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Rys. 5. Struktura produkcji zywca rzeznego w Polsce w 1998 r. (wg
GUS)

zone. Znikome, kilkuprocentowe jest natomiast spozycie in-
nych gatunkéw, tj. migsa baraniego, koziego, kréliczego, kon-
skiego oraz dziczyzny. Spory udziat w spozyciu baraniny ma-
ja rodziny rolnikéw utrzymujgcych owce, ale przewazajgca
czesé podazy zywca baraniego kierowana jest na eksport.

Gtéwnym odbiorcg polskich owiec jest Unia Europejska
(szczegbinie Wiochy). W szczytowym okresie, tj. w 1989 ro-
ku, eksport zywych owiec do krajow UE wynosit 888 tys.
sztuk, co stanowito ekwiwalent 14 tys. ton migsa. W 1998
roku wyeksportowano juz tylko 198 tys. sztuk, a w przelicze-
niu na mieso ok. 2,1 tys. ton. Zatem wolumen eksportu zywca
baraniego na rynek Unii w latach 1989-1998 spadt o 78%
(tab. 3).

W polskim eksporcie dominujg zywe zwierzeta. W 1998
roku okoto 85% tego eksportu stanowity jagnieta rzezne do 1
roku zycia. Od 1989 roku przedmiotem eksportu jest rowniez
mieso jagniece i baranie. Produkt eksportowy stanowig
przede wszystkim tusze jagniece $wieze schfodzone, z mto-
dych jagnigt ubijanych przy masie ciata od 13 kg do 22-25 kg.
W 1998 roku eksport zywca baraniego w przeliczeniu na mie-
s0, tacznie z eksportem migsa, wynidst 2,3 tys. ton i w sto-
sunku do roku poprzedniego wzrést o ok. 5%. W tym samym
roku, podobnie jak w latach poprzednich, najwiecej owiec wy-
eksportowano do Unii Europejskiej, w tym do Wioch. Eksport
zywca baraniego do Unii w ekwiwalencie migsa wyniést 1,9
tys. ton, w tym jagniecego 1,5 tys. ton, a w tym do Whtoch
odpowiednio: 1,6 tys. ton i 1,4 tys. ton. W omawianym roku
do Wioch eksportowano takze tusze, poéttusze i mieso, nato-

w tys. ton

1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997

1998

~4-- Eksport w przeliczeniu na migso ~#— w tym: do UE

Rys. 6. Eksport zywca i migsa baraniego w latach 1990-1998 (wg
GUS)

miast do Francji — mieso mrozone. W ciggu ostatnich lat miat
miejsce rowniez niewielki-import baraniny.

Hande! pomigdzy UE a krajami Europy Srodkowo-Wschod-
niej, w tym Polska, reguluje Uktad Europejski. Uktad ten mie-
dzy innymi okresla wielko§¢ importu owiec z Polski na rynek
Unii na zasadach preferencyjnych. W tym celu ustalono rocz-
ne kontyngenty wzrastajgce z roku na rok o 10%, w odnie-
sieniu do ktérych optaty wyréwnawcze od 1992 roku sg redu-
kowane w trzech ratach po 20%. A zatem mozliwosci eksportu
zywca i migsa baraniego dla Polski na rynek Unii rosng, na-
tomiast eksport sie zmniejsza. W 1998 roku stanowit ok. 25%
kwoty przyznanej Polsce na ten rok. Spadek z roku na rok
eksportu zywca i migsa baraniego pocigga za sobg pogorsze-
nie salda obrotéw baraning w handlu zagranicznym (tab. 4).

Tabela 4
Wartos¢ obrotéw baraning w handlu zagranicznym w latach 1995-
1998, tys. USD

Wyszczegblnienie 1995 1996 1997 1998
Eksport 15 410 13177 10 380 8490
Import 131 15 137 1

Saldo 15 279 13 162 10 242 8489

Zrédto: FAMMU/FAPA

W 1998 roku, mimo wzrostu eksportu w stosunku do roku
poprzedniego, wplywy z eksportu byly nizsze o ponad 30%.
Przyczyna zaistniatej sytuacji jest spadek cen w eksporcie,
zaréwno zywca jak i miesa baraniego.

- Markery genetycze i ich
wykorzystanie w hodowli
kéz

Katarzyna Wojdak-Maksymiec

AR w Szczecinie

W pracy hodowlanej bardzo cenng pomocg moze okazac sie
wykorzystanie tzw. markeréw genetycznych. Terminem tym
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okre$lana jest zwykle prosta cecha jakoSciowa, zauwazalna
w fenotypie osobnika lub dajgca sie tatwo zidentyfikowaé za
pomocg metod biochemicznych (np. elektroforezy), wyzna-
czana zazwyczaj przez geny sprzezone z grupa genéw wy-
znaczajgcych selekcjonowang ceche ilosciows.

RODZAJE MARKEROW GENETYCZNYCH

Marker dziedziczy si¢ zgodnie z prawami Mendla (Nowicki
i wsp., 1994). Obecnie wedtug Kuryt (1992) zrédtem marke-
réw genetycznych moga byé:

— antygeny erytrocytarne, okreslane popularnie jako grupy
krwi;

— antygeny leukocytarne i powierzchniowe innych komérek
zawierajacych jadro, czyli antygeny zgodnoséci tkankowej
(MHC);

— allotypy immunoglobulin i allotypy lipoprotein;
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— polimortficzne biatka osocza krwi i erytrocytow;
— polimorficzne biatka mleka ssakéw i jaja ptakéw;

— polimorfizm diugoéci fragmentéw restrykcyjnych DNA
(RFLP);

— minisatelitarny polimorfizm DNA (DNA fingerprint);
— zmienna liczba tandemowych powtérzen (VNTR);
— mikrosatelitarny polimorfizm DNA (metoda PCR).

Antygeny erytrocytarne. Antygeny powierzchniowe ery-
trocytéw identyfikuje sig metodami serologicznymi. Badania
te u zwierzat domowych zapoczatkowat Irwin w 1942 roku.
Zaprezentowat on 30 czynnikéw antygenowych erytrocytéw
u bydta oraz model ich dziedziczenia. Kolejne lata przyniosty
lawinowy rozwdj tych badan i identyfikacje grup krwi u zwie-
rzat hodowlanych (Nguyen, 1990). :

Antygeny sg przekazywane potomstwu w formie catych
komplekséw, zwanych fenogrupami. Mechanizmy dziedzicze-
nia sg do chwili obecnej przedmiotem dyskusji (Kuryt, 1992).
Istniejg dwie teorie genetycznej determinaciji grup krwi: pier-
wsza méwi, ze fenogrupy sg uwarunkowane przez allele wie-
lokrotne, wowczas jeden gen odpowiada jednej fenogrupie
oraz druga, ze istnieje Sciste sprzezenie, tzw. gene claster
i geny takie dziedziczg sig facznie. Niektore badania wykazu-
ja jednak przypadki nieregularnego przekazywania fenogrup.

Pierwsze badania nad uktadami grupowymi krwi prowadzili
Wang (1950) i Suzuki (1962). Zidentyfikowali oni dwa agluty-
nogeny G1 i G2 oraz dwa lisogeny Y1 i Y2, kontrolujgce wy-
stgpowanie czterech fenotypéw. Uktady grupowe krwi k6z sg
najbardziej zblizone do uktadéw grupowych owiec (Suzuki
i Watanabe, 1968). U obu tych gatunkéw znaleziono pigé sy-
steméw homologicznych — A, B, C, M i R (Nguyen, 1990).
U kéz, tak jak i u innych zwierzat gospodarskich, najbardziej
zfozony jest system grupowy B. Dotychczas zidentyfikowano
w nim 31 réznych fenogrup. W pozostatych systemach wykry-
to po dwa allele wyznaczajgce obecnos¢ dwéch fenotypéw
(Schmid, Suzuki, 1971; Nguyen, 1990).

Ponadto znaleziono takze specyficzne systemy wystepuija-
ce tyko u kéz — E i F. W uktadzie E wystepujg cztery fenotypy
kontrolowane przez dwa allele kodominujace i jeden recesyw-
ny w pojedynczym locus (Barbanch i wsp., 1984). Natomiast
w systemie F zidentyfikowano pare alleli wyznaczajacych
dwa fenotypy (Nguyen, 1990).

Antygeny zgodnos$ci tkankowej (MHC). Antygeny uktadu
MHC podzielono na trzy klasy. Do klasy | nalezg transmem-
branowe glikoproteiny o cigzarze czasteczkowym 40 000-45
000 Daltonéw, niekowalentnie zwigzane z B-2-mikroglobuling.
Znajduja sie one na powierzchni wigkszoéci komérek, chociaz
ich ilo&¢ rozni sig¢ w zaleznosci od typu komérek. Antygeny
klasy sg identyfikowane gtéwnie na powierzchni limfocytéw B.
Ich polimorfizm jest znacznie mniejszy niz antygenéw | klasy.
Sa to réwniez transmembranowe glikoproteiny. Antygeny za-
liczane do klasy Ili to niektére komponenty systemu komple-
mentu (Nesse, Larsen, 1987).

U zwierzat domowych najlepiej poznany jest system BoLA
(bovine leucocyte antigenes) — gtowny kompleks zgodnoéci
tkankowej u bydta. Zlokalizowano go na 23 chromosomie. Zi-
dentyfikowano okoto 30 antygenéw klasy 1. Polimorfizm w o-
brebie kiasy Il badano gtéwnie na poziomie DNA, identyfiku-
jac zréznicowanie w liczbie fragmentow restrykcyjnych DNA
kodujacych poszczegélne antygeny.

U k6z w gtéwnym kompleksie zgodnosci tkankowej (CLA —
caprine leucocyte antigenes) zidentyfikowano 24 allele jednej
serii klasy |, przy wykorzystaniu metody elektroforezy w gra-
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diencie pH, a nastgpnie immunoblottingu z przeciwciatami
monoklonalnymi (Joosten i wsp., 1993). Jeden ze zidentyfiko-
wanych antygenéw jest prawdopodobnie warunkowany przez
gen |l klasy (Nesse i Larsen, 1987).

Allotypy immunoglobulin i lipoprotein. Immunoglobuliny
i ich allotypy sa warunkowane genetycznie. Najdoktadniej
poznany jest polimorfizm allotypowy immunoglobulin u ludzi,
u ktérych zidentyfikowano ponad 20 cech zwigzanych z tan-
cuchami cigzkimi IgG i IgA oraz fancuchami lekkimi kappa.
Obecnie znanych jest kilkanascie genetycznie uwarunkowa-
nych antygenéw tancuchéw ciezkich co najmniej trzech klas
I9G (Wegrzyn, 1987).

Specyficzne cechy antygenowe maja takze lipoproteidy su-
rowicy krwi. Polimorficzne formy antygenéw wystepujacych
na drobinach biatek nazywane sg allotypami, podobnie jak
w odniesieniu do immunoglobulin. Badania allotypéw u zwie-
rzat sa badaniami bardzo trudnymi, zaréwno od strony meto-
dycznej jak i interpretacyjnej, dlatego stosunkowo mato labo-
ratoribw zajmuje sie tymi zagadnieniami.

Polimorficzne biatka osocza krwi i erytrocytéw. O poli-
morfizmie danego biatka, wystepujacego w krwi lub tkance,
méwimy wtedy, gdy istnieja co najmniej dwie jego formy struk-
turalne. Jezeli zjawisko to odnosi sie do enzymu, wéwczas
méwimy o izoenzymach. Izoenzymy maja podobne, lecz nie-
koniecznie identyczne, wlasnosci, tzn. katalizujg $cisle okres-
long reakcje biochemiczna, lecz rézna jest ich kinetyka. 1zo-
enzymy moga wystepowac razem w jednej komoérce, moga
réwniez istnie¢ znaczne réznice we wzorze izoenzyméw mie-
dzy r6znymi narzgdami czy tkankami lub tez r6znymi stadiami
rozwoju osobniczego. Charakteryzujac wiec polimorfizm bia-
fek, w tym enzymoéw, nalezy uwzgledni¢ nie tylko rodzaj ba-
danej tkanki, lecz i stan fizjologiczny osobnika, jesli czynniki
te wpltywajg na obraz biatek.

Badania polimorfizmu biatek sg prowadzone z zastosowa-
niem réznorodnych technik elektroforetycznych. Ich gwattow-
ny rozwoj rozpoczat sie w 1955 roku, kiedy to Smithies opisat
metode rozdziatu biatek surowicy krwi w zelu skrobiowym.
Metoda ta pozwolita na obserwacje nieporéwnanie wigckszej
iloéci frakcji w stosunku do odnotowanych wczesniej przy
zastosowaniu elektroforezy bibutowej. W ciagu kolejnych lat

Tabela
Polimorficzne biatka krwi kéz

Biatko Symbol Liczba zidenty- Autor
fikowanych alleli
Osocze
albumina Al 2
amylaza AM 2
transferyna Tf 4(5) Laresn i wsp., 1992
biatko wigzace wit. D G(C) 3
hemopeksyna HPX 2
Osocze
inhibitor a-proteaz A PIA 4
inhibitor o-proteaz B PIB 3
inhibitor a-proteaz C PIC 3 Vankan, Bell, 1993
inhibitor a-proteaz D PID 5
inhibotor a-proteaz E PIE 2
Erytrocyty
biatko X X 3
hemoglobina o Hb o 2
hemoglobina B Hb B 7 Laresn i wsp., 1992
dehydrogenaza
jabtczanowa ME 3
NADH diaforaza DIA 2
poziom potasu KE 2
katalaza KAT 2
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wprowadzono nowe nosniki, np. poliakrylamid, oraz wiele no-
wych metod, jak elektroforeza dwuwymiarowa, czyli elektro-
fokusing — rozdziat biatek w gradiencie pH.

Do roku 1992 u koéz zidentyfikowano heterogennos¢ jedy-
nie trzech biatek surowicy krwi (albuminy, transferyny i hemo-
peksyny) i dwéch biatek erytrocytarnych (hemoglobiny i biat-
ka X). W roku 1993 Vankan i Bell opisali 15 elektroforetycz-
nych genetycznych wariantéw inhibitoréw a-proteaz. Podle-
gaja one genetycznej kontroli 5 loci obejmujgcych tacznie 17
alleli. W loci B, C i D zidentyfikowano ponadto allele zerowe.
U koéz system ten jest najbardziej polimorficzny, podobnie jak
u éwin i koni. W tabeli podano niektére opisane dotychczas
uktady polimorficznych biatek krwi u kéz.

Polimorficzne biatka mieka. Pierwsza praca dotyczgca
polimorfizmu biatek mleka ukazata sie w 1955 roku, kiedy to
Aschaffenburg i Drewry opisali heterogennos¢ B-laktoglobuli-
ny mleka kréw. U kéz zidentyfikowano polimorfizm biatek ser-
watkowych: B-laktoglobuliny i a-laktoglobuliny oraz czterech
biatek kazeinowych zaliczanych do tzw. biatek serowych,
a mianowicie asi-kazeiny, asz-kazeiny, B-kazeiny i k-kazeiny.

Kazeinowa frakcja mleka przezuwaczy kodowana jest
przez geny czterech loci: as1-Cas, as2-Cas, B-Cas, i x-Cas,
zlokalizowanych we fragmencie DNA o wielkséci 220/250-kb,
zmapowanym na chromosomie 6. u bydta oraz na chromoso-
mie 4. u owiec i kéz (Martin, 1993).

Ze wszystkich polimorficznych uktadéw biatek mleka u kéz
najlepiej poznany jest niezwykty i ztozony uktad w locus as1-
Cas, odpowiedzialny za duze indywidualne roéznice w zawar-
tosci kazeiny mleka. Alleliczna zmiennos&¢ iloéciowa w pota-
czeniu z polimorfizmem jakosciowym tworzy z tego ukiadu
bardzo oryginalny model. Jego podstawy molekularne sg juz
w duzym stopniu wyjasdnione. W locus as1-Cas wykazano is-
tnienie co najmniej 7 alleli: A, B, C, D, E i F oraz tzw. allelu
zerowego — niekodujacego. Allele te maja ponadto kitka pod-
typow, np. allel F wystepuje w dziewieciu formach, za$ allel
B w co najmniej trzech (Mahe i Grosclaude, 1989; Leroux
i wsp., 1992). Ponadto Chianese i wsp. (1997) donoszg
o wykryciu czterech kolejnych alleli: G, H, | oraz L.

Poszczegoblne allele sa ponadto powigzane z 4 réznymi
poziomami ekspresji. Allele A, B i C warunkujg duzg zawar-
to§¢ kazeiny as1 w mleku i nazywane sa allelami mocnymi.
Allele E i G to tzw. allele $rednie, ktére powigzane sg z po-
$rednig zawartoscig kazeiny o1, natomiast allele D i F zali-
czane sg do tzw. alleli stabych, warunkujacych niski poziom
tego biatka. Ponadto zidentyfikowano allel 0. W jego obec-
nosci asi-kazeina jest syntetyzowana tylko w bardzo niewiel-
kich ilosciach lub nie obserwuje sie jej w ogéle (Boulanger
i wsp., 1984; Martin, 1993; Kmiec¢ i wsp., 1999].

Polimorfizm kazeiny osz2 jest kontrolowany przez dwa kodo-
minujace allele — A i B, z tym ze czestos¢ allelu A ksztattuje sie
w zakresie 0,85-0,75 (Boulanger i wsp., 1984, Grosclaude i Ma-
he, 1996). Kazeina B wystepuje w postaci dwéch wariantow
genetycznych warunkowanych przez allele A i B. Zidentyfiko-
wano réwniez allel zerowy (Grosclaude, Mahe, 1996). Hete-
rogenno$¢ kazeiny x réwniez warunkujg dwa kodominujace
allele A i B (Martin, 1993; Grosclaude, Mahe, 1996].

Polimorfizm dtugos$ci fragmentéw restrykcyjnych
(RFLP). Polimorfizm ten zwigzany jest z wystepowaniem roz-
nic w sekwencji nukleotydéw w obrebie genu. Réznice te mo-
ga by¢ ujawniane przez enzymy restrykcyjne, ktore rozpozna-
ja typowe dla nich sekwencje nukleotydowe, thace DNA na
fragmenty o bardzo zréznicowanej dtugosci. Zréznicowanie
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to jest badane poprzez elektroforeze DNA, a nastepnie hy-
brydyzacje z wyznakowana sondg molekularng DNA analizo-
wanego genu.

Polimorfizm ten jest wynikiem punktowych mutacji, wyste-
pujacych w obrebie genu. Mutacja taka polega na zmianie
sekwencji nukieotydéw. Konsekwencjg takiej zmiany moze
byé powstanie miejsca rozpoznawanego przez enzym rest-
rykcyjny (znanych jest ponad 200 enzyméw) lub utrata takiej
rozpoznawalnoéci. Tnac DNA badanego osobnika wybranym
enzymem restrykcyjnym uzyskujemy fragmenty o réznej dtu-
gosci. Stosujgc technike elektroforezy, mozna doprowadzi¢
do rozdziatu tych fragmentow na frakcje o podobnej dtugosci.
Hybrydyzujac tak rozdzielony DNA z wyznakowang sondg
danego genu, mozna ustalié, jaka forma polimorficzna
(RFLP) genu wystepuje w genotypie badanego osobnika.
Formy te dziedziczg sie w prosty mendlowski sposéb (Swi-
tonski, 1992).

Minisatelitarny polimorfizm DNA (DNA fingerprint).
Niezwykle istotnym odkryciem dotyczgcym polimorfizmu DNA
byto stwierdzenie, ze w genomie ludzkim wystepujg miejsca
o bardzo charakterystycznej sekwencji nukleotydoéw. Miejsca
takie zawierajg zmienng liczbe tandemowych powtérzen kil-
kunasto- lub kilkudziesiecionukleotydowego motywu. Zalez-
nie od liczby powtérzen fragment taki ma charakterystyczng
diugosé, ktéra mozna okresla¢ i rozpoznawaé za pomocsy
wspomnianej juz powyzej metody elektroforezy DNA, pota-
czonej z hybrydyzacjg z wyznakowang sonda, reprezentuja-
cg powtarzajacy sie motyw nukleotydowy.

Podobnie jak w przypadku wykrywania polimorfizmu dtu-
gosci fragmentow restrykcyjnych (RFLP) takze i tutaj podsta-
wowg role odgrywajg enzymy restrykcyjne, za pomoca kto-
rych nastepuje wyciecie fragmentu DNA, zawierajacego pow-
tarzajgce sie tandemowo sekwencje nukleotydowe. Liczba
powtérzen decyduje o dlugosci fragmentu, a to z kolei decy-
duje o szybkosci jego przemieszczania sie podczas elektro-
forezy. Opisane powyzej zjawisko zostato okreslone jako mi-
nisatelitarny polimorfizm DNA (Jeffreys, Wilson, 1985).

Nalezy podkresli¢, ze powtarzajaca sie sekwencja moze
wystepowaé w wielu miejscach genomu i ze znanych jest
wiele takich sekwencji. Tym samym mozna stwierdzi¢, ze ge-
nom ludzki oraz genomy réznych gatunkéw zwierzat s w znacz-
nym stopniu nasycone loci, zawierajacymi sekwencje skiada-
jace sie z tandemowych powtérzeh konkretnego motywu nu-
kleotydowego. Okreslane jest to jako minisatelitarny polimor-
fizm DNA, wystepujacy w wielu loci {multilocus minisatellite
DNA polymorphism lub multilocus DNA fingerprints).

Wykonanie analizy DNA pojedynczego osobnika sprowa-
dza sie do uzyskania osobniczo specyficznego uktadu praz-
kéw, pojawiajacego sie po elektroforezie i hybrydyzaciji
z wyznakowana sondg, reprezentujgcg konkretng sekwencje
powtarzalng. Uktad takich prazkéw nazywany jest ,odciskiem
palca DNA” (DNA fingerprint). Powyzsza metoda znalazia
szerokie zastosowanie w kontroli pochodzenia zwierzat ho-
dowlanych oraz w medycynie sadowej (Switonski, 1992).

Zmienna liczba tandemowych powtérzen (VNTR). Po-
przez modyfikacje powyzszej metody (Georges, 1991) moz-
liwa jest identyfikacja pojedynczego locus, zawierajacego
zmienng liczbe tandemowych powtérzen sekwencji nukleoty-
dowych (VNTR - variable number of tandem repeats). Moz-
liwoé¢ identyfikacji pojedynczych loci typu VNTR stanowi ko-
lejne i bardzo bogate zrédto polimorficznych markeréw gene-
tycznych, wykrywanych przez bezposrednig analize DNA.
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Markery tego typu sg coraz czesciej wykorzystywane
w konstruowaniu map genomowych. Bardzo dobrym przykta-
dem takiego podejscia jest zmapowanie przez Gunawardang
(1991) szesciu ré6znych sond molekularnych, reprezentujg-
cych rézne sekwencje powtarzajace sie tandemowo na chro-
mosomach bydta owiec i kéz. Mozna przypuszczaé, ze ten
rodzaj markeréw genetycznych odegra kluczowg role w bu-
dowaniu map genomowych u zwierzat.

Mikrosatelitarny polimorfizm DNA. Kolejnym etapem
w poznawaniu genomu stato sie wykrycie tzw. mikrosatelitar-
nego polimorfizmu DNA (Litt, Luty, 1989). Zjawisko to polega
na wystepowaniu w genomie krétkich sekwencji, sktadaja-
cych sie ze zmiennej liczby tandemowych powtérzen dwu- lub
trzynukleotydowego motywu. Liczba tych powtérzen zawiera
sie zazwyczaj w zakresie od kilku do kilkudziesigciu. Ozna-
cza to, ze r6znice dtugoéci takich tandemowych sekwenciji sg
bardzo mate — rzedu najwyzej kilkudziesieciu nukleotydéw.
Wykrycie takich réznic za pomoca klasycznej metody elektro-
forezy DNA i hybrydyzacji z sondg staje sie niemozliwe.

Rozwigzanie tego problemu zwiazane jest z kolejng tech-
nika molekularna, ktéra nazywa sie fancuchowg reakcja poli-
merazowg (PCR — polymerase chain reaction). Technika ta
umozliwia przeprowadzenie szybkiej amplifikacji (zwielokrot-
nienie liczby kopii) konkretnego fragmentu DNA, nawet bar-
dzo krétkiego. Jednak zeby osiggna¢ ten cel, konieczne jest
dysponowanie tzw. sekwencjami starterowymi, ktére sg kom-
plementarne do sekwencji DNA znajdujgcych sie po obu stro-
nach fragmentu, ktéry ma podlega¢ reakcji PCR. Dzigki tej
metodzie mozna na bazie catkowitego DNA, pochodzacego
z dowolnych komérek jgdrzastych badanego osobnika, uzys-
ka¢ wiele (miliony) kopii wybranego fragmentu z catego ge-
nomu. Przeprowadzenie elektroforezy na tak przygotowanym
materiale pozwala na ujawnienie zr6znicowania dtugosci sek-
wencji mikrosatelitarnych. Polimorfizm tego typu zostat opisa-
ny miedzy innymi u bydifa (Fries, 1990).

WYKORZYSTANIE MARKEROW GENETYCZNYCH

Markery genetyczne stanowig cenny materiat zaréwno do ba-
dan z zakresu genetyki populacji, jak i dla praktyki. Na pod-
stawie czestosci wystepowania warunkujgcych je genéw i ge-
notypéw mozna okresli¢ strukture genetyczna badanej popu-
lacji. Analiza ich rozktadu pozwala ustali¢, czy dana popula-
cja znajduje sie w stanie rbwnowagi genetycznej, czy tez
rownowaga ta zostata zachwiana.

Markery sg zrédtem informaciji do oszacowania stopnia ho-
mo- i heterozygotycznoséci. Zanim nastgpit rozwéj badan nad
grupami krwi i polimorfizmem biatek, kalkulacje stopnia homo-
zygotycznosci opierano na cechach takich, jak umaszczenie
zwierzat, lub niektérych cechach ilosciowych, warunkowanych
zwykle przez kilka genéw, co zmniejszato jej doktadnos¢.

Badania efektu heterozji prowadzi sie, kojarzac linie o o-
kreSlonym stopniu homozygotycznosci. Charakterystyka
wybranych markeréw genetycznych pozwala $ledzi¢, jakie
geny ulegajg eliminacji réwnolegle do eliminacji cech nieko-
rzystnych z punktu widzenia hodowlanego.

Na podstawie frekwencji genotypéw warunkujgcych mar-
kery genetyczne ustali¢ mozna rozktad tzw. hemotypéw
w badanej populacji, a na jego podstawie wnioskowac
o stopniu konsolidacji genetycznej badanej grupy zwierzat
(Kaminski, 1982, 1984). Rozktad markeréw pozwala okreéli¢
dystans genetyczny miedzy ré6znymi rasami danego gatunku,
a takze migdzy réznymi liniami tej samej rasy (Tucker i wsp.,
1989). Na podstawie badan polimorfizmu biatek krwi i grup
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krwi oceniony zostat dystans genetyczny miedzy kozami
a owcami, miedzy kozami udomowionymi a kozami dzikimi
oraz miedzy réznymi rasami kéz hodowanych w Hiszpanii
(Tunon i wsp., 1989).

Niezmiernie istotnym zagadnieniem w hodowli zwierzat
jest kontrola pochodzenia, bez ktérej niemozliwa bytaby efek-
tywna praca hodowlana. Do celéw tych wykorzystywano do-
tychczas przede wszystkim grupy krwi i polimorficzne ukfady
biatkowe. Jednakze dopiero rozwéj badan nad polimorfizmem
DNA stworzyt niezwykte mozliwosci w kontroli pochodzenia.
Dotyczy to szczegdlnie polimorfizmu sekwencji powtarzaja-
cych sie w intronach, czyli tzw. fingerprint — ,odcisk palca”
(Kuryt, 1992).

Badania markeréw genetycznych pozwolity na opracowa-
nie map genetycznych. Dynamiczny rozwéj programéw ma-
powania genomoéw zwierzat domowych datuje sig¢ od poczat-
ku lat dziewieédziesigtych, kiedy to utworzono pierwsze mig-
dzynarodowe programy, ktérych celem byto utworzenie mar-
kerowych map genomu $wini — PiG MaP (Pierzchata, 1996),
bydta — BovMap (Eggen, Fries, 1995) i psa — DogMap (Swi-
tonski, Zajgc, 1996). Intensywne prace badawcze dotycza,
oprécz wymienionych powyzej gatunkéw, réwniez genomu
kury, owcy, konia, a takze kozy (Vaiman i wsp., 1996).

Wsp6inym celem tych przedsiewzie¢ jest stworzenie map,
zawierajacych réwnomiernie rozproszone markery genetycz-
ne, przy zachowaniu odlegtoéci miedzy nimi nie wiekszej niz
20 cM. Przy takim nasyceniu mapy dowolny gen wystepujacy
w genomie bedzie oddalony od zmapowanego, sprzgzonego
z nim markera nie wiecej niz o 10 cM (Echard i wsp., 1994).
Szeroko zakrojone badania, zmierzajgce do konstrukciji map
genomowych zwierzat przyniosty widoczny postep. Szczegol-
ng role w tym procesie odgrywajg markery zwigzane z poli-
morfizmem niekodujgcych sekwencji DNA (O‘Brien i wsp.,
1993). Réwnolegle rozwijane sg dwie mapy dla kazdego ge-
nomu (Switonski, 1998):

1) mapa fizyczna, inaczej cytogenetyczna, ktéra wskazuje
pofozenie markera na okreslonym chromosomie lub, jeszcze
doktadniej, w okreslonym miejscu chromosomu;

2) mapa genetyczna, ktéra zawiera informacje o odlegto-
Sciach genetycznych mierzonych w centymorganach (cM) o-
raz o kolejnosci loci w uktadach sprzezonych.

Mapy takie moga byé wykorzystane do identyfikacji loci
genéw kontrolujgcych cechy wazne z hodowlanego punktu
widzenia. Wérod nich na szczeg6lng uwage zastugujg geny
odpowiedzialne za ksztattowanie cech ilosciowych, tzw. QTL
— quantitative trait loci (Andersson i wsp., 1994; Szydtowski,
1994), takich jak: tempo wzrostu, masa ciata, migsnos¢ tuszy,
wydajnos¢é mieka, plennoéé itp. Poniewaz cechy te sg uwa-
runkowane poligenicznie, to praktycznie nie ma mozliwosci
ustalenia genotypu zwierzat w obrebie wszystkich loci, ktére
wplywajg na ich ksztattowanie. Dlatego ocena genotypu zwie-
rzat na potrzeby selekcji jest jedynie szacowana, jako tzw.
warto$¢ hodowlana, przy pomocy metod statystycznych.

W ostatnim czasie odnotowano jednak istotny postep w i-
dentyfikowaniu genéw z duzymi efektami dziatania — tzw. ge-
néw gtéwnych, ktérych udziat w ogélnej zmiennosci gene-
tycznej danej cechy jest na tyle duzy, ze moze byé uchwytny.
Poznawanie genow wptywajacych znaczaco na ksztattowanie
sie cech ilosciowych jest zadaniem bardzo trudnym i mozna
je realizowa¢ zasadniczo na dwa sposoby.

Po pierwsze, przez lokalizowanie markeréw genetycznych
sprzezonych z genem opisanym na podstawie obserwac;ji
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i badan populacyjno-hodowlanych lub tylko domniemywanym
genem o duzym efekcie dziatania, a nastepnie przez wybér
genu-kandydata spoéréd loci znajdujacych sie w poblizu
zmapowanych markeréw.

Trudniejsza sytuacja jest wowczas, gdy z dotychczaso-
wych obserwaciji nad zmiennoécig cechy nie mozna wyciag-
naé wniosku 0 obecnoéci genu o duzym efekcie dziatania.
Wéwczas, gdy dysponuje sie¢ markerowg mapa genomu oraz
tzw. rodzinami referencyjnymi, podejmowane sg badania,
ktérych celem jest stwierdzenie, czy segregacji alleli marke-
rowych o znanym potozeniu na mapie genomu towarzyszy
segregacja alleli jakiego$ nieznanego genu, wpiywajacego
w stopniu uchwytnym na zmienno$¢ cechy ilosciowej.

Rodziny referencyjne (informacyjne) pochodza z krzyzo-
wania osobnikéw nalezacych do ekstremalnie ré6znych ras,
ktére dzieli jak najwiekszy dystans genetyczny [Echard
i wsp., 1994; Crawford i wsp., 1995; Montgomery i wsp.,
1995]. Uzyskane w ten sposéb potomstwo charakteryzuje sie
znacznym stopniem heterozygotycznosci, dzieki czemu ana-
liza segregacji alleli w nastepnym pokoleniu pozwala na iden-
tyfikacje ewentualnych sprzezen oraz ustalenie genetycz-
nych odlegtosci pomiedzy nimi. W badaniach tego typu ko-
nieczne jest ustalenie genotypu w mozliwie duzej liczbie row-
nomiernie rozproszonych loci markerowych cztonkéw rodziny
referencyjnej oraz obserwowanie zmiennoéci analizowanych
cech ilosciowych. Tak zgromadzone informacje poddawane
sg opracowaniu statystycznemu — tzw. analizie segregacyj-
nej, ktérej efektem moze byé wskazanie, w jakim regionie
chromosomu mozna przewidywaé obecnos¢ locus genu gtéw-
nego.

Mapowanie genéw umoziiwia nie tylko identyfikacje genéw
o duzym efekcie dziatania. Wiele markeréw genetycznych
jest skorelowanych z wystepowaniem dewiacji metabolicz-
nych, defektow immunologicznych i wielu innych uwarunko-
wanych genetycznie stanéw patologicznych organizmu oraz

z wrazliwoscia na réznego rodzaju choroby. Znanych jest
wiele choréb genetycznych uwarunkowanych monogenowo,
ale tylko w nielicznych przypadkach znane sg mutacje, ktére
sg czynnikiem sprawczym, lub markery, ktére sg sprzezone
z poszukiwanym genem.

W hodowli kéz istotnym problemem jest interseksualizm,
wystepujacy u osobnikéw bezroznych. Bezroznosé jest ce-
chg wyznaczang przez zmutowany autosomalny gen dominu-
jacy P wobec allelicznego genu recesywnego p, wyznaczajg-
cego rogatos¢. Gen P jest dominujacy u samcoéw, natomiast
u samic zachowuje si¢ jak gen ustepujacy. Jest to wiec cecha
jakosciowa zwigzana z picig. Wystepujac w formie homozy-
gotycznej (PP) u samicy prowadzi do jej maskulinizacji; na-
stepuje rozwoj jader lub pospotu — jader i jajnikéw. Takie sa-
mice przypominajg interseksa; sg pseudohermafrotydami
o cechach samczych i sg bezptodne. Takze homozygotyczne
(PP) samce sa w wiekszosci bezptodne (Nowicki i wsp.,
1999). Locus genu bezroznoéci zostat umiejscowiony w czes-
ci dystalnej chromosomu 1. w poblizu czterech loci: BM3205,
CSSM19, MAF46 i BM148. Markerem potozonym najblizej
jest CSSM19 — dzieli go odlegtos¢ 5 cM od tego locus. Przy-
puszcza sig, ze gen bezroznosci moze mieé dziatanie plejo-
tropowe badz jest Scisle sprzezony z autosomalnym genem,
zaangazowanym w determinacje ptci (Vaiman i wsp., 1996).

Tymczasem locus bezroznoéci bydta, ktéry nie ma zadne-
go zwiazku z rozwojem interseksualnym, zostat zlokalizowa-
ny réwniez na chromosomie 1., ale w czesci proksymalnej
jest sprzezony miedzy innymi z locus INRA212 (Harlizius
i wsp., 1997). Jest to o tyle ciekawe i zaskakujace, ze chro-
mosomy bydta i kozy wykazujg bardzo daleko idgce podo-
bienstwo. Mozna jednak wyciagna¢ z tego wniosek, ze bez-
roznosé u koéz i bydta zalezna jest od mutacji w ré6znych loci.
W obydwu przypadkach nie wskazano jeszcze genéw-kandy-
datéw.
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Odzwierzece zakazenia
verotoksycznymi
szczepami E. coli -
zagrozenie epidemiczne
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Anna Peruzynska

AR w Szczecinie

Verocytotoksyczne (verotoksyczne) szczepy E. coli (VTEC),
uwazane sa za zoonotyczne mikropatogeny cztowieka, wywo-
fujace u zakazonych oséb trzy bardzo grozne syndromy cho-
robowe. Sg to: krwotoczne zapalenie jelita grubego (Haemor-
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rhagic colitis — HC), hemolityczny zesp6t mocznicowy (Hae-
molytic uraemic syndrome — HUS) oraz zakrzepowa plamica
matoptytkowa (choroba Moschowitz’a — TTP). Ta trzecia jed-
nostka komplikuje najczeséciej przebieg HUS [5, 6, 25]. Szcze-
pem bakteryjnym, ktéremu przypisuje sie najwiekszg toksycz-
nos¢ (wytwarzanie verotoksyn: 1 (VT1) oraz/lub 2 (VT2) jest
serotyp E. coli O157:H7 [23]. Obecnie uwaza sig, ze ceche
te prezentuje réwniez ponad 100 innych serotypéw, zwtasz-
cza z serogrup: 0103, 0113, 026, 05, 045, 091, 0101,
0111, 0128, 0145 [18]. Rezerwuarem szczepéw VTEC s3
zwierzeta hodowlane (z reguly zdrowe), przede wszystkim
bydto, a ponadto owce, kozy, trzoda chlewna i dréb, rzadziej
psy i koty oraz zwierzeta dzikie — ssaki i ptaki (m.in. mewy)
[3, 11, 12, 16]. Zrodtem infekcji cztowieka sg produkty zwie-
rzece — nie poddane dostatecznym procesom termicznym
migso wotowe (hamburgery), baranina, wieprzowina, migso
drobiu oraz niepasteryzowane mleko [12, 23]. Rzadziej — su-
rowe owoce i warzywa (zwtaszcza kietki) kontaminowane ka-
tem zwierzat oraz soki owocowe i woda pitna. Inne mozliwo$-
ci infekcji, to zakazenia cztowieka od cziowieka (,person to
nosiciele, jak réwniez infekcje szpitalne {20, 24, 25].
Szczepy VTEC charakteryzuja sie olbrzymig toksycznos-
cig w stosunku do organizmu cztowieka. Do wywotania cho-
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