Naszym zdaniem, jedynie kompleksowy program dla pol-
skiego owczarstwa moze zagwarantowac jego rozwdj zgodny
z potrzebami spoteczno-gospodarczymi i ekologicznymi. Brak
jakichkolwiek dziatan lub dziatania czgstkowe, takie jak np.
stosowane dotychczas pewne podwyzki stawek doptat bu-
dzetowych, nie dadzg istotnych efektow. Owczarstwo bedzie
sie nadal kurczyto (co najmniej do rozmiaréw hodowli zacho-
wawczej ras tradycyjnych) wraz z odchodzeniem od chowu
owiec starzejgcych sie, nielicznych juz pasjonatow tego kie-
runku produkc;ji rolniczej.
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S., Krajewski K., 2017 — Sytuacja strategiczna sektora owczarskie-
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Hodowla owiec w Polsce ma bogatg tradycje, jest rozwijana
w naszym kraju od Kilku stuleci. Rodzima produkcja owczar-
ska ,przezywata” chwile $wietnosci w pierwszej potowie lat
80. XX wieku, co byto zwigzane ze $wiatowg koniunkturg go-
spodarczg na produkty otrzymywane od owiec. W 1986 roku
pogtowie tych zwierzat liczyto w Polsce ponad 5 min sztuk,
a dochody z produkcji pochodzity gtéwnie ze sprzedazy wetny
oraz owczych skoér [28]. Jednak przemiany ustrojowe oraz
ogolnoswiatowa tendencja do zastepowania wetny tkaninami
syntetycznymi spowodowaty redukcje liczebnosci krajowej
populacji owiec. W zwigzku z powyzszym, od lat 90. ubiegte-
go wieku na znaczeniu zyskiwato miesne uzytkowanie tych
zwierzagt. W dzisiejszych czasach selekcja owiec w kierunku
poprawy cech uzytkowosci miesnej wydaje sie by¢ istotnym
czynnikiem, ktéry moze doprowadzi¢ do podwyzszenia ren-
townosci chowu i hodowli tego gatunku zwierzgt w naszym
kraju. Obecnie krajowe pogtowie owiec wynosi zaledwie oko-
to 215 tys. osobnikéw, przy czym wigkszo$c¢ ras zostata wpro-
wadzona do programu ochrony zasobdéw genetycznych [28].
Transformacja polskiego owczarstwa, polegajgca na zmia-
nie kierunku uzytkowania owiec z wetnistego na miesny, wy-
maga jednak dostosowania krajowych programoéw hodowla-
nych. Podejmowane sg rdzne inicjatywy, majgce na celu
wspomaganie polskiego owczarstwa, np. na poziomie mini-
sterialnym opracowano Program Doskonalenia Pogtowia
Owiec do 2010 roku. Szanse rozwoju polskiego owczarstwa
upatruje sie w rosngcym popycie na jagnieta oraz baranine
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w krajach arabskich oraz zachodnich krajach unijnych [28]. Ze
wzgledu na tradycyjny sposéb zywienia, polska jagniecina
i baranina sg na tych rynkach atrakcyjne i dodatkowo konku-
rencyjne cenowo. Za koncepcjg powiekszenia stad owiec
w Kraju przemawiajg tez warunki przyrodnicze, takie jak duza
ilo$¢ naturalnych gk i pastwisk oraz wczesniejsze, wieloletnie
tradycje produkcji owczarskiej [28]. W celu pobudzenia zain-
teresowania ze strony rolnikéw do podjecia tego typu dziatal-
nosci, konieczne jest stworzenie nowych, bardziej skutecz-
nych programoéw hodowlanych, uwzgledniajgcych nowocze-
sne techniki genetyki molekularne;j.

Selekcja i dobor osobnikéw do kojarzen sg istotnymi etapa-
mi pracy hodowlanej. Selekcja na podstawie danych fenoty-
powych w przypadku cech ilosciowych jest procesem czaso-
chtonnym, ktéry mozna obecnie wspiera¢ dzieki postepowi
w zakresie genetyki molekularnej. Niestety rodzime rasy
owiec sg stabo poznane i opisane pod wzgledem uwarunko-
wan genetycznych cech miesnych. Miesno$¢, ottuszczenie
oraz cechy jakosci jagnieciny nalezg do grupy cech iloscio-
wych, a wiec sg kodowane wieloma genami i zalezg od wa-
runkéw srodowiska. Poligeny, pomimo iz determinujg jedng
ceche, mogg by¢ zlokalizowane w réznych chromosomach,
w zwigzku z czym dziedziczg sie niezaleznie. Identyfikacja
wybranych gendéw, badanie ich polimorfizméw oraz analiza
ich powigzania z cechami miesno$ci, ottuszczenia i jakosci
migsa, moze doprowadzi¢ do sformutowania zalecen hodow-
lanych dla hodowcéw owiec ras miesnych. Zalecenia te
uwzgledniatyby informacje na temat genotypéw majacych ko-
rzystny wptyw na wyzej wymienione cechy jagnigt i pozwolity-
by wspiera¢ polskg hodowle owiec markerami genetycznymi,
jak to ma miejsce np. w przypadku hodowli bydta mlecznego.

Typowanie gendéw odpowiedzialnych za cechy produkcyjne
opiera sie na poszukiwaniu analogii w funkcjach fizjologicz-
nych wybranych gendw cztowieka i innych ssakow, a takze na
analizie catego genomu lub transkryptomu. Ze wzgledu na
funkcje, jakie petnig w organizmie miostatyna, kalpastatyna
i kalpainy, w dotychczas prowadzonych badaniach z zakresu
uwarunkowan genetycznych cech uzytkowosci miesnej owiec
duzg uwage zwrdécono na polimorfizm gendéw kodujgcych te
biatka oraz ich powigzania z cechami wzrostu i migsnosci ja-
gniat oraz jako$ci jagnieciny [6, 11, 16]. Miostatyna jest inhibi-
torem wzrostu migsni szkieletowych i przyczynia sie do zmniej-
szenia ottuszczenia migsa [24]. Liczne badania wykazuja, ze
zmiennosc¢ genu miostatyny (MSTN) jest powigzania z cecha-
mi umiesnienia réznych gatunkéw ssakow, w tym myszy, by-
dta, Swin i owiec [6, 18, 24, 33]. Owczy gen miostatyny zloka-
lizowany jest w drugim chromosomie. W jego skfad wchodzg
trzy eksony i dwa introny [7]. Produkt biatkowy tego genu ma



dtugos¢ 375 aminokwasow [7]. Wsréd owiec rasy teksel wy-
kryto polimorfizm pojedynczego nukleotydu (SNP — ang. sin-
gle nucleotide polymorphism) w pozycji ¢.*1232 genu miosta-
tyny, ktéry powigzano z przyrostem tkanki miesniowej oraz ze
zmniejszeniem zawartosci ttuszczu w miesie [6]. Ponadto w wy-
branych norweskich rasach owiec zidentyfikowano dwa poli-
morfizmy w czesci kodujgcej genu miostatyny, polegajace na
insercji adeniny oraz delecji guaniny [3]. Konsekwencjg obu
zmiennosci jest powstanie biologicznie nieaktywnej miostaty-
ny, co doprowadza do przyrostu tkanki miedniowej i zmniej-
szenia ottuszczenia [3].

Kalpainy sg natomiast wewngtrzkomorkowymi proteazami
cysteinowymi, zaleznymi od stezenia jondw wapnia. Liczne
badania wykazaty, ze system kalpainowy wptywa na posmiert-
ng proteolize miesni i proces kruszenia miesa [26]. Czynni-
kiem wptywajgcym na aktywnos¢ systemu kalpainowego jest
m.in. kalpastatyna, ktéra petni znaczgcg role w formowaniu
i rozpadzie miesni [30]. Kalpastatyna hamuje dziatanie kalpa-
in, przez co wptywa na proces kruszenia i dojrzewania miesa
[30]. Gen kodujacy kalpastatyne zlokalizowany jest w pigtym
chromosomie owiec. Natomiast geny kodujgce kalpainy lezg
w réznych chromosomach: CAPN1 znajduje sie w 21., CAPN2
w 12., a CAPNS1 w 14. chromosomie [7]. Powigzanie kalpain
i kalpastatyny z jakoscig miesa zostato potwierdzone wieloma
badaniami naukowymi w populacji bydta. Na przyktad, zaob-
serwowano zwigzek miedzy genotypem CAPN1T a kruchoscig
wotowiny [29]. Inne badania polimorfizmu CAPN1 wykazaty
jego powigzanie z zawartoscig tluszczu srodmiesniowego i su-
biektywng oceng marmurkowatosci wotowiny [23].

Od kilku lat rowniez nasz zesp6t badawczy prowadzi bada-
nia naukowe na Uniwersytecie Technologiczno-Przyrodni-
czym w Bydgoszczy nad polimorfizmami wybranych genéw
i ich powigzaniami z cechami wzrostu, miesnosci i ottuszcze-
nia jagniat oraz jakosci jagnieciny. W ramach grantu Narodo-
wego Centrum Nauki (nr N N311 521440) przebadano zréznico-
wanie genéw miostatyny, wybranych kalpain (CAPN3i CAPNS1),
kalpastatyny, insulinopodobnego czynnika wzrostu 1 (IGF-/)
oraz jego receptora (/GFI-R). Analiza zmiennos$ci owczego
genu CAPNS1 wykazata jego zwigzek z zawartoscig ttuszczu
srodmiesniowego oraz wyciekiem naturalnym jagnieciny [11].
Z kolei badanie polimorfizméw genu miostatyny w populaciji
merynosa polskiego odmiany barwnej wykazato ich powigza-
nie z kilkkoma waznymi cechami jakosci tuszy i miesa jagniat
[13]. Réwniez analiza genu IGF-I tej samej rasy owiec pozwo-
lita na powigzanie jego zréznicowania z wybranymi cechami
migsnymi jagnigt oraz ich ottuszczeniem [12].

W ostatnich latach pojawity sie doniesienia naukowe na te-
mat innych gendéw wptywajgcych na cechy wzrostu i migsno-
Sci jagnigt oraz jakosci jagnieciny. Na podstawie analizy
funkciji fizjologicznych wytypowano do badan kilka genow,
m.in. ADRBS3, LIPE i UCP1, ktére kodujg odpowiednio naste-
pujace biatka: receptor 33-adrenergiczny (ADRB3) [34], hor-
monozalezng lipaze (HSL) [19] i termogening (UCP1) [27].
Badania prowadzone na myszach z niedoborami tych biatek
wykazaty ich wazna role w przemianach energetycznych i go-
spodarce ttuszczowej organizmu [19, 27, 34]. Nalezy podkre-
sli¢, iz procesy te majg duze znaczenie w przypadku zwierzat
gospodarskich, poniewaz moga wptywac¢ na poziom wielu
cech produkcyjnych.

Receptor f3-adrenergiczny nalezy do nadrodziny recepto-
réw sprzezonych z biatkiem G (GPCR - ang. G Protein-Co-
upled Receptor; receptory siedmiotransbtonowe — 7TM) i jest
obecny m.in. w biatej i brunatnej tkance ttuszczowej. Biatko to,
kodowane przez gen ADRBS3, bierze udziat przede wszystkim
w przemianach ttuszczéw i odpowiada za utrzymanie tempe-

ratury ciata [8, 20]. Poznanie zmiennosci genu ADRB3 jest
wazne, poniewaz rézne jego formy moga by¢ zwigzane z wy-
branymi cechami ludzi i zwierzat. Przyktadowo, ro6zne warianty
genu ADRB3 powigzano ze wskaznikiem masy ciata ludzi [20].
Natomiast myszy z niedoborem produktu tego genu, czyli biat-
ka — receptora 33-adrenergicznego, wykazywaty w doswiad-
czeniu sktonnosc¢ do otytosci [34]. W przypadku zwierzat go-
spodarskich procesy zwigzane z odktadaniem ttuszczu
oraz termogenezg, w ktére zaangazowany jest receptor
B3-adrenergiczny, moga wptywacé przede wszystkim na ja-
ko$¢ miesa oraz wzrost [35]. W zwigzku z powyzszym, zmien-
nos¢ w genie ADRB3 moze skutkowac innymi poziomami wy-
branych, waznych z ekonomicznego puntu widzenia cech pro-
dukceyjnych. Na przyktad rézne warianty genu ADRB3 powia-
zano z zawartoscig ttuszczu srédmig$niowego miesnia longi-
ssimus dorsi u mieszancéw $win ras shanzhu x duroc w Chi-
nach [35]. Zaleznosci tej nie potwierdzono jednak w badaniach
przeprowadzonych w Japonii [14]. Podobnie w Polsce nie wy-
kazano zwigzku zmiennosci genu ADRB3 z cechami ottusz-
czenia $win [5]. Co ciekawe, stwierdzono wptyw réznych wa-
riantow tego genu na wielko$¢ powierzchni ,0ka” poledwicy
loszek rasy duroc w Japonii, jednak nie zaobserwowano ich
zwigzku z szybkoscig wzrostu $win [14]. Badania prowadzone
w populacji bydta rasy qinchuan w Chinach wykazaty zwigzek
zmiennosci genu ADBR3 z wybranymi cechami tuszy [25].

Stosunkowo dobrze zostat opisany owczy gen ADRB3, za-
réwno pod wzgledem zmiennosci, jak réwniez powigzan z roz-
nymi cechami produkcyjnymi. Wigkszo$¢ badan z tego zakre-
su zostata jednak przeprowadzona na nowozelandzkich i chin-
skich populacjach owiec wybranych ras [9, 10, 38]. R6zne for-
my genu ADRB3 powigzano z cechami wzrostu owiec rasy
suffolk [38], merynoséw oraz mieszancéw réznych ras w No-
wej Zelandii [10]. Okazato sie rowniez, ze zmienno$¢ genu
ADRB3 moze wptywac¢ na rézne cechy tusz jagniecych,
szczegolnie na ich ottuszczenie [10]. Ponadto stwierdzono, ze
zmiennos¢ w genie ADRB3 byta powigzana ze $miertelnoscig
jagnigt spowodowang niskimi temperaturami powietrza [9].
Jest to prawdopodobnie wynikiem roli, jakg gen ADRB3 petni
W procesie termogenezy.

Kolejnym ciekawym biatkiem zaangazowanym w przemia-
ny energetyczne organizmu jest termogenina (UCP1), ktora
wystepuje w wewnetrznej btonie mitochondriéw gtéwnie bru-
natnej tkanki ttuszczowej [4]. Jej obecnos¢ wykryto rowniez
w z0ttej tkance ttuszczowej i w wybranych miesniach. Biatko
to petni istotng role w termogenezie, poniewaz rozprasza
energie jako ciepto, umozliwiajgc protonom przechodzenie
przez wewnetrzng btone mitochondrialng [27]. Aktywnos$¢ ter-
mogeniny polega wiec na zapobieganiu gromadzeniu sie
energii w postaci ttuszczu, promujac jego utrate jako ciepto,
przez co moze przyczynia¢ sie do obnizenia ryzyka otytosci.
Na poziomie molekularnym wigkszy, podstawowy wydatek
energetyczny jest powigzany z wyzszg ekspresjg genu UCP1
[27]. W populacji ludzi zaobserwowano, ze zmienno$¢ genu
UCP1 moze by¢ powigzana z otytoscig i cukrzyca [17]. Rola
jaka termogenina petni w termogenezie zostata potwierdzona
w badaniach myszy z niedoborem biatka UCP1. Zwierzeta te
byty nadwrazliwe na zimno [15]. Co ciekawe, sposrod zwie-
rzat gospodarskich swinie réznig sie znacznie pod wzgledem
przebiegu procesu termoregulacji, zwtaszcza prosieta po uro-
dzeniu. Okazato sie bowiem, ze $winie — w odréznieniu od
cztowieka, myszy czy innych ssakow — nie posiadajg zapasow
brgzowej tkanki ttuszczowej. Z tego wzgledu prosieta po uro-
dzeniu nie moga korzysta¢ z energii zawartej w tych komor-
kach do wytworzenia ciepta, a gtbwnym mechanizmem utrzy-
mania statej fizjologicznej temperatury ciata jest termogeneza
drzeniowa, przejawiajgca sig silnym drzeniem ciata [2]. Po-
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nadto gen UCP1 $wini, ktéry odgrywa gtéwng role w termoge-
nezie bezdrzeniowej, jest znacznie krotszy od ludzkiego.
Stwierdzono, iz w wyniku ewolucji nastgpita utrata az trzech
eksonéw (od 3. do 5.) w poréwnaniu z ludzkim odpowiedni-
kiem tego genu [2], co spowodowato utrate aktywnosci tego
genu w procesie termogenezy bezdrzeniowej, ktéra jest pod-
stawowym mechanizmem pozwalajgcym utrzymac¢ tempera-
ture ciata ssakéw po porodzie.

W przypadku owiec gen UCP1 zostat zmapowany w 17. chro-
mosomie. Charakteryzuje sie on stosunkowo duzym zréznico-
waniem. Na przyktad w nowozelandzkiej populacji owiec rasy
kent (New Zealand Romney) wykryto 30 SNP [32]. Zmiennos$¢
w tym genie powigzano z wybranymi cechami tusz jagniecych
i wskazano na jego potencjalng przydatnos¢ w selekcji owiec
ras miesnych [32, 37]. W odniesieniu do owiec nie wykazano
powigzania réznych form tego genu z cechami wzrostu [32, 37].

Kolejnym enzymem zaangazowanym w gospodarke ttusz-
czowg i energetyczng w organizmie, przede wszystkim w lipo-
lize, jest hormonozalezna lipaza (HSL), kodowana przez gen
LIPE. Gtéwnym zadaniem HSL jest mobilizacja ttuszczéw
zmagazynowanych w organizmie. Biatko to znajduje sie gtéw-
nie w biatej i brgzowej tkance tluszczowej oraz w miesniach
szkieletowych, sercu i trzustce [19, 21]. Badania prowadzone
na myszach pozbawionych tego genu (tzw. knock-out) wyka-
zaly, ze zwierzeta te nie rozwijaty otytosci indukowanej dietg,
jak réwniez tej o podtozu genetycznym. Ponadto miaty mniej
z06ttej, a wiecej brgzowej tkanki ttuszczowej [19]. Stwierdzono
réwniez zmiany w ekspresji roznych genow biorgcych udziat
w roznicowaniu tkanki ttuszczowej [19]. Natomiast badania
przeprowadzone w populacji ludzkiej sugerujg, ze zmiennos$¢é
genu HSL moze odgrywac wazng role w kontek$cie rozwoju
cukrzycy typu Il i otyto$ci brzusznej [1].

W przypadku owiec gen LIPE zostat zmapowany w 14. chro-
mosomie, przy czym zidentyfikowano dwie rézne jego formy
HSL (ovHSL-A i ovHSL-B) [22]. W Chinach owce dwdch rodzi-
mych ras badano pod katem zawartosci ttuszczu Srodmie-
$niowego i prébowano powigzac te wyniki z ekspresjg genu
HSL, jednak wyniki byty niejednoznaczne i roznity sie w zalez-
nosci od rasy i wieku zwierzat. Zaobserwowano, ze wzrost
poziomu ekspresji genu HSL byt powigzany z nizszg zawarto-
Scig ttuszczu srédmiesniowego w miesniu longissimus dorsi
owiec rasy kazak, natomiast wéréd owiec rasy xinjiang nie
wykazano takiego zwigzku [31]. Natomiast w Nowej Zelandii
w badaniach obejmujgcych jagnieta rasy suffolk zaobserwo-
wano zwigzek zmiennosci tego genu z wybranymi cechami
migsnymi [36]. Ponadto nie stwierdzono powigzania réznych
form genu HSL z miernikami wzrostu tych jagniat [36].

Wyzej opisane badania naukowe nad zmiennoscig genéw
ADRB3, UCP1 i LIPE u zwierzat gospodarskich wykazaty po-
wigzania ich réznych form z wybranymi cechami migsnymi
[36, 37, 38]. W populacji owiec geny te nie sg jeszcze dobrze
poznane zaréwno pod wzgledem zmiennosci, jak i powigzan
réznych ich wariantéw z cechami produkcyjnymi. Sukcesyw-
nie pojawiajg sie jednak nowe doniesienia naukowe z tego
zakresu. Warto wiec analizowa¢ wyniki tych badan i przepro-
wadzi¢ podobne analizy w polskiej populacji owiec. W przy-
padku wykrycia zwigzkéw miedzy zmiennoscig tych genow
a wskaznikami wzrostu, ottuszczenia i migsnosci jagniat, wy-
niki takich badan mogg sie przyczyni¢ do udoskonalenia ro-
dzimych ras owiec, poprzez wspomaganie tradycyjnej hodow-
li metodami genetyki molekularne;j.

Praca zostata sfinansowana z dotacji Ministerstwa Nauki i Szkol-
nictwa Wyzszego przyznanej na dziatalno$¢ statutowg Katedry
Biotechnologii i Genetyki Zwierzat Uniwersytetu Technologicz-
no-Przyrodniczego w Bydgoszczy.
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HH6 — nowy letalny
defekt genetyczny
u bydta holsztynskiego
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W Polsce od ponad 20 lat skutecznie eliminuje sie z hodowli
bydta mlecznego nosicieli defektéw genetycznych [1, 3, 6, 7].
Stosowanie oceny genomowej bydta coraz skuteczniej poka-
zuje swojg uzytecznos¢ w wykrywaniu nowych defektow ge-
netycznych i stwarza nowe mozliwosci identyfikacji ich nosi-
cieli [4]. Stato sie tak dzieki odkryciu 9 haplotypéw (zestaw
Scisle sprzezonych ze sobg markeréw) oznaczanych skrétem
HH (Holstein Haplotype), ktére powodujg zamieranie zarod-
koéw lub poronienia w sytuaciji, kiedy haplotypy te wystepuja
w stanie homozygotycznym [8].

Uznanie haplotypu jako istotnego dla cech ptodnosci na-
stepuje, jesli osobniki homozygotyczne rodzg sie martwe lub
wystepuje wyrazna redukcja skutecznosci zaptodnienia lub
wzrost liczby poronien wskutek kojarzenia buhaja nosiciela
z krowg pochodzgcg po buhaju nosicielu. Uznaje sig, ze HH
dziedziczg sie w sposdb autosomalny recesywny. Ze wzgledu
na dominacje bydta HF w Polsce oraz intensywny i wieloletni

import nasienia i zarodkéw, polska hodowla bydta HF jest nie-
watpliwie narazona na szkody wywotane obecnos$cig haploty-
poéw wywotujgcych obnizenie ptodnosci.

Opdznienie w Polsce oficjalnego wdrozenia oceny geno-
mowej o dwa lata (2012-2014) sprawito, ze osrodki obliczenio-
we zajmujgce sie oceng genomowa w Polsce nie podjety ba-
dan nad identyfikacjg haplotypow obnizajgcych ptodnosé u oce-
nianych w kraju buhajéw. Sytuacje pogarsza fakt, ze w grupie
cech ptodnosci wchodzacych w sktad indeksu PF nie ma cech
takich jak SCR (sire conception rate) i DPR (daughter pre-
gnancy rate), w ktorych mozna by uwzgledni¢ efekty haploty-
pow obnizajgcych ptodnosé.

W marcu 2018 roku w czasopismie ,Journal of Dairy Scien-
ce” ukazata sie praca Sebastiana Fritz i wspotpracownikéw [2],
opisujgca molekularng przyczyne nowego defektu genetyczne-
go u bydtfa HF, ktéremu nadano nazwe HH6. Zespdt ten przeba-
dat 250 tys. osobnikéw rasy holsztynskiej i zidentyfikowat nowy
haplotyp HH6, wykazujac jego istotny negatywny wptyw na
wskaznik zaptodnienia (conception rate) oraz niepowtarzalno$é
rui w 56. dniu. Badaczom udato sie zmapowac region chromo-
somu 16 wielkosci 1,1 min par nukleotyddw i przeanalizowac¢ ten
obszar, poréwnujgc sekwencje 12 nosicieli i 284 buhajéw zdro-
wych. Analiza sekwencji wykazata istnienie genu SDE2, kodu-
jacego biatko o nazwie Telomere Maintenance Homolog 2, od-
grywajgce wazna role w stabilizacji catego genomu oraz w za-
konczeniu replikacji DNA w komodrkach organizméw eukario-
tycznych. Wykryto, ze w grupie nosicieli wystepuje jednonukle-
otydowa mutacja (tzw. SNP — Single Nucleotide Polymorphism),
tj. zamiana adeniny na guanine, ktéra zmienia kodon inicjacyjny
dla aminokwasu metioniny (ATG). Ten SNP w nomenklaturze
genomowej oznaczony jest jako g.29773628A>G i zarejestro-
wany w bazie NCBI SNP pod numerem rs434666183 [5].
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