typu 1), jak i pozakomérkowych biatek trans-
portujgcych co insulina i IGF-I, ale IGF-Il ma takze

Cecha

Warto§¢ cechy dla genotypéw IGF2

wysokie powinowactwo do receptora IGF typu 2 (re-

dzik%dzik™ dzik°w.bM dzikMw.b.° w.b.CiwbM

ceptor 6-P-mannozy niezalezny od kationéw) i stad

Zawartos¢ migsa w szynce, % 63,6 64,2 66,4
Masa migsa w szynce, kg 4,69 4,72 4,94
Powierzchnia oka polgdwicy, cm? 31,9 33,0 34,5
Srednia grubos¢ stoniny, mm 27,2 27,7 25,5
Odbicie Swiatta, EEL 18,6 18,4 21,8
Masa serca, g 226 225 238

inny mechanizm oddziatywania obu czynnikéw IGF.

67,3 Zrozumienie tych mechanizméw moze szczegblnie
5,02 . . L X
35.2 poméc, gdy manipuluje sie tempem wzrostu zwie-
:123,; rzat poprzez podawanie hormonu wzrostu.

244 Badacze amerykanscy (Lamberson i wsp., 1996)

w.b. — rasa wielka biata, 0 — allel odziedziczony od ojca, M — allel odziedziczony od matki

80 kg oraz $rednia grubo$¢ stoniny i zawarto$¢ migsa w tuszy
oceniane po uboju, byly istotnie zwigzane z genotypem genu
GH identyfikowanym przy uzyciu enzymu restrykcyjnego
Mspl w drugim intronie genu (Krenkova i wsp., 1998).
Przeprowadzone badania pozwolity ustali¢, ze hormon
wzrostu dziata za poérednictwem insulinopodobnych czynni-
kow wzrostu (somatomedyn IGF-I i 1l). Somatomedyny wpty-
waja na tempo wzrostu, stymulujg proliferacje i utrzymuja roz-
nicowanie mioblastow. O ile oddziatywanie IGF-Il ogranicza
sie gtownie do rozwoju prenatalnego (Gerrd i wsp., 1998),
o tyle IGF-I przypisuje sie istotng role regulacji wzrostu za-
rowno w okresie prenatalnym, jak i postnatalnym (Liu i Le
Roth, 1999). Taki poglad dotyczy gryzoni. U éwifA prawdopo-
dobnie obydwa czynniki uczestnicza w regulacji wzrostu
w okresie postnatalnym. Badacze amerykanscy (Harrell
i wsp., ) wykazali, ze wiek nie wptywa istotnie na poziom |GF-i
we krwi obwodowej, natomiast poziom IGF-l jest poczgtkowo
niski do 10-19 dnia zycia, a nastepnie wraz z wiekiem stop-
niowo wzrasta, osiggajgc pewng stabilizacje okoto 90 dnia
zycia. Wykazano réwniez, ze poziom biatka BP-3 wiazacego
i transportujgcego IGF (IGFBP-3) wzrasta wraz z wiekiem,
zas poziom biatek IGFBP-2 i IGFBP-4 pozostaje niezmienny.
Iniekcja egzogennego hormonu wzrostu powodowata wzrost
poziomu IGF-l — o okoto 30% u miodych zwierzat i okoto 3-
krotny u zwierzat starszych, podczas gdy poziom IGF-Il zmie-
niat sie nieznacznie, IGFBP-3 wzrastat, za$ IGFBP-2 sig¢ ob-
nizat. Z drugiej strony wyniki badan dostarczajg informacji
o niskiej odziedziczalnosci poziomu IGF-1l mierzonego we
krwi obwodowej — 0,08 (Lamberson i wsp., 1996). Badacze
australijscy (Owens i wsp., 1999 ) wykazali, ze poziom IGF-I|
i IGF-I| jest zalezny od pici badanych zwierzat. O ile bowiem
poziom |IGF-| oraz IGFBP-3 w plazmie krwi od 13 tygodnia
zycia byt wyzszy u knurow niz u loszek i wieprzkéw, o tyle
poziom IGF-il byt wyZzszy u wieprzkéw niz u knuréw i loszek.
Whyniki te réznig sie od notowanych u owiec. Stad wniosko-
wano, ze postnatalna sekrecja IGF-I pozostaje pod wiekszym
wplywem androgenéw u $wih niz u owiec, a ponadto udziat
IGF-t i IGF-1l w regulacji wzrostu $§win miedzy 15 a 24 tygod-
niem zycia jest rozny. Poziom IGF-l w plazmie krwi byt istot-
nie pozytywnie skorelowany z tempem wzrostu i wspétczyn-
nikiem wykorzystania paszy, co sugeruje, ze ten czynnik
wzrostowy wspiera wzrost zawartosci chudego migsa w tu-
szy. Z kolei poziom IGF-I| byt pozytywnie skorelowany z gru-
boscig stoniny. Uwaza sie, ze IGF-I uczestniczy w odktada-
niu tkanki ttuszczowej u swin. IGF-1l wigze si¢ do tych sa-
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wskazali korelacje miedzy poziomem IGF-Il u 9-ty-
godniowych §win a masg ciata we wczesnym okre-
sie zycia (od odsadzenia do 12 tygodnia zycia), lecz
nie stwierdzili istotnego wptywu poziomu |GF-Il mierzonego
miedzy 9 a 21 tygodniem zycia na mase ciata w 21 tygodniu
zycia, grubos¢ stoniny, wielko§é powierzchni oka poledwicy,
zawarto§¢ chudego migsa w tuszy, wiek osiagniecia masy
ciata 100 kg.

Naukowcy niemieccy wykazali istotng zalezno$¢ miedzy
poziomem IGF-l1 w surowicy krwi a §rednica wiokien w mig-
$niu tréjgtowym ramienia (m. triceps brachii) w 200 dniu zycia.
Zaleznosci takiej nie odnotowano w stosunku do miesnia naj-
dtuzszego grzbietu (m. longissimus dorsi — Biereder i wsp.,
1999).

Jak juz wspomniano, badacze francuscy i szwedzcy (Jeon
i wsp., 1999) oraz belgijscy (Nezer i wsp., 1999) wykazali, ze
gen IGF2 lub gen $cisle z nim sprzezony istotnie wptywa na
poziom niektérych cech jakoéci tuszy. Stwierdzono, ze ponad
30% zmiennosci dotyczacej procentowej zawartosSci miesa
chudego w szynce oraz 10,4% i 26,2% zmiennosci dotycza-
cej Sredniej grubosci stoniny (odpowiednio badania francus-
ko-szwedzkie i belgijskie) bylo uwarunkowane oddziatywa-
niem tego genu. W badanich tych spostrzezono, co jest bar-
dzo istotne, ze ekspresji ulega jedynie allel odziedziczony od
ojca, tzw. paternal imprinting. Stad tez pozytywny wptyw al-
lelu pochodzgcego od wielkiej biatej, w kierunku zmniejsze-
nia grubosci stoniny i zwigkszenia masy migéniowej w sto-
sunku do allelu od dzika, obserwowano jedynie u potomstwa
w pokoleniu Fo, ktére allel wielkiej biatej odziedziczyto od ojca
(tab. 3). Ten mechanizm powoduje duze trudnosci w identy-
fikacji i ocenie wptywu genu /GF2 na jakoS¢ tuszy.

Wszystkie procesy wigzgce sie SciSle z rozwojem migsni
i ksztattowaniem umiesnienia tuszy, a zatem ekspresjg ge-
néw czynnikéw wzrostowych, sprawiaja, ze badania polimor-
fizmu tych genéw sg najbardziej interesujace pod katem ich
oddziatywania na migsnosc¢ tuszy $win.

Reasumujgc aktualny stan wiedzy na temat genetycznych
uwarunkowan hipertrofii migéni u zwierzat (w tym laboratoryj-
nych) oraz czynnikéw (w tym hormondw) uczestniczacych
w procesach réznicowania i rozwoju migsni, biatek krwi wig-
zacych i transportujacych te czynniki oraz ich receptorow ko-
moérkowych, nalezy zdawaé sobie sprawe z ogromnego zak-
resu badan, jakie sg realizowane w wielu laboratoriach na
Swiecie, by problem ten wyjasni¢. Czy zwiekszong $rednice
wtékien u rasy pietrain warunkuje jedna, nieznana mutacja
jakiego$ genu — jeszcze nie wiadomo, podobnie jak nieznane
(lub byé moze nie opisane) jest podtoze genetyczne zwigk-
szonej liczby wtdkien w miesniach swin PIC.
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