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AREG- (Amphiregulin) amfiregulina
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BTC- (Betacellulin) betacellulina

COX- (Cyclooxygenase) cyklooksygenaza

DNMt1- (DNA Methyltransferases 1) DNA metylotransferaza 1

EGF- (Epidermal growth factor) epidermalny czynnik wzrost

EGFR - (Epidermal growth factor receptor) receptor epidermalnego czynnika
wzrostu

EPR- (Epiregulin) epiregulina

ER- (Estrogen receptor) receptor estrogenowy

GH- (Growth Hormone) hormon wzrostu

GHRH- (Growth hormone-releasing hormone) hormon uwalniajacy hormon
wzrostu/somatoliberyna

GH-RH-R- (Growth hormone-releasing hormone receptor) receptor hormonu
uwalniajgcego hormon wzrostu

HSF1- (Heat shock factor 1) czynnik transkrypcyjny szoku cieplnego

IGF- (Insulin-like growth factor) insulinopodobny czynnik wzrostu

MAS- (Marker assisted selection) selekcja wspomagana markerami

Mater- antygen matczyny wymagany przez embrion

MEGs- geny efektu matczynego

MH- (Maligne Hyperthermie) hipertermia ztosliwa

NPM2- (Nucleoplasmin 2) nukleoplazmina-2

OPN- (Osteopontin) osteopontyna

PCR- (Polymerase Chain Reaction) tancuchowa reakcja polimerazy

PGEZ2- (Prostaglandin E2) prostaglandyny E2

PGF2a- (Prostaglandin F2a) prostaglandyna F2a



PIT-1- (Pituitary-specific transcription factor 1) przysadkowy czynnik
transkrypcyjny

PSS- (Porcine Stress Syndrome) syndrom stresu u trzody chlewnej

QTL- (Quantitative Trait Loci) locus cechy ilosciowe;j

RFLP- (Restriction Fragments Lenght Polymorphism) polimorfizm dtugo$ci
fragmentdw restrykcyjnych

RYR1- (Ryanodine receptor 1) receptor rianodyny izoforma 1

SINE- (Short Interspersed Nuclear Elements) krétkie elementy rozproszone
SLA- (Swine Leucocyte Antigens) antygen leukocytarny $win

SNP- (Single Nucleotide Polymorphism) polimorfizm pojedynczego
nukleotydu

SPP1- (Secreted phosphoprotein 1) wydzielana fosfoproteina 1

TGF-p- (transforming growth factor B) transformujacy czynnik wzrostu beta
TSH-B- (thyroid-stimulating hormone () hormon tyreotropowy z podjednostkg
p

VIP- (Vasoactive intestinal peptide) wazoaktywny peptyd jelitowy

VNTR- (Variable number of tandem repeats) zmienna liczba tandemowych
powtorzen

ZAR-1- (Zygote arrest protein 1) biatko zatrzymania zygotycznego typ 1
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1. WSTEP I CEL PRACY

Wartos¢ uzytkowa trzody chlewnej okreslona jest przede wszystkim
cechami dotyczacymi uzytkowosci migsnej i rozrodczej. Poziom cech rzeznych
i reprodukcyjnych w najwickszym stopniu decyduje o efektywnosci
ckonomicznej i optacalno$ci chowu $win. Poziom cech dotyczacych
uzytkowosci rozptodowej oddziatuje rowniez na rezultaty prac hodowlanych. W
przypadku licznych miotéw mozliwe jest zwickszenie intensywnosci selekcji,
co umozliwia uzyskanie wigkszego postepu hodowlanego. Zatem wazne jest by
doskonali¢ uzytkowos¢ reprodukcyjng loch, ktoéra pozostaje istotnym
elementem branym pod uwage w programach hodowlanych oraz produkcyjnych
(Orzechowska i Mucha, 2009).

Warto jednak zaznaczyé, iz zagadnienie uzytkowania rozptodowego
loch jest zagadnieniem ztozonym. Wykazano bowiem, ze selekcja $win
ukierunkowana na uzyskanie optymalnego tempa przyrostu migsni w tuszy
moze przyczyni¢ si¢ do osiagnigcia gorszych rezultatdéw uzytkowosci
rozptodowej loch. Ta ujemna korelacja dotyczy przede wszystkim masy cialta
prosigcia oraz masy calego miotu zardwno w momencie urodzenia jak i
odsadzenia oraz zbyt wczesnego brakowania loch ze stada (Matysiak i wsp.,
2010). Dodatkowo, cechy zwigzane z reprodukcja, w poréwnaniu do cech
uzytkowosci rzeznej, charakteryzuja sie niska odziedziczalnoscig (h? = 0,1 —
0,2). W wigkszym stopniu warunkowane sg czynnikami $rodowiskowymi. W
wyniku czego ich doskonalenie na drodze selekcji jest mozolng i dtugotrwalg
praca. Poprawa wartosci tych cech w jednostce czasu jest minimalna, ale
skumulowanie zmian przez dluzszy czas (kilka generacji) moze mieé
praktyczne znaczenie (Kasprzyk i Stasiak, 2006).

Stosowanie innowacyjnych technik laboratoryjnych umozliwiajgcych
poprawe cech zwigzanych z rozrodem $win coraz bardziej nabiera praktycznego
znaczenia. Spora czg$§¢ wspomnianych technik wptyneta na wzbogacenie
wiedzy odno$nie mechanizméw  regulacji nerwowej, hormonalne;j,
immunologicznej i proceséw reprodukcyjnych zwierzat. Intensywny rozwdj
metod genetyki molekularnej pozwolit na poznanie struktury, lokalizacji oraz
funkcjonowania gendw, ktére w mniejszym badz wiekszym stopniu maja
wplyw na cechy zwigzane z rozrodem (Kmie¢ i wsp., 2010). Weryfikacja
tysigcy pojedynczych zmian nukleotydowych (SNP) w sekwencji genomowego
DNA (selekcja genomowa) jest aktualnie jednym z coraz czgséciej stosowanych
narzgdzi pozwalajacych na ocen¢ potencjalu hodowlanego zwierzat
gospodarskich (Krupinski i wsp., 2011). Ponadto, postugiwanie si¢ metodg
tancuchowej reakcji polimerazy (PCR) usprawnito doskonalenie cech waznych
z punktu widzenia ekonomicznego chowu §win.

Postep jaki dokonat si¢ w biologii molekularnej w ciggu ostatnich lat
zaowocowal migdzy innymi zsekwencjonowaniem genomu $wini domowej (Sus
Scrofa). Uzycie markerow molekularnych umozliwito utworzenie, dla
poszczegbdlnych chromosomow, precyzyjnych map genetycznych. W oparciu o



markery molekularne rowniez zdefiniowano zasady selekcji MAS (Ribaut i
Hoisington, 1998). Marker stosowany do selekcji materiatu hodowlanego jest
warto$ciowy wowczas, kiedy dziedziczony jest w kolejnych generacjach oraz
gdy jest odpowiednio blisko sprzezony z analizowanym parametrem. Poprzez
postugiwanie si¢ markerami blisko sprzezonymi mozliwe staje si¢ efektywne
selekcjonowanie cech ilosciowych (Luczak, 2004). Dzigki analizie regionéw
wyposazonych w QTL mozliwy jest korzystniejszy wybor zwierzat o
oczekiwanym potencjale produkcyjnym (Krupinski i wsp., 2011). W
populacjach §win opisano regiony QTL znajdujace si¢ migdzy innymi w
chromosomach czwartym, szostym, siddmym. W przypadku chromosomu
czwartego stwierdzono region wystgpowania polimorfizméw funkcjonalnych
dla cech wzrostu i otluszczenia; podobnie w chromosomie szostym, w ktorym
wykazano QTL dla cech wzrostu, umigénienia i otluszczenia, np.
marmurkowatosci migsa (Bogdzinska, 2011). W poblizu centromeru
chromosomu siédmego wykryto kilka loci cech ilosciowych majgcych wpltyw
na cechy reprodukcyjne (Wilkie i wsp., 1999; De Koning i wsp., 2001; Buske i
wsp., 2005).

Celem pracy byta identyfikacja polimorfizmu w obrebie gendéw: RYR1,
AREG, EGF, SPP1, GH, GH-RH, PIT1, BF, ZAR1 oraz okreslenie ich struktury
genetycznej w populacji loch ras polska biata zwistoucha (pbz) i wiclka biata
polska (wbp), a takze analiza wptywu polimorfizmu wybranych genéw na
cechy reprodukcyjne.



2. PRZEGLAD LITERATURY

2.2. GENY ZWIAZANE Z ROZRODEM LOCH

Parametry charakteryzujace plodno$¢ $win zaliczane sa do cech
ilosciowych. Fenotyp tych cech zalezy od wptywu licznych genow, ktore
oddziatujg z rézng sita. Warto§¢ hodowlana zwierzat okre$lona jest jako
skumulowany efekt wszystkich zaangazowanych genéw. Podstawowa kwestia
w ukierunkowanej selekcji jest identyfikacja genow gtownych, czyli genéw o
duzym efekcie, okreslenie ich lokalizacji oraz liczby. Zanim gen uzyska miano
»genu glownego” jego przydatnosé i funkcjonalno$é jest rozpatrywana jako
genu kandydujacego do puli markerow cech.

2.2.1. Gen Receptora ryanodyny (RYR1)

Gen receptora rianodyny izoformy 1 (RYR1) jest doskonale poznanym
genem o duzym efekcie. Przypisany on zostat do puli tak zwanych ,,genéw
gtéwnych”. Podobnie jak w przypadku innych genow gléwnych, rowniez
oddzialywanie RYR1 na cechy uzytkowe §win zostatlo udowodnione i
potwierdzone wieloma badaniami (Kortz iwsp. 2003, Hammermeister iwsp.
2004, Omelka i wsp. 2006, Mucha 2007).

RYR1 u $win domowej zlokalizowany jest W 6 chromosomie, w pozycji
6911-912 (Fujii J. i wsp, 1991). Produktem ekspresji tego genu jest biatko
(RYR1) nalezace do rodziny kanaléw jonowych uwalniajacych Ca®* z organelli
komorkowych. Znajdujg sie¢ one w siateczce sarko- i endoplazmatycznej.
Odgrywaja kluczows role na szlakach sygnatowych Ca®* oraz w kurczeniu si¢
migsni (Xiao i wsp., 2002). RYR1 zlokalizowano przede wszystkim w
mieéniach szkieletowych (Takeshima i wsp., 1989; Zorzato i wsp., 1990).
Ponadto, do ekspresji RYR1 na niskim poziomie dochodzi réwniez m.in. w
miesniu sercowym, migs$niach gladkich (Neylon i wsp., 1995), mo6zdzku,
komorkach Purkinjego, nadnerczach, jajnikach i jadrach (Takeshima i wsp.,
1989; Furuichi i wsp., 1994; Ottini i wsp., 1996). Stosunkowo niedawno
wykazano RYR1 w limfocytach B (Vukcevic i wsp., 2010).

W kontekscie produkcji zwierzat gospodarskich RYR1 zastluguje na
szczegolng uwage. Mutacje tego genu moze potencjalnie oddziatywaé na
wystepowanie ,.hipertermii ztosliwej” (MH) inaczej ,,syndrom stresu u trzody
chlewnej” (PSS). Zwigzane jest to bezposrednio z dysfunkcjg uwalniania jonow
Ca’* z siateczki sarkoplazmatycznej zlokalizowanej w miesniach szkieletowych
(McCue i wsp., 2009).

Wystapienie mutacji W genie RYR1 (tranzycja 1843C—T w 17 eksonie
genu) skutkuje zamiang cysteiny w miejsce argininy w tancuchu
polipeptydowym. W wyniku tej mutacji nast¢gpuje przycigganie jonOw wapnia
w poblizu kanatu wapniowego oraz powoduje wydostanie si¢ ich z retikulum
sarkoplazmatycznego. Wzmozony wyplyw jonéw Ca** do cytozolu przyczynia



si¢ do przemieszczania ich z powrotem do retikulum. Istotng role odgrywa w tej
migracji jonow tzw. pompa wapniowa, ktora wymaga dodatkowej energii.
Skutkiem tego jest zmniejszenie poktadow ATP w komorce, co prowadzi do
intensywnego skurczu migsni (Rossi i wsp., 2009).

W przypadku trzody chlewnej, podatnos¢ na stres najczgsciej wystgpuje
u ras wyrdzniajacych si¢ znaczng migsnoscig. Odnotowano, ze rozne rasy $win
cechujg si¢ odmiennymi frekwencjami alleli i genotypéw RYR1. W populacjach
réznych linii landrace, allel RYR1" wystepuje z czestotliwoscia 3-85% (Koc¢win-
Podsiadta i wsp., 1993). Biorac pod uwage frekwencje genotypow RYRL,
dostepna literatura wskazuje, ze wsrod swin rasy pietrain rzadko identyfikuje
si¢ genotyp RYR1/CC, natomiast wérod $win ras wielka biata polska oraz duroc
wykazano niski odsetek osobnikow o genotypie RYRL/TT (Kapelanski i wsp.,
2002; Mucha i wsp., 2007).

Mutacja w genie RYR1, korzystnie oddziatuje na jako$¢ tuszy.
Potwierdzeniem tego sa wyniki badania przeprowadzonego przez Jankowiak i
wsp. (2008). W doswiadczeniu tym potwierdzono istotny wplyw genotypu
RYR1' na zawarto$é migsa w tuszy, zawarto$é migsa w karkowce, a takze na
wielko$¢ powierzchni oka poledwicy. Z drugiej strony zidentyfikowane mutacje
w RYRL1 sg odpowiedzialne za wystgpowanie poubojowych wad jakosci migsa
(Mucha i wsp., 2007). Gen receptora rianodyny izoformy 1 przyczynia si¢ do
przyspieszenia poubojowych przemian glikolitycznych, co  skutkuje
zahamowaniem przemian proteolitycznych  biatlek  cytoszkieletowych,
wplywajacych na procesy kruszenia i wodochlonno$¢ migsa. Znaczna zaleznos¢
miedzy atrybutami jakosci migsa a RYR1 znajduje potwierdzenie w czestosci
wystepowania tusz z wadami (Sienkiewicz i Lewandowska, 2012). Wrazliwo$¢
na stres u trzody chlewnej zwiazana jest z pojawianiem si¢ wad migsa PSE oraz
DFD (Mucha i wsp., 2007). Mieso blade, migkkie i wodniste (PSE) lub o
ciemnej barwie, twardej konsystencji i suche (DFD) stanowi istotny problem
ekonomiczny (Sionek i Przybylski, 2015).

W licznych pracach zaobserwowano niekorzystny wpltyw genotypu
RYR1™ na cechy reprodukcyjne. U samic obciazonych mutacja genu
wrazliwos$ci na stres stwierdzono spadek liczby prosigt urodzonych w miocie 1
odchowanych do 21. dnia zycia, a takze wigksza $miertelno$¢ wsrdd prosiat
(Carden i in. 1985). Bogdzinska (2004), badajac wptyw polimorfizmu genu
RYR1 na wybrane cechy reprodukcyjne loch rasy wbp i pbz zaobserwowata, ze
liczebno$¢ pierwszego miotu w wieku 21. dnia byta mniejsza w grupie loch o
genotypie RYR1/CT niz u tych o genotypie RYR1L/CC. W nastgpnym miocie
stwierdzono zblizone liczebno$ci prosigt. W obu rasach pod wzgledem
badanych cech reprodukcyjnych wykazano statystycznie nieistotne roznice
migdzy lochami o genotypach RYR1/CC i RYR1/CT. Omelka i wsp. (2006),
prowadzac badania na stowackich lochach hodowlanych rasy landrace,
wykazali najwyzsze wartosci cech reprodukcyjnych u samic o genotypie
RYR1/CC. W badaniu przeprowadzonym przez Muchg i wsp. (2007), lochy o
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genotypie RYR1/CC urodzity i odchowaty w dwoch pierwszych miotach wigcej
prosiagt w porownaniu do loch o genotypie RYR1/CT.

2.2.2. Gen amfireguliny (AREG)

U $wini gen AREG zostat zidentyfikowany w chromosomie 8 i sktada
si¢ z 6 eksondéw i 5 introndw obejmujacych fragment 10,3 Kb (Kim i wsp.,
2002, Kim i wsp., 2003). Gen amfireguliny ulega ekspresji w wielu tkankach i
narzadach, wlaczajac w to lozysko, jadra, trzustke, §ledzione, nerki, okreznice,
ptuca, jajniki, gruczot mlekowy (Plowman i wsp., 1990), a takze ptdd (Kennedy
i wsp., 1993; Lee i wsp., 2009). W doswiadczeniach dotyczacych ekspresji oraz
struktury genu AREG stwierdzono istnienic dwoch form mRNA. Formy te
mozna rozroézni¢ na podstawie obecnosci badz delecji rejonu odpowiadajacego
5 eksonowi ludzkiego genu AREG (Korwin-Kossakowska, 2007). Amfiregulina
moze ulec ekspresji przez liczne populacje aktywowanych komorek uktadu
odpornosciowego w roznych stanach zapalnych. Komoérki odpornosciowe
zdolne do ekspresji AREG sg zwigzane przede wszystkim z odpowiedzig
immunologiczna typu 2 (Zaiss i wsp., 2015).

W wyniku ekspresji tego genu powstaje glikoproteina (AREG), ktora
nalezy do rodziny naskérkowego czynnika wzrostu (EGF). Po raz pierwszy
zostata wyizolowana z kondycjonowanego medium z hodowli linii komoérek
nowotworu piersi MCF-7 (Shoyab i wsp., 1988). AREG jest ligandem dla
receptora naskorkowego czynnika wzrostu (EGFR) (Peterson i wsp., 2012; Kim
i wsp., 2015), wiaze si¢ 1 aktywuje wspomniany receptor migdzy innymi
poprzez auto- i parakrynne mechanizmy (Busser i wsp., 2009).

U $wini AREG sktada si¢ z 84 reszt aminokwasowych (Kim i wsp., 2003).
Cechg wyrozniajgca amfireguline, jest jej dwufunkcyjnosé, tzn. z jednej strony
hamuje rozw¢j wielu komoérek nowotworowych, z drugiej za§ stymuluje
proliferacje innych typow komorek (Qin i wsp., 2005). AREG bierze udziat w
fizjologicznym rozwoju gruczotu mlekowego u ssakow w okresie dojrzewania i
cigzy (Busser i in., 2011). Amfiregulina zostala ustanowiona jako wazny
parakrynny posrednik normalnego rozwoju przewodu gruczotu mlekowego
myszy, a doktadniej jako regulator proliferacji indukowanej estrogenem
(McBryan i wsp., 2008). Napedzana przez luteinizujace hormony produkcja
amfireguliny w ptynie pecherzykowym jajnika, uwazana jest za wazny czynnik
decydujacy o owulacji (Zamah i wsp., 2010). W kontekscie rozwoju
embrionalnego, AREG promuje proliferacje komorek trofoblastu podczas
rozwoju preimplantacyjnego embrionéw in vitro swin (Lee i wsp., 2009).

Omawiana glikoproteina wptywa takze na rozwoj tkanki nerwowej i
kostnej. Dziala jak miogen dla nerwowych komoérek macierzystych oraz jest
zaangazowana w neurogenez¢ mozgu (Busser i in., 2011). Odnosnie roli
amfireguliny przeprowadzono do tej pory wiele badan, ktére wykonane zostaty
zarobwno na modelu zwierzecym, jak i na ludziach (Szterling-Jaworowska i
wsp., 2009).
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2.2.3. Gen epidermalnego czynnika wzrostu (EGF)

W przypadku trzody chlewnej gen EGF zlokalizowany jest w dlugim
ramieniu chromosomu 8. (Mendez i wsp., 1999). Lokalizacja oraz wpltyw na
wzrost zarodka i blony sluzowej macicy sugeruje, ze moze to by¢ gen kandydat
odpowiedzialny za pojemno$¢ macicy, a w konsekwencji wielko$¢ miotu (Kim i
wsp., 2001). Odnosnie lokalizacji genu EGF, dostgpna literatura dowodzi, iz W
chromosomie 8. zlokalizowane sg liczne QTL wptywajace na kilka cech
reprodukcyjnych u $win (Wilkie i wsp., 1999; Rohrer i wsp.,1999; King i wsp.,
2003).

Biatkowym produktem tego genu jest czynnik wzrostu naskorka (EGF),
ktory zostal wyizolowany w 1962 roku (Suenaga i wsp., 2013). EGF jest
pojedynczym lancuchem peptydowym skladajacym si¢ z 53 aminokwasow,
majacym argining przy koncowej grupie -COOH oraz czastke asparginowa
przy koncowej grupie —NH, (Fisher i wsp., 1989; Szterling-Jaworowska i wsp.,
2009). Biatkowe czynniki wzrostu sa waznym regulatorem proliferacji
komorek. Dzigki ich posrednictwu ma miejsce endo- i parakrynna regulacja
wzrostu i réznicowanie prawidtowych komorek. W wyniku zaburzenia tej
regulacji dochodzi do pojawienia si¢ komoérek o charakterze patologicznym
(Brys i wsp., 1999).

EGF powstaje przede wszystkim w gruczotach $linowych, ale rowniez
w kanalikach nerkowych, jelitach, oraz w osoczu krwi (Ketany i wsp., 2001).
Stwierdzono réwniez obecno$¢ omawianego bialtka w mleku ssakow, m.in.
$wini (Lee i wsp., 2008). EGF odgrywa kluczowa rol¢ w regulacji wzrostu
komorek, ich proliferacji i réoznicowaniu (Dreux i wsp., 2006). Wptywa on
stymulujgco na migracje i proliferacje keratynocytoéw i fibroblastow, ktore sg
pobudzane przez czynnik wzrostu naskoérka do produkcji kolagenu (Kasper i
wsp., 2006).

EGF wykryto rowniez w macicy, gdzie indukuje wzrost i réznicowanie
komorek tkanek endodermalnych w celu stworzenia optymalnych warunkow
dla rozwoju zarodka. Czynnik wzrostu naskorka stymuluje rozwdj zarodka we
wczesnym jego etapie (Spétter i wsp. 2002). Produkowany przez tarczke
zarodka wewnatrz-jajnikowy czynnik wzrostu EGF wplywa na wzrost
pecherzyka i hamuje jego atrezje, stymulujac proliferacje granulozy. Co wigcej,
omawiany EGF zapobiega przedwczesnemu dojrzewaniu pecherzyka. EGF
razem z innymi czynnikami (TGF,, IGF) reguluje parakrynnie czynno$¢ jajnika
(Rzasa, 2007). W badaniach przeprowadzonych na gryzoniach, stwierdzono, ze
EGF stymuluje wydzielanie prostaglandyny E2 (PGE2) i prostaglandyny F2a
(PGF2a), a takze sekrecje cyklooksygenazy (COX) przez komorki podscieliska
endometrium (Paria i wsp., 1991; Bany i Kennedy,1995). Jest to niezwykle
wazna funkcja EGF, szczegdlnie biorac pod uwage wlasciwosci prostaglandyn
PGE2 i PGFa oraz COX. PGE2 pobudza czynno$¢ skurczowa macicy, dzigki
PG-9-ketoreduktazie (PG-9-KR) moze zosta¢ przeksztalcona w PGF20, ktora
jest gtownym luteotropowym czynnikiem w zenskich narzadach rozrodczych
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wigkszos$ci ssakow (McCracken 1 wsp., 1999; Burdan i wsp., 2006; Waclawik 1
wsp., 2006). Ponadto wykazano, ze PGF2a uczestniczy w przebiegu ciazy
promujac angiogenezg i ekspresje genow zaangazowanych w przebudowe
tkanek w endometrium $wini we wczesnym okresie cigzy (Kaczynskiego i wsp.
2016). Stwierdzono, ze wskaznik PGE2/PGFo wplywa na funkcje ciatka
70ltego, wzrost i rdéznicowanie komorek endometrium, przeptyw krwi,
przepuszczalno§¢ naczyn, migracje i implantacje zarodkow (Davis 1 wsp.,
1993). Wspomniana cyklooksygenaza (COX) jest najwazniejszym z enzymow
uczestniczacych w  procesie syntezy prostaglandyn, prostacyklin i
tromboksanow (Burdan i wsp., 2006). EGF odgrywa réwniez istotna role w
prawidlowym funkcjonowaniu meskiego uktadu reprodukcyjnego, miedzy
innymi poprzez regulowanie spermatogenezy (Noguchi i wsp., 1990).

Waznym atrybutem dziatania czynnikéw wzrostu na komoérki docelowe
sg receptory, ktore rozpoznaja i wigza okreslony czynnik. Receptor czynnika
wzrostu naskorka (EGFR) wykrywany jest w wielu typach komorek i tkanek,
poza komdrkami uczestniczacymi w krwiotworzeniu (Bry$ i wsp., 1999).

2.2.4. Gen osteopontyny (SPP1)

Gen osteopontyny (SPP1, OPN) zmapowano w dlugim ramieniu
chromosomu 8. §wini domowej. Sktada si¢ z on z siedmiu eksondéw i szesciu
intronéw (Aleksander 1996; Kumchoo i Mekchay, 2015). Lacznie 353
polimorfizmoéw pojedynczych nukleotydow (SNP) genu SPP1 $wini zostato
zidentyfikowanych (Kumchoo i Mekchay, 2015). Stwierdzono kilka
polimorfizméw wystepujacych w sekwencji genu SPP1 zlokalizowanych w
regionie 5'-flankujacym oraz regionie promotora (Murani i wsp., 2009; Goluch i
wsp., 2009; Korwin-Kossakowska i wsp., 2013). Polimorfizm tego genu zostat
powigzany z cechami reprodukcyjnymi. Podejrzewa si¢, iz gen ten moze
odgrywa¢ kluczowg role w implantacji zarodka, w sposobie w jaki tozysko
taczy si¢ z macicg oraz utrzymaniu cigzy u $win (Kumchoo i Mekchay, 2015).
Zaobserwowano, ze poziom ekspresji OPN mMRNA i biatka zwigksza sie w
macicy w czasie cigzy $win (Garlow 1 wsp., 2002; White i wsp., 2005).

Zwigzek genu SPP1 z parametrami reprodukcyjnymi wynika takze z
jego lokalizacji w poblizu loci cech ilosciowych (QTL) majacych wplyw na
stopien owulacji, pojemno$¢ macicy, wiek dojrzalosci piciowej, wielkos¢
miotu, wskaznik przezywalnosci embrionéw (Kumchoo i Mekchay, 2015). U
swin wykazano zwigzek polimorfizméw w 6 intronie genu SPP1 z wielkoscig
miotu, urodzeniowa masg ciala, wielkosciag parametrow zwigzanych z
odsadzeniem prosiat (Korwin-Kossakowska i wsp., 2002; Niu i wsp., 2008;
Zhang i wsp., 2010).

Osteopontyna (OPN) w 1979 roku po raz pierwszy zostata opisana jako
proteina skltadajaca si¢ z 303 reszt aminokwasowych, wydzielana przez
nowotworowe komorki nabtonka (Senger i wsp., 1979; Kumchoo i Mekchay,
2015). W 1986 roku zostala pierwszy raz zidentyfikowana w osteoblastach
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(Sase i wsp., 2012). OPN nazywana bywa rowniez wydzielang fosfoproteing-1
(SPP1) (Wrana i wsp., 1989). SPP1 jest wielofunkcyjnym biatkiem, ktorego gen
ulega silnej ekspresji przede wszystkim w osteoklastach i osteoblastach, w
nastgpnej kolejnosci w makrofagach, neutrofilach, komorkach dendrytycznych,
komorkach  $§rodblonka, komoérkach migsni gladkich 1 komorkach
nabtonkowych (Mazzali i wsp., 2002; Sase i wsp., 2012).

Regulacja ekspresji OPN nie jest jeszcze catkowicie poznana i moze
rozni¢ si¢ migdzy poszczegdlnymi typami komorek. Cytokiny prozapalne
stymuluja ekspresje oraz transkrypcje genu SPP1. Ponadto, aktywacja
makrofagow przez lipopolisachary i tlenek azotu indukuje ekspresje genu SPP1
i biosynteze biatka. Wsrod mediatoréw powodujacych zwigkszenie ekspresji
osteopontyny jest rowniez transformujgcy czynnik wzrostu beta (TGF-B),
angiotensyna 11, hiperglikemia oraz niedotlenienie (Mazzali i wsp., 2002).

2.2.5. Gen hormonu wzrostu (GH)

Gen hormonu wzrostu (GH) nalezy do gendéw kandydujacych dla
otluszczenia tuszy $win (Knorr i wsp.,1997). GH razem z genem prolaktyny
(PRL) i laktogenem tozyskowym, nalezy do wielkiej rodziny genéw (Cosman i
wsp., 1990, Louveau i wsp. 2001). U wszystkich ssakow gen GH sktada si¢ z
pieciu eksondéw i czterech intronéw (Walls i Walls, 1995). Gen kodujacy
hormon wzrostu u $win jest zlokalizowany na ramieniu q chromosomu 12.
(pozycja: 12p1.2-p1.5) (Yerle, 1993). Analiza sekwencji genu GH r6znych ras
$win wykazala, Zze eksony sa znacznie bardziej konserwatywne niz introny (Jing
i wsp., 2006). Zidentyfikowano okoto 20 wariantow polimorfizmu genu GH
ro6znych ras i linii $win (Thomsen i wsp. 1990).

Kodowany przez omawiany gen, hormon wzrostu (GH, somatotropina)
sktada si¢ z okolo 190 reszt aminokwasowych (Bizien¢ i wsp., 2011).
Wydzielany jest on pulsacyjnie w komodrkach czesci gruczotowej przysadki
moézgowej (somatotropach). Intensywnos$¢ i czestos¢ pulsow wydzielniczych
podyktowana jest w znacznej mierze wiekiem oraz ptciag. W niewielkiej ilosci
GH jest produkowany w jajnikach. Sekrecja hormonu wzrostu znajduje si¢ pod
kontrolg neurohormonow podwzgorzowych (Kmie¢ i wsp., 2010; Kué, 2013).
Dziatanie GH dokonuje si¢ za posrednictwem insulinopodobnych czynnikow
wzrostu (IGF). Czynniki te okre$lane sg rowniez mianem somatomedyn, pod
wzgledem struktury sg one zblizone do proinsuliny. IGF cechuja si¢ szerokim
zakresem dziatan (Filus 1 Zdrojewicz, 2014). IGF-I jest produkowany gtownie
przez hepatocyty w odpowiedzi na dziatanie GH, natomiast synteza IGF-II
odbywa si¢ niezaleznie od GH (Jozefiak i wsp., 2008).

Hormon wzrostu stymuluje syntezg biatka migSniowego, zwigksza
dokomoérkowy transport aminokwaséw z jednoczesnym hamowaniem
katabolicznego dziatania glikokortykosteroidow (Zebrowska i wsp., 2013).

Stwierdzono rowniez wplyw GH na wzrost organizmu w okresie
prenatalnym. Zaobserwowano, iz hormon wzrostu ulega ekspresji u embrionéw
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juz na etapie moruli. Wykazano, ze GH moze wptywac na proliferacje i/lub
réznicowanie komorek embrionalnych oraz ksztalttowa¢ metabolizm embrionow
(Pantaleon i wsp. 1997).

Somatotropina jest takze waznym regulatorem metabolizmu ttuszczu.
Zaobserwowano, ze GH zwigksza zawarto$¢ kwasow tluszczowych w osoczu, a
takze obniza poziom trojgliceryddéw w tkance tluszczowej. GH wywiera
dziatanie antyinsulinowe, moze powodowa¢ wzrost stezenia glukozy we Krwi
powyzej gornej granicy (hiperglikemia). Ponadto, wptywa takze na gospodarke
mineralng zatrzymujac wigkszos¢ kationow (Gibney i wsp., 2003).
Zaobserwowano takze role hormonu wzrostu (GH) w fizjologicznym
sterowaniu funkcjami rozrodczymi. GH, wraz z somatoliberyna (GHRH) oraz
insulinopodobnymi czynnikami wzrostu, poprawia wrazliwos¢ jajnikow na
dzialanie gonadotropin i posrednio oddzialuje na wzrost pecherzykow
jajnikowych. Somatotropina wspolnie ze wspomnianymi gonadotropinami
hamuje apoptoze przebiegajaca w pecherzykach jajnikowych, przez co
przypuszczalnie moze wptywaé na prawidtlowy rozwoj komorek jajowych oraz
proces folikulogenezy (Ku¢, 2013). Stwierdzono réwniez zwigzek migdzy
poziomem GH w ptynie pgcherzykowym, a liczbg pozyskanych prawidlowych
morfologicznie zarodkow, co ma niewatpliwie pozytywny wplyw na aspekt
ekonomiczny hodowli (Mendoza i wsp., 2002).

Rola hormonu wzrostu widoczna jest takze w kontekscie wybranych aspektow

funkcji meskiego uktadu rozrodczego. Wykazano, ze podawanie hormonu
wzrostu knurom przed okresem dojrzewania, jest istotne dla wzrostu komoérek
Sertoliego (komorki podporowe spoczywajace na blonie podstawnej nabtonka
plemnikotworczego). Dziatanie GH na dojrzewanie komorek przejawia sig
miedzy innymi wzrostem $wiatla kanalikow nasiennych (Swanlund i wsp.,
1995).

2.2.6. Gen somatoliberyny (GH-RH)

Gen GH-RH, w przypadku $wini domowej, potozony jest w
chromosomie 17. (Baskin i Pomp, 1997). Wptyw polimorfizmu genu GH-RH
zostal stwierdzony do tej pory migdzy innymi dla S$redniego dziennego
przyrostu masy ciata $win, grubosci sloniny, wykorzystania paszy, dlugosci
ciata, a takze umigsnienia (Cho i wsp., 2009).

Produktem ekspresji tego genu jest peptydowy hormon, ktérego synteza
odbywa si¢ w jadrze lukowatym podwzgorza (Obara-Moszynska i Niedziela,
2009). W zaleznosci od gatunku zwierzecia GH-RH sktada si¢ od 42 do 44
aminokwasow (Mayo i wsp., 2000). Omawiany neurohormon funkcjonuje
poprzez receptory zlokalizowane w przednim placie przysadki moézgowej
(Obara-Moszynska i Niedziela, 2009).

Synteza 1 wydzielanie hormonéw przysadki jest pod kontrola
specyficznych  hormonéw podwzgérzowych dziatajacych uwalniajgco i
hamujaco (Gonzalez-Crespo i Boronat, 1991). Jednym z takich hormonéw jest
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somatoliberyna (GH-RH), hormon uwalniajacy hormon wzrostu (GH). Po raz
pierwszy GH-RH wyizolowano w 1980 roku z guza trzustki, a w nastepnej
kolejnosci z tkanki podwzgorza (Sacewicz i wsp., 2007). Wykazano obecno$é¢
hormonéw podwzgoérza, w tym GH-RH, w roznych innych organach i
tworzacych je tkankach, na przyktad w przewodzie zotadkowo-jelitowym czy
trzustce (Gonzalez-Crespo i Boronat, 1991). Ekspresj¢ genu GH-RH (Bagnato i
wsp., 1992), biosynteze peptydu GH-RH (Bagnato i wsp., 1991; Srivastava i
wsp., 1993) oraz receptory (GH-RHR)(Moretti i wsp., 1990; Srivastava i wsp.,
1994) stwierdzono takze w jajnikach i jadrach. Somatoliberyna wywiera wptyw
na dojrzewanie komorek plciowych i produkcje hormondéw w tych narzadach.
Obserwacje te wskazuja, iz GH-RH pelni funkcje jako wewnatrz-gonadalny
czynnik regulacyjny. Gen GH-RH ulega ekspresji w tozysku, gdzie moze
wykazywa¢ dziatanie parakrynne, badz wplywac na wzrost ptodu (Mayo i wsp.,
2000).

Hormon somatoliberyna jest jednym =z glownych czynnikoéw
odpowiedzialnych za wydzielanie hormonu wzrostu. Odnotowano niedobor
hormonu wzrostu w przypadku niewlasciwej syntezy, sekrecji oraz dziatania
somatoliberyny (Obara-Moszynska i Niedziela, 2009). Konsekwencja
niedoboru somatoliberyny jest hipoplazja przysadki (Sacewicz i wsp., 2007).
Hormon uwalniajacy GH jest odpowiedzialny za prawidlowy wzrost oraz
réznicowanie si¢ komorek somatotropowych przysadki (Sacewicz i wsp., 2007).

Dostepna literatura wskazuje na wplyw hormonu uwalniajacego GH na
funkcje rozrodcze. Moze on bra¢ udzial w regulowaniu funkcji jajnikow
poprzez aktywowanie osi somatotropowej. GH-RH moze bezposrednio
wplywaé na komorki ziarniste, w ktorych wzmacnia dziatanie FSH poprzez
receptory wazoaktywego peptydu jelitowego oraz pokrewne peptydy. W jajniku
GH-RH moze dziala¢ lokalnie promujac dojrzewania pecherzykoéw poprzez
autokrynne lub parakrynne modulowanie dziatania FSH.

Wykazano, ze podawanie szczurom GH-RH zwigkszylo produkcje
steroidow przez komorki ziarniste (Hugues i wsp., 1996). Somatoliberyna
wplywa takze na cechy reprodukcyjne meskie. U samcoéw myszy, u ktorych
stwierdzono deficyt hormonu wzrostu wynikajacy z mutacji genu GH-RH,
zachowania seksualne ulegly zredukowaniu (Bartke, 2000). Somatoliberyna
wplywa na dojrzewanie spermatogonii, zwigksza produkcje testosteronu oraz
wrazliwo$¢ komorek Leydiga na stymulacje cAMP (Gallego i wsp., 2005).

2.2.7. Gen przysadkowego czynnika transkrypcyjnego (PIT-1)

Przysadka moézgowa jest jednym =z gruczotdéw wydzielania
wewnetrznego, mieszczgcym sie w tak zwanym siodle tureckim na podstawie
moézgu. Jej przedni ptat jest dobrym modelem do badania molekularnych
mechanizméw réznicowania komorek, poniewaz zawiera rozne fenotypy, ktore
powstajg z jednego rodzaju komorek progenitorowych (Kurotani i wsp., 2002).
Przysadka pelni wazng role w utrzymaniu homeostazy organizmu. Ponadto,
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omawiany gruczot wydziela tropowe hormony, ktére uczestnicza w regulacji
metabolizmu. Przysadka zbudowana jest z dwoch czgsci, nerwowej (tylny ptat
przysadki) oraz gruczotowej (przedni ptat przysadki) (Meten-Mucha, 2005;
Skatba, 2008). Funkcjonalny rozwdj komorek przysadki mézgowej zalezy od
ekspresji czynnikow transkrypcyjnych i ich kofaktorow (Miyai i wsp., 2005).
Kilka czynnikéw transkrypcyjnych zostato zidentyfikowanych w przysadce
mozgowej, a wérdd nich przysadkowy czynnik transkrypcyjny-1 (PIT-1), ktory
jest transkrybowany w przednim placie przysadki mézgowe;.

Gen PIT-1 (POU1F1) kodujacy biatko PIT-1 zostat wybrany jako gen
kandydujacy dla cech wzrostu zwierzat oraz cech tuszy (Stancekova i wsp.,
1999). U zwierzat gospodarskich, takich jak bydlo, owce, kozy, gen PIT-1
zlokalizowany jest w chromosomie 1 (Woollard i wsp., 2000), natomiast u
trzody chlewnej w chromosomie 13 (Archibald i wsp., 1995). Mutacje w
obrebie genu PIT-1 prowadza do zatrzymania ekspresji hormonu wzrostu,
prolaktyny, hormonu tyreotropowego, hipoplazji przysadki (Li i wsp., 1990). Ze
wzgledu na oddzialywanie genu PIT-1 na prolaktyne, hormon wzrostu, mozna
wnioskowa¢ o posrednim wptywie tego genu na cechy reprodukcyjne zwierzat.
Hamowanie syntezy PIT-1 wiaze si¢ z wyraznym spadkiem ekspresji GH i PRL
oraz proliferacji somatotropowych i laktotropowych linii komoérkowych
(Castrillo i wsp.,1991).

Przysadkowy czynnik transkrypcyjny-1 jest cztonkiem domeny (POU),

ktoéra stanowi grupe regulatorow transkrypcyjnych majacych kluczowa role dla
réznicowania i proliferacji komorek (Mangalam i wsp., 1989).
PIT-1 jest wymagany do ekspresji genu hormonu wzrostu (GH), prolaktyny
(PRL) (Nelson i wsp., 1988; Mangalam i wsp., 1989), hormonu tyreotropowego
z podjednostka B (TSH-g) (Simmons i wsp., 1990; Steinfelder i wsp., 1991).
PIT-1 (nazywany roéwniez GHF-1 lub POU1F1) dziala synergicznie z
receptorem estrogenowym (ER) i bialkiem wigzagcym GATA-2 w celu
wywotania ekspresji PRL i TSH-£ (Miyai i wsp., 2005). Sugeruje si¢ rowniez,
ze PIT-1 moze mie¢ wptyw na ekspresje genu hormonu uwalniajacego hormon
wzrostu (GHRH) oraz jego receptor (GH-RHR) (Korytko i wsp., 1996; Nogami
i wsp., 2005).

2.2.8. Gen properdyny (BF)

Gen properdyny zlokalizowany jest u $win w rejonie centromeru
chromosomu 7 (7 1/2 pl1-p12) (Ponsuksili i wsp., 2001). Properdyna (BF)
badana jest jako gen kandydujacy wplywajacy na wielko§¢ miotu w
komercyjnych populacjach $win. Polimorfizm genu BF analizowany jest w
konteksScie cech reprodukcyjnych zwierzat, przede wszystkim biorgc pod uwage
wplyw tego genu na wzrost nabtonka macicy (Hasty i wsp., 1993), oraz jego
lokalizacje. Kilka loci cech ilosciowych (QTL) majacych wptyw na cechy
reprodukcyjne zostato wykrytych w poblizu centromeru chromosomu 7 §wini
(Wilkie i wsp., 1999; De Koning i wsp., 2001; Buske i wsp., 2005).
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Produktem ekspresji tego genu jest rozpuszczalna glikoproteina
properdyna (BF). Nazwa properdyna pochodzi od tacinskiego stowa ,,perdere”,
co oznacza ,,zniszczy¢” (Kemper i wsp., 2008). Properdyna zostata odkryta w
1954 roku przez Louis’a Pillemer’a i jego wspotpracownikow (Pillemer 1 wsp.,
1954).

BF jest syntezowana i wydzielana gtéwnie przez monocyty, makrofagi i
komorki T. Jest ona réwniez wytwarzana w trakcie biogenezy neutrofili.
Properdyna jest przechowywana i uwalniana z komorek tucznych. Wsrod
komorek pierwotnych produkujacych properdyng zidentyfikowano komorki
dendrytyczne pochodzace z monocytow, komorki s$rddbtonka, granulocyty,
adipocyty (Min i wsp., 2013). W przeciwienstwie do wiekszosci innych biatek
osocza properdyna nie jest produkowana w hepatocytach (Wu i wsp., 2010).
Properdyna, znana réwniez jako czynnik P, odgrywa wazna role w naturalnych
procesach immunologicznych, jako jeden z czynnikéw nieswoistej odpowiedzi
uktadu odpornosciowego. BF jest zaklasyfikowana do III klasy antygenow
leukocytarnych u swin (SLA) (Schwaeble i wsp., 1999).

Biorac pod uwage wplyw BF na uklad odpornosciowy, nalezy
podkresli¢, ze jest ona jedynym naturalnie wystepujacym pozytywnym
regulatorem aktywacji dopetniacza, ktory odgrywa wazng rol¢ w mechanizmie
bakteriobojczego dziatania surowicy (Hourcade, 2006). System dopetniacza jest
niezwykle efektywny w rozpoznawaniu oraz niszczeniu wnikajacych do
organizmu drobnoustrojow oraz stanowi on takze przyktad kooperacji
nieswoistych i swoistych mechanizméw odpornosciowych. Aktywacja uktadu
dopelniacza moze nastgpowaé trzema odrgbnymi szlakami reakcji, tj. droga
klasyczng, lektynows i alternatywng (zwang properdynowa) (Futoma-Kotoch i
Bugla-Ptoskonska, 2009).

Badanie przeprowadzone przez Kemper i wsp. (2008) wykazato, ze
properdyna wiaze si¢ z glikozaminoglikanami na limfocytach T we wczesnej
fazie apoptozy. Properdyna bez watpienia jest wazna bronig w walce z inwazja
mikroorganizméw (Blatt i wsp., 2016). Sugeruje si¢, ze properdyna takze
reguluje metabolizm lipidéw (Gauvreau i wsp., 2012).

2.2.9. Gen zatrzymania zygotycznego (ZAR-1)

Wiele nowych gendéw specyficznych dla oocytow zostalo odkrytych u
kregowcoOw. Rosnace zainteresowanie czynnikami oddzialywujacymi na oocyt
wynika z jego unikatowej funkcji. Jest to bowiem najdtuzej zyjaca komorka w
organizmie. Dodatkowo ta odpowiedzialna za przekazywanie genomu
nastepnym pokoleniom komorka, wyrdznia si¢ szczegdlnym cyklem zycia.
Oocyt jest jedyng komorkag organizmu, dla ktorej roznicowanie si¢ nie jest
koncowa faza rozwoju (Meczekalski i Warenik -Szymankiewicz, 2004).

Geny ulegajace ekspresji w oocytach, odgrywaja istotng rolg¢ po
zakonczeniu mejozy W kontroli rozwoju embrionalnego do czasu aktywacji
genomu zygotycznego (Minami i wsp., 2007). Wsérod tych genow sg liczne
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geny efektu matczynego (MEG’s), ktore odgrywaja wazng role w rozwoju
embrionalnym na wczesnym jego etapie. Wsrdéd MEG’s wymieni¢ mozna
miedzy innymi: gen zygotycznego zatrzymania (ZAR-1) (Wu i wsp., 2003a, b),
gen metylotransferazy DNA (DNMT1) (Howell i wsp., 2001), gen szoku
cieplnego (HSF1) (Christians i wsp., 2000), gen nukleoplazminy-2 (NPM2)
(Burns i wsp., 2003), gen bazonukliny ( BNC) (Ma i wsp., 2006), oraz antygen
matczyny wymagany przez embrion (NALP5) (Minami i wsp., 2007).

W ostatnich latach, wzrosta liczba MEG’s zidentyfikowana wsrod wielu
kregowcow, w tym u ludzi (Wu i wsp., 2003a, b; Uzbekova i wsp., 2006),
myszy (Tong i wsp., 2000; Dean, 2002; Burns i wsp., 2003), szczurdéw, zab,
(Wu 1 wsp., 2003b), bydta (Brevini i wsp., 2004), swin (Uzbekova i wsp.,
2006).

Sposrod  wymienionych MEGs, gen ZAR-1 byt pierwszym
zidentyfikowanym specyficznym dla oocytéw genem efektu matczynego, ktory
odgrywa role podczas przejscia oocytu do etapu zarodka (Wu i wsp., 2003a, b).
Struktura genu ZAR-1 jest podobna pomig¢dzy poszczegdlnymi gatunkami
kregowcow, wliczajac w to drob (Michailidis i wsp., 2009), $winie, bydto
(Uzbekova i wsp., 2006), ludzi (Wu i wsp., 2003a), myszy (Wu i wsp., 2003a).
Wsrod wymienionych gatunkdéw, omawiany gen sktada si¢ z czterech eksonow i
trzech introndw (Michailidis i wsp., 2009). U §win gen ZAR-1 zostat
zidentyfikowany w chromosomie 8. (p21-p23), u bydta w chromosomie 6.
(Uzbekova i wsp., 2006; Wu i wsp., 2013), u mysz w chromosomie 5., u
szczurow w 14. (Wu i wsp., 2003b).

Gen zygotycznego zatrzymania koduje biatko zbudowane z 361
aminokwasow (u myszy). Homolog genu ZAR-1 u cztowieka odpowiada za
powstawanie bialka ztozonego z 424 aminokwasow (Meczekalski i Warenik-
Szymankiewicz, 2004). Na poziomie aminokwasow, identyczno$¢ sekwencji
wynosi 65% pomigdzy cztowiekiem a $winig oraz 78% migdzy trzodg chlewna
a bydtem (Wu i wsp., 2013).

Ekspresja ZAR-1 mRNA w przypadku myszy nastgpuje w oocytach, u
ludzi w jajnikach, jadrach (Wu i wsp., 2003a, b). U zaby ekspresja ma miejsce
w jajnikach, ptucach i migsniach (Uzbekova i wsp., 2006), natomiast u krolikow
najwyzszy poziom jego ekspresji zaobserwowano w plucach a najnizszy w
sercu (Wang i wsp., 2017). U bydta ZAR-1 ulega ekspresji w wielu tkankach,
m.in. w jajnikach, jadrach, mieg$niach szkieletowych, mig$niu sercowym,
nerkach (Brevini i wsp., 2004). W przypadku trzody chlewnej ekspresja ZAR-1
zostala stwierdzona w jajnikach, oocytach, jadrach, podwzgoérzu i w przysadce
moézgowej (Uzbekova 1 wsp., 2006). W przypadku $win ekspresja genu
zygotycznego zatrzymania spada w trakcie embriogenezy zaczynajac od zygoty
az do etapu o$miu komorek; niski poziom ekspresji stwierdzono na etapie
moruli i blastocysty (Uzbekova i wsp., 2006). U myszy biatko ZAR-1 zanika po
etapie dwoch komorek (Wu i wsp., 2003a). W przypadku bydta ekspresja ZAR-
1 zostala wykazana na kazdym etapie rozwoju embrionu, od oocytu do
blastocysty (Brevini i wsp., 2004; Sangiorgio i wsp., 2008)
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Wiele ostatnich doniesien wskazuje, ze ZAR-1 jest jednym z
genetycznych czynnikow wplywajacych na parametry reprodukcyjne zwierzat.
U trzody chlewnej, zidentyfikowano szes¢ polimorfizméw pojedynczego
nukleotydu w genie ZAR-1, ktore sg istotnie statystycznie zwigzane z cechami
reprodukcyjnymi (Gao i wsp., 2007). W badaniu przeprowadzonym przez Wu i
wsp. (2013) wskazano, ze gen ZAR-1 moze by¢ potencjalnym genem
kandydujacym zwigzanym z wielko$cig miotu.

3. MATERIAL I METODY

3.1. MATERIAL ZWIERZECY

Badaniami objeto 288 loch dwoch ras wielka biata polska (137
osobnikow) i polska biata zwistoucha (151 osobnikéw). Zwierzeta pochodzity z
terenu wojewodztwa kujawsko-pomorskiego i byty objete kontrola Polskiego
Zwiazku Hodowcow i Producentéw Trzody Chlewnej ,,POLSUS” filia w
Bydgoszczy. Warunki bytowe takie jak: utrzymanie (system rusztowy),
mikroklimat i higiena w przypadku wszystkich badanych loch byty zblizone.
Zwierzgta utrzymywane byty zgodnie z warunkami zachowania dobrostanu oraz
Programem Ochrony Zdrowia i Ochrony Stad Zarodowych, a takze PQS (Pork
Quality System — System Jako$ci Wieprzowiny), zywione byly meszankami
paszowymi pelnoporcjowymi ze statym dostepem do wody. Lochy rasy wbp i
pbz naleza do komponentu matecznego, ktéry charakteryzuje sie dobrymi
preferencjami do rozrodu (wysoka ptodnoscig oraz plennoscia). Zwierzeta nie
byly spokrewnione ze soba.

Dane dotyczace uzytkowosci rozptodowej badanych loch takie jak:

» wiek pierwszego oproszenia,

» liczba prosiat zywo urodzonych w szesciu kolejnych miotach,

» liczba prosigt odsadzonych w 21. dniu zycia w sze$ciu kolejnych

miotach,

» dhlugos¢ okresu miedzy kolejnymi miotami
zebrano z dokumentacji hodowlanej PZHiPTCh ,POLSUS” filia w
Bydgoszczy.

Materiatem biologicznym przeznaczonym do badan laboratoryjnych
byla krew obwodowa. Krew obwodowa pobierana byla z zyty jarzmowej przez
lekarza weterynarii do sterylnych probdéwek z antykoagulantem KEDTA
(Profilab, Polska). W trakcie izolacji proby przechowywano w temperaturze
4°C, natomiast dtugotrwale przechowywano w stanie zamrozenia (-22°C).
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3.2. BADANIA MOLEKULARNE
3.2.1. Izolacja DNA

Genomowe DNA wyizolowano z krwi obwodowej przy uzyciu
zestawu odczynnikow Master Pure™ DNA Purification Kit for Blood Version
Il (Epicentre Biotechnologies, U.S.A.). Izolacj¢ wykonano zgodnie z procedura
zataczonego protokolu do zestawu z niewielkimi modyfikacjami
(http://www.epibio.com/docs/default-source/protocols/masterpure-dna-
purification-kit-for-blood-version-ii.pdf?sfvrsn=8 - Epicentre Biotechnologies,
2011). Modyfikacje, w poréwnaniu do oryginalnej metodyki, polegaty na
wydluzeniu czasu wirowania Oraz, a takze na zmniejszeniu ilosci alkoholu
etylowego w koncowym etapie izolacji.

Uzyskane w ten sposob genomowe DNA przechowywano w
probowkach w temperaturze 4°C lub dtugotrwale w temperaturze -22°C.

3.2.2. Ilosciowa i jako$ciowa ocena DNA

Przed przystapieniem do procedury amplifikacji fragmentow DNA
wybranych genéw dokonano ilosciowej i1 jakoSciowej oceny izolatu. W tym
celu przeprowadzono pomiar spektrofotometryczny - pomiar absorpcji §wiatta
UV przy dhugosci fal 260 (A ,q,), 280 (A ,g,) 1320 (A5,,). Pomiaru dokonano
urzadzeniem nanodrop 2000 spektrofotometer (Thermo Scientific). Uzyskane
wartosci okreslaty czystos¢ DNA (A, /A ,5,) Oraz jego stezenie (ng/ul).
Przeprowadzony pomiar pozwolil na rozcienczenie wybranych prob DNA tak
aby uzyska¢ matryce robocza o stezeniu okoto 100 ng/ul. Zmiane koncentracji
uzyskano dozujac odpowiednig ilo§¢ buforu TE, w przypadku wybranych prob,
gdzie stgzenie bylo zbyt wysokie. Obliczania ilosci rozcinczalnika dokonano
wedlug wzoruC, xV, =C, xV,.

W celu oceny jakosciowej genomowego DNA wykonano
elektroforez¢ pozioma, w procesie ktorej potwierdzono uzyskanie dobrej
jakosci DNA w postaci wyraznych prazkéw. Do weryfikacji wykorzystano 1%
zel agarozowy z dodatkiem barwnika 12 pl Midori Green Advanced (Thermo
Scientific). Na zel naniesiono mieszaning 2ul wyizolowanego DNA z 1ul
obcigzacza Trick Track (Thermo Scientific). Migracja czasteczek DNA
odbywata si¢ w kierunku od katody do anody w srodowisku 1xTBE przy
napieciu 120V w czasie 1 godziny w odpowiednich wanienkach (Kucharczyk).
Po zakonczonym procesie elektroforezy zele wizualizowano w $wietle
ultrafioletowym o dhugosci fali 312nm w transiluminatorze (GenSys 2000).

3.2.3. Lancuchowa reakcja polimerazy (PCR)

Powielenie wybranych fragmentéw badanych genow, w ktorych
identyfikowano polimorfizm genetyczny, dokonano przy uzyciu odrgbnych
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reakcji PCR dla kazdego osobnika w termocyklerze (Eppendorf ®). Do tego
celu wykorzystano mieszaning reakcyjng o objgtosci 20 pl. Skladniki
mieszaniny zestawiono w tabeli numer 1. W poszczeg6lnej reakcji amplifikacji
uzyto zsyntetyzowanych par oligonukleotydow (Sigma Aldrich Co. LLC.).
Synteze starterow wykonano zgodnie z sekwencjami podanymi w
piSmiennictwie. Sekwencje oligonukleotydowe nazwano wedlug
obowigzujacych skrotéw nazw gendéw. Informacje dotyczace sekwencji
oligonukleotydow zaprezentowano w tabeli nr 2.

Warunki reakcji termicznych oraz czas ich trwania przedstawiono w
tabeli nr 3. Po denaturacji wstepnej kolejne etapy: denaturacja, hybrydyzacja,
clongacja nastgpowaly po sobie cyklicznie. Liczba cykli byla rézna dla
poszczegdlnych genow (Tab. 3.). Po uptywie odpowiedniej liczy cykli
przebiegata elongacja koncowa, po ktorej przeprowadzono chiodzenie
produktow PCR w 4°C przez 10 minut. Reakcje PCR zostaly przeprowadzone
w termocyklerze (Eppendorf ©).

Tabela 1. Sktad mieszaniny reakcyjnej PCR.

Skladnik PCR Stezenie Objetos¢ [ul]
DNA ~100 ng/pl 1
Starter Forward 10pM/ul 1
Starter Reverse 10pM/pl 1
Polimeraza Dream Taq 5U/ul 0,3

Bufor 10x Dream Taq

(MgCl,, KCI, (NH,),SO.) 20mM 3
DNTP’S (dATP, dCTP,

dGTP, dTTP) (Dream Taq) 10mM 05
Woda wolna od nukleaz N Y
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Tabela 2. Informacje dotyczace sekwencji oligonukleotydow , dtugosci amplikonéw, miejsca oraz rodzaju mutacji.

Genlenzym < o o Dlugos¢ Rodzaj Lokalizacja ep
restrykcyjny Sekwencja 5~ 3 amplikonu polimorfizmu polimorfizmu Pismiennictwo
F-GTGCTG GAT GTC CTG TGT TCC CTG Brening i Brem
RYRI/Hhal o 15 GTG ACA TAG TTG ATG AGG TTT G 134 pz SNP ekson 17 G. (1992)
F_ CCA AAA GAA AGA AAA AGG GAG GCA . Jiang i wsp.
AREG/SYl  "RGCG GCT TTT CCC CAC ATC GTT CAC C 850 pz SNP intron 3 (2002)
- F-GAA ACA ATT CCC GTG TTC TCT 1527 pz iflub ns/Del o Mendez i wsp.
R-TCACTT CCA CAC CTG TAA CAT CT 652 pz (1999)
PP1L F_GCG GCT TTT CCC CAC ATC GTT CACC 1000 pz i/lub /el oG Knoll i wsp.
R_TGG CTG CGG GTT TCC ACA CTG 1300 pz (1999)
on F-GCC AAG TTT TAA ATG TCC CTG 506 0z NP intron 2/ Krikpatrick i
R-CTG TCC CTC CGG GAT GTA G P ekson2 wsp. (1992)
F-GTA AGG ATG C(C/IT)(A/G)CTCT GGG T Baskin i Pomp
GH-RH/AIUl "5 EE CTG CTC ATG ATG TCC TGG A 455 pz SNP ekson 3 (1997)
F- AAA ATC AGA GAA CTT GAA AAG TTT GCC . Stantekova i
PITUMspl "2 "GGC TTC CCC AAC ATT TGT TTG GG 2100 pz SNP intron 3 wsp. (1999)
F - ACT GCT ATGACG GTT ACACTCTCCG . Jiang i Gibson
BF/Smal "2~ CC AAG AGC CAC CTT CCT GG 390 pz SNP intron (1998)
F - AAACACCTGCTTGGTAATCT WU i wsp.
ZAR1/BstUl [R-AACTTGGGTATGTGCTTCAT 1264 pz SNP ekson 3 (2013)
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Tabela 3. Ustawienia termiczno — czasowe profilow termocyklera.

Denaturacja Denaturacja Hybrydyzacja Elongacja Elotwgaqa
Etap wstepna koncowa

Gen Temp. | Czas | Temp. | Czas | Ilos¢ | Temp. | Czas | Tlo§¢ | Temp. | Czas | Ilosé¢ | Temp. | Czas

[°CI | [s] | I°C] | [s] |cykli| [°C] | [s] |cykli|[°C] [s] | cykli| [°C] | [s]
RYR1 95 60 95 45 40 58 120 40 72 120 40 72 300
AREG 94 | 180 94 30 30 61 30 30 72 30 30 72 300
EGF 94 | 120 94 30 34 55 90 35 72 60 35 72 300
SPP1 95 120 95 45 30 65 60 30 72 120 30 72 420
GH 95 120 95 35 35 61 45 35 72 60 35 72 300
GH-RH 95 | 300 95 35 35 66 30 35 72 90 35 72 300
PIT1 95 300 95 45 32 67 45 32 72 120 32 72 360
BF 95 300 95 45 35 58 45 35 72 60 35 72 300
ZAR1 95 300 95 45 35 59,5 45 35 72 90 35 72 300
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3.2.4. Analiza jakosciowa produktow PCR

Po przeprowadzeniu reakcji PCR jako$¢ otrzymanych produktéw
sprawdzono elektroforetycznie. W tym celu sporzadzono 2% zel agarozowy z
dodatkiem Midori Green Advanced (Nippon). Elektroforez¢ pozioma
prowadzono przez 90 minut przy napieciu 120 V w $rodowisku buforu 1xTBE.
Na zele agarozowe wprowadzono, dla kazdego osobnika, 5ul produktu PCR
zawieszonego w 2ul roztworu obcigzajacego TrickTrack (Thermo Scientific).
Uzyskane produkty PCR porownywano wobec wzorcéw masy molekularnej:
O'GeneRuler 50bp DNA Ladder, O'GeneRuler Low Range DNA Ladder,
O'GeneRuler Express DNA Ladder, pUC19 DNA/Mspl (Hpall) Marker 23.
Markery odpowiednio dobrano do oczekiwanej dlugosci. Zele wizualizowano
w $wietle ultrafioletowym o dlugosci fali 312nm w transilluminatorze (GenSys
2000). O prawidlowym przebiegu reakcji $wiadczylo uzyskanie prazkow o
nastepujacej dtugosci: RYR1 — 134 pz, AREG — 850 pz, EGF — 1527pz i/lub 652
pz, SPP1 — 1300pz i/lub 1000 pz, GH — 506 pz, GH-RH — 455 pz, PIT1 — 2100
pz, BF — 390pz, ZAR1 — 1264pz.

3.2.5. Genotypowanie (PCR — RFLP)

Po zakonczonej analizie jako$ciowej produkty PCR badanych genow
poddano dziataniu odpowiednim enzymom restrykcyjnym. Hydrolizowana
objetos¢ produktu PCR dla kazdego osobnika wynosita 5 puL, natomiast stezenie
enzymu wynosito 5 U/ul. Warunki procesu hydrolizy dla poszczegdlnych
genoOw zestawiono w tabeli numer 4.

Tabela 4. Warunki termiczno-czasowe, enzymy restrykcyjne reakcji PCR-RFLP oraz
dlugosci fragmentow restrykcyjnych odpowiadajace genotypom.

Enzym/ Czas | Temp. Genotypy/
Gen rozpoznawane Dhugosé fragmentow
sekwencje [h] [°C] restrykcyjnych
Hhal/ CC -84pz, 50pz;
RYR1 6 37 CT - 134pz, 84pz, 50pz;
GCG|C TT - 134pz;

AlA1l - 600pz, 250pz;
Al1A2 - 600pz, 320pz,
7 37 280pz, 250 pz;

A2A2 — 320pz, 280pz,
250pz,

Styl/

AREG | ¢ cwwaa

AA - 1300pz;
SPP1 - - - AB - 1300pz, 1000pz;
BB — 1000pz;

AA - 1527pz;
EGF - - - AB —1527pz, 652pz;
BB - 652pz;

GH Mspl/ 5 37 AA —284pz, 222pz;
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ClCGG AB - 284pz, 222pz, 147pz,
137 pz;
BB —222pz, 147pz, 137pz,
GH Haell 5 37 | AB 200w 3330z, 173
—506pz, 333pz, 173pz;
RGCGCLY BB — 333pz, 173pz
GH- Alul/ AA - 250pz, 100pz;
RH 4 37 AB - 250pz, 230pz, 100pz;
AG|CT BB — 230pz, 100pz;
Mspl/ CC - 1680pz, 420pz;
PIT1 12 37 CD - 1.680pz, 850pz, 830pz,
CLCGG 420 pz;
DD - 850pz, 830pz, 420pz;
BF Smal/ 6 30 ﬁé _ §gng' :zlg?pz; 153
- le pZ, pZ,
CCC|GGG BB - 390 pz.
BstUl/ CC —768pz, 496 pz;
ZAR1 CGLCG 12 37 CT -1264pz, 768pz, 496 pz;
TT - 1264 pz.

3.2.6. Analiza jako$ciowa fragmentow restrykcyjnych

Otrzymane fragmenty restrykcyjne, po przeprowadzonej hydrolizie,
rozdzielono elektroforetycznie w 3% zelach agarozowych z dodatkiem Midori
Green Advanced (Nippon). Elektroforez¢ przeprowadzono w srodowisku
buforu 1XxTBE przy napieciu 110V przez 90 - 120 minut. Na zelach
umieszczono, w przypadku kazdego osobnika, po 5ul zhydrolizowanego
produktu PCR zawieszonego w 2ul roztworu obcigzajacego TricTrack (Thermo
Scientific). Uzyskane fragmenty restrykcyjne poréwnywano wobec wzorcow
masy molekularnej: O'GeneRuler 50bp DNA Ladder, O'GeneRuler Low Range
DNA Ladder, O'GeneRuler Express DNA Ladder, puC19 DNA/Mspl (Hpall)
Marker 23. Markery molekularne dobrano odpowiednio, dla kazdego genu, do
dhugosci fragmentow restrykcyjnych charakteryzujacych wiasciwy genotypy
(Tab. 4.). Zele wizualizowano w $wietle ultrafioletowym o dhugosci fali 312nm
w transiluminatorze (GenSys 2000).

3.3. ANALIZA STATYSTYCZNA

Wyniki przeprowadzonych reakcji PCR-RFLP postuzyly do okreslenia
struktury genetycznej populacji loch pod wzgledem locus kazdego
analizowanego genu poprzez obliczenie frekwencji alleli i genotypéw. W celu
weryfikacji zgodnosci rozkladu obserwowanej frekwencji genotypow z
czqsttz)s'ciq spodziewang wedtug rozktadu Hardy’ego-Weinberga zastosowano
test x”.
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Wptyw polimorfizmu badanych genéw na cechy rozrodu takie jak:
wiek pierwszego oproszenia loch, liczba prosigt zywo urodzonych i liczba
prosigt odsadzonych w 21. dniu zycia w Kkolejnych miotach oraz okres
miedzymiotu zweryfikowano statystycznie za pomocg analizy wariancji. Z
obliczen wyltaczono nieliczne osobniki homozygotyczne RYRL/TT, a takze
BF/AA i ZARL/TT w obrebie loch rasy wbp ze wzglgdu na matg liczebnos¢.

W celu spetnienia zalozen zwigzanych z rozktadem normalnym cech,
poddano je transformacji za pomocg nastgpujgcych przeksztatcen Boxa-Coxa:

Cecha Formutla przeksztalcenia Boxa-Coxa
Liczba prosiat Zywo urodzonych ((v237(1,843733))-1)/(1,843733)
Liczba prosiagt odsadzonych w 21. dniu | ((v27/(2,149823))-1)/(2,149823)
Wiek | oproszenia ((v297\(-1,585780))-1)/(-1,585780)
Okres migdzymiotu ((v307(-1,831777))-1)/(-1,831777)

W analizie statystycznej takich cech, jak: liczba urodzonych i
odchowanych prosigt wykonaano analiz¢ wariancji wedtug modelu:

Yijk= pt+A+ Bj + M+ (/A\B)|J + (AM)i +(BM)jk +(ABM)ijk + €ijk

gdzie:

p — $rednia,

A, — staly efekt rasy,

B; - efekt genotypu,

M — staty efekt k-tego miotu (1, 2-6),

(AB);j — efekt interakcji rasy z genotypem,

(AM);— efekt interakcji rasy z miotem,

(BM) ji— efekt interakcji genotypu z miotem,

(ABM);j« — efekt interakcji rasy z miotem i z genotypem,
&jjx — blad.

W analizie statystycznej cech wiek lochy podczas pierwszego
oproszenia oraz $redni okres miedzy oproszeniami wykorzystano analizg
wariancji wg modelu:

Yij =p+A+ Bj + (AB)U + &jj

gdzie:

p — $rednia

A, — staty efekt rasy

Bj — staly efekt genotypu

(AB);; — efekt interakcji rasy z genotypem
€ijk - bh}d
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Roznice w zakresie badanych cech migdzy poszczegdlnymi genotypami
weryfikowano za pomoca testow post-hoc Newmana-Keulusa przy poziomie
ufnosci 0=0,05 oraz 0=0,01.

Obliczenia statystyczne wykonano przy pomocy pakietu programu
Statistica 10.0 ( Statsoft, 2011).

4. WYNIKI I DYSKUSJA

4.1. ANALIZA ILOSCIOWA I JAKOSCIOWA
WYIZOLOWANEGO DNA

W wyniku przeprowadzonej izolacji genomowego DNA, otrzymano
material o stezeniu 50 — 500 ug/ml przy czystosci materialu okoto 95%.
Wykorzystujac metode poziomego rozdziatu elektroforetycznego dokonano
takze jakosciowej analizy wyizolowanego DNA. Wynikiem tej analizy jest
obraz rozdziatu elektroforetycznego DNA 16 osobnikéw przyktadowo
zamieszczony na rycinie 1.

Rycina 1. Fotografia rozdziatu elektroforetycznego wyizolowanego genomowego
DNA.

4.2. WYNIK AMPLIFIKACJI OKRESLONYCH FRAGMENTOW
GENOW

Warunki termiczno-czasowe opisane w tabeli 4., sekwencje
oligonukleotydowe dla kazdego z badanych genéw (Tab. 2.), a takze
odpowiednio sporzadzona mieszanina reakcyjna (Tab. 1.) pozwolity uzyskac
amplikony o oczekiwanej dlugosci. W wyniku przeprowadzonej elektroforezy
poziomej uzyskano obraz charakteryzujacy $cisle okre$lony fragment kazdego z
badanych gendéw, o czym $wiadczg uzyskane dtugosci produktow PCR zgodne
z zawartymi w piSmiennictwie (Tab. 2.). Wyniki reakcji PCR odnos$nie
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amplifikacji odpowiednich fragmentow poszczegdlnych genow zestawiono na
rycinach 2-10.

Ryc. 2. Produkt PCR genu RYR1 Ryc. 3. Produkt PCR genu AREG

(Tor 1. marker pUC19 DNA/Mspl (Tor 1. marker O’GeneRuler 50bp
(Hpall) Marker 23, tor 2-6 produkt DNA Ladder, tor 2-6 Produkt
PCR 5 osobnikow). PCR 5 sobnikow).

Ryc. 4. Produkt PCR genu EGF Ryc. 5. Produkt PCR genu SPP1

(Tor 1. marker O’GeneRuler Express (Tor 1. marker O’GeneRuler

DNA Ladder, tor 2-9 produkt PCR Express DNA Ladder, tor 2-13
8 osobnikow). produkt PCR 12 osobnikow).

Ryc. 6. Produkt PCR genu GH Ryec. 7. Produkt PC genu GH-RH
(Tor 1. marker pUC 19 DNA/Mspl, (Tor 1. marker pUC 19, tor 2-5
Hpall) Marker 23, tor 2 -11 produkt PCR 4 osobnikow).
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produkt PCR 10 osobnikow).

Ryc. 8. Produkt PCR genu PIT1 Ryc. 9. Produkt PCR genu BF

(Tor 1. marker O’GeneRuler (Tor 1 marker O'GeneRuler Low Range
Express DNA Ladder, tor 2-9 DNA Ladder , tor 2-12 produkt PCR
produkt PCR 8 osobnikow). 11osobnikéw).

Ryc 10. Produkt PCR genu ZAR1
(Tor 1. marker O’GeneRuler
Express DNA Ladder, tor 2-7
Produkt PCR 6 osobnikow).

4.3. WYNIKI GENOTYPOWANIA

Identyfikacji polimorfizméw badanych gendow dokonano przy uzyciu
odpowiednich enzymow restrykcyjnych (Tab. 4.). Na rycinach 11-20
zamieszczono  fotografie  zeli  agarozowych, ilustrujagce  rozdziat
elektroforetyczny fragmentow restrykcyjnych po przeprowadzonej reakcji PCR-
RFLP. Zdjecia przedstawiajg genotypy losowo wybranych osobnikow loch ras
wielka biata polska i polska biata zwistoucha pod wzgledem badanych genow.
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Ryc. 11. Obraz rozdziatu elektroforetyczny fragmentéw restrykcyjnych genu RYR1 (Tor
1 — marker molekularny pUC19 DNA/Mspl; tor: 6 — genotyp RYR1/TT-134pz; tor: 2-
5,7,9-13 — genotyp RYR1/CC-84pz, 50pz; tor: 8 — genotyp RYR1/CT-134pz, 84pz,
50pz).

Ryc. 12. Obraz rozdziatu -elektroforetycznego fragmentéw restrykcyjnych genu
AREG/Styl (Tor 1. marker O’GeneRuler Express DNA Ladder, Tor: 2,4,5,8,9 — genotyp
AREG/A1A2, tor: 3,6,7,10,11 — genotyp AREG/A1Al. Genotypu AREG/A2A2 nie
zidentyfikowano.

Ryc. 13. Obraz rozdziatu elektroforetycznego fragmentow restrykcyjnych genu EGF
(Tor 1 marker O’GeneRuler Express DNA Ladder, Tor 2,9 — genotyp EGF/AB, tor: 3-
8,11 — genotyp EGF/AA, tor: 10,12 - genotyp EGF/BB.
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Ryc. 14. Obraz rozdzialu elektroforetycznego fragmentow restrykcyjnych genu SPP1
(Tor 1. marker O’GeneRuler Express DNA Ladder, Tor: 2,3,6, 10 — genotyp SPP1/BB,
tor: 4,5,7,8,12, 13 — genotyp SPP1/AB, tor: 9, 11 genotyp SPP1/AA.

Ryc. 15. Obraz rozdziatu -elektroforetycznego fragmentéw restrykcyjnych genu
GH/Mspl (Tor 1. marker molekularny pUC19 DNA/Mspl, Tor: 2,3,4,5 — genotyp
GH/BB, tor: 6,14 — genotyp GH/AA, tor: 9, 12, 13 genotyp GH/AB.

Ryc. 16. Obraz rozdziatu -elektroforetycznego fragmentéw restrykcyjnych genu
GH/Haell (Tor 1. marker molekularny puC19 DNA/Mspl, Tor: 2,4, 7, 9, 10 — genotyp
GH/AA, tor: 3 — genotyp GH/AB, tor: 5, 6, 8 genotyp GH/BB).
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Ryc. 17. Obraz rozdzialu elektroforetycznego fragmentow restrykcyjnych genu GH-
RH/Alul (Tor 1. marker molekularny pUC19 DNA/Mspl, Tor: 2, 3,5, 7, 9, — genotyp
GH-RH/BB, tor: 4 — genotyp GH-RH/AA, tor: 6, 8, 10 genotyp GH-RH/AB.

Ryc. 18. Obraz rozdziatu -elektroforetycznego fragmentéw restrykcyjnych genu
PIT1/Mspl (Tor 1. marker molekularny O’GeneRuler Express DNA Ladder, Tor: 2, 6,
8,9 —genotyp PIT1/CD, tor: 3, 4 — genotyp PIT1/DD, tor: 5, 7 genotyp PIT1/CC.

Ryc. 19. Obraz rozdziatu -elektroforetycznego fragmentéw restrykcyjnych genu
BF/Smal (Tor .1 marker molekularny puC19 DNA/Mspl , Tor: 2, 4,5,7, 8, 9, 10,12 —
genotyp BF/BB, tor: 3, 6, 11, 13, 14 — genotyp BF/AB. Ze wzgledu na bardzo niska
frekwencje genotypu BF/AA nie przedstawiono.
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Ryc. 20. Obraz rozdziatlu -elektroforetycznego fragmentéw restrykcyjnych genu
ZAR1/BstUl (Tor 1. marker molekularny O’GeneRuler Express DNA Ladder , Tor: 2, 3,
4,6,7,9, 10, 12 — genotyp ZAR1/CC, tor 5 — genotyp ZAR1/TT, tor: 8, 11, 13 —
genotyp ZAR1/CT.

4.4. STRUKTURA GENETYCZNA POPULACJI LOCH RAS PBZ
I WBP POD WZGLEDEM BADANYCH POLIMORFIZMOW

W wyniku przeprowadzonych reakcji PCR-RFLP, w locus kazdego z
badanych genow, zidentyfikowano po dwie formy allelomorficzne, zar6wno w
obrebie loch rasy wbp jak i pbz.

Odnoszac si¢ do frekwencji genotypow, takze zidentyfikowano
wszystkie mozliwe genotypy w przypadku analizowanych genéw (RYR1, EGF,
SPP1, GH, GH-RH, PIT-1, BF, ZAR1), za wyjatkiem locus genu AREG, w
ktorym nie odnotowano wystepowania genotypu AREG/A2A2.

Rozktad frekwencji alleli i genotypow badanych genow zestawiono w
tabelach od 5 do 14. Czgsto$¢ wystepowania alleli poszczegdlnych badanych
miejsc polimorficznych byta zblizona w przypadku obu ras, za wyjatkiem
miejsca GH/Haell, w ktorym zaobserwowano odmienng frekwencje alleli
pomiedzy rasami (Tab. 10.).

Rzeczywisty rozktad genotypow pod wzgledem badanych miejsc
polimorficznych byt zgodny z oczekiwanym rozktadem wedlug prawa
Hardy’ego — Weinberga, za wyjatkiem locus RYR1 wsérdd loch rasy wbp (Tab.
5.), a takze w obrebie loch rasy pbz pod wzgledem genu AREG - obserwowany
rozktad genotypow istotnie roznit si¢ od oczekiwanego.

44.1. Gen RYR1

W  wyniku przeprowadzonych badan wiasnych, stwierdzono
wystepowanie dwoch alleli genu RYR1. W przypadku obu ras allel RYR1®
wystepowal znacznie czesciej niz allel RYR1™ (Tab. 5.). Analizujac rozktad
genotypéw w przypadku rasy pbz zidentyfikowano dwa genotypy o
nastgpujacych frekwencjach: RYR1/CC — 0,99; RYRL/CT — 0,01 (Tab. 5.). W
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grupie loch rasy wbp odnotowano wystepowanie trzech genotypow: RYR1/CC —
0,94; RYR1/CT - 0,04; RYR/TT -0,02.

W badaniach Babicza i wsp. (2003), przeprowadzonych w obrebie 52
loszek rasy putawskiej, odnotowano nieznacznie wyzszy udziat allela RYR1S,
ktéry wynosit 0,60; natomiast allela RYR1™ 0,40. Podobng warto$é frekwencji
alleli zaobserwowali Bogucka J. i Kapelanski (2005) wsrod $win rasy ztotnicka
pstra (RYR1® — 0,65; RYR1' - 0,35). W obrebie zwierzat rasy pbz badacze ci
odnotowali wyzszy udziat allela RYR1® (0,85), natomiast w obrebie §win rasy
pietrain zaobserwowali odmienne wartosci frekwencji ( RYR1'- 0,95; RYR1® -
0,05). Badania przeprowadzone przez wielu autoréw - Urban T. i wsp. (2002),
Matousek i wsp. (2003), Kuryt i wsp. (2004), Buczynski i wsp. (2006), Omelka
i wsp. (2006), Bogdzinska i Ossowska (2006), Mucha i wsp. (2007),
Bogdzinska i Mroczkowski (2012) - wskazuja na wyzszy udziat allela RYR1C.
Autorzy ci otrzymali wyniki zblizone do przedstawionych w niniejszej pracy,
wykazujac przewazajacy udziat allela RYR1.

Ze wzgledu na negatywne oddzialywanie genu RYR1 na cechy
dotyczace rozrodu, potwierdzone wieloma badaniami m.in. Kuryt i Wroblewski
(1991), Ko¢win-Podsiadta (1998), Krzgcio (1999), Gronek (1999), w ostatnich
kilkunastu latach w programach hodowlanych prowadzi si¢ selekcje przeciwko
RYR1', dazac do eliminacji z hodowli tego zmutowanego allela.

Tabela 5. Frekwencja genotypow i alleli genu RYR1 w badanych populacjach loch ras
pbz i whp.

Ras Frekwencja Frekwencja 2 Frekwencja
a Genotyp n Obserwowana | Oczekiwana X P alleli
RYR1/
ce 150 0,99 0,99 C T
pbz 0,002 | 0,967
RYR1/
CT 1 0,01 0,01 0,99 | 0,00
RYR1/
cC 129 0,94 0,92
RYR1/
wbp cT 5 0,04 0,08 37,961 | 0,000 | 0,96 | 0,04
RYR1/
T 3 0,02 0,00

P- prawdobodobienstwo.
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4.4.2. Gen AREG/Styl

Analizujac struktur¢ genetyczng badanych $win pod wzgledem genu
amfireguliny stwierdzono, ze zarowno w grupie loch rasy pbz jak i wbp, wyzsza
warto$cig frekwencji odznaczat si¢ allel AREG™, co skutkowalo uzyskaniem
zdecydowanie wyzszej wartosci frekwencji genotypu AREG/A1A1 w stosunku
do frekwencji genotypu AREG/A1A2 (Tab. 6.). W badanej populacji zwierzat
nie zidentyfikowano genotypu AREG/A2A2. W przypadku loch rasy pbz
genotyp AREG/A1Al wystepowal z czestoscig 0,72; natomiast geotyp
AREG/A1A2 z czgstoscig 0,28. W obrebie loch rasy wbp frekwencja genotypu
AREG/A1A1 ksztaltowala si¢ na poziomie 0,88; a genotypu AREG/A1A2 na
poziomie 0,12 (Tab. 6.).

Korwin — Kossakowska (2007), badajac lochy ras pbz i wpb oraz linii
990, uzyskala zblizone wartoéci frekwencji allela AREG* na poziomie
wyzszym niz 80%. Takze nie zidentyfikowata genotypu AREG/A2A2. Podobne
wyniki uzyskali rowniez Mucha i wsp. (2013), w przypadku ras pbz i wbp,
jednakze zaobserwowali oni bardzo rzadkie wystgpowanie genotypu
AREG/A2A2, nieco ponad 2%. Odmienne wyniki dotyczace struktury
genetycznej populacji $win pod wzgledem tego genu uzyskali Du-Wan i wsp.
(2015), wykazujac wyzszy udziat allela AREG™ W grupie $win rasy KNP
(korean native pig) wystepowanie tego allela wynosito 62%, w obrgbie loch
Duroc 70%, w$rod swin Landrace 90% i Yorkshire 99%.

Tabela 6. Frekwencja genotypow i alleli genu AREG w badanych populacjach loch ras
pbz i wbp.

Rasa | Genot n Frekwencja | Frekwencja 2 p Frekwencja
yp obserwowana | Oczekiwana X alleli
AARlicla/ 109 0,72 0,74 Al A2
pbz AREG/ 3,941 | 0,047
A1LA2 42 0,28 0,24 0,86 | 0,14
AARlicla/ 121 0,88 0,89
whp 0,527 | 0,468 | 0,94 | 0,06
AREG/ 15 0,12 0,11
AlA2 ’ ’

P- prawdopodobienstwo.
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4.4.3. Gen EGF

Rozpatrujac polimorfizm genu EGF w badaniach wiasnych wykazano,
iz w obrebie obu badanych ras allel EGF® wystepowat z wyzsza frekwencja niz
allel EGF* (pbz — 74%; wbp — 65%) (Tab. 7.). Struktura genotypoéw byta
zréznicowana: w grupie loch rasy pbz odnotowano najwickszy udzial
homozygot EGF/BB (80 osobnikow) a najmniejszy zas homozygot EGF/AA (8
osobnikow), natomiast w obrgbie samic rasy wbp zaobserwowano najwigcej
heterozygot EGF/AB (72 osobnikow) a najmniej, tak jak w przypadku loch pbz,
homozygot EGF/AA (12 osobnikow) (Tab. 7).

Mendez E. A. i wsp. (1999), badajac $winie ras yorkshire, duroc oraz
hampshire, zaobserwowali, takze wyzszy udzial allela EGF®. Wérod zwierzat
nalezacych do rasy chester white zaobserwowali wystgpowanie tylko allela
EGF®. Inng warto§¢ frekwencji alleli i genotypow odnotowali wérod swin rasy
pietrein, obserwujac wyzszy udziat allela EGF”, a takze w grupie zwierzat
meishan, gdzie wystepowanie allela EGF” byto stu procentowe. W badaniach
prowadzonych przez Linville i wsp. (2001) w obrebie trzech linii $win (IOL,
COL, C), takze zaobserwowano wyzszy udziat allela EGF® co najmniej 90% w
kazdej z badanych linii. Zblizone wartosci wynikow, do tych rozpatrywanych
W niniejszej rozprawie, otrzymali autorzy prac: Korwin-Kossakowska i wsp.
(2005) oraz Korwin-Kossakowska (2007). W przypadku obu wskazanych
opracowan autorzy odnotowuja wyzsza wartos¢ frekwencji allela EGF® ponad
64% w badanych populacjach $win. Odmienng czgsto$¢é wystepowania alleli
zaobserwowali Mucha i wsp. (2013) badajac grupe loch ras wbp i pbz.
Frekwencja allela EGF” siggata az 82,6% w przypadku loch rasy wbp oraz 79%
w grupie loch rasy pbz.

Tabela 7. Frekwencja genotypow i alleli genu EGF w badanych populacjach loch ras
pbz i wbp.

Rasa | Genotyp | n Frekwencja | Frekwencja ¥ p Frekwencja
obserwowana | oczekiwana alleli
EGF/
AA 8 0,05 0,07 A B
pbz Efé:/ 63 0,42 0,39 0,966 | 0,326
EGF/ 0,26 | 0,74
BB 80 0,53 0,54
EGF/
AA 12 0,09 0,12
EGF/
wbp | g | 72 0,52 046 | 3270 (0,071 | 035 | 0,65
EGF/
BB 53 0,39 0,42

p- prawdopodobienstwo.

37




4.4.4. Gen SPP1

Analizujac strukturg genetyczng badanej populacji pod wzgledem locus
genu osteopontyny stwierdzono, ze z wicksza czestosciag wystepowal allel
SPP1®, zarowno w grupie loch rasy polska biata zwistoucha (0,58) jak i wielka
biata polska (0,69). Czestos¢ wystepowania poszczegdlnych genotypdw w
obrgbie ras byta odmienna. W przypadku loch pbz najliczniejsza grupa byty
zwierzeta o genotypie SPP1/AB, natomiast w obrebie loch wbp zwierzeta o
uktadzie SPP1/BB — obydwie te grupy genetyczne charakteryzowaly sie
identyczng frekwencja — 0,49 (Tab. 8.). Najmniejsza frekwencja, w przypadku
obu ras, odznaczaly si¢ samice o genotypie SPP1/AA (pbz - 0,18; wbp - 0,11)
(Tab. 8).

Wyzsza frekwencje allela SPP1°, niz w badaniach wlasnych,
odnotowali Knoll A. i wsp. (1999) w grupie §win rasy large white (0,74) oraz
duroc (0.84), natomiast wérod zwierzat ras pietrain i landrace badacze ci
zaobserwowali wyzszy udziat allela SPP1* - 0,82 i 0,57 odpowiednio. Podobne
wyniki, do uzyskanych w przedstawianej rozprawie, otrzymata Korwin —
Kossakowska (2007), w populacji swin linii 990 podajac 79% przewage allela
SPP1® odnotowujac najwiccej homozygot SPP1/BB (0,613). Wyzsza
frekwencje allela SPP1® przedstawiaja takze Kapelanski i wsp. (2013), badajac
grup¢ loszek ras wbp i pbz. W doniesieniu swym wskazujg na dominacje¢
genotypu SPP1/BB (wbp- 0,826; pbz- 0,505).

Tabela 8. Frekwencja genotypow i alleli genu SPP1 w badanych populacjach loch ras
pbz i wbp.

Rasa | Genotyp | n Frekwencja | Frekwencja % p Frekwencja
obserwowana | oczekiwana alleli
SPP1/
AA 27 0,18 0,18 A B
poz | S| 7a 0,49 0,49 0,002 | 0,966
AB
SPP1/ 042 | 0,8
BB 50 0,33 0,33
SPP1/
AA 15 0,11 0,10
wbp SF,;FE);U 55 0,40 0,43 0,525 | 0,468 | 0,31 | 0,69
SPP1/
BB 67 0,49 0,47

P- prawdopodobienstwo.
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4.4.5. Gen GH/Mspl

W wyniku przeprowadzonych badan polimorfizmu genu somatotropiny,
zidentyfikowanego restryktaza Mspl, stwierdzono najwiekszy udziat allela GH®,
niezaleznie od rasy zwierzat (Tab. 9.). Frekwencje ksztattowaty si¢ nastepujaco:
pbz GH®- 0,89, GH*- 0,11; wbp GH®- 0,82, GH" — 0,18 (Tab. 9.). Rozklad
genotypéw w obrebie badanych ras byt zblizony. Najwiegcej zidentyfikowano
osobnikow o genotypie GH/BB, (pbz — 119; wbp — 91) a najmniej odnotowano
homozygot o genotypie GH/AA (pbz — 2; wbp — 4) (Tab. 9.).

Podobne wyniki dotyczace frekwencji uzyskat Kirkpatrick (1992),
ktéry odnotowat znaczaca przewage allela GH® w grupie §win yorkshire (85%)
i mieszancoéw pigciu ras (74%). Lechniak i wsp. (2002), badajac polimorfizm
genu GH u dziesigciodniowych embrionéw mieszancow ras landrace x
yorkshire x duroc takze zaobserwowali przewage allela GH®, ktora wynosila
92%. Wsrod 90 embrionow, przewazat genotyp GH/BB (72%), natomiast
czestos¢ heterozygot byla na poziomie 18%. Autorzy ci nie odnotowali
wystepowania genotypu GH/AA. Zblizone wartosci otrzymali takze Babicz i
wsp. (2003) oraz Pierzchata i wsp. (2004), wskazujaC na wyzsza frekwencje
allela GH®. Zaréwno w pierwszym jak i drugim wskazanym doniesieniu allel
GH?® przyjmowat warto$é frekwencji wyzsza niz 80%.

Rowniez w innych badaniach: Kuciel i wsp. (1998), Schellander i wsp.
(1994), Pierzchata i wsp. (1999), Krenkova i wsp. (1999), Mackowski i wsp.
(2001), Kmie¢ i wsp. (2007), odnotowano przewage wystepowania allela GH®.
Frekwencja tego allela miescita si¢ w przedziale od 0,52 do 0,96. We
wskazanych doniesieniach zaobserwowano wyzszy, lecz nie przewazajacy,
udziat allela GH* (0,48) w populacjach mieszancéw w poréwnaniu do $win
poszczegdlnych ras.

W badaniu Kmiecia i wsp. (2008), przeprowadzonym w obrebie 300
loch rasy wbp, uzyskano przewage allela GH®, jednakze frekwencja alleli oraz
rozktad genotypdéw roznity si¢ w poréwnaniu do tych otrzymanych w
niniejszym opracowaniu. Autorzy ci odnotowali nastepujace frekwencje alleli:
GH"- 41,7%, GH®- 58,3%, stwierdzajac tym samym takze znacznie wyzszy
udziat homozygot GH/AA — 30%.
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Tabela 9. Frekwencja genotypow i alleli genu GH/Mspl w badanych populacjach loch
ras pbz i whp.

Frekwencja | Frekwencja 2 Frekwencja
Rasa | Genotyp | n . % P .
obserwowana | oczekiwana alleli
GH/
AA 2 0,01 0,01 A B
pbz GH/ 30 0,20 0,20 0,004 | 0,944
AB
GHI 0,11 | 0,89
BB 119 0,79 0,79
GH/
AA 4 0,03 0,03
GH/
whp AB 42 0,31 0,30 0,103 | 0,747 | 0,18 | 0,82
GH/
BB 91 0,66 0,67

P- prawdopodobienstwo.

4.4.6. Gen GH/Haell

Rozpatrujac polimorfizm genu GH zidentyfikowany enzymem
restrykcyjnym Haell, zaobserwowano w badaniach witasnych odmienng
frekwencje  uktadow  allelomorficznych pomigdzy  zwierzegtami
reprezentujagcymi badane rasy. Wsrdd zwierzat rasy pbz dominowat allel
GH"(0,61), natomiast w grupie loch rasy wbp z niewielka przewaga dominowat
allel GH® (0,53) (Tab. 10.). W przypadku obu ras odnotowano najwigcej
osobnikow heterozygotycznych (pbz — 76 loch, wbp — 75 loch co stanowito
odpowiednio 50 i 55%). Odnoszac si¢ do pozostatych genotypow, w grupie loch
pbz, najnizszg frekwencja charakteryzowat si¢ genotyp GH/BB — 25% za$ w
grupie loch wbp genotyp GH/AA — 20% (Tab. 10.).

Schellander i wsp. (1994), badajac Swinie rasy austrian edelschwein,
uzyskali identyczne wyniki jak otrzymane w badaniach wtasnych w odniesieniu
do grupy $win rasy wielka biata polska. Wynik zblizone do otrzymanych wérod
loch wbp uzyskali takze Kuciel i wsp. (1998), badajac grupe mieszancow large
white x landrace x pietrain x hampshire, gdzie frekwencja dla Allela GH*
wynosita 0,45 a dla allela GH® 0,55. Podobnie Kirkpatrick (1992), analizujac
grupe $win yorkshire, odnotowat zblizong wartos¢ frekwencji alleli do tej jaka
stwierdzono w badanej populacji loch rasy wbp. W jego badaniu, w przypadku
wskazanej rasy, allele wystepowaly z ta samg czesto$cig — 50%, jednakze wsrod
mieszancow migdzyrasowych przewazat allel GH® - 82%.

Krenkova i wsp. (1999), badajac $winie rasy austrian landrace,
zaobserwowali podobnie jak Kirkpatrick wérod osobnikéw wielorasowych
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znacznie wyzszy udziat allela GH* (83%). Rybarczyk i wsp. (2007), takze
wskazuja na wyzsza czestosé wystepowania allela GH* (85,7%), analizujac
grupe $win linii syntetycznej PIC. Rozktad genotypow badacze ci przedstawiaja
nastgpujaco: GH/AA — 77%, GH/AB — 17,5%, GH/BB — 5,6% i byt on odmienny
w porownaniu do otrzymanego w niniejszej rozprawie (Tab. 10.).

Mackowski i wsp. (2001) oraz Lechniak i wsp. (2002), analizujac
polimorfizm w obregbie §win mieszancow miedzyrasowych, uzyskali zblizone
wartosci wynikow do otrzymanych w niniejszym opracowaniu wsrod
osobnikéw rasy polska biata zwistoucha. Autorzy wskazujg takze na nieco
wyzszy udzial allela GH? ktéry wynosil odpowiednio: 57 i 58 %. W
doswiadczeniu Lechniak i wsp. (2002), podobnie jak w niniejszej rozprawie
wsrod loch rasy pbz, odnotowano najwigcej heterozygot (60%) a najmniej
homozygot GH/BB (7%). Roéwniez najwigcej heterozygot (49%) odnotowali W
obrebie loszek rasy putawska Babicz i wsp. (2003) - frekwencja dla homozygot
ksztattowala si¢ na tym samym poziomie i wynosita 25,5%.

Tabela 10. Frekwencja genotypdéw i alleli genu GH/Haell w badanych populacjach
loch ras pbz i whp.

Frekwencja | Frekwencja Erekwencia

Rasa | Genotyp | n | obserwowana | oczekiwana ¥ P aIIeIiJ

GH/

AA 54 0,36 0,37 A B
pbz GH/ 76 0,50 0,48 0,492 | 0,482

AB

GHI 0,61 | 0,39

BB 21 0,14 0,15

GH/

AA 27 0,20 0,22

GH/
whp AB 75 0,55 0,50 1,332 | 0,248 | 0,47 | 0,53

GH/

BB 35 0,25 0,28

P- prawdopodobienstwo.

4.4.7. Gen GH-RH/Alul

Analizujac  polimorfizm genu  somatoliberyny, rozpoznawany
restryktazg Alul, zaobserwowano w badaniach wilasnych wyzszg wartosé
frekwencji allela GH-RH® zaréwno w grupie loch rasy polska biala zwistoucha
(0,81) jak i wielka biata polska (0,64) (Tab. 11.). W grupie loch nalezacych do
rasy pbz odnotowano najwiecej homozygot GH-RH/BB (65%) a najmnigj
homozygot GH-RH/AA (3%). Wsrod loch wbp takze genotyp GH-RH/AA

41




odznaczat si¢ najnizsza frekwencja — 0,12; natomiast najczgsciej wystgpowaty
heterozygoty GH-RH/AB — 0,48 (Tab. 11.).

W badaniu Baskin i Pomp (1997), allel GH-RH" takze wystepowat z
nizsza czgstoscia, jego frekwencja wynosita tyle samo jaka uzyskano w obrebie
loch wbp w prezentowanej pracy - 36%. Zblizone wyniki prezentuja Mauricio i
wsp. (2005), odnotowujac wyzsza frekwencje allela GH-RH® (0,63). Rozktad
genotypow takze byt zblizony do otrzymanego w obrebie loch rasy wbp
niniejszego opracowania (Tab. 11). Autorzy ci uzyskali najwigcej heterozygot
(0,49) a najmniej homozygot GH-RH/AA (0,12). Podobne warto$ci wynikow
otrzymali takze Babicz i wsp. (2003), wskazujac na wyzszy udziat allela GH-
RH® — 67,1%, jednakze rozklad genotypéw byt odmienny w poréwnaniu do
otrzymanego w niniejszej pracy. Odnotowali najwiecej homozygot GH-RH/BB
(61%) a najmniej heterozygot (12,2%), homozygoty GH-RH/AA
charakteryzowaty si¢ 26,8% frekwencja.

Pierzchata i wsp. (2003), w grupie mieszancow migdzyrasowych, takze
odnotowali wyzszy udziat allela GH-RH®. Najwigksza czesto$¢ wystepowania
odnotowano dla genotypu GH-RH/BB (61,8%) a najnizszg dla homozygot GH-
RH/AA (8,4%). Rozktad genotypow byt zblizony do rozktadu w prezentowanym
badaniu wsrdd loch rasy pbz (Tab. 11.).

Tabela 11. Frekwencja genotypow i alleli genu GH-RH/Alul w badanych populacjach
loch ras pbz i whp.

Rasa | Genotyp | n Frekwencja | Frekwencja ¥ p Frekwencja
obserwowana | oczekiwana alleli
GH-RH/
AA 5 0,03 0,04 A B
poz | R | ag 0,32 0,31 0,089 | 0,765
- 019 |081
GH-RH/ , ,
BB 98 0,65 0,65
GH-RH/
AA 16 0,12 0,13
wbp GFXEF:H/ 66 0,48 0,46 0,321 | 0,089 | 0,36 | 0,64
GH-RH/
BB 55 0,40 0,41

P- prawdopodobienstwo.

4.4.8. Gen PIT1/Mspl

Analizujgc w badaniach wiasnych polimorfizm genu przysadkowego
czynnika transkrypcyjnego, stwierdzono wystgpowanie dwoch alleli oraz trzech
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genotypow wsrdéd osobnikow nalezacych do obu ras. Wyzsza wartosc
frekwencji odnotowano dla allela PIT-1°, ktora ksztattowata si¢ na poziomie
0,76 wsrod loch rasy pbz i 0,63 w grupie loch rasy wbp (Tab. 12.). W
przypadku loch rasy wbp najmniej osobnikéw posiadato genotyp PIT-1/CC
(0,05) a najwiccej bylo osobnikéw o genotypie PIT-1/DD (0,58). Wsrod
zwierzat nalezacych do rasy wbp takze najmniej liczng grupa bylty homozygoty
PIT-1/CC (0,15), natomiast czgstos¢ wystepowania heterozygot (0,44) i
homozygot PIT-1/DD (0,41) byta zblizona (Tab. 12.).

Rowniez Stanéekova i wsp. (1999) odnotowali wyzszg frekwencje
allela PIT-1°, stwierdzajac nastepujacy rozklad genotypow: PIT-1/CC — 20%,
PIT-1/CD - 45,8%, PIT-1/DD — 34,2%. Byl on zblizony do otrzymanego w
badaniach wiasnych w obrgbie osobnikéw rasy wbp (Tab. 12.). Na wyzszy
udziat allela PIT1® wskazuje takze doniesienie Yoon i wsp. (2001), ktérzy
informuja, ze zidentyfikowano 18 osobnikow homozygotycznych PIT1/DD
oraz 12 osobnikow heterozygotycznych PIT-1/CD. Nie odnotowali
wystepowania homozygot PIT1/CC.

Chengyi i wsp. (2005), badajac $winie ras landrace, duroc oraz
xiangzhy otrzymali zblizone warto$ci frekwencji alleli i genotypoéw do tych
opisywanych w niniejszej rozprawie. Wskazali na wyzszy udziat allela PIT-1°
(odpowiednio: 83,3%, 85,4%, 66,7). Odmienne wyniki naukowcy ci otrzymali
w grupie $win ras meishan oraz jiangqunhai, gdzie dominowat allel PIT-1¢ z
frekwencja 85 oraz 88,3%.

Tabela 12. Frekwencja genotypéw i alleli genu PIT-1/Mspl w badanych populacjach
loch ras pbz i wbp.

Genot Frekwencja | Frekwencja 2 Frekwencja
Rasa n . X P -
yp obserwowana | oczekiwana alleli
PIT-1/
cC 8 0,05 0,06 C D
pbz PIT-1/ 55 0,37 0,36 0,024 | 0,875
CD
PIT-1/ 0,24 | 0,76
DD 88 0,58 0,58
PIT-1/
cc 20 0,15 0,14
wbp Plglsll 61 0,44 0,46 0,258 | 0,611 | 0,37 | 0,63
PIT-1/
DD 56 0,41 0,40

P- prawdopodobienstwo.
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4.4.9. Gen BF/Smal

W  wyniku analizy polimorfizmu genu properdyny stwierdzono
wystepowanie dwoch alleli BF* i BF®, zarowno w grupie loch wbp jak i pbz. W
przypadku obu ras czesto$¢ wystepowania allela BF® byla przewazajaca i
wynosita 91% wérdd osobnikow rasy pbz oraz 89% wsrod samic rasy whbp
(Tab. 13). W obrebie loch rasy pbz odnotowano wystgpowanie dwodch
genotypow BF/BB (0,81) oraz BF/AB (0,19). Nie zidentyfikowano homozygot
BF/AA. Wsrod matek rasy wbp zaobserwowano trzy genotypy a ich frekwencje
ksztaltowaly si¢ nastepujgco: BF/AA- 0.01, BF/AB- 0,21, BF/BB- 0,78 (Tab.
13).

Jiang i Gibson (1998) w obrebie ras landrace, pietrain oraz duroc
odnotowali zblizone warto$ci frekwencji alleli do prezentowanych w
niniejszym opracowaniu, natomiast dla ras erhulian i hampshire zaobserwowali
przewage allela BF?, ktorego warto$é wynosita odpowiednio: 53 oraz 72% .
Buske i wsp. (2005), zaobserwowali takg samg frekwencje alleli jak w
przypadku badanych loch rasy wielka biala polska (Tab 13). Rozktad
genotypow takze byt porownywalny z otrzymanym w badaniach wiasnych i
ksztaltowal si¢ nastepujaco: BF/AA- 2,4%, BF/AB- 16,3%, BF/BB- 81,3%.
Rowniez Marantidis i wsp. (2013), przedstawiaja identyczng frekwencje alleli
(BF"- 0,11; BF®- 0,89) identyfikuja najwiecej homozygot BF/BB (0,79). Nie
odnotowuja osobnikow homozygotycznych BF/AA jak w przypadku badanych
loch razy pbz. Zblizone wyniki prezentuja badania Wang i wsp. (2008), w
ktorych takze przewaza allel BF® a jego frekwencja wynosi 0,86. W
konsekwencji najwiecej byto osobnikéw homozygotycznych BF/BB (0,74) a
najmniej BF/AA (0,02). Frekwencja heterozygot ksztaltowata si¢ na poziomie
0,24.

Tabela 13. Frekwencja genotypow i alleli genu BF/Smal w badanych populacjach loch
ras pbz i wbp.

Rasa | Genot n Frekwencja | Frekwencja 2 p Frekwencja
yp obserwowana | oczekiwana X alleli
BF/
AB 28 0,19 0,18 A B
pbz BE/ 1,577 | 0,209
123 0,81 0,82 0,09 | 0,91
BB
BF/
AA 1 0,01 0,01
whp iFB’ 29 0,21 0,20 0411 | 0,521 | 011 | 0,89
BF/
BB 107 0,78 0,79

P- prawdopodobienstwo.
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4.4.10. Gen ZAR1/BstUI

Badajac polimorfizm genu zatrzymania zygotycznego 1, stwierdzono
wystepowanie dwoch form allelomorficznych w locus tego genu. W przypadku
loch obu ras allel ZAR1C charakteryzowat si¢ znaczaca przewaga, a jego wartosé
frekwencji wynosita: 85% rasa pbz oraz 96% rasa pbz (Tab. 14.). Przewazajaca
frekwencja w przypadku obu ras charakteryzowat si¢ genotyp ZAR1/CC (0,72
pbz i 0,92 wbp), natomiast najmniejszy udzial stanowity zwierzeta o genotypie
ZARL/TT (0,02 pbz i 0,01 wbp) (Tab. 14).

Wu i wsp. (2013), prowadzac swe badania w obrgbie §win ras large
white (LW) i landrace (L), uzyskali zblizone wyniki, w ktorych to przewazat
allel ZAR1®. Badacze ci odnotowali frekwencje na poziomie 0,853 dla loch
large white oraz 0,738 dla loch landrace. Czgsto$¢ wystepowania genotypoéw
takze byta zblizona do odnotowanej w niniejszym opracowaniu i formowata si¢
nastepujaco: ZAR1/CC — 0,765; ZAR1/CT — 0,176; ZARL/TT — 0,069 LW oraz
ZAR1l/CC - 0,575, ZAR1/CT — 0,325, ZARL/TT — 0,100 L. Wsrod loch
nalezacych do ras small meishan oraz quingping autorzy odnotowali 100%
udziat allela ZAR1® w badanym miejscu restrykcyjnym.

Tabela 14. Frekwencja genotypow i alleli genu ZAR1/BstUl w badanych populacjach
loch ras pbz i whp

Genoty Frekwencja Frekwencja 2 Frekwencja
Rasa n : X P .
p obserwowana | oczekiwana alleli
ZAR1/
e 109 0,72 0,72 C T
obz Z’?:F;l/ 39 0,26 0,26 0,051 | 0,821
ZARL 0,85 | 0,15
T 3 0,02 0,02
ZAR1/
cC 126 0,92 0,914
whp Z’?:F;l/ 10 0,07 0084 | 2261 | 0132 | 0,96 | 0,04
ZAR1/
T 1 0,01 0,002

P- prawdopodobienstwo.

45.  WPLYW POLIMORFIZMU GENETYCZNEGO NA
WYBRANE CECHY ROZRODCZE LOCH

Najistotniejszym wskaznikiem efektywnosci uzytkowania rozrodczego
loch jest liczba prosigt odchowanych do 21. dnia w ciagu roku. Liczebnos¢ 3-
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tygodniowych miotow jest podyktowana plodnoscig loch, ktéra powigzana jest
z kolejnoscig miotu (Rekiel i wsp., 2013).

Analizujac lochy, bedace przedmiotem badan, zaobserwowano, iz
najbardziej liczne mioty rodzity i odchowywaly do 21. dnia lochy rasy pbz,
zaréwno w pierwszym jaki i w miotach 2-6. Lochy rasy wbp charakteryzowaty
si¢  wczesniejszym  wyproszeniem oraz krotszym  §rednim  dniem
mi¢dzywyproszeniowy w porownaniu z lochami rasy pbz (Tab. 15.).

Tabela 15. Charakterystyka statystyczna loch ras pbz i whp.
pbz whbp
Cecha

X SX X Sx

348,25 31,72 345,68 28,58

Wiek |
oproszenia
Liczba
prosiat zywo 11,65 1,88 11,13 1,83
urodzonych
Liczba
prosiat
odsadzonych
w 21. dniu

miot 1

11,39 1,68 10,78 1,82

Liczba
prosiat zywo 12,16 1,14 11,60 1,24
urodzonych
Liczba
prosiat
odsadzonych
w 21. dniu
Okres
miedzymiotu

11,76 1,01 11,32 1,27

mioty 2-6

166,26 15,05 157,56 19,44

Wyniki badan wtasnych dotyczace analizy polimorfizmu genetycznego
w obrebie zidentyfikowanych genotypéw W odniesieniu do cech
reprodukcyjnych loch ras polska biata zwistoucha i wielka biata polska
zestawiono w tabelach od 16 do 33 i na wykresach od 1 do 6.

Nie badano statystycznie istotnego wplywu genu RYR1 ze wzgledu na
dobrze poznany i udokumentowany przez wielu badaczy jego negatywny
wplyw, zaréwno na jako$¢ miesa jak i cechy dotyczace rozrodu, jako genu
gtownego (Kuryt i Wroblewski, 1991, Koé¢win-Podsiadta, 1998, Krzgcio, 1999,
Gronek, 1999). Przeprowadzone do$wiadczenia w obrebie genu RYR1
postuzyty do weryfikacji 1 eliminacji z dalszych analiz osobnikow
homozygotycznych RYR1/TT aby unikng¢ maskujacego wpltywu tego genu.
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4.5.1. Locus AREG/Styl

Analizujac wptyw polimorfizmu w locus AREG/Styl na badane cechy
rozplodowe stwierdzono statystycznie istotne oddziatywanie tego czynnika
jedynie pod wzgledem wieku pierwszego oproszenia - F= 8,804; p= 0,0032. Nie
odnotowano statystycznie istotnego wptywu genotypu AREG w odniesieniu do
liczby prosigt zywo urodzonych i odsadzonych w 21. dniu Zycia oraz dtugosci
okresu miedzymiotu (Tab. 16.).

Lochy o genotypie AREG/A1A1 wydawaly wczeSniej na Swiat pierwsze
potomstwo w pordéwnaniu do heterozygot (Wykres 1.).

Najliczniejsze pierwsze mioty $rednio rodzilty i odchowywaty do 21.
dnia lochy o genotypie AREG/A1A2 (Tab. 17.). Biorac pod uwage mioty 2-6
najkorzystniejsze $rednie wartosci cech takich jak: liczba prosigt zywo
urodzonych i odchowanych do 21. dnia odnotowano wsrod osobnikow o
genotypie AREG/A1AL (Tab. 17.).

365,00 -

360,288
360,00 -

355,00 -

350,00 - HAREG/A1AL

u AREG/A1A2

A
345,00 - 344,42

340,00 -

335,00 -
Wiek | oproszenia

Wykres 1. Wiek pierwszego oproszenia w zaleznosci od polimorfizmu w locus
AREG/Styl. (A, B — érednie oznaczone niejednakowymi literami roznig si¢ istotnie
statystycznie p<0,01).

Korwin-Kossakowska (2007), odnotowata istotne statystycznie roznice
(P<0,05) pomigdzy genotypami AREG/A1ALl i AREG/A1A2 w odniesieniu do
masy miotu przy odsadzeniu w obrgbie loch linii 990 oraz pod wzgledem
liczebnosci miotu w 21. dniu wsrdd loch rasy pbz. Réwniez stwierdzono w
badaniu tym, ze masa miotow loch linii 990 o genotypie AREG/A1Al byta
wyzsza niz miotow pochodzacych od loch o genotypie AREG/A1A2, a w
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przypadku loch rasy wbp liczniejsze mioty odchowywatly lochy o genotypie
AREG/A1A2 w stosunku do homozygot AREG/A1AL.

Mucha i wsp. (2013), badajac to same locus genu AREG, okreslili
istotny statystycznie wptyw (P<0,05) na liczbe prosiat zywo urodzonych wsrod
loch rasy wbp i pbz. Réwniez Jiang i wsp. (2002) wykazali istotne statystycznie
réznice w pierwszym miocie. Lochy nalezace do rasy Meishan o genotypie
AREG/A1A1 rodzity $rednio o 1,65 prosigcia mniej (P<0,05) w poréwnaniu do
loch o genotypie AREG/A2A2. Natomiast heterozygoty AREG/A1A2 rodzity
srednio 0 2,06 mniej (P<0,01) w poréwnaniu z samicami o genotypie
AREG/A2A2. Natomiast Kim i wsp. (2015), badajac wptyw polimorfizmu w
intronie 3. genu AREG, na wielko$¢ pierwszego miotu nie okreslili istotnie
statystycznego wptywu genotypu AREG na t¢ ceche reprodukeyjna.
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Tabela 16. Efekty badanych czynnikéw w odniesieniu do cech rozrodu loch z uwzglednieniem genotypoéw genu AREG.

Czynnik
Cecha Rasa Genotyp Miot Interakcja Interakcja Interakcja Interakcja
rasa*genotyp miot*rasa miot*genotyp | miot*rasa*genotyp
F p F p F p F p F p F p F p
Wiek |
. 9,361 | 0,334 | 8,804 | 0,003 - - 2,226 | 0,136 - - - - - -
oproszenia
Liczba
prosiat zywo | 4,024 | 0,045 | 1,582 | 0,209 | 1,614 | 0,205 | 0,626 | 0,429 | 0,825 | 0,364 | 4,458 | 0,035 | 0,531 0,467
urodzonych
Liczba
prosiat
odsadzonych 6,605 0,010 | 0,702 | 0,402 | 1,227 | 0,268 | 0,000 | 0,982 | 0,005 | 0,942 | 4,801 | 0,029 0,275 0,600
w 21. dniu
 Okres 2,617 | 0,000 | 55889 | 0,813 | - - | 8585 | 0354 | - - - - - -
miedzymiotu

F- empiryczna warto$¢ z analizy wariancji; p- poziom istotnosci.
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Tabela 17. Charakterystyka cech reprodukcyjnych loch ras pbz i wbp w zalezno$ci od miotu oraz genotypu w locus AREG/Styl.

pbz whp

Cecha AREG/A1AL AREG/AL1A2 AREG/A1AL AREG/AL1A2

X SX X SX X SXx X SX

Wlek. 346,00 | 29,98 | 354,07 | 35,57 | 342,85 | 25,87 | 366,50 38,70
| oproszenia
4 Liczba prosiat

= ZyWO 11,55 | 1,93 11,92 1,74 11,03 1,78 11,87 2,06
= urodzonych
Liczba prosiat

odsadzonych 11,27 | 1,73 11,70 1,54 10,72 1,74 11,18 2,31
w 21. dniu
Liczba prosiat

ZYyWO 12,19 1,17 12,08 1,09 11,61 1,17 11,54 1,69
© urodzonych
< | Liczba prosigt

oS | odsadzonychw | 11,78 | 0,99 | 11,69 | 1,04 11,35 1,22 11,08 1,55
€ 21. dniu

Okres

. . 165,71 | 14,24 | 167,70 | 17,12 | 158,02 | 20,56 | 154,29 7,21

migdzymiotu
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45.2. Gen EGF

Analizujgc zidentyfikowany w badaniach wtasnych polimorfizm w
intronie 3. genu EGF stwierdzono, ze wywieratl statystycznie istotny wplyw na
liczbe prosigt zywo urodzonych (F= 5,863; p= 0,003) oraz liczb¢ prosiat
odsadzonych w 21. dniu (F= 8,440; p= 0,000). Zaobserwowano takze interakcj¢
rasy z genotypem pod wzgledem wymienionych cech (Tab. 18.). Najwyzszymi
wartosciami tych cech charakteryzowaly si¢ homozygoty EGF/BB i roznity sie
one istotnie statystycznie w stosunku do homozygot EGF/AA (Wykres 2.). Nie
stwierdzono statystycznie istotnego wplywu tego locus na wiek pierwszego
oproszenia loch oraz na okres miedzymiotu (Tab. 18).

12,20 +
12,00 -
11,80
11,60
11,40 -
11,20
11,00
10,80
10,60
10,40

11,95

uEGF/AA
m EGF/AB
EGF/BB

liczba prosiat zywo liczba prosiat
urodzonych odsadzonych w 21. dniu

Wykres 2. Liczba prosiat zywo urodzonych oraz liczba prosiat odsadzonych w 21. dniu
w zaleznosci od polimorfizmu genu EGF. (A, B — $rednie oznaczone niejednakowymi
literami r6znig si¢ istotnie statystycznie p<0,01).

Analizujac szczegotowo wartosci badanych cech w zaleznosci od rasy i
polimorfizmu genu EGF stwierdzono, iz w miocie pierwszym oraz miotach 2-6
wsrod osobnikow rasy wbp, najbardziej pozadanymi lochami okazatly sie te o
genotypie EGF/BB. Odnotowano w tej grupie samic najwyzsze $rednie wartosci
pod wzgledem liczby prosigt zywo urodzonych i odsadzonych w 21. dniu, a
takze odznaczaty si¢ najwczesniejszym wiekiem pierwszego oproszenia oraz
najkrotszym okresem migdzymiotu (Tab. 19.).

Wsréd loch rasy pbz w pierwszym miocie odnotowano zblizone
warto$ci analizowanych cech dla osobnikoéw o genotypie EGF/BB oraz
EGF/AB, moze to sugerowa¢ o pozytywnym oddzialywaniu allela EGF®.
Warto$ci cech byly wyzsze w poréwnaniu z homozygotami EGF/AA. Lochy o
genotypie EGF/AA charakteryzowaty si¢ najnizsza $rednig liczbg urodzonych
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prosiat oraz najnizsza Srednig liczba odsadzonych prosigt w 21. dniu, a takze
najpdzniej wydawaty na §wiat swe pierwsze potomstwo (Tab. 19.).

Mucha i wsp. (2013), podobnie jak w badaniach wtasnych,
zaobserwowali wyzsze wartosci badanych cech osobnikow o genotypie
EGF/BB,analizujagc wyniki pierwszego miotu. Odnotowali istotne statystycznie
roznice pomigdzy osobnikami homozygotycznymi w odniesieniu do cech takich
jak: liczba prosiat zywo urodzonych (p<0,01) oraz liczba prosiat odchowanych
do 21. dnia zycia (p<0,01). Natomiast w kolejnych miotach zaobserwowali
wyzsze warto$ci cech U loch o genotypie EGF/AA oraz EGF/AB.

Korwin-Kossakowska i wsp. (2005), wykazali wptyw genotypu EGF na
catkowitg liczb¢ prosigt urodzonych (p<0,01) oraz liczb¢ prosigt Zzywo
urodzonych (p<0,05), a takze liczbe prosiat odsadzonych (p<0,05). Zwierzeta z
genotypem EGF/AA wykazaly najwyzszag wydajnos¢ reprodukcyjng w
porownaniu do tych z genotypem EGF/BB i EGF/AB. Jednocze$nie, samice
EGF/BB charakteryzowaty si¢ liczniejszymi miotami w poréwnaniu do tych o
genotypie EGF/AB.

Rowniez Hunyadi-Bagi i wsp. (2016), odnotowali istotny wptyw genu
EGF na calkowitag liczbe prosigt urodzonych oraz liczbe prosiat zywo
urodzonych, gdzie wyzszymi wartoSciami cech odznaczaty si¢ lochy o
genotypie EGF/AA. W badaniach tych, takze zaobserwowano najwyzszg liczbe
miotéw oraz najkrétszy odstep migdzy miotami U Samic 0 genotypach EGF/AA.
W pbzniejszych miotach autorzy ci nie odnotowali statystycznie istotnych
rdznic w tym zakresie.

Wyniki badan przeprowadzonych przez Kim i wsp. (2009),
potwierdzity, ze geny nalezace do rodziny gendéw EGF i ich receptory
odgrywaja kluczowa role w przebiegu cigzy, zwtaszcza implantacji zarodka.
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Tabela 18. Efekty badanych czynnikéw w odniesieniu do cech rozrodu loch z uwzglgdnieniem genotypéw genu EGF.

Czynnik
Cecha Rasa Genotyp Miot Intfrakqa Inf[erikCJa _IntirakCJa _ Lntera*kqa
rasa genotyp miot*rasa miot genotyp miot*rasa genotyp
F p F p F p F p F p F p F p
Wiek |
. 2552 | 0,613 | 1,389 | 0,250 - - 5578 | 0573 - - - - - -
oproszenia
Liczba
prosigt zywo | 9,889 | 0,001 | 5,863 | 0,003 | 10,154 | 0,001 | 3,130 | 0,045 | 1,211 | 0,272 | 0,494 | 0,610 | 0839 | 0,433
urodzonych
Liczba
prosiat 13,520 | 0,000 | 8,440 | 0,000 | 8,817 | 0,003 | 6,540 | 0,001 | 0,260 | 0,610 | 0,437 | 0,646 | 1,310 | 0,271
odsadzonych
w 21. dniu
 Okres 1,399 | 0,000 | 1,193 | 0,304 | - - | 1235 | 0292 | - - - - - -
miedzymiotu

F- empiryczna warto$¢ z analizy wariancji; p- poziom istotnosci.
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Tabela 19. Charakterystyka cech reprodukcyjnych loch ras pbz i wbp w zalezno$ci od miotu oraz genotypu EGF.

Cecha

pbz

wbp

EGF/AA

EGF/AB

EGF/BB

EGF/AA

EGF/AB

EGF/BB

X Sx

X Sx

X SD

X SX

X SX

X Sx

miot 1

Wiek |
oproszenia

357,00 | 34,97

347,63 | 31,52

347,85 | 31,84

353,91 | 30,98

347,89 | 27,09

340,92 | 29,68

Liczba prosiat
ZyWO
urodzonych

11,13 | 0,99

11,63 | 1,83

11,73 | 1,98

10,42 | 1,73

10,78 | 2,09

11,75 1,22

Liczba prosiat
odsadzonych
w 21. dniu

11,13 | 0,99

11,41 1,67

11,40 | 1,76

10,00 | 1,80

10,36 | 1,98

11,50 1,29

mioty 2-6

Liczba prosigt
ZYyWO
urodzonych

12,48 | 1,10

12,07 | 1,22

12,20 | 1,11

10,77 1,10

11,38 | 1,28

12,10 1,01

Liczba prosigt
odsadzonych w
21. dniu

12,26 | 1,09

11,61 1,04

11,82 | 0,96

10,35 | 1,11

11,03 | 1,26

11,92 1,02

Okres
mi¢dzymiotu

164,38 | 11,08

166,80 | 16,58

166,04 | 14,31

160,13 | 11,91

158,31 | 13,18

155,96 | 26,72




4.5.3. Gen SPP1

Opracowanie statystyczne wynikow badan nie dalo podstawy do
udowodnienia istotnego wptywu genotypu SPP1 w odniesieniu do wszystkich
analizowanych cech rozrodu (Tab. 20.).

Jednakze, zaobserwowano, iz w obrebie loch rasy pbz, najwyzsza
srednig liczba prosiat zywo urodzonych i odsadzonych w 21. dniu w pierwszym
miocie charakteryzowaty si¢ osobniki o genotypie SPP1/AA (Tab. 21.). Wsrod
loch rasy wbp najwyzszymi $rednimi warto$ciami wyzej wymienionych cech
odznaczaty si¢ lochy o genotypie SPP1/BB (Tab.21.).

Pod wzgledem wieku pierwszego oproszenia wérdd loch rasy pbz
najkorzystniejszy okazat sie¢ genotyp SPP1/BB (X 345,48), natomiast w
obrebie samic wbp genotyp SPP1/AB (x 344,87) (Tab. 21.). Lochy o tych
genotypach rodzity pierwsze potomstwo najwczesnie;j.

Analizujac kolejne mioty (2-6) w populacji loch rasy pbz odnotowano
niewielkie réznice pomig¢dzy genotypami SPP1/AA i SPP1/BB w odniesieniu do
srednich wartosci cech takich jak: liczba prosiat zywo urodzonych oraz
odsadzonych w 21. dniu. Lochy rasy pbz o genotypie SPP1/BB
charakteryzowaty sie najnizszymi wartosciami tych cech, natomiast osobniki
rasy wbp o tym genotypie odznaczaly si¢ najwyzszymi warto$ciami
wymienionych cech (Tab. 21.).

Korwinn-Kossakowska (2007), wykazuje istotnie statystyczny wptyw
genotypu SPP1 na cechy reprodukcyjne. Autorka okreslita istotny wpltyw
genotypu w miotach 2-5 na liczbg prosigt zywo urodzonych (p<0,05), liczbe
prosigt w 21. dniu (p<0,01), liczb¢ prosigt w dniu odsadzenia (p<0,01), mase
miotu w 21. dniu (p<0,05). We wszystkich analizowanych cechach genotyp
SPP1/AA odznaczal si¢ najwyzszg warto$cig cechy. Rowniez Kapelanski i wsp.
(2013), stwierdzili zwiazek polimorfizmu w intronie 6. z masg macicy (p<0,05)
$win rasy polska biala zwistoucha.

Kumchoo i Mekchay (2015), zaobserwowali istotny statystycznie
(p<0,05) zwigzek polimorfizméw SNP (c.425G>A, ¢.573T>C) w eksonie 6.
oraz w eksonie 7. (c.881C>T) omawianego genu z catkowitg liczbg urodzonych
prosiat oraz liczbg prosigt zywo urodzonych.
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Tabela 20. Efekty badanych czynnikéw w odniesieniu do cech rozrodu loch z uwzglgdnieniem genotypéw genu SPP1.

Czynnik
Cecha Rasa Genotyp Miot Intfrakqa In_terikCJa _IntirakCJa _ Lntera*kqa
rasa genotyp miot*rasa miot genotyp miot*rasa genotyp
F p F p F p F p F p F p F p
Wiek |
. 3,707 | 0543 | 1,498 | 0,860 - - 122029 | 0,810 - - - - - -
oproszenia
Liczba
prosiat zywo | 16,791 | 0,000 | 0,150 | 0,861 | 9,034 | 0,002 | 2,884 | 0,057 | 0,082 | 0,775 | 0,362 | 0,696 | 0,653 | 0,521
urodzonych
Liczba
prosiat 17,497 | 0,000 | 0,208 | 0,812 | 7,255 | 0,007 | 3,415 | 0,034 | 1,109 | 0,293 | 0,241 | 0,786 | 0,720 | 0,487
odsadzonych
w 21. dniu
 Okres 2,791 | 0,000 | 4,088 | 0,664 | - - 1675 | 0,983 | - - - - - -
miedzymiotu

F- empiryczna warto$¢ z analizy wariancji; p- poziom istotnosci.
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Tabela 21. Charakterystyka cech reprodukcyjnych loch ras pbz i wbp w zalezno$ci od miotu oraz genotypu SPP1.

Cecha

pbz

wbp

SPP1/AA

SPP1/AB

SPP1/BB

SPP1/AA

SPP1/AB

SPP1/BB

X Sx

X Sx

X SD

X Sx

X Sx

X Sx

miot 1

Wiek |
oproszenia

352,29 | 31,47

348,63 | 33,37

345,48 | 29,64

345,60 | 27,21

344,87 | 27,97

346,39 | 29,80

Liczba prosiat
ZYyWO
urodzonych

12,04 | 2,06

11,51 1,97

11,66 | 1,63

10,53 | 2,03

11,09 | 1,81

11,31 1,78

Liczba prosiat
odsadzonych
w 21. dniu

11,74 | 1,95

11,28 | 1,71

11,36 | 1,48

10,20 | 2,07

10,70 | 1,87

10,98 1,69

mioty 2-6

Liczba prosigt
ZyWO
urodzonych

12,31 | 1,19

12,28 | 1,04

11,91 | 1,23

11,25 | 1,23

11,49 | 1,38

11,78 1,10

Liczba prosigt
odsadzonych w
21. dniu

11,86 | 1,07

11,88 | 0,92

11,53 | 1,06

10,92 | 1,19

11,16 | 1,36

11,54 1,17

Okres
miedzymiotu

168,25 | 16,54

166,15 | 16,92

165,29 | 10,93

157,66 | 9,53

156,04 | 10,61

158,81 | 25,97
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45.4. Gen GH

Rozpatrujac w badaniach wtasnych locus genu GH/Mspl, w odniesieniu
do wieku pierwszego oproszenia (F=5,879; p=0,003) oraz liczby prosiat
odsadzonych w 21. dniu (F=3,114; p=0,046), stwierdzono istotnie statystyczny
wplyw tego genotypu na wymienione cechy (Tab. 22.). Lochy o genotypie
GH/AA prosity si¢ poézniej w stosunku do heterozygot oraz osobnikow
homozygotycznych GH/BB. Niemniej jednak osobniki homozygotyczne GH/AA
odchowywaty do 21. dnia istothie liczniejsze mioty w poroéwnaniu do
homozygot GH/BB (p<0,05). Istotno$¢ réznic pomigdzy $rednimi warto$ciami
poszczegdlnych genotypdéw w odniesieniu do wskazanych cech zaprezentowano
na wykresach 1 i 2. W przypadku cech takich jak liczba prosigt zywo
urodzonych oraz dilugo$¢ okresu mi¢dzy miotami nie stwierdzono istotnego
statystycznie wptywu genotypu GH/Mspl (Tab. 22.).

390,00 -

382,124

380,00 -

370,00 -

m GH/AA
= GH/AB
GH/BB

360,00 - 353,86P

350,00 - 344,188

340,00 -

330,00 -

320,00 -

Wiek | oproszenia

Wykres 3. Wiek pierwszego oproszenia w zaleznosci od polimorfizmu w locus
GH/Mspl (A, B — $rednie oznaczone niejednakowymi literami roznig si¢ istotnie
statystycznie p<0,01; a, b — $rednie oznaczone niejednakowymi literami réznig si¢
istotnie statystycznie p<0,05 ).
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11,80 -
11,70 +
11,60 -
11,50 -
11,40 -
11,30 -
11,20 -
11,10 -
11,00 -
10,90 -

11,712

m GH/AA
= GH/AB

11,200
GH/BB

Liczba prosiat odsadzonych w 21. dniu

Wykres 3. Liczba prosiat odsadzonych w 21. dniu w zaleznosci od polimorfizmu w
locus GH/Mspl (a, b — srednie oznaczone niejednakowymi literami r6znig si¢ istotnie
statystycznie p<0,05 ).

Na podstawie §rednich warto$ci cech mozna stwierdzi¢, iz najwczes$niej
na $wiat wydawaly pierwsze potomstwo osobniki o genotypie GH/BB (pbz-
344,26; wbp- 344,11). Natomiast najwyzsze $rednie wartosci w przypadku
liczby prosiat zywo urodzonych (pbz- 12,00; wbp- 11,75) i odsadzonych w 21.
dniu (pbz- 12,00; wbp- 11,00) w pierwszy miocie odnotowano wsrod loch
homozygotycznych GH/AA (Tab. 23.).

Analizujac grupe miotow 2-6 w obrebie loch rasy pbz najwyzsza
wartoscig pod wzgledem liczby prosigt zywo urodzonych odznaczaly sig¢
osobniki 0 genotypie GH/AA , w odniesieniu do liczby prosiat odsadzonych w
21. dniu byly to lochy heterozygotyczne GH/AB, natomiast najkrotszym
srednim okresem miedzy miotami charakteryzowaly si¢ osobniki
homozygotyczne GH/BB (165,74) (Tab. 23.).

Wsrod loch rasy wbp, w odniesieniu do miotow 2-6, stwierdzono
najkorzystniejsze Srednie wartosci wszystkich badanych cech dla osobnikow
homozygotycznych GH/AA (Tab.23.).

W locus GH/Haell nie zaobserwowano statystycznie istotnego
oddziatywania genotypow w zakresie zadnej sposrod analizowanych cech
rozrodu (Tab. 24.).

Niemniej jednak odnotowano, iz lochy heterozygotyczne GH/AB
charakteryzowaty si¢ najkrotszym s$rednim wiekiem pierwszego oproszenia
(Tab. 25.). Analizujac pierwszy miot, w obrgbie osobnikow rasy pbz,
najwyzsze S$rednie wartoSci dla cech liczba prosigt zywo urodzonych i
odsadzonych w 21. dniu zaobserwowano wsrod homozygot GH/AA
(odpowiednio: 11,70; 11,48), natomiast w grupie loch rasy wbp okreslono u
heterozygot GH/AB (odpowiednio: 11,28; 11,00) (Tab. 25.).
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Analizujac grupe miotow 2-6, wérdd populacji rasy pbz, wyzsze §rednie
warto$ci cech pod wzgledem liczebnosci miotéw okreslono u homozygot
GH/BB, natomiast w obrebie loch wbp odnotowano w grupie heterozygot
GHI/AB (Tab. 25.).

Polimorfizm genu GH glownie rozpatrywany jest w kontekscie cech
dotyczacych umigsnienia, ottuszczenia, jakosci migsa, a takze przyrostow masy
ciata. Wang i wsp. (2003), wykazali zwigzek polimorfizmu GH/Apal z
umigsnieniem tusz §win yorkshire. Franco i wsp. (2005), odnotowali zalezno$¢
pomigdzy genotypem GH/Ddel zidentyfikowanym w przypadku $win rasy
landrace a dobowymi przyrostami masy ciala oraz otluszczeniem. Biziené i
wsp. (2011), zaobserwowali wsérod badanych $win zwigzek pomiedzy
polimorfizmem GH/FOKI a cechami waznymi pod wzgledem ekonomicznym.
Zwierzgta z genotypem GH/GG cechowaly si¢ mniejszym otluszczeniem i
wigkszym umigénieniem w stosunku do osobnikéw o genotypach GH/AG i
GH/AA. Ponadto, $winie z genotypem GH/GG byly miodsze w momencie
osiggnigcia masy ciata 100 kg, niz zwierzeta pozostatych grup genetycznych.
Rowniez Pierzchata i wsp. (2004) oraz Kuryt i wsp. (2003), wykazali istotny
zwiazek réznych wariantow genu GH z cechami otluszczenia i umigsnienia tusz
$win pochodzacych z réznych ras i linii. Natomiast Rybarczyk i wsp. (2007),
nie zanotowali zwigzku polimorfizmu GH/Haell, GH/Mspl oraz GH/Cfol,
GH/Apal z cechami jako$ciowymi i ilo§ciowymi migsa tucznikow hybryd PIC.

Nieliczne prace wykazuja zwigzek genu GH z cechami
reprodukcyjnymi §win. Kmie¢ i wsp. (2008), analizujac pierwszy miot,
podobnie jak w badaniu wlasnym, odnotowali wyzszg warto$¢ pod wzgledem
liczby urodzonych prosigt w populacji loch o genotypie GH/AA zaréwno w
locus GH/Mspl jak i GH/Haell. Pod wzglgdem tej cechy wykazali oni istotne
statystyczne  réznice  pomiedzy  wartoSciami  poszczegolnych  grup
genotypowych (p<0,05). W pozostatych miotach nie wykazali istotnego
wplywu na te ceche. Autorzy ci wykazali rowniez istotny statystycznie wptyw
genotypu w locus GH/Mspl oraz GH/Haell na S$miertelno$¢ prosiat. Nie
odnotowali istotnego wplywu na wiek pierwszego oproszenia oraz liczbe
prosigt odsadzonych.

W badaniu Babicza (2009), okre$lono wptyw w locus GH/Haell na
mas¢ ciala loszek w kolejnych spontanicznych rujach, co umozliwia
wczesniejsze wlaczenie ich do stada reprodukcyjnego, a takze na masg ciata
prosiat.

W badaniach opisanych przez Kmiecia i wsp. (2007), stwierdzono
istotny statystycznie zwigzek (p<0,01) migdzy genotypami GH/Mspl i
GH/Haell a jako$ciowymi i iloSciowymi cechami nasienia knurow.

60



Tabela 22. Efekty badanych czynnikéw w odniesieniu do cech rozrodu loch z uwzglgdnieniem genotypéw locus GH/Mspl.

Czynnik
Cecha . Interacja Interacja Interacja Interacja
Rasa Genotyp Miot rasa*genotyp miot*rasa miot*genotyp | miot*rasa*genotyp
F P F P F p F p F p F p F p
Wiek |
. 2,273 | 0,132 | 5,879 | 0,003 - - 1,595 | 0,204 - - - - - -
oproszenia
Liczba
prosiat zywo | 2,497 | 0,115 | 2,399 | 0,092 | 4,387 | 0,037 | 1,056 | 0,349 | 0,037 | 0,847 | 0,869 | 0,420 | 0,004 0,996
urodzonych
Liczba
prosiat 1,917 | 0,167 | 3,114 | 0,046 | 1,947 | 0,164 | 0,855 | 0,426 | 1,700 | 0,193 | 0,043 | 0,958 | 0,678 | 0,508
odsadzonych
w 21. dniu
Okres | 9171 | 0,002 | 1482 | 0985 | - - | 11126 | 0330 | - - - - - -
miedzymiotu

F- empiryczna warto$¢ z analizy wariancji; p- poziom istotnosci.
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Tabela 23. Charakterystyka cech reprodukcyjnych loch ras pbz i wbp w zaleznosci od miotu oraz genotypu w locus GH/Mspl.

pbz wbp
Cecha GHIAA GHIAB GH/BB GHIAA GHI/AB GH/BB
X Sx X Sx X SD X SX X SX X SX
wiek | 399,00 | 19,79 | 360,63 | 34,99 | 344,26 | 29,60 | 365,25 | 30,21 | 347,09 | 29,03 | 344,11 | 28,27
oproszenia
» Liczba prosiat
. Zywo 12,00 | 1,41 | 11,97 | 1,52 | 1155 | 1,96 | 11,75 | 096 | 11,12 | 1,13 | 11,11 | 2,11
= urodzonych
Liczba prosiat
odsadzonych | 12,00 | 1,41 | 11,90 | 1,44 | 1125 | 1,73 | 11,00 | 1,41 | 10,88 | 127 | 10,72 | 2,04
w 21. dniu
Liczba prosigt
Zywo 1285 | 233 | 12,70 | 093 | 12,01 | 1,14 | 1248 | 1,30 | 11,74 | 1,27 | 11,50 | 1,22
© urodzonych
2 Liczba prosigt
g | odsadzonychw | 11,60 | 0,57 | 12,19 | 0,78 | 11,65 | 1,05 | 1223 | 1,44 | 11,48 | 1,29 | 11,20 | 1,23
S 21. dniu
_ Okres 168,80 | 11,60 | 168,02 | 13,15 | 165,74 | 15,72 | 155,08 | 10,12 | 155,15 | 10,48 | 158,78 | 22,66
miedzymiotu




Tabela 24. Efekty badanych czynnikéw w odniesieniu do cech rozrodu loch z uwzglgdnieniem genotypow locus GH/Haell.

Czynnik

Cecha Rasa Genot Miot Interakcja Interakcja Interakcja Interakcja

yp rasa*genotyp miot*rasa miot*genotyp | miot*rasa*genotyp

F p F p F p F p F p F p F p
Wiek |
. 1,941 | 0,659 | 1,453 | 0,235 - - 2,098 | 0,124 - - - - - -

oproszenia
Liczba
prosiat zywo | 14,878 | 0,000 | 0,039 | 0,961 | 12,361 | 0,000 | 1,464 | 0,233 | 0,768 | 0,381 | 1,960 | 0,142 | 0,545 0,580
urodzonych
Liczba
prosiat 15,783 | 0,000 | 0,107 | 0,898 | 10,739 | 0,001 | 1,526 | 0,219 | 0,133 | 0,715 | 1,858 | 0,158 | 0,059 | 0,942
odsadzonych
w 21. dniu
 Okres 3044 | 0,000 | 6811 | 0506 | - - | 9767 | 0906 | - - - - - -
miedzymiotu

F- empiryczna warto$¢ z analizy wariancji; p- poziom istotnosci.
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Tabela 25. Charakterystyka cech reprodukcyjnych loch ras pbz i wbp w zalezno$ci od miotu oraz genotypu w locus GH/Haell.

pbz wbp
cecha GH/AA GH/AB GH/BB GH/AA GH/AB GH/BB
X SX X SX X SD X Sx X Sx X Sx
WIEkI. 339,75 | 27,51 | 351,63 | 31,98 | 357,81 | 37,03 | 347,96 | 27,12 | 342,48 | 26,05 | 351,15 | 34,53
oproszenia
4 Liczba prosiat
= ZywWo 11,70 1,68 11,63 2,05 11,61 1,80 11,19 2,31 11,28 1,61 10,75 1,87
= urodzonych
Liczba prosiat
odsadzonych 11,48 1,58 11,33 1,78 11,38 1,63 10,76 2,40 11,00 1,56 10,30 1,79
w 21. dniu
Liczba prosigt
ZYyWO 12,13 1,07 12,03 1,17 12,76 1,04 11,36 1,41 11,72 1,20 11,54 1,20
© urodzonych
< | Liczba prosiat
ks odsadzonychw | 11,68 | 1,02 11,71 1,03 12,16 | 0,79 11,06 1,39 11,44 1,22 11,27 1,28
S 21. dniu
 Okres 168,04 | 17,90 | 164,72 | 13,38 | 167,38 | 12,92 | 156,71 | 8,58 | 157,66 | 23,52 | 158,03 | 15,50
miedzymiotu




45.5. Locus GH-RH/AIlul

Analizujac oddzialywanie genu GH-RH udowodniono w badaniach
wilasnych statystycznie istotny wptyw genotypu tego genu na wiek pierwszego
oproszenia (F=5,802; p=0,003) oraz liczb¢ prosiagt zywo urodzonych (F=7,490;
p=0,000) i odsadzonych w 21. dniu (4,267; 0,014). W odniesieniu do
wskazanych cech, stwierdzono takze interakcje rasy z genotypem, a takze rasy
wraz z miotem i genotypem (Tab. 26.). Najwczesniej prosity si¢ lochy o
genotypie GH-RH/BB a najpdzniej osobniki o genotypie GH-RH/AA. Zwierzeta
0 genotypie GH-RH/AA odznaczaly si¢ najkorzystniejszymi wartoSciami pod
wzgledem liczby prosigt zywo urodzonych i odsadzonych w 21. dniu. Srednie
Wartosci cech oraz istotne réznice w zaleznosci od genotypu przedstawiono na
wykresach 5 i 6.

370,00 - 366,602
365,00 -
360,00 -
355,00 -

b
351,07 = GH-RH/AA

= GH-RH/AB
GH-RH/BB

350,00 -
345,00 - 342,538
340,00 -

335,00 -

330,00 -

Wiek | oproszenia

Wykres 5. Wiek pierwszego oproszenia w zaleznosci od polimorfizmu w locus GH-
RH/Alul (A, B — érednie oznaczone niejednakowymi literami roznig si¢
istotnie.statystycznie p<0,01; a, b — $rednie oznaczone niejednakowymi literami r6znig
si¢ istotnie statystycznie p<0,05 ).
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13,00 -

12,552
12,50 -
12,00 -
1146 = GH-RH/AA
11,50 - 11,200 mGH-RH/AB
11,00 - GH-RH/BB
10,50 -
Liczba prosiat zywo Liczba prosiat
urodzonych odsadzonych w 21.
dniu

Wykres 6. Liczba prosiat zywo urodzonych oraz liczba prosiat odsadzonych w 21. dniu
w zaleznosci od polimorfizmu genu GH-RH (a, b — $rednie oznaczone niejednakowymi
literami r6znig si¢ istotnie statystycznie p<0,01).

W przypadku pierwszego miotu osobniki nalezace do obu ras bedace
homozygotami GH-RH/AA rodzity i odchowywaty do 21. dnia $rednio
liczniejsze mioty w poroéwnaniu do zwierzat o genotypie GH-RH/AB oraz w
odniesieniu do homozygot GH-RH/BB (Tab. 27.). Biorac pod uwagg $redni
wiek pierwszego oproszenia najwczesniej rodzity lochy o genotypie GH-RH/BB
(pbz- 342,46; wbp- 342,61), natomiast najpdzniej osobniki homozygotyczne
GH-RH/AA (pbz- 371,60; whp- 361,60) (Tab. 27.).

W wyniku przeprowadzonych analiz w grupie miotow 2-6 stwierdzono
takze wyzsze $rednie wartosci u loch o genotypie GH-RH/AA w odniesieniu do
liczby prosiat zywo urodzonych oraz liczby prosigt odsadzonych do 21. dnia
zaréwno wsrdd loch rasy pbz jak i wbp (Tab. 27.). W odniesieniu do dlugosci
okresu migdzymiotu zaobserwowano wsrod loch rasy pbz dluzszy okres dla
osobnikow o genotypie GH-RH/AA w stosunku do loch o genotypie GH-RH/AB
oraz GH-RH/BB. W grupie loch rasy wbp wartosci cechy byly zblizone (Tab.
27.).

Polimorfizm genu GH-RH/Alul do tej pory nie byt analizowany w
literaturze przedmiotu w kontekscie cech reprodukcyjnych $win. Wykazano
natomiast jego wplyw na $rednie dzienne przyrosty masy ciata oraz cechy
dotyczace migsnosci. Franco i wsp. (2005), stwierdzili istotnie wyzsze Srednie
dzienne przyrosty masy ciala (p<0,0001) wsroéd zwierzat o genotypie GH-
RH/AA. Ponadto, Pierzchata i wsp. (2003), udowodnili istotny zwigzek
polimorfizmu wspomnianego genu z gruboscig stoniny nad topatka oraz
umieénieniem tuszy. Swinie o genotypie GH-RH/AA cechowaly sie grubsza
stoning. Cho i wsp. (2009), wykazali istotnie wyzszy (p<0,05) procentowy
udzial miesa w tuszy $win o genotypie GH-RH/AA w stosunku do osobnikéw
bedacych homozygotami GH-RH/BB.
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Tabela 26. Efekty badanych czynnikéw w odniesieniu do cech rozrodu loch z uwzgl¢dnieniem genotypow locus GH-RH/Alul.

Czynnik

Cecha Rasa Genot Miot Interakcja Interakcja Interakcja Interakcja

yp rasa*genotyp miot*rasa miot*genotyp | miot*rasa*genotyp

F p F P F P F p F p F p F p
Wiek |
. 1,827 0,177 | 5,802 | 0,003 - - 1,545 | 0,214 - - - - - -

oproszenia
Liczba
prosiat zywo | 19,503 | 0,000 | 7,490 | 0,000 | 0,641 | 0,4240 | 6,261 | 0,002 | 3,749 | 0,053 | 4,222 | 0,015 5,183 0,006
urodzonych
Liczba
prosiat 13,786 | 0,000 | 4,267 | 0,014 | 0,916 | 0,3394 | 3,663 | 0,026 | 4,167 | 0,042 | 2,760 | 0,065 | 3,131 | 0,045
odsadzonych
w 21. dniu
_Okres | 36708 | 0,000 | 4,679 | 0626 | - - | 4430 | 0012 | - - - - - -
miedzymiotu

F- empiryczna warto$¢ z analizy wariancji; p- poziom istotnosci.
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Tabela 27. Charakterystyka cech reprodukcyjnych loch ras pbz i wbp w zaleznosci od miotu oraz genotypu w locus GH-RH/Alul.

pbz wbp
Cecha GH-RH/AA GH-RH/AB GH-RH/BB GH-RH/AA GH-RH/AB GH-RH/BB
X Sx X Sx X SX X SX X SX X SX
Wlekl. 371,60 | 21,03 | 357,60 | 33,14 | 342,46 | 30,01 | 361,60 | 37,95 | 344,55 | 26,77 | 342,61 | 26,84,02
oproszenia
» Liczba prosigt
= odsadzonych 13,00 0,77 12,04 1,55 10,98 1,64 11,00 1,46 10,74 1,87 10,77 1,85
= w 21. dniu
Liczba prosiat
ZywWo 13,80 1,48 12,54 1,78 11,11 1,70 11,27 1,22 11,12 1,81 11,11 2,01
urodzonych
Liczba prosigt
ZywWo 13,06 1,23 12,34 0,95 12,05 1,22 12,06 1,44 11,52 1,33 11,60 1,09
© urodzonych
2 Liczba prosiat
ks odsadzonychw | 12,44 0,72 11,85 0,94 11,69 1,05 11,74 1,60 11,22 1,31 11,34 1,12
S 21. dniu
 Okres 179,00 | 22,07 | 167,39 | 13,81 | 165,00 | 15,06 | 153,11 | 1548 | 155,10 | 9,46 | 161,67 | 28,15
miedzymiotu




4.5.6. Locus PIT-1/Mspl

Biorac pod uwagg polimorfizm genu PIT-1, w badaniach wiasnych nie
stwierdzono istotnego statystycznie wptywu na zadng z badanych cech rozrodu
(Tab. 28.). Analizujac pierwszy miot, wsrod populacji rasy pbz
najkorzystniejszymi $rednimi wartosciami cech rozrodu charakteryzowaly si¢
lochy o genotypie PIT-1/CD, natomiast wsrod loch rasy wbp byly to osobniki
homozygotyczne PIT-1/DD (Tab.29.).

Rozwazajac otrzymane wyniki w grupie miotow 2-6, stwierdzono
wsrdd loch rasy wbp, podobnie jak w pierwszym miocie, najkorzystniejsze
wartosci wszystkich badanych cech wsroéd osobnikow homozygotycznych PIT-
1/DD (Tab. 29.). W obrebie loch rasy pbz najwyzsze $rednie wartosci dla liczby
prosiat zywo urodzonych (12,85) i1 odsadzonych w 21. dniu (12,48)
zaobserwowano u osobnikow homozygotycznych PIT-1/CC (Tab. 29.). W
obrgbie loch rasy pbz zaobserwowano, iz homozygoty PIT-1/CC
charakteryzowaty si¢ nieco dhuzszym $rednim okresem
miedzywyproszeniowym w stosunku do homozygot PIT-1/DD (Tab. 29.).

Wptyw polimorfizmu w locus PIT-1/Mspl, podobnie jak w przypadku
genu GH-RH, nie byt dotychczas omawiany w naukowej literaturze przedmiotu
w odniesieniu do cech reprodukcyjnych $win. Analiza polimorfizmow genu
PIT-1 wykazuje zwigzek z masa urodzeniowg prosigt oraz pomiarem grubosci
stoniny. W badaniu Yu i wsp. (1995), stwierdzono statystycznie wyzsza
(p<0,01) mase urodzeniowg prosigt o genotypie PIT-1/CC, a takze wigksze
otluszczenie (p<0,01) osobnikow o tym genotypie. Stan¢ekova i wsp. (1999),
stwierdzili istotny wptyw PIT-1/Mspl na grubos$¢ stoniny, oraz brak znaczacego
wplywu polimorfizmu PIT-1/Rsal na tg cech¢. W badaniu Yu i wsp. (1999),
stwierdzono zwigzek PIT-1 oraz markerow znajdujacych w poblizu lokalizacji
PIT-1, z masa poczatkowg oraz tempem wzrostu §win.

Pierzchata i wsp. (2003), wskazujg rowniez na istotny wplyw
polimorfizmu PIT-1/Rsal w odniesieniu do $redniego dziennego przyrostu masy
ciala, udziatu migsa w tuszy wieprzowej, migsa w szynce (%), masy stoniny
okrywajacej szynke ze skora, grubosci stoniny nad okiem poledwicy.

Trakovicka i wsp. (2015) wykazali, iz polimorfizm rozpoznawany
restryktaza Hinfl zlokalizowany w eksonie 6. genu PIT-1 moze istotnie wptynac
na ilo$¢ wyprodukowanego przez krowy mleka. W szczegolnosci allel PIT-1%
wykazywal zwigzek z wyzsza produkcja mleka, i moglby sta¢ sie¢
warto$ciowym markerem genetycznym, stuzacym poprawie mlecznosci u
bydta.
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Tabela 28. Efekty badanych czynnikéw w odniesieniu do cech rozrodu loch z uwzglednieniem genotypow locus PIT-1/Mspl.

Czynnik

Cecha Rasa Genot Miot Interakcja Interakcja Interakcja Interakcja

yP rasa*genotyp miot*rasa miot*genotyp | miot*rasa*genotyp

F p F P F P F p F p F p F p
Wiek |
. 1,337 | 0,714 | 6,191 | 0,539 - - 7,5448 | 0,471 - - - - - -

oproszenia
Liczba
prosiat zywo | 11,018 | 0,001 | 0,289 | 0,749 | 12,331 | 0,000 | 1,609 | 0,202 | 0,712 | 0,399 | 0,810 | 0,446 | 0,378 0,685
urodzonych
Liczba
prosiat 12,793 | 0,000 | 0,118 | 0,889 | 10,593 | 0,001 | 2,119 | 0,122 | 0,033 | 0,855 | 0,582 | 0,559 | 0,466 | 0,627
odsadzonych
w 21. dniu
 Okres 1,938 | 0,000 | 4,963 | 0,609 | - - | 4716 | 0624 | - - - - - -
miedzymiotu

F- empiryczna warto$¢ z analizy wariancji; p- poziom istotnosci.
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Tabela 29. Charakterystyka cech reprodukcyjnych loch ras pbz i wbp w zalezno$ci od miotu oraz genotypu w locus PIT-1/Mspl.

Cecha

pbz

whbp

PIT-1/CC

PIT-1/CD

PIT-1/DD

PIT-1/CC

PIT-1/CD

PIT-1/DD

X Sx

X Sx

X SD

X Sx

X Sx

X Sx

miot 1

Wiek |
oproszenia

348,25 | 18,56

347,10 | 30,48

348,95 | 33,60

349,75 | 29,31

349,10 | 30,55

340,53 | 25,71

Liczba prosiat
ZYyWO
urodzonych

11,63 | 1,30

11,85 | 1,67

11,53 2,04

10,90 | 2,17

11,12 | 1,89

11,24 1,66

Liczba prosiat
odsadzonych
w 21. dniu

11,50 | 1,31

1151 | 1,48

11,30 1,84

10,45 | 2,37

10,68 | 1,77

11,02 1,63

mioty 2-6

Liczba prosigt
ZyWO
urodzonych

12,85 | 1,07

12,38 | 1,21

11,95 1,06

11,55 | 1,37

11,56 | 1,21

11,67 1,26

Liczba prosigt
odsadzonych w
21. dniu

12,48 | 1,05

11,84 | 1,08

11,64 | 0,92

11,15 | 1,24

11,22 | 1,28

11,50 1,26

Okres
miedzymiotu

167,43 | 19,29

166,14 | 14,06

163,47 | 15,44

158,68 | 10,06

156,02 | 12,74

153,53 | 27,22
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45.7. Locus BF/Smal

Nie udowodnionu w badaniach wlasnych statystycznie istotnego
wplywu polimorfizmu w locus na zadng z badanych cech rozrodu (Tab. 30.).

Analizujac wiek pierwszego oproszenia, w zaleznosci od locus tego
genu zaobserwowano, iz u loch o genotypie BF/AB pierwsze porody
wystgpowaly najwczesniej, a takze osobniki te charakteryzowaly sie¢
najkrotszym srednim okresem miedzymiotu (Tab.31.).

W obrgbie rasy pbz i wbp zaobserwowano najwyzsze Srednie wartosci
w odniesieniu do liczby prosiagt zywo urodzonych i odsadzonych w 21. dniu
zarbwno Ww pierwszym miocie jak 1 w miotach 2-6 u osobnikow
homozygotycznych BF/BB (Tab. 31.).

W badaniu Buske i wsp. (2005), stwierdzono istotne powigzanie
genotypow BF z catkowitg liczbg prosiat urodzonych oraz liczba prosiat zywo
urodzonych (p<0,05). Lochy o genotypie BF/BB cechowaly si¢ wyzsza
warto$cig obu badanych cech w poroéwnaniu do loch o genotypie BF/AA.
Natomiast Wang i wsp. (2008), nie zaobserwowali istotnego wptywu tego
genotypu na wyniki rozrodu w pierwszym miocie. W miotach pdzniejszych
zaobserwowali odmienny w stosunku do badan Buske i wsp. (2005) wplyw
genotypu na liczbe prosigt zywo urodzonych (p<0,05). Odnotowali oni
najnizsza warto$¢ tej cechy wsrod loch o genotypie BF/BB, a najwyzsza
warto$¢ cechy zaobserwowali wérod osobnikow heterozygotycznych BF/AB.

Laliotis i wsp. (2016) wykazali, iz lochy o genotypie BF/AA wyr6zniaty
si¢ statystycznie nizsza catkowitg liczbg urodzonych prosiat oraz liczba prosiat
zywo urodzonych. Osobniki o genotypie BF/BB charakteryzowaty sie
wyzszymi (p<0,001) warto$ciami wspomnianych cech wzgledem wartosci w
grupach loch pozostatych dwoch genotypow.

Réwniez w badaniu opisanym przez Marantidis i wsp. (2013)
stwierdzono zwigzek polimorfizmu genu BF z ogdlna liczba prosiat urodzonych
(p<0,05) oraz z liczbg prosiat zywo urodzonych (p<0,01). Wyniki tych badan
potwierdzity pozytywny wptyw allela BF® na efekty rozrodu co wyrazalo sie
wyzszymi wartosciami cech homozygot BF/BB.
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Tabela 30. Efekty badanych czynnikéw w odniesieniu do cech rozrodu loch z uwzglgdnieniem genotypow locus BF/Smal.

Czynnik
cecha . Interakcja Interakcja Interakcja Interakcja
Rasa Genotyp Miot rasa*genotyp miot*rasa miot*genotyp | miot*rasa*genotyp
F p F p F p F p F p F p F p
Wiek |
. 2,514 0,874 | 1,123 | 0,290 - - 9,371 | 0,759 - - - - - -
oproszenia
Liczba
prosiat zywo | 10,652 | 0,001 | 1,594 | 0,207 | 9,167 | 0,002 | 0,543 | 0,462 | 0,241 | 0,624 | 0,166 | 0,684 1,199 0,274
urodzonych
Liczba
prosiat
odsadzonych 9,064 0,002 | 0,846 | 0,358 | 8,731 | 0,003 | 0,223 | 0,725 | 0,629 | 0,428 | 0,328 | 0,567 0,149 0,694
w 21. dniu
 Okres 1,715 | 0,000 | 3,312 | 0,069 | - - | 1102 | 0275 | - - - - - -
miedzymiotu

F- empiryczna warto$¢ z analizy wariancji; p- poziom istotnosci.
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Tabela 31. Charakterystyka cech reprodukcyjnych loch ras pbz i wbp w zalezno$ci od miotu oraz genotypu w locus BF/Smal.

pbz whbp
Cecha BF/AB BF/BB BF/AB BF/BB

X SX X SD X Sx X SX
Wiek |

. 343,28 | 31,07 | 349,37 | 31,88 | 344,86 | 35,79 | 345,90 | 26,55
oproszenia
Liczba prosiat
Zywo 1157 | 2,18 | 11,67 | 1,81 | 10,60 2,23 11,27 1,69
urodzonych
Liczba prosiat

odsadzonych 11,25 1,84 11,42 1,65 | 10,42 2,20 10,88 1,70
w 21. dniu

miot 1

Liczba prosigt
Zywo 12,02 | 0,89 | 12,19 | 1,19 | 11,50 1,03 11,63 1,29
urodzonych
Liczba prosigt
odsadzonychw | 11,72 | 0,79 | 11,77 | 1,04 11,27 1,13 11,33 1,30
21. dniu
Okres
miedzymiotu

mioty 2-6

161,98 | 17,36 | 167,19 | 14,42 | 155,49 | 10,25 | 158,13 | 21,27




4.5.8 Locus ZAR1/BstUl

Analizujac w badaniach wlasnych wptyw polimorfizmu w obrebie genu
zatrzymania zygotycznego 1 w grupie loch ras pbz i wbp, nie udowodniono
istotnie statystycznego powigzania genotypéw w locus ZAR1/BstUI z cechami
reprodukcyjnymi (Tab. 32.). Rozpatrujac szczegdtowo wyniki pierwszego
miotu, zaobserwowano najwyzsze $rednie wartosci odnosnie liczby prosigt
zywo urodzonych i odsadzonych w 21. dniu w grupie loch o genotypie
ZAR1/CC zaréwno wsérod loch rasy pbz jak i wbp (Tab. 33.). Natomiast
najwczesniej na $wiat pierwsze potomstwo wydawaty lochy heterozygotyczne
obu badanych ras (Tab. 33.).

W przypadku analizy miotéw 2-6 najkorzystniejsze $rednie wartosci
wszystkich badanych cech zaobserwowano wsérdéd osobnikow o genotypie
ZAR1/CT w grupie loch rasy wielka biata polska. Wérdd samic rasy polska biata
zwistoucha najwyzsze $rednie wartosci pod wzgledem liczby prosiat zywo
urodzonych oraz liczby prosigt odchowanych do 21. dnia zaobserwowano w
populacji homozygot ZAR1/TT. Lochy te takze charakteryzowaly si¢
najkrétszym srednim okresem miedzy wyproszeniami (Tab. 33.).

Badania Wu i wsp. (2013), wskazuja na potencjalny wplyw genu ZAR1
na wielko$¢ miotu $win. Badacze ci, analizujac polimorfizm genu ZAR1 w
obrgbie $win ras meishan, qingping, duroc, landrace i large white, odnotowali
statystycznie istotny wptyw genotypu tylko wsrod loch rasy duroc. Okreslili oni
statystycznie istotny wplyw genotypu na ogdlng liczbe prosiat urodzonych w
miocie pierwszym (p<0,05) oraz drugim (P<0,05), a takze w miotach
pozniejszych (p<0,01). Pod wzgledem liczby prosiat Zywo urodzonych istotne
statystycznie roéznice Zaobserwowano pomiedzy osobnikami
homozygotycznymi ZAR1/CC oraz hetorozygotycznymi tylko w miotach
pozniejszych (p<0,01). Lochy o genotypie ZAR1/CC charakteryzowaty si¢
najwyzszymi wartosciami wymienionych cech. W badaniu tym naukowcy
réwniez odnotowali istotny statystycznie wplyw genotypu w locus ZAR1/TspRI
na ogodlna liczbe urodzonych prosiat oraz na liczbe zywo urodzonych prosiat.
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Tabela 32. Efekty badanych czynnikéw w odniesieniu do cech rozrodu loch z uwzglgdnieniem genotypow locus ZAR1/BstUI.

Czynnik

cecha rasa genotyp miot rasa*genotyp miot*rasa miot*genotyp miot*rasa*gen

F p F p F p F p F p F p F p

Wiekl | 1 418 | 02346 | 7118 | 04916 | - - | 5320805879 | - ; ] ; ; ;
oproszenia
Liczba

prosigt zywo | 3,339 | 0,0687 | 1,041 | 0,3543 | 9,9381 | 0,0018 | 1,286 | 0,2779 | 0,365 | 0,5460 | 3,305 | 0,0381 | 0,813 | 0,4445
urodzonych
Liczba
prosiat

odsadzonych 4314 | 0,0387 | 0,981 | 0,3760 | 7,356 | 0,0071 | 1,457 | 0,2347 | 0,564 | 0,4533 | 2,717 | 0,0678 | 1,700 | 0,1844
w 21. dniu

_ Okres 2,145 | 0,1441 | 5145 | 0,949 - - 4922 | 06117 | - - ; - - -
miedzymiotu

F- empiryczna warto$¢ z analizy wariancji; p- poziom istotnosci.
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Tabela 33. Charakterystyka cech reprodukcyjnych loch ras pbz i wbp w zalezno$ci od miotu oraz genotypu w locus ZAR1/BstUI.

cecha

pbz

whbp

ZAR1/CC

ZAR1/CT

ZARLTT

ZAR1/CC

ZAR1/CT

X Sx

X Sx

X SD

X SX

X

SX

miot 1

liczba prosiat
ZyWO
urodzonych

11,74

1,88

11,49 | 1,88

10,67 | 2,31

11,17 | 1,84

11,00

1,63

liczba prosiat
odsadzonych
w 21. dniu

11,47

1,68

11,23 | 1,67

10,67 | 2,31

10,85 | 1,77

10,30

2,16

wiek 1.
oproszenia

349,21

32,39

345,20 | 28,54

352,66 | 55,19

346,18 | 28,41

342,80

31,49

mioty 2-6

liczba prosiat
ZYyWO
urodzonych

12,17

1,07

12,10 | 1,34

12,76 | 1,25

11,54 1,25

12,54

0,80

liczba prosigt
odsadzonych w
21. dniu

11,81

0,97

11,59 | 1,09

12,35 | 1,19

11,26 | 1,28

12,21

0,62

okres
miedzymiotu

165,69

13,36 | 168,43

19,29

158,48 | 6,15

157,83 | 20,16

153,98

5,44

77



5. PODSUMOWANIE I WNIOSKI

Na podstawie wynikow badan wlasnych mozna stwierdzic:

» W populacji loch ras pbz i wbp zidentyfikowano po dwa allele w
kazdym locus sposrod badanych genow: RYR1/Hhal, AREG/Styl, EGF,
SPP1, GH/Mspl, GH/Haell, GH-RH/Alul, PIT1/Mspl, BF/Smal,
ZAR1/BstUI.

» W odniesieniu do locus genoéw: RYR1/Hhal, EGF, SPP1, GH/Mspl,
GH/Haell, GH-RH/Alul, PIT1/Mspl, BF/Smal, ZAR1/BstUlI
zidentyfikowano po trzy genotypy w badanej populacji loch. Gen
AREG charakteryzowat si¢ mniejsza zmienno$cia co wyrazato sig
obecnoscig tylko dwoch genotypow: AREG/ALAL i AREGALAZ2.

» Populacje loch wbp i pbz charakteryzowaty si¢ bardzo podobng
struktura genetyczna pod wzgledem badanych genow, za wyjatkiem
locus GH/Haell, ktore wyraznie réznicowato wartosci frekwencji alleli
1 genotypow.

» Populacje loch znajdowaly si¢ w rownowadze genetycznej pod
wzgledem badanych gendow, za wyjatkiem grupy loch rasy pbz pod
wzgledem locus AREG/Styl oraz loch wbp w locus RYR1/Hhal.

» Wykazano istotne statystyczne oddziatywanie genotypu W  locus
AREG/Styl, GH/Mspl, GH-RH/Alul na wiek pierwszego oproszenia, a
takze genotypu w locus EGF, GH-RH/AIul na liczbe prosigt zywo
urodzonych w miocie oraz genotypu w locus EGF, GH/Mspl, GH-
RH/AIUI na liczbe prosiat odsadzonych w 21. dniu.

» Nie udowodniono statystycznie istotnego wplywu genotypu W locus
genow: SPP1, GH/Haell, PIT-1/Mspl, BF/Smal, ZAR1/BstUIl na Zadng
z badanych cech rozrodu loch.

» Ze wzgledu na obiecujace wyniki przeprowadzonych analiz w
odniesieniu do badanych cech rozrodu, wskazane jest kontynuowanie
badan na wigkszej populacji loch.
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7. STRESZCZENIE

Celem pracy byta identyfikacja polimorfizmu w obrebie genow: RYR1,
AREG, EGF, SPP1, GH, GH-RH, PIT1, BF, ZAR1 oraz okreslenie ich struktury
genetycznej w populacji loch ras polska biata zwistoucha (pbz) i wielka biata
polska (wbp), a takze analiza wptywu polimorfizmu wybranych genéw na
cechy reprodukcyjne.

Badaniami objeto 288 loch ras wielka biata polska (137 osobnikéw) i
polska biala zwistoucha (151 osobnikow). Zwierzeta pochodzity z terenu
wojewodztwa kujawsko-pomorskiego i1 byty objete kontrolg Polskiego Zwigzku
Hodowcéw i Producentéw Trzody Chlewnej ,,POLSUS” filia w Bydgoszczy.
Zwierzeta nie byly spokrewnione ze soba.

Dane dotyczace uzytkowosci rozptodowej badanych loch takie jak: wiek
pierwszego oproszenia, liczba prosigt zywo urodzonych w szeéciu kolejnych
miotach, liczba prosigt odsadzonych w 21. dniu Zycia w sze$ciu kolejnych
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miotach, dhlugos$¢ okresu miedzy kolejnymi miotami zebrano z dokumentacji
hodowlanej PZHiPTCh ,,POLSUS” filia w Bydgoszczy.

W wyniku zastosowanej metody PCR-RFLP, stwierdzono obecno$¢ po
dwa allele w locus kazdego badanego genu (AREG/Styl, EGF, SPP1,
GH/Mspl, GH/Haell, GH-RH/Alul, PIT1/Mspl, BF/Smal, ZAR1/BstUl). W
odniesieniu do nast¢pujacych genow: EGF, SPP1, GH/Mspl, GH/Haell, GH-
RH/Alul, PIT1/Mspl, BF/Smal, ZAR1/BstUI stwierdzono obecno$¢ trzech
genotypow. W przypadku genu AREG/Styl zidentyfikowano tylko dwa
genotypy AREG/A1Al i AREGA1A2. Czgstos¢ wystgpowania alleli byta
zblizona w poszczegolnych miejscach restrykcyjnych dla rasy pbz i wbp, za
wyjatkiem GH/Haell, ktore réznicowato wartosci frekwencji w zaleznosci od
rasy.

We wszystkich badanych miejscach polimorficznych rozktad genotypoéw
byt zgodny z prawem Hardy’ego Weinberga za wykjatkiem locus AREG/Styl
oraz RYR1/Hhal wérod loch rasy whp.

Na podstawie analiz statystycznych badanych cech ilosciowych
stwierdzono istotne statystyczne oddziatywanie genotypu w locus AREG/Styl,
GH/Mspl, GH-RH/AIUI na wiek pierwszego oproszenia, a takze genotypu w
locus EGF, GH-RH/AIUI na liczbg¢ prosigt zywo urodzonych w miocie oraz
genotypu w locus EGF, GH/Mspl, GH-RH/AIUI na liczbe prosiat odsadzonych
w 21. dniu. Nie udowodniono statystycznie istotnego wplywu genotypu w
locus genow: SPP1, GH/Haell, PIT-1/Mspl, BF/Smal, ZAR1/BstUI na zadng z
badanych cech rozrodu loch.

8. SUMMARY

The aim of the present study was to identify polymorphisms within the
genes: RYR1, AREG, EGF, SPP1, GH, GH-RH, PIT1, BF, ZAR1 and to
determine their genetic structure in two Polish sow breads: Polish Landrace and
Polish Large White breeds. In addition, the aim was to find associations
between polymorphism of selected genes and reproductive traits in the studied
groups of animals.

The study involved 288 sows of the Polish Large White (137 individuals)

and Polish Landrace (151 individuals). The animals came from the Kuyavian-
Pomeranian Voivodeship and were controlled by the Polish Association of Pig
Breeders and Pig Producers "POLSUS" in Bydgoszcz. The animals were not
related to each other.
The data of sow's reproductive performance, such as the age of the first
farrowing, the number of pigs born alive in the next six litters, the number of
weaners in the 21st day of life in the next six litters, the length of the period
between successive litters were collected from the breeding documentation of
PZHiPTCh "POLSUS" in Bydgoszcz.

95



As a result of the carried out PCR-RFLP method used to identify the
genetic polymorphism, the presence of two alleles in the locus of each tested
gene was found (AREG / Styl, EGF/SPP1, GH/Mspl, GH/Haell, GH-RH/Alul,
PIT1/Mspl, BF/Smal, ZAR1/BstUl). In the following genes: EGF, SPP1,
GH/Mspl, GH/Haell, GH-RH/Alul, PIT1/Mspl, BF/Smal, ZAR1/BstUl the
presence of three genotypes were found. In the case of the AREG/Styl gene,
only two genotypes AREG/ALAl and AREG/A1A2 were identified. The
frequency of alleles was similar in particular restriction sites for the polish
landrace and polish large white with the exception in the polymorphism of
GH/Haell, where the reverse frequency was recorded.

In the all studies loci the genotypes was in the genetic equilibrium except
in the group of sows of the Polish Landrace the distribution of genotypes in the
locus AREG/Mspl was not consistent with Hardy Weinberg's law.

Based on the statistical analysis of the examined quantitive theats,
statistically significant action of polymorphism in the locus AREG/Styl, , GH-
RH/Alul, GH/Mspl on the age of first farrownig, and statistically significant
action of polymorphism in the locus EGF and GH-RH/Alul on the number of
born piglets in litter, and statistically significant action of polymorphism in the
locus EGF , GH/Mspl and GH-RH/Alul on the weaned piglets in 21% day of
life. There was no statistically influence of the genotype on the gene locus:
SPP1, GH/Haell, PIT-1/Mspl, BF/Smal, ZAR1/BstUI on the reproductive traits
of examined sows.
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