w gtéwnej mierze DNA finger printing. Przyktadowo, geny
przestaty by¢ anonimowe — potrafimy coraz wigcej z nich
przypisa¢ konkretnym chromosomom i zlokalizowa¢ je na
chromosomie. Dysponujemy doktadniejsza, niz opartg np. na
grupach krwi, identyfikacjg zwierzat, co sprzyja doktadnosci
rodowodow, a tym samym wiarygodnosci przewidywanych
wartoéci hodowlanych, zwiaszcza w systemach, w ktérych
zaangazowanych jest wielu ojcow do uzyskania jednej cigzy
(np. zwierzeta futerkowe). Ponadto fatwiej jest udokumento-
wac pochodzenie zwierzat w przypadkach kradziezy, czy tez
przeéledzi¢ zagrozenie epizootyczne. Znajomos¢ polimorfi-
zmu w populacjach zagrozonych wyginieciem pozwala na za-
decydowanie, ktére populacje powinny by¢ zachowywane
w przypadku rywalizacji o érodki. Bardziej konserwatywne,
dziedziczone w linii matecznej, DNA mitochondrialne umozli-
wia nam blizsze przesledzenie historii i spokrewnienia popu-
laciji.

Przysztosé

Coraz wigcej informacji molekularnej pojawia¢ sie bedzie
w ofercie dla hodowcéw. Cechy i korelacje migedzy nimi zmie-
niajg sie w czasie. Allele i ich kombinacje pojawiajg sie w roz-
nych srodowiskach. Intensywne wykorzystanie genéw gtow-
nych w selekcji cech ekonomicznie waznych wymagac¢ be-
dzie monitorowania ich wptywu na cechy adaptacyjne. Istnie-

je wciaz potrzeba zdefiniowania wielu cech, zaréwno z pun-
ktu widzenia celu hodowlanego (ekonomicznego), jak i z pun-
ktu widzenia zrozumienia $ciezek od genotypu do fenotypu.
Trzeba sie sktania¢ ku pogladowi, ze duzo czasu uplynie,
zanim klasyczna selekcja stanie sig zbedna, a tymczasem
przysztos¢ hodowli lezy w potgczeniu wysitkow genetyki mo-
lekularnej i ilosciowej. Ta druga jest wcigz wazniejszym
skiadnikiem tego zwiazku.

W ciggu roku, jaki niemal uptynat od mojego poprzedniego
wystgpienia na ten temat, zaszto jeszcze jedno istotne zda-
rzenie. Ignacy Misztal, w swoim artykule z 2006 roku, zapro-
ponowal, zeby, w celu okre$lenia perspektywy powodzenia
wykorzystania selekcji wspomaganej markerami, obserwo-
wac postep uzyskiwany przez grupe naukowcow z korporacji
Monsanto (kierowanej przez dr. M. Louhuisa) w hodowli trzo-
dy chlewnej. Grupa ta sktadata sie z 15 naukowcow i wspo-
magana byta wybitnymi konsultantami. Sama korporacja
Monsanto znana jest z umiejetnosci definiowania istotnych
problemow i powodzenia w uzyskiwaniu finansowania swo-
ich projektéw. Niestety grupa ta zostata zlikwidowana.

Spis pismiennictwa zwigzany z tym artykufem dostepny
jest w publikacji: tukaszewicz M., 2006 — Genetyka moleku-
larna w hodowli zwierzgt. Roczniki Naukowe PTZ, t. 2, supl.
2, 9-20.

Analiza genetyczna
uwarunkowan
produkcyjnosci

| zdrowotnosci zwierzat

Krystyna M. Charon

Szkota Gtéwna Gospodarstwa Wiejskiego w Warszawie

Ostatnie lata przyniosty ogromny postep w mapowaniu loci
i regionéw chromosomowych zawierajacych /oci, co ma istot-
ny wplyw na wazne ekonomicznie cechy produkcyjne zwie-
rzgt hodowlanych. Osiggniecia te powinny byé wykorzystywa-
ne w programach hodowlanych, w doskonaleniu zwierzat dro-
gg selekcji bezposredniej (tzw. GAS — gene-assisted selec-
tion) lub selekcji opartej na markerach genetycznych (tzw.
MAS — marker-assisted selection) [4]. W obu rodzajach selek-
cji, jako kryterium wyboru osobnika przyjmuje sie genotyp te-
go osobnika w locus genu gtéwnego (GAS) lub w locus mar-
kera genetycznego (MAS), zidentyfikowany metodami gene-
tyki molekularnej.

Wykorzystanie w selekgji informacji o genotypie osobnika
jest mozliwe u zwierzgt we wczesnym okresie ich zycia, czes-
to dtugo przed uzyskaniem danych fenotypowych o ich uzyt-
kowoéci. To z kolei stwarza szanse na szybki postep gene-
tyczny zarébwno w odniesieniu do cech produkcyjnych, jak
i zdrowotnosci zwierzat. Dlatego w wielu krajach prowadzone
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sg intensywne badania zmierzajace do identyfikacji loci, wa-
runkujgcych cechy wazne.

W ustalaniu genetycznego podioza cech uzytkowych zwie-
rzat stosowane sg dwa zasadnicze podejécia:

+ Tradycyjna analiza zmiennosci danej cechy w populaciji,
ktora pozwala na ustalenie jej charakteru dziedziczenia — mo-
nogenowego (jeden gen warunkuje te ceche) lub poligenicz-
nego (cecha jest pod kontrolg wielu genow). Analiza ta umoz-
liwia takze okreslenie rodzajow wspotdziatan miedzy allelami
tego samego genu i miedzy genami, a przede wszystkim po-
zwala na ustalenie udziatu czynnikéw pozagenetycznych
w fenotypowej ekspresji cechy.

+ Wykorzystanie technik molekularnej analizy DNA i me-
tod cytogenetyki do identyfikacji genu (gendw), warunkuja-
cych cechy wazne ekonomicznie (produkcyjne, zdrowotnosg),
ustalenia ich fizycznej lokalizacji oraz sprzezen z innymi loci.

Oba podejscia taczy konieczno$¢ wsparcia metodami sta-
tystycznymi. Tradycyjne metody sg i zapewne beda stosowa-
ne w ocenie wartosci genetycznej, ale sadze, ze w przyszio-
&ci ich zasadnicza rolg bedzie wspomaganie metod nowo-
czesnej, bezposredniej oceny genotypu zwierzecia, warunku-
jacego ceche lub cechy interesujgce hodowce.

Wiedza na temat gendw ,waznych” lub sprzezonych z nimi
markeréw genetycznych jest juz podstawg nowoczesnych
programéw hodowlanych, wykorzystujgcych jako kryterium
selekeji genotyp zwierzecia w danym locus. Wiedza ta jest
coraz wigksza, cho¢ wcigz jednak niewystarczajgca do zasta-
pienia metod tradycyjnych nowoczesnymi.

Przez wiele lat poszukiwanie foci cech ilosciowych (QTLs)
bazowato na podstawowym schemacie, opartym na rodzinach
referencyjnych, najlepiej trzypokoleniowych. Projekty obejmu-
jace ,skanowanie genomu”, realizowane we wspodipracy cze-
sto migdzynarodowej, sg ogromnie kosztowne i pracochtonne
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i, niestety, nie zawsze konczg sie uzyskaniem jednoznacz-
nych wynikow — identyfikacjg genu (gendéw) warunkujgcego
dang ceche, czy grupe cech. Wynikiem wieloletnich badan
byto niekiedy tylko okreélenie regionu chromosomowego,
sprzezonego z cechg ekonomicznie wazna lub wykazanie
sprzezen miedzy Joci cechy waznej a wieloma loci markero-
wymi. Takie wyniki oczywiscie nie pozwalajg na ich zastoso-
wanie w bezposredniej ocenie wartosci genetycznej zwierzat.
Dlatego opracowano alternatywne podejscie, polegajgce na
wytypowaniu genu kandydujgcego do roli QTL (genu gtéwne-
go), identyfikacji jego polimorfizmu i analizie wptywu polimor-
ficznych wariantéw tego genu na wartos¢ fenotypowsg cechy.
Przesledzenie rozktadu genotypéw w grupach zwierzat o
przeciwstawnych wartosciach fenotypowych cechy oraz obli-
czenie frekwencji okreslonych alleli w tych grupach, powinno
zweryfikowac¢ postawiona hipotezeg o roli wytypowanego genu
jako genu gtéwnego.

Poszukiwanie QTLs (Quantitative Trait Loci)

Badania genetycznego tta cech uzytkowych zwierzat koncen-
truja sie przede wszystkim na poszukiwaniu genéw warunku-
jacych: miesnosé (przede wszystkim sktad tuszy i jakoS€ mieg-
sa), mlecznosé (zawarto$¢ podstawowych sktadnikow mileka,
wartos¢ technologiczna mleka), cechy reprodukcyjne, a takze
zdrowotnoéé (choroby i wady dziedziczne, odpornos¢ na in-
fekcje).

Badania te prowadzone sg na duzym materiale, odpowied-
nio dobranym (pokolenie rodzicielskie jak najbardziej zrézni-
cowane genetycznie, co najmniej jedno, najlepiej dwa poko-
lenia potomne), by uzyskaé¢ mozliwie petna segregacje alleli
i fenotypéw. Gromadzone wyniki badan molekularnych i da-
nych dotyczgcych uzytkowosci zwierzagt sg poddawane ana-
lizie statystycznej, z zastosowaniem specjalistycznych pro-
graméw komputerowych, ktére wykazuja sprzezenie i odle-
gtosé genetyczng (w centiMorganach) miedzy badanymi loci
markerowymi a loci cech uzytkowych (QTLs). Mimo wysitku
wielu badaczy, realizujgcych projekty, wciaz niezadowalajgca
jest nasza wiedza o genetycznym uwarunkowaniu cech pro-
dukcyjnych zwierzgt hodowlanych.

Wedtug danych z internetowych baz map genomowych, do
sierpnia 2007 r. liczba loci zmapowanych u poszczegoinych
gatunkow zwierzat byta nastgpujgca: bydto — 4122 joci (w tym
1507 gendw), $winia — 4081 foci (1588 genéw), kon — 2593
loci (1036 gendw), owca — 2030 loci (543 geny), koza — 622
loci (263 geny).

Niestety wcigz mato jest tak spektakularnych osiagniec,
jak na przykfad identyfikacja mutacji w genie miostatyny, od-
powiedzialnej za hipertrofie mieéniowg u bydtfa belgijskiego
btekitnego (i kilku innych ras bydta miesnego — asturiana,
maine-anjou, piemontese i gasconne). Zmutowany gen kodu-
je nieaktywne biatko, czego skutkiem jest nadmierny wzrost
migsni szkieletowych, wywotany zwiekszong liczbg widkien
mieéniowych [9].

Od wielu lat prowadzone sg poszukiwania genu kontrolu-
jacego hipertrofie miesniowa u niektorych ras owiec, objawia-
jacg sie fenotypem callipyge oraz carwell. Wiadomo juz, ze
gen CLPG (callipyge) znajduje sie w chromosomie 18. Muta-
cja warunkujaca fenotyp callipyge powoduje wzrost szybko
kurczliwych wiékien miesniowych i daje efekt fenotypowy
u jagnigt w wieku okoto 4 tygodni zycia. Hipertrofia jest ogra-
niczona do migéni zadu, ponadto obserwuje si¢ zmniejszenie
oftuszczenia i zwartg budowe szkieletu. Sposéb dziedzicze-
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nia tej mutacji jest inny niz mendlowski, poniewaz gen znaj-
duje sie w pietnowanym (pigtno gametyczne, inaczej rodzi-
cielskie) regionie terminalnym chromosomu 18. Hipertrofia u-
jawnia sie u owiec heterozygotycznych, ktére odziedziczyty
allel zmutowany od ojca. Badacze amerykanscy [23] zidenty-
fikowali we wspomnianym regionie mutacje — podstawienie
zasad A — G, nastepnie potwierdzili w badaniach na owcach
réznych ras bez hipertrofii i owcach z hipertrofig callipyge, ze
mutacja ta wystepuje tylko u owiec charakteryzujgcych sie
fenotypem callipyge. To dato podstawe do opracowania testu
molekularnej identyfikacji tej mutaciji, wykorzystujacego tech-
nike PCR-RFLP.

Hipertrofia mieéniowa u owiec rasy texel i australijskich
poll dorset wykazuje inny fenotyp, nazwany carwell. Badania
naukowecbdw szkockich [26] wskazujg na region, w ktérym na-
lezy szuka¢ genu odpowiedzialnego za te hipertrofig — na
chromosomie 2 w poblizu genu miostatyny.

U bydta, oprécz genu miostatyny, badanych jest takze kil-
ka innych genéw (tab. 1) pod katem ich wptywu na cechy
migsne — tempo wzrostu i sktad tuszy [3]. Spoéréd cech uzyt-
kowoséci miesnej, ktérych uwarunkowanie genetyczne jest
szczegoinym obiektem zainteresowania badaczy, najwazniej-
sze to: masa ciata przy urodzeniu, masa ciata w wieku 12
miesigcy, masa tuszy cieptej, powierzchnia oka poledwicy,
grubos¢ ttuszezu, tluszcz podskomy, % ttuszczu ekstraho-
wanego z migénia longissimus, krucho$¢ migsa, marmurko-
watoéé¢ miesa. Wyniki badan bydta ras hereford, piemontese,
belgijskiej bekitnej i mieszancéw angus x brahman wskazujg
na lokalizacje QTLs dla tempa wzrostu i sktadu tuszy w Kil-
kunastu chromosomach [3].

Ostatnie lata przyniosty niezwykle szybki rozwoj badan
z zakresu genomiki strukturalnej, a przede wszystkim geno-
miki funkcjonalnej. Rozpatrywany jest nie tylko wptyw poli-
morfizmu w regionach regulatorowych genéw na fenotypowg
ekspresje cech, ale takze wptyw polimorfizmu w regionie pro-
Tabela 1

Lokalizacja wybranych genoéw zwiazanych z tempem wzrostu i
sktadem tuszy bydta

Chromosom Gen Kodowane biatko
1 PIT1 przysadkowy czynnik wzrostu 1
2 MSTN miostatyna
3 LEPR receptor leptyny
4 LEP leptyna
CLNC1 kanat chlorkowy 1
CALD1 kaldesmon 1
5 MYF5, MYF6 miogeniczny czynnik 5i 6
IGF1 insulinopodobny czynnik wzrostu 1
10 CAPN3 kalpaina 3
15 MYOD1 miogeniczny czynnik 3
16 MYOG miogenina (miogeniczny czynnik 4
18 RYR1 receptor rianodyny 1
19 GH hormon wzrostu
20 GHR receptor hormonu wzrostu
21 PREF1 czynnik pre-adipocytow 1




motora, czy polimorfizmu genéw kodujgcych czynniki trans-
krypcyjne. U $win badania genetycznych uwarunkowan cech
ottuszczenia zaowocowaty wskazaniem gendow leptyny
{chromosom 18), receptora leptyny (6), biatek transportuja-
cych kwasy tluszczowe migénia sercowego (gen H-FABP,
chromosom 6) i w adipocytach, (gen A-FABP, chromosom 4),
biatka zwigzanego z réznicowaniem adipocytéw (ADFP, chro-
mosom 1), a takze genéw kodujgcych czynniki transkrypcyjne
zaangazowane w adipogeneze (C/EBPu, C/EPBJ, C/EPBY,
CREB), jako kandydujacych do roli QTLs [24].

Testy komercyjne — identyfikacja genotypu w loci genéw
waznych

Osiggnigcia genetyki molekularnej, nowoczesne i szybkie
metody identyfikacji genotypu, mozliwoéé wykorzystania do
izolacji DNA roznych tkanek pobieranych przyzyciowo (krew,
cebulki wiosowe, nasienie, a u ptakéw — piéra), umozliwiajg
opracowanie testow, ktére mogg by¢ stosowane w stadach
hodowlanych i komercyjnych [4]. W odniesieniu do cech, kto-
rych uwarunkowanie genetyczne zostalo doktadnie poznane
i scharakteryzowane, test identyfikuje wiarygodnie genotyp w
locus kontrolujgcym dang ceche. W tabeli 2 przedstawiono
przyktady dostepnych testow dla bydta, swin, owiec i koz.

Tabela 2
Przykiady testow genetycznych stosowanych w hodowli zwierzat
(bezposrednia identyfikacja mutacji przyczynowej w danym genie) [4]

Kategoria cech  Gen/biatko Gatunek/uzytkowanie
Fenotypowe CKIT $winia
MC1R/MSHR Swinia, bydio mleczne i miesne
MGF bydio miesne

E (Extension) bydfo mleczne i miesne

Jakos¢ mleka CSN3 bydto mleczne
LBG bydio mleczne
CSN1S51 bydio mleczne, koza
Jako§€ migsa RYR1 Swinia
RN/PRKAG3 Swinia
Spozycie paszy MC4R Swinia
Reprodukcja BMPR-IB (FecB - Booroola) owca
FecX' (Inverdale) owca
FeeX' (Hanna) owca
Wzrost i skiad MC4R Swinia
tuszy IGF-2 Swinia
MSTN bydto migsne
CLPG owca
Wydajnosé DGAT1 bydto mleczne
i sklad mleka GHR bydto mleczne
CSN3 bydto mleczne

Niektore testy DNA, opracowane dla bydta, identyfikuja ge-
notyp w kilku foci lub kilka mutacji w tym samym genie. Przy-
ktadem moze byc¢ test dla bydta migsnego w USA, obejmuja-
cy trzy markery — jedna mutacja w genie kalpastatyny i dwie
mutacje w genie kalpainy p (IgenityT.C,'nde'rGeneT'\"| oraz Ge-
neSTAR® Tenderness), ktory jest zalecany w doskonaleniu
kruchoéci migsa [25]. Oba biatka — kalpaina i kalpastatyna
odgrywajg wazna role w proteolizie biatek mieéniowych post
mortem i wptywajg na cechy jakosci migsa [19].

U koni szczegolnie wazne jest umaszczenie, dlatego opra-
cowano testy DNA umozliwiajgce identyfikacje genotypu w
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loci kontrolujacych produkcje melanin, wielko§¢ melanocytéow
i rozktad melanosomoéw. Dostepne testy identyfikacji genoty-
pu odnoszg sig¢ do umaszczen: agouti (kasztan/kary), masé
rozjasniona — kremowa (cream), mas¢ rozjaéniona — pertowa
(pearl), mas¢ rozjasniona — srebrzysta, bialty — overo (w tym
przypadku chodzi o eliminacje z hodowli zaburzenia, jakim
jest syndrom biatych Zrebiat), masé¢ sabino, tobiano oraz
czynnik czerwonego umaszczenia — w locus Extension
(http:/www.vgl.ucdavis.edu/service/horse/index.html).

Markery genetyczne cech uzytkowych

Przeprowadzana w ramach projektéw, ukierunkowanych na
poszukiwanie QTLs, analiza sprzezen miedzy loci markero-
wymi (pokrywajacymi mozliwie jak najwiekszg czes¢ genomu
danego gatunku) a loci cech waznych jest pierwszym krokiem
do identyfikacji tych genéw. Ten etap projektu na og6t konczy
sig sukcesem, zostajg wykryte sprzezenia miedzy QTL a loci
markerowymi, ktérymi moga byé sekwencje kodujgce (poli-
morficzne geny) lub niekodujgce (mikrosatelity). Obecnie
dostepne sg testy genetyczne identyfikujace genotyp w loci
markeréw klasy | (sekwencje kodujgce), przyktady takich te-
stow przedstawiono w tabeli 3.

Tabela 3
Przyktady testéw genetycznych stosowanych w hodowli zwierzat
(marker sprzezony z locus genu waznego) [4]

Kategoria cech Marker (gen) Gatunek/uzytkowanie

Jako&€¢ miesa A-FABP4 $winia
H-FABP/FABFP3 Swinia
CAST Swinia, bydfo miesne
THYR bydto migsne
LEP bydto miesne
Reprodukcja ESR Swinia
PRLR Swinia
RBP4 Swinia
Wazrost i skiad tuszy CAST Swinia
Carwell owca
Wydajno&¢ i skiad mleka PRL bydto mleczne

Znacznie trudniejszy jest kolejny etap — identyfikacja genu
warunkujacego badang ceche produkcyjng. Na przyktad gen,
ktérego zmutowana forma warunkuje podatnos¢ $win na stres
i zwigzang z tym miopatie stresowg (niekorzystne zmiany fi-
zykochemiczne — zmniejszona wartos¢ technologiczna mie-
sa, tzw. migso PSE), zidentyfikowano dopiero po 20 latach
poszukiwan.

W analizie genetycznego tta cech uzytkowych zwierzat
wykorzystywane sg takze markery klasy Il, do ktorych nalezg
sekwencje mikrosatelitarne. Genotyp w locus markera moze
by¢ wykorzystany jako kryterium selekciji posredniej (MAS).
Znajomos¢ sprzezen migdzy markerami a cechami produk-
cyjnymi jest szczeg6lnie wazna w przypadku cech migsnych,
ktérych nie mozna zmierzy¢ przyzyciowo (np. zawarto$¢ mig-
sa w tuszy) lub cech wystepujgcych tylko u jednej pici (mlecz-
noéé samic). Mozna selekcjonowaé zwierzeta obu pici, lub
bez koniecznosci uboju, na podstawie genotypu w loci mar-
kerowych. Niestety niejednokrotnie wyniki nawet bardzo do-
brze zaprojektowanych badan, ukierunkowanych na identyfi-
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kacje QTLs, wskazujg kilka regionéw chromosomowych,
w ktérych nalezy szukaé genéw waznych. Wyniki badan 15
cech uzytkowosci migsnej i genotypu w 137 loci markero-
wych u blisko 500 tucznikéw (mieszance wielka biata x me-
ishan) z pokolenia F2 wskazaly na obecno$¢ OTLs w wielu
chromosomach. Na przyktad genu kontrolujgcego mase
szynki nalezy szuka¢ w chromosomie 1, 5, X (wysoko istotne
sprzezenia), a takze prawdopodobnie w chromosomie 7 i 8
[15].

Trudnosci zwigzane z realizacjg badan prowadzonych na
kilkupokoleniowych rodzinach referencyjnych, wysokie kosz-
ty badan, czesto brak jednoznacznych wynikow zmusity ba-
daczy do opracowania alternatywnej metody poszukiwania
genoéw cech waznych, metody mniej kosztownej i pracochton-
nej, chociaz pewnie réwnie nie zapewniajgcej sukcesu.

Analiza polimorfizmu genu wytypowanego na gen gtowny
i jego wptywu na warto$¢ fenotypowa cechy
Alternatywne podejécie do projektéw ,skanowania genomu”
i poszukiwania genow cech ilosciowych (QTLs) wymaga Sci-
stej wspolpracy genetykow, fizjologow, hodowcdw oraz duzej
wiedzy, przede wszystkim znajomoéci okreslonych szlakow
metabolicznych, mechanizméw ich funkcjonowania i regula-
cji. Wiedza ta jest niezbgdna do wytypowania genow, ktorych
produkt (biatko) wplywa na ceche ilosciowg (produkcyjna,
zdrowotng). Polimorfizm takiego genu, warunkujgc zroznico-
wang strukture kodowanego biatka, wptywa na jego wiasci-
wosci funkcjonalne, a to z kolei docelowo wptywa na ceche.
Na przyktad, badajgc genetyczne uwarunkowanie tempa
wzrostu mozna wytypowac, jako geny kandydujace, geny
czynnikdw wzrostu i receptoréw czynnikow wzrostu, a cechy
reprodukcyjne mogg zaleze¢ od gendw hormonow zwigza-
nych z rozrodem i genéw ich receptorow.

Przyktad ponizszy, dotyczy wprawdzie odpornosci na in-
fekcje, ale sposéb postepowania zmierzajacy do wykrycia ge-
nu o duzym wplywie na odpornos¢/podatnosc jest niemal i-
dentyczny z poszukiwaniem genu o duzym wplywie na cecheg
uzytkowg. W Australii i Nowej Zelandii realizowano wiele
projektow zmierzajgcych do wykrycia genu warunkujgcego
odpornoé¢é owiec na nicienie przewodu pokarmowego.
W czeéci tych projektow celowo prowadzono selekcje roz-
biezna, uzyskujgc dwie linie: 1 - linia odporna na infekcje,
2 — linia podatna na infekcje. W jednym z takich projektow
[2], po przekrzyzowaniu tych linii z pokolenia F1 wybrano tryki
i przekrzyzowano je z owcami outbredowymi, w pokoleniu Fz
otrzymano 1029 jagniat. Jagnieta te zainfekowano doustnie
larwami inwazyjnymi (L3) nicienia Trichostrongylus colubrifor-
mis. U wszystkich zwierzat oznaczano liczbe jaj nicieni w ka-
le (jest to powszechnie stosowany wskaznik odpornosci na
nicienie przewodu pokarmowego) oraz zidentyfikowano ge-
notyp w 133 loci markerowych. Analiza sprzezen loci marke-
rowych z QTL odpornosci wskazata na obecno$S¢ genu wa-
runkujgcego odpornoé¢ na nicienie w chromosomie 3, w re-

gionie, w ktorym znajduje si¢ gen interferonu gamma [2].
Réwniez u bydta (rasa angus), takze selekcjonowanego roz-
bieznie na podatno$¢ i odpornosé na nicienie, stwierdzono
zwiazek odpornosci na nicienie (Ostertagia ostertagi i Coo-
peria oncophora) z polimorfizmem w locus interferonu gam-
ma [8]. Znajac dobrze mechanizmy odpowiedzi immunolo-
gicznej na infekcje | wiedzac, ze aktywowane limfocyty T wy-
sytajg do limfocytow B cytokiny, ktére pobudzajg limfocyty
B do proliferacji i produkcji przeciwciat przeciwko rozpozna-
nemu patogenowi, mozna wybra¢ jedng z gtéwnych cytokin
— interferon gamma. Zastosowanie alternatywnej metody —
wytypowanie genu interferonu gamma, jako genu waznego
dla odpornosci na nicienie, a nastgpnie przeanalizowanie
frekwencji jego alleli u zwierzat o wysokiej i niskiej liczbie jaj
nicieni w kale, bytoby znacznie mniej kosztowne i pracoch-
tonne, a byé moze wskazatoby ten gen jako QTL odpornosci
przezuwaczy na parazytemie przewodu pokarmowego.

Analiza genetyczna uwarunkowan zdrowotnos$ci zwierzat
Powszechnie wiadomo, ze wyniki ekonomiczne hodowli zale-
z3 nie tylko od produkcyjnosci zwierzat, ale takze od stanu
ich zdrowia. Sposéréd choréb wystepujacych u zwierzat, duzg
grupe stanowig choroby o podiozu genetycznym. U wszyst-
kich gatunkéw zwierzat gospodarskich opisywane sg choro-
by dziedziczne, ktére pojawiaja sie u preferowanych w ho-
dowli osobnikdéw o wysokiej wartosci hodowlanej, a tym sa-
mym fatwo rozprzestrzeniane w populacji. Identyfikacja mu-
tacji przyczynowych tych chorob, opracowanie testéw dia-
gnostycznych i strategii hodowlanej ma zatem ogromne zna-
czenie dla doskonalenia zdrowotnosci zwierzgt. Choroby
i wady genetyczne moga by¢ nastepstwem zmian liczby lub
budowy chromosomoéw, ale na ogét podtozem tych zaburzen
sg mutacje genowe, prowadzace najczeéciej do utraty funk-
cjonalnej aktywnosci biatka kodowanego przez dany gen.
Rozprzestrzenianiu sig chorob genetycznych w okreslonych
populacjach zwierzat sprzyja fakt, iz w wigkszoSci sg one
warunkowane recesywnymi genami, a nosicielami mutacji sa
osobniki heterozygotyczne o prawidtowym fenotypie. Feno-
typ heterozygotycznych nosicieli mutacii nie odbiega od typo-
wego dla zwierzat zdrowych, ktére w swoim genotypie majg
dwa prawidtowe allele.

Liczba chorob zwierzat gospodarskich, ktorych uwarunko-
wanie genetyczne zostato juz doktadnie poznane, wynosi o-
koto 120 (wedtug bazy OMIA — Online Mendelian Inheritance
in Animals) — tabela 4.

Poszukiwanie mutacji przyczynowych dziedzicznych cho-
réb u zwierzat bazuje w duzej mierze na wiedzy o uwarunko-
waniu analogicznych choroéb u cztowieka, wykorzystywane sa
mapy poréwnawcze migdzy genomem cztowieka a genomem
danego gatunku zwierzat, wskazujace homologie regionéw
chromosomowych zawierajacych zidentyfikowany juz u czio-
wieka gen.

Wyszczegblinienie Bydlo Swinia Koh Owca Koza Pies Kura Inne Razem Tabela 4
y Choroby monogeno-
zwierzeta
we zwierzat (wg bazy
Liczba fenotypow 369 214 189 187 70 481 177 853 2540 Unine endeli thilb:
. ritance in Animals, stan
Podtoze fenotypow scharakteryzowane na na sierpien 2007 r.)
poziomie molekularnym 36 13 13 15 7 58 18 45 205 i ’
Potencjalny model dla chorob cztowieka 121 70 95 67 25 220 36 374 1008
Potencjalny model dla chorbb innych zwierzat 228 149 133 131 59 279 69 687 1735
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Choroba

Rasa bydta

Biatko kodowane Tabela 5

Alfa-mannozydoza
Beta-mannozydoza

BLAD

Brak krzepliwoéci krwi
Cytrulinemia

DUMPS

Gangliozydoza

Glikogenoza (choroba Pompego)

Karlowato$¢ chondrodysplastyczna
Mocz o zapachu syropu klonowego
Protoporfiria

Zespot Chediaka-Higashiego

Zespot znieksztalcen kregostupa (CVM)

angus, galloway, murray grey
salers
holsztynsko-fryzyjska
holsztynsko-fryzyjska
holsztynsko-fryzyjska
holsztyhsko-fryzyjska
holsztynsko-fryzyjska
brahman, shorthorn,
droughtmaster

bydio japonskie brazowe
hereford

limousine

wagyu, hereford, brangus
holsztyfsko-fryzyjska

Dostepne testy DNA
- nosicielstwo mu-
tacji przyczynowych
choréb i wad bydta

a-mannozydaza

B-mannozydaza

podjednostka CD-18 pz-integryny
czynnik IX krzepniecia krwi
syntetaza argininobursztynianowa
syntaza urydynomonofosforanowa
kwasna p-galaktozydaza

kwasna maltaza (a-1,4-glukozydaza)

biatko uczestniczgce w procesie kostnienia

kompleks dehydrogenazy o-ketokwasow
ferrochelataza

lizosomowy wewnatrzkomoérkowy regulator transportu
gen SLC35A3

Opisano juz i scharakteryzowano na poziomie molekular-
nym wiele chorob i wad dziedzicznych, a opracowane testy
identyfikacji nosicielstwa zmutowanych, niekorzystnych alleli
sg oferowane przez laboratoria komercyjne (tab. 5).

Zaréwno u ludzi, jak i zwierzat opisano wiele zaburzen ge-

nalezacych do tej Stacji jest juz zamieszczana informacja
o genotypie w locus SLC35A3.

U innych gatunkéw zwierzat ($winie, owce, konie) tez opi-
sano dziedziczne choroby i wady, opracowano testy identyfi-
kujace nosicieli mutacji przyczynowych (tab. 6).

netycznych, spowodowanych niedoborem badz brakiem kto-
rego$ z wielu enzyméw katalizujgcych procesy metaboliczne
w lizosomach. Naleza do nich alfa-mannozydoza, beta-man-
nozydoza, gangliozydoza i glikogenoza. Niedoboér enzymu
powoduje gromadzenie (spichrzanie) w lizosomach niezde-
gradowanych metabolitow, takich jak: glikoproteiny, glikolipi-
dy, glikogen. Objawy kliniczne tych schorzen sg bardzo po-
wazne, czegsto konczg sie émiercig zwierzecia. W krajach,
w ktorych stwierdzono wystepowanie tych choréb opracowa-
no i wdrozono programy eliminacji tych mutacji z hodowli
bydta [10, 13].

Choroby — BLAD, cytrulinemia i DUMPS, zidentyfikowane
u bydta holsztynsko-fryzyjskiego, nie sg juz zagrozeniem dla
polskiej hodowli bydta [12]. Natomiast od paru lat w polskiej
populacji bydta czarno-biatego
notowane sg przypadki zespotu
znieksztalcen kregostupa —
CVM (Complex Vertebral Mal-

Tabela 6

Metody genetyki molekularnej stosowane sg takze w dia-
gnostyce choréb infekeyjnych. Na przyktad u bydta i owiec,
wczesna identyfikacja infekcji Mycobacterium avium (subsp.
paratuberculosis), wywotujgca paratuberkuloze (choroba
Johne'sa), jest mozliwa dzigki testowi DNA [6]. Inna, znana
od ponad pot wieku, choroba u owiec zwana OPP (ovine
progressive pneumonia) jest wywolywana przez wirus z ro-
dziny Retroiviridae — maedi-visna. Objawy kliniczne tej infek-
cji to spadek masy ciata, kaszel, trudnosci w oddychaniu,
spadek mlecznosci, czasami paraliz tylnych konczyn. Opra-
cowany test molekularnej diagnostyki infekcji maedi-visna ba-
zuje na identyfikacji obecnoéci fragmentu regionu ,pol” wirusa
patogennego [20].

Dostepne testy DNA — nosicielstwo mutacji przyczynowych choréb | wad owiec, éwin i koni

formation). CVM zostal opisany

po raz pierwszy u bydta dun-
skiego w 2001 roku [17]. Ziden-
tyfikowano juz genetyczne tio te-
go schorzenia — mutacje w genie
SLC35A3, powodujacg w ukta-
dzie homozygotycznym martwe
urodzenia ptodow. Niestety
w polskiej populacji bydta czar-
no-biatego mutacja ta wystepuje
z duzg czestoscig [22]. Test
DNA identyfikacji nosicielstwa
zmutowanego allelu zostat opra-
cowany i opatentowany przez
badaczy dunskich. Licencja zo-
stata zakupiona przez Uniwersy-
tet Warminsko-Mazurski w Ol-
sztynie i buhaje nalezgce do
Stacji Hodowli i Unasieniania
Zwierzat w Bydgoszczy sg ba-
dane (wystarczy jedna dawka
nasienia). W katalogu buhajow

lizosomalnego u koni Quarter [27]

Choroba (zrodio) Gen Biatko kodowane

Owce

Dziedziczna chondrodysplazja FGFR3 receptor czynnika wzrostu fibroblastow 3

(zespot pajeczy - SLS) [1)

Porfiria [18] UROD dekarboksylaza uroporfirynogenu

Trzgsawka (scrapie) [15] PrF® biatko prionowe

Swinie

Gorgczka zioSliwa (syndrom stresowy — PSS) [7]  RYR1 receptor rianodyny

Konie

Okresowy paraliz u koni Quarter SCN4A transblonowa domena IVSs podjednostki

(HyPP — Hyperkalemic periodic paralysis) [21) o genu kanatu sodowego

Pecherzowe oddzielanie sie naskérka [186) LAMC2 podjednostka y2 zewnatrzkomérkowego
adhezyjnego ligandu lamininy

Niedobér enzymu — choroba spichrzania GSD IV enzym "rozgaleziajgcy” (tworzy wigzania

a-1,6-glikozydowe podczas syntezy glikogenu)
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U swin odpornos¢/podatnosc na chorobe obrzekowg, wy-
wotywang przez szczep F18 Escherichia coli, jest zwigzana
z polimorfizmem genu alfa (1,2) fukozylotransferazy — FUT1
[14]. Opracowany molekularny test, oparty na technice PCR-
-RFLP, umozliwia eliminacje nosicieli niekorzystnej mutacji.
Takich przyktadow wczesnej diagnostyki infekcji metodami
molekularnymi jest juz w medycynie bardzo duzo.

Technologia mikromacierzy — kompleksowa identyfikacja
genotypoéw w wielu loci

Technologia mikromacierzy jest nowoczesng metodg analizy
kwaséw nukleinowych. Wykorzystuje ona zdolnoé¢ pojedyn-
czych nici DNA do taczenia sie ze sobg (hybrydyzacji), jesli
zasady w tych niciach DNA sg komplementarne do siebie.
Mikromacierz DNA (microchip DNA) jest to niewielka piytka
(dtugos¢ bokdw wynosi kilka centymetrow) z przymocowany-
mi do niej zestawami jednoniciowych czasteczek DNA —
sond. Zestaw tych sond zalezy od przeznaczenia mikroma-
cierzy, moga to by¢ na przyktad fragmenty genéw ulegaja-
cych ekspresji tylko w okreslonej tkance, ale takze w catym
organizmie. Sg dwa zasadnicze rodzaje mikromacierzy — do
badania ekspresji genéw i do identyfikacji genotypu osobnika
w wielu /oci (wykrywanie nosicielstwa mutacji).

W Uniwersytecie Warminsko-Mazurskim opracowano mikro-
macierz MilkProtChip, ktéra umozliwia kompleksowe ,genoty-
powanie” zwierzat w loci zwigzanych z biosyntezg biatek mle-
ka [11]. Zawiera ona kilkadziesigt sond dla polimorfizmow ty-
pu SNP (polimorfizm podstawier jednonukleotydowych), zi-
dentyfikowanych w 39 loci, determinujgcych biatka mieka
i czynniki transkrypcyjne, ale takze biatka, ktérych warianty
(spowodowane mutacja w genie) powoduja choroby gene-
tyczne (BLAD, DUMPS). Wykorzystanie technologii mikroma-
cierzy w hodowli jest na razie ograniczone wysokim kosztem
urzadzen i samych mikromacierzy DNA. Nalezy jednak przy-
puszczac, ze technologia ta bedzie mie¢ coraz wigksze za-
stosowanie w doskonaleniu zwierzat.
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Ojcowie chrzestni
zootechniki polskiej

Wactaw tuczak, Krystyn Chudoba

Uniwersytet Przyrodniczy we Wroctawiu

W 85. rocznice zatozenia Polskiego Towarzystwa Zootech-
nicznego warto wspomnie¢ osoby, ktore szczegodlnie przyczy-
nity sie do wprowadzenia i rozpowszechnienia terminu ,zoo-
technika”. Stowo to dobrze charakteryzuje praktyczng i nau-
kowg dziatalno&¢ czfowieka zwigzang ze zwierzetami domo-
wymi. Pierwszy czion nazwy nigdy nie budzit watpliwosci,
gdyz z greckiego ,zoon” oznacza zwierze, natomiast czton
drugi ,tehne” — umiejetnos¢, co czasami niestusznie kojarzy
sie bardziej z dziatalnoscig praktyczng niz z nauka.
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Jak podaje prof. Malsburg, zootechnike jako oddzielng
nauke po raz pierwszy wyodregbnit Francuz Andre Amper
w pracy pt. ,Essai sur la philosophie des science” (Paryz,
1833 r.). We Francji i w krajach bedacych pod silnym wpty-
wem kultury francuskiej okreslenie to przyjeto sig dla catosci
zagadnien naukowych i praktycznych dotyczgcych produkeii
zwierzecej. Natomiast w Niemczech terminu ,zootechnika” u-
zywano tylko przejsciowo. Zwolennikiem takiego okreslenia
byt prof. Emil Pott, kierownik Instytutu Zootechnicznego na
Wydziale Rolniczym Politechniki Monachijskiej w latach
1904-1913 [6]. Termin ten przejat od profesorow zootechniki
niemieckiej — Kurta Lehmanna i Hermana Settegasta. Okre-
Slenie ,zootechnika” nie utrwalito sie jednak w niemieckim
i anglosaskim obszarze jezykowym.

W Polsce zootechnika wyodrebnita sie z nauk rolniczych
po roku 1860. Dalsza specjalizacja miata miejsce w roku
1894, kiedy to prof. Leopold Adametz podzielit hodowle zwie-
rzat na ogolng i szczegétowa. Publikacje zootechniczne z te-
go okresu mialy charakter podrecznikowy, a na prace ekspe-
rymentalne przyszto poczekaé¢ do nastepnego wieku. Petny
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