Laboratoria PFHBiPM m LAB\)

LABORATORIUM GENETYKI

CECHY GENETYCZNE

PRZEGLAD WYBRANYCH CECH
GENETYCZNYCH

-

-~

) -

Pracujemy dla hodowcow
@ www.prHBPL



Drogi Hodowco!

Ponizsze opracowanie powstato w celu
przyblizenia Ci, w mozliwie przyjazny
sposob, zagadnien genetyki bydta,
a w szczegodlnosci cech dziedziczonych
jednogenowo.

Ze wzgledu na fakt, ze nie jest to
podrecznik akademicki, z petna
Swiadomosciag posuneliSmy sie do
pewnych uproszczen, starajac sie
jednak zachowa¢ mozliwie przystepny
i merytoryczny charakter przekazu.
Inspiracja do powstania tej publikacji
byto opracowanie: Understanding
Genetics and Complete Genetic
Disease and Trait Definition, The Irish
Cattle Breeding Federation (ICBF)
(McClure M., McClure J.) z 2016 roku,
ktére na catym Swiecie uznawane
jest za cenne zrédto informacji
o chorobach genetycznych bydta.

Do niniejszego opracowania
wybraliSmy - w naszej ocenie -
najistotniejsze genetyczne cechy
uzytkowe oraz wady genetyczne bydta.

Zespot Laboratorium Genetyki Bydta
PFHBiIPM

DNA

Wielkoczasteczkowy zwigzek chemiczny
wystepujacy u wszystkich organizmow
zywych. Petni role nosnika informacji
genetycznej. Zbudowany z podjednostek
zwanych nukleotydami: adeniny (A),
cytozyny (C), tyminy (T), guaniny (G).
Nukleotydy te utozone sa na szkielecie
cukrowym i fosforanowym. Czgsteczka DNA
tworzy dwuniciowa helise.
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7 Cytozyna (C)

GEN

Fragment DNA odpowiedzialny
za dziedziczone cechy organizmu.

ALLELE

Rozne formy tego samego genu.

Dana cecha moze by¢ warunkowana
przez jeden gen, wowczas jest to cecha
monogenowa, lub przez wspdtdziatanie
kilku gendéw, wowczas jest to cecha
wielogenowa.

CHROMOSOM

PODWOINA
HELISA DNA




Mutacje moga by¢:

e |letalne - powoduja smier¢ zwierzecia
w okresie zarodkowym lub w ciggu kilku
dni od urodzenia

e niekorzystne — maja negatywny wptyw
ekonomiczny, nie doprowadzajg
jednak do $mierci zwierzecia

e korzystne — wptywaja pozytywnie na cechy
fenotypowe zwierzat, np. biatka mleka

e ciche — nie powoduja zmian
w funkcjonowaniu organizmu

Ze wzgledu na charakter zmian

w ciggtosci fancucha DNA wyrézniamy:

e substytucje - podstawienie jednego
z nukleotyddéw na inny (np. A na C,
TnagG,itp)

e insercje — wstawienie fragmentu DNA
dogenu

e delecje — usuniecie jednego badz kilku
nukleotydow z danego genu

Wszystkie wymienione powyzej mutacje
mozna wykryé poprzez genotypowanie
metoda mikromacierzy SNP.

U ssakdow (w tym rowniez u bydia) kazdy gen
wystepuje w dwoch kopiach — organizmy
diploidalne. Jedna kopie genu osobnik dostaje
od matki, a druga kopie genu od ojca (50% +
50%). U wiekszosci organizmow geny wystepuja
w postaci dwdch lub wiecej swoistych odmian
—alleli.

Organizm, ktéry posiada dwie kopie takiego
samego genu (dwa identyczne allele), nazywany
jest organizmem homozygotycznym, za$s
taki, ktéory posiada dwie rozne wersje tego
samego genu (dwa rozne allele), nazywany jest
osobnikiem heterozygotycznym.

Allele moga mie¢ charakter:

e dominujacy (oznaczany wielka litera) —
oznacza to, ze jesli w parze alleli (organizm
diploidalny) chociaz jeden bedzie
dominujacy — cecha i tak sie objawi

® recesywny (0znaczany mata literg)
— cecha wystapi jedynie wtedy, gdy allel
recesywny sparowany bedzie
z drugim allelem recesywnym

e kodominujacy (wspodtdziatajacy)
— prezentowana jest cecha kodowana przez
oba allele

e addytywny (kumulujacy) — intensywnos¢
cechy jest uzalezniona od ilosci kopii genu

W kazdym miejscu DNA moze dojs¢
do mutacji, czyli spontanicznych zmian

materiatu genetycznego

Cechy monogenowe autosomalne recesywne - dziedziczenie

Cecha recesywna oznacza, ze cecha pojawi sie
jedynie, jesli zwierze bedzie miec¢ dwie kopie
zmutowanego allelu danej cechy (po jednej
zmienionej kopii od kazdego z rodzicow). Jesli
osobnik odziedziczy jedna zmieniona kopie
i jedng prawidtowa kopie, wtedy w wiekszosci
przypadkow osobnik taki bedzie bezobjawowym

nosicielem, poniewaz obecnos¢ prawidtowe]
kopii zamaskuje obecnos¢ zmienionej kopii.
Osobniki z jedna kopia zmutowanego allelu
beda miaty niezmieniony fenotyp — cecha nie
ujawni sie, lecz uszkodzony wariant genu moze
zostac przekazany potomstwu.
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Dziedziczenie autosomalne recesywne: AA — osobnik z dwoma kopiami allelu normalnego (homozygota dominujaca)
— zdrowy, Aa — osobnik z jedna kopiag allelu normalnego i jedna kopia allelu zmutowanego (heterozygota) — nosiciel,
aa - osobnik z dwiema kopiami allelu zmutowanego (homozygota recesywna) — chory.

Z przedstawionej powyzej tabeli wynika:

e Kojarzenie zdrowego zwierzecia (AA) ze zdro-
wym (AA) daje 0% szans na urodzenie chorego
cielecia (aa).

e Kojarzenie zdrowego zwierzecia (AA) z no-
sicielem (Aa) daje 0% szans na urodzenie
chorego cielecia (aa).

e Kojarzenie zdrowego zwierzecia (AA) z chorym
(aa) daje 0% szans na urodzenie chorego
cielecia (aa).

e Kojarzenie zwierzecia bedacego nosicielem
(Aa) z drugim nosicielem (Aa) daje: 25%
szans na urodzenie zdrowego osobnika
(AA), 50% na urodzenie nosiciela (Aa) i 25%
szans Nna urodzenie zwierzecia dotknietego
choroba (aa).

e Kojarzenie zwierzecia bedacego nosicielem
(Aa) z chorym (aa) daje 50% szans na
urodzenie cielecia bedacego nosicielem (Aa)
i 50% szans na urodzenie cielecia chorego (aa).

e Kojarzenie zwierzecia chorego (aa) z drugim
chorym (aa) daje 100% szans na urodzenie
zwierzecia chorego (aa).




Cechy monogenowe autosomalne dominujace - dziedziczenie

Cecha dominujaca oznacza, ze zwierze majace chociaz jedna kopie zmutowanego allelu danej
cechy zostaje dotkniete choroba lub ujawnia sie dana cecha w fenotypie.

Buhaj/krowa | AA | Aa__ | ___aa

AA -50%
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Aa-50%
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aa-50%

Dziedziczenie autosomalne dominujace: AA — osobnik z dwoma kopiami allelu zmutowanego (homozygota dominujaca)
—chory, Aa —osobnik z jedna kopia allelu normalnego i jedna kopia allelu zmutowanego (heterozygota) —chory, aa — osobnik
z dwiema kopiami allelu normalnego (homozygota recesywna) — zdrowy.

Z przedstawionej powyzej tabeli wynika:

e Kojarzenie zdrowego zwierzecia (aa)
ze zdrowym (aa) daje 0% szans na urodzenie
chorego cielecia (AA lub Aa).

e Kojarzenie zdrowego zwierzecia (aa)
z chorym (Aa) daje 50% szans
na urodzenie zdrowego cielecia (aa) i 50%
szans na urodzenie cielecia chorego (Aa).

e Kojarzenie zdrowego zwierzecia (aa)
z chorym (AA) daje 100% szans
na urodzenie chorego cielecia (Aa).

Cecha addytywna oznacza, ze kazda kopia
allelu cechy zwieksza efekt cechy, a zwierze
z 1 allelem bedzie miato fenotyp, ktéry jest
miedzy tym, co jest widoczne u zwierzecia
z 2 lub O kopiami allelu. Najlepszym przy-
ktadem cech charakteryzujacych sie addy-
tywnym typem dziedziczenia sg cechy
zZwiazane z mlecznoscia: wydajnos¢ mleka,
ttuszczu oraz biatka.

e Kojarzenie zwierzecia chorego (Aa) z drugim
chorym (Aa) daje: 25% szans na urodzenie
zdrowego osobnika (aa), 75% szans na uro-
dzenie zwierzecia chorego (50% Aa
i 25% AA).

e Kojarzenie zwierzecia chorego (Aa) z chorym
(AA) daje 100% szans na urodzenie cielecia
chorego (50% Aa, 50% AA).

e Kojarzenie zwierzecia chorego (AA)
z drugim chorym (AA) daje 100% szans na
urodzenie zwierzecia chorego (AA).

Kodominacja - zjawisko polegajace na wyste-
powaniu dwaoch alleli danego genu, z ktérych
zaden nie jest recesywny ani dominujacy.
Allele tego genu s3 sobie rowne. Jeden i drugi
biorg taki sam udziat w tworzeniu fenotypu.
Oznacza to, ze w fenotypie ujawniaja sie
cechy kodowane przez oba geny (na przyktad
umaszczenie bydta).

Spis zagadnien
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CYTRULINEMIA
(BC)

Typ cechy: LETALNA
Typ dziedziczenia: (ol
’ RECESYWNE

CNC - NOSICIEL
CNF - ZDROWY
CNS - CHORY

Mozliwe warianty:

Czy oznaczana

w LGB PFHBIiPM: TAK

Choroba genetyczna bydta dziedziczona
autosomalnie recesywnie. Oznacza to, ze ciele
zachoruje tylko wtedy, gdy otrzyma wadliwy
gen zaréwno od matki, jak i od ojca. Zwierzeta
posiadajgce tylko jedna kopie wadliwego genu
s3 nosicielami — same sg zdrowe, ale moga
przekazywac defekt potomstwu. Cytrulinemia
dotyczy gtownie rasy holsztynsko-fryzyjskiej
(HF), ale wystepuje rowniez w rasach: simental
i jersey. Zostata po raz pierwszy opisana u bydfa
w Stanach Zjednoczonych, a przypadKki
wystgpienia tej choroby wiazano m.in.
z popularnymi liniami hodowlanymi wywo-
dzacymi sie od buhaja Linmack Kriss King.

[ Objawy ]
Cieleta z cytrulinemia rodza sie zwykle pozornie
zdrowe. Objawy pojawiaja sie w ciggu pierwszych
1-3 dni zycia, kiedy toksyczny amoniak zaczyna
gromadzic sie w organizmie.

Hodowca moze zauwazyc:

e brak apetytu

® niechec do ssania

® osowiatose

e chwiejny chéd

e drzenia miesni

e Slinotok

® zaburzenia Swiadomosci

Stan szybko sie pogarsza i niestety w wiekszosci
przypadkoéw prowadzi do padniecia cielecia
w ciagu kilku dni. Skuteczne leczenie zwierzat
dotknietych cytrulinemia nie jest mozliwe.

L J

Choroba wynika z mutacji genu odpo-
wiedzialnego za produkcje enzymu potrzebnego
w tzw. cyklu mocznikowym. Cykl ten jest
procesem biochemicznym zachodzacym
w  watrobie, w ktérym gromadzacy sie
w organizmie amoniak (toksyczny produkt
uboczny katabolizmu biatek) jest przeksztatcany
w mocznik, a nastepnie wydalany z organizmu
wraz z moczem. W praktyce oznacza to,
ze organizm dotknietego choroba cielecia
nie potrafi prawidtowo usuwac¢ amoniaku
z krwi. Amoniak gromadzi sie w organizmie
i dziata toksycznie, szczegdlnie na uktad
nerwowy.




NIEDOBOR
SYNTETAZY
MONOFOSFORANU
URYDYNY (pumps)

Typ cechy: LETALNA

AUTOSOMALNE
RECESYWNE

Typ dziedziczenia:

DPC - NOSICIEL
DPF - ZDROWY
DPS - CHORY

Mozliwe warianty:

Czy oznaczaha

w LGB PFHBIiPM: TAK

Choroba genetyczna bydta dziedziczona
autosomalnie recesywnie. Oznacza to, ze ciele
zachoruje tylko wtedy, gdy otrzyma wadliwy
gen zaréwno od matki, jak i od ojca. Zwierzeta
posiadajace tylko jedna kopie wadliwego genu
sg nosicielami — same sa zdrowe, ale moga
przekazywac¢ defekt potomstwu. DUMPS
dotyczy gtdwnie rasy holsztynsko-fryzyjskiej
(HF), ale okreslany jest réowniez w rasie
simental. Jest to jedna z najwczesnie] wykrytych
wad genetycznych u bydta.

[ Objawy ]
W przypadku tej mutacji nie obserwuje sie
chorych cielat. Zarodki dotkniete DUMPS
obumieraja bardzo wczesnie - zwykle
w pierwszych tygodniach cigzy (okoto 35-40 dni
od zacielenia).

Dla hodowcy objawia sie to jako:

® powtarzajgce sie ruje po inseminacji

® obnizona skutecznosc¢ zacielen

e wydtuzony okres miedzywycieleniowy

® pozornie ,niewyjasniona” jatowosc¢

Czesto problem jest trudny do zauwazenia,
bowyglada jak zwykte niepowodzenie zacielenia.

L J

Zostata po raz pierwszy opisana u bydita
w Stanach Zjednoczonych, a jednym z gtéwnych
nosicieli mutacji DUMPS byt znakomity byk
Skokie Sensation Ned.

Przyczyna jest mutacja genu odpowiedzial-
nego za wytwarzanie enzymu niezbednego
do prawidiowej syntezy materiatu genety-
cznego (DNA i RNA). Jesli go brakuje, komorki
zarodka nie moga sie prawidtowo dzieli¢
i rozwijac.

SYNDROM
WRODZONEGO
BRAKU
ODPORNOSCI (BLAD)

Typ cechy: LETALNA

Typ dziedziczenia: SLEETeh It =
yP : RECESYWNE

BLC - NOSICIEL

Mozliwe warianty: BLF - ZDROWY
BLS - CHORY

Czy oznaczana

w LGB PFHBIPM: LS

Choroba genetyczna bydta dziedziczona
autosomalnie recesywnie. Oznacza to, ze ciele
zachoruje tylko wtedy, gdy otrzyma wadliwy
gen zaréwno od matki, jak i od ojca. Zwierzeta
posiadajgce tylko jedng kopie wadliwego genu
s3 nosicielami — same s3g zdrowe, ale moga
przekazywac defekt potomstwu. BLAD dotyczy
gtéwnie rasy holsztynsko-fryzyjskiej (HF). Zostat
szeroko rozpowszechniony w latach 80. i 90.
XX wieku poprzez intensywne wykorzystanie
wybitnego buhaja Osborndale vanhoe, ktérego
potomstwo byto bardzo cenione pod wzgledem
hodowlanym.

Choroba polega na defekcie biatka odpowie-
dzialnego za przyleganie leukocytow (biatych
krwinek) do Scian naczyn krwionosnych.
W praktyce oznacza to, ze komorki odporno-
sciowe nie moga skutecznie przemieszczac sie do
miejsca zakazenia. Uktad odpornosciowy dziata
wiec nieprawidtowo, mimo ze liczba krwinek
moze byc¢ prawidtowa lub nawet podwyzszona.

[ Objawy ]
Cieleta z BLAD rodza sie zazwyczaj pozornie
zdrowe, ale juz w pierwszych tygodniach zycia
pojawiaja sie powazne problemy. Zwierzeta
cierpia na czeste, powtarzajace sie infekcje
bakteryjne.
Hodowca moze zauwazyc:
® nawracajace zapalenia ptuc
® przewlekte biegunki
e ropne stany zapalne (np. skory, pepka,

jamy ustnej)
® stabe przyrosty masy ciata
® opdznione gojenie sie ran
Charakterystyczne s tez ciezkie zapalenia
dzigset i przyzebia u mtodych zwierzat. Mimo
leczenia antybiotykami poprawa jest tylko

chwilowa. Wiekszos¢ chorych cielat pada
W pierwszych miesigcach zycia.

| J
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DEFICYT

CHOLESTEROLU
(CDH)

Typ cechy: LETALNA
Typ dziedziczenia: aRIO=ONMENE
yp : RECESYWNE

CDC - NOSICIEL
CDF - ZDROWY
CDS - CHORY

Mozliwe warianty:

Czy oznaczana

w LGB PEHBIPM: Lla

Choroba genetyczna bydta dziedziczona
autosomalnie recesywnie. Oznacza to, ze ciele
zachoruje tylko wtedy, gdy otrzyma wadliwy
gen zaréwno od matki, jak i od ojca. Zwierzeta
posiadajace tylko jedna kopie wadliwego genu
s3 nosicielami — same sg zdrowe, ale moga
przekazywac defekt potomstwu. CDH dotyczy
gtownie rasy holsztynsko-fryzyjskiej (HF),
ale okreslany jest rowniez w rasie simental. Zostat
wykryty stosunkowo niedawno i powigzano go
z liniamiwywodzacymi sie od buhaja Maughlin
Storm, ktory byt szeroko wykorzystywany
w hodowli.

[ Objawy ]
Cieleta rodza sie zwykle zywe, ale objawy poja-
wiaja sie w pierwszych dniach lub tygodniach
zycia.

Hodowca moze zauwazyc:

e przewlekty, ttuszczowa biegunke

® brak apetytu

e zahamowanie wzrostu

e wychudzenie mimo pobierania mleka

® ostabienie i apatie

Charakterystyczny jest bardzo niski poziom
cholesterolu we krwi. Mimo leczenia objawowego
rokowanie jest zte — wiekszosc¢ cielat pada
w ciggu kilku tygodni lub miesiecy zycia.

L J

Przyczyna jest mutacja genu odpowie-
dzialnego za prawidtowe wchtanianie
i transport cholesterolu w organizmie.
Cholesterol nie jest tylko ,ttuszczem” — petni
kluczowa role w budowie bton komorkowych,
produkcji hormondw i wchianianiu ttuszczow
z przewodu pokarmowego. U chorych cielat
dochodzi do zaburzen wchtaniania ttuszczéw
i ciezkich problemdw metabolicznych.




HAPLOTYP
HOLSZTYNSKI 1

(HH1)
Typ cechy: LETALNA
Typ AUTOSOMALNE RECESYWNE

dziedziczenia:

HH1C - NOSICIEL
Mozliwe warianty: HH1F - ZDROWY
HH1S - CHORY

Czy oznaczana

w LGB PFHBIiPM: TAK

Choroba genetyczna bydta dziedziczona
autosomalnie recesywnie. Oznacza to, ze ciele
zachoruje tylko wtedy, gdy otrzyma wadliwy
gen zaréwno od matki, jak i od ojca. Zwierzeta
posiadajace tylko jedna kopie wadliwego genu
s nosicielami — same sg catkowicie zdrowe
i czesto bardzo wartosciowe hodowlanie, ale
moga przekazywac defekt potomstwu. HHI
wystepuje u rasy holsztynsko-fryzyjskiej (HF).

HH1 powiazany jest historycznie =z linig
wywodzaca sie od buhaja Pawnee Farm
Arlinda Chief.

Przyczyna jest mutacja w genie niezbednym
do prawidtowego rozwoju cewy nerwowe).

[ Objawy ]
W  przypadku tej mutacji nie obserwuje
sie chorych cielat. Jest to letalna mutacja
zarodkowa. Dotkniete ta wada zarodki
obumierajga w drogach rodnych miedzy 60.
a 200. dniem od zacielenia.

Dla hodowcy objawia sie jako:

® powtarzajace sie ruje po inseminacji

® obnizona skutecznosc¢ zacielen

e wydtuzony okres miedzywycieleniowy

® pozornie ,niewyjasniona” jatowosc¢

Czesto problem jest trudny do zauwazenia, bo
wyglada jak zwykte niepowodzenie zacielenia.

L J

HAPLOTYP

HOLSZTYNSKI 2
(HH2)

Choroba genetyczna bydta dziedziczona
autosomalnie recesywnie. Oznacza to, ze ciele
zachoruje tylko wtedy, gdy otrzyma wadliwy
gen zaréwno od matki, jak i od ojca. Zwierzeta
posiadajace tylko jedna kopie wadliwego genu
sa nosicielami — same sa catkowicie zdrowe
i czesto bardzo wartosciowe hodowlanie,
ale moga przekazywac¢ defekt potomstwu.
HH?2 jest wada wystepujaca u rasy holsztynsko-
-fryzyjskiej (HF).

Przyczynag jest mutacja w genie
kodujacym biatkowy kompleks transportu
miedzybtonowego, niezbednego do prawi-
dtowego rozwoju zarodka.

Typ cechy: LETALNA
Wi AUTOSOMALNE RECESYWNE
dziedziczenia:
Mozliwe HH2C - NOSICIEL
N HH2F - ZDROWY
warianty:

HH2S - CHORY

Czy oznaczana

w LGB PFHBIiPM: NIE

[ Objawy ]
W przypadku tej mutacji nie obserwuje
sie chorych cielat. Jest to letalna mutacja
zarodkowa. Dotkniete ta wada zarodki
obumieraja w drogach rodnych miedzy 60.
a 200. dniem od zacielenia.

Dla hodowcy objawia sie to jako:

® powtarzajgce sie ruje po inseminacji

® obnizona skutecznos¢ zacielen

e wydtuzony okres miedzywycieleniowy

® pozornie ,niewyjasniona” jatowosc

Czesto problem jest trudny do zauwazenia,
bo wyglada jak zwykte niepowodzenie
zacielenia.

L J

HAPLOTYP
HOLSZTYNSKI 3 (HH3)

Choroba genetyczna bydta dziedziczona
autosomalnie recesywnie. Oznacza to, ze ciele
zachoruje tylko wtedy, gdy otrzyma wadliwy
gen zaréwno od matki, jak i od ojca. Zwierzeta
posiadajace tylko jedna kopie wadliwego genu
s nosicielami — same sg catkowicie zdrowe
i czesto bardzo wartosciowe hodowlanie,
ale moga przekazywac defekt potomstwu.
HH3 jest wada wystepujaca u rasy holsztynsko-
-fryzyjskiej (HF).

HH3 powiagzany jest historycznie z linia
wywodzaca sie od buhaja Glendell Arlinda Chief.

Przyczyna jest mutacja w genie odgrywajacym
kluczowa role w réznych procesach, takich jak
naprawa DNA, kondensacja chromosomaow
i segregacja zachodzaca podczas podziatu
komorki.

Typ cechy: LETALNA

e AUTOSOMALNE RECESYWNE
dziedziczenia:

HH3C - NOSICIEL
HH3F - ZDROWY
HH3S - CHORY

Mozliwe
warianty:

Czy oznaczana

w LGB PFHBIiPM: TAK

[ Objawy ]
W przypadku tej mutacji nie obserwuje
sie chorych cielat. Jest to letalna mutacja
zarodkowa. Dotkniete ta wada zarodki
obumieraja w drogach rodnych zwykle przed
60. dniem od zacielenia.

Dla hodowcy objawia sie to jako:

® powtarzajgce sie ruje po inseminacji

® obnizona skutecznosc zacielen

e wydtuzony okres miedzywycieleniowy

® pozornie ,niewyjasniona” jatowosc

Czesto problem jest trudny do zauwazenia,

bo wyglada jak zwykite niepowodzenie
zacielenia.

L )




HAPLOTYE
HOLSZTYNSKI 4 (HH4)

Choroba genetyczna bydta dziedziczona
autosomalnie recesywnie. Oznacza to, ze ciele
zachoruje tylko wtedy, gdy otrzyma wadliwy
gen zaréwno od matki, jak i od ojca. Zwierzeta
posiadajace tylko jedna kopie wadliwego genu
s3 nosicielami — same sa catkowicie zdrowe
i czesto bardzo wartosciowe hodowlanie, ale moga
przekazywac defekt potomstwu. HH4 jest wada
wystepujaca u rasy holsztynsko-fryzyjskiej (HF).
Przyczyna jest mutacja w genie niezbednym
do syntezy puryn — kluczowych sktadnikéw DNA,
RNA i ATP.

Typ cechy: LETALNA

We AUTOSOMALNE RECESYWNE
dziedziczenia:

HH4C - NOSICIEL
HH4F - ZDROWY
HH4S - CHORY

Mozliwe
warianty:

Czy oznaczana

w LGB PFHBiPM: | 1AK

[ Objawy ]
W przypadku tej mutacji nie obserwuje sie
chorych cielat. Jest to letalna mutacja zarodkowa.
Dotkniete tg wada zarodki obumieraja w drogach
rodnych miedzy 60. a 100. dniem od zacielenia.
Dla hodowcy objawia sie to jako:

® powtarzajace sie ruje po inseminacji

® obnizona skutecznos¢ zacielen

e wydtuzony okres miedzywycieleniowy

® pozornie ,niewyjasniona” jatowosé

Czesto problem jest trudny do zauwazenia,
bo wyglada jak zwykte niepowodzenie zacielenia.

L )

HAPLOTYP

HOLSZTYNSKI 5
(HH5)

Choroba genetyczna bydfa dziedziczona
autosomalnie recesywnie. Oznacza to, ze ciele
zachoruje tylko wtedy, gdy otrzyma wadliwy
gen zaréwno od matki, jak i od ojca. Zwierzeta
posiadajace tylko jedna kopie wadliwego genu
sg nosicielami — same sg catkowicie zdrowe
i czesto bardzo wartosciowe hodowlanieg,
ale moga przekazywac defekt potomstwu.
HHS5 jest wada wystepujaca u rasy holsztynsko-
-fryzyjskiej (HF).

Powiazany historycznie z linia wywodzaca
sie od kanadyjskiego buhaja Thornlea Texal
Supreme.

Przyczyna jest mutacja w genie kodujacym
biatko bedace czescia mate] podjednostki
mitochondriow niezbednej do ekspresji
genow.

Typ cechy: LETALNA
we AUTOSOMALNE RECESYWNE
dziedziczenia:
st HH5C - NOSICIEL
: HHS5F - ZDROWY
warlia nty:

HHS5S - CHORY

Czy oznaczana

w LGB PFHBIiPM: TAK

[ Objawy |
W  przypadku tej mutacji nie obser-
wuje sie chorych cielat. Jest to letalna mutacja
zarodkowa. Dotkniete tg wada zarodki
obumierajag w drogach rodnych zwykle przed
60. dniem od zacielenia.

Dla hodowcy objawia sie to jako:

® powtarzajace sie ruje po inseMminacji

® obnizona skutecznosc zacielen

e wydtuzony okres miedzywycieleniowy

® pozornie ,niewyjasniona” jatowosc

Czesto problem jest trudny do zauwazenia,
bo wyglada jak zwykte niepowodzenie zacielenia.

L J

HAPLOTYP

HOLSZTYNSKI 6
(HH®)

Choroba genetyczna bydta dziedziczona
autosomalnie recesywnie. Oznacza to, ze ciele
zachoruje tylko wtedy, gdy otrzyma wadliwy
gen zarowno od matki, jak i od ojca. Zwierzeta
posiadajace tylko jedna kopie wadliwego genu
sa nosicielami — same sg catkowicie zdrowe
i czesto bardzo wartosciowe hodowlanie, ale moga
przekazywac defekt potomstwu. HH6 jest wada
wystepujaca u rasy holsztynsko-fryzyjskiej (HF).
Powiazany historycznie z linig wywodzaca sie
od buhaja Mountain.

Przyczyna jest mutacja w genie kodujacym
biatko homologiczne, odpowiedzialne za utrzy-

Typ cechy: LETALNA

o AUTOSOMALNE RECESYWNE
dziedziczenia:

HH6C - NOSICIEL
HH6F - ZDROWY
HH6S - CHORY

Mozliwe
warianty:

Czy oznaczana

w LGB PFHBIiPM: TAK

[ Objawy ]
W przypadku tej mutacji nie obserwuje sie chorych
cielat. Jest to letalna mutacja zarodkowa. Dotkniete
ta wada zarodki obumieraja w drogach rodnych
zwykle przed 35. dniem od zacielenia.

Dla hodowcy objawia sie to jako:

® powtarzajace sie ruje po inseminagji

® obnizona skutecznosc¢ zacielen

e wydtuzony okres miedzywycieleniowy

® pozornie ,niewyjasniona” jatowosc

Czesto problem jest trudny do zauwazenia,
bo wyglada jak zwykte niepowodzenie zacielenia.

manie telomerdow — ochronnych zakonczen L J
chromosomow, ktére dziataja jak ,czapeczki”,
zabezpieczajac materiat genetyczny przed
degradacja.
H APLOTYP Typ cechy: LETALNA
Typ AUTOSOMALNE RECESYWNE

HOLSZTYNSKI 7
(HH7)

Choroba genetyczna bydta dziedziczona
autosomalnie recesywnie. Oznacza to, ze ciele
zachoruje tylko wtedy, gdy otrzyma wadliwy
gen zarowno od matki, jak i od ojca. Zwierzeta
posiadajace tylko jedna kopie wadliwego genu
sa nosicielami — same sa catkowicie zdrowe
i czesto bardzo wartosciowe hodowlanie, ale moga
przekazywac defekt potomstwu. HH7 jest wada
wystepujaca u rasy holsztynsko-fryzyjskiej (HF).
Przyczyna jest mutacja w genie kodujacym
biatko centromerowe, niezbedne do prawidtowe]
segregacji chromosomaow podczas podziatow
komorkowych.

dziedziczenia:

HH7C - NOSICIEL
HH7F - ZDROWY
HH7S - CHORY

Mozliwe
warianty:

Czy oznaczana

w LGB PFHBIiPM: TAK

[ Objawy ]
W przypadku tej mutacji nie obserwuje sie
chorych cielat. Jest to letalna mutacja zarodkowa.
Dotkniete tg wada zarodki obumierajg w drogach
rodnych zwykle przed 35. dniem od zacielenia.
Dla hodowcy objawia sie to jako:

® powtarzajace sie ruje po inseminagji

® obnizona skutecznos¢ zacielen

e wydtuzony okres miedzywycieleniowy

® pozornie ,niewyjasniona” jatowose

Czesto problem jest trudny do zauwazenia,
bo wyglada jak zwykte niepowodzenie zacielenia.

L J




NIEDOBOR

CZYNNIKA XI
(FXI)

WARUNKOWO LETALNA
AUTOSOMALNE RECESYWNE

Typ cechy:

Typ dziedziczenia:

XIC - NOSICIEL

wgﬁg‘;“’f ) XIF - ZDROWY
Y- XIS - CHORY
Czy oznaczana TAK

w LGB PFHBIiPM:

Choroba genetyczna bydta dziedziczona
autosomalnie recesywnie. Oznacza to, ze ciele
zachoruje tylko wtedy, gdy otrzyma wadliwy
gen zaréwno od matki, jak i od ojca. Zwierzeta
posiadajgce tylko jedna kopie wadliwego genu
sg nosicielami — same sg zdrowe, ale moga
przekazywac¢ defekt potomstwu. Niedobdr
czynnika X| dotyczy gtdwnie rasy holsztynsko-
-fryzyjskiej (HF), ale okreslany jest rowniez w rasie
jersey. Choroba ta zostata rozpowszechniona
w populacji m.in. przez intensywnie uzytkowane

linie hodowlane wywodzace sie od buhaja Round
Oak Rag Apple Elevation.

Czynnik Xl to jedno z biatek odpowiedzialnych
za prawidtowe krzepniecie krwi. U zdrowego
zwierzecia bierze ono udziat w tzw. kaskadzie
krzepniecia — czyli procesie, ktory zatrzymuje
krwawienie po urazie. Zwierzeta chore maja
obnizony poziom stezenia czynnika XI we krwi
i w zwigzku z tym proces krzepniecia krwi jest
u nich zaburzony.

[ Objawy ]

Dotkniete chorobg zwierzeta rodza sie zywe.
Objawy moga miec rézne nasilenie —od fagodnych
PO powazne.

Hodowca moze zauwazy¢:

e przedtuzone krwawienie po zabiegach
(np. kolczykowanie, dekornizacja)

e krwawienia z pepka u cielat

e krwotoki po porodzie
L

® krwiaki podskorne

® nawracajgce problemy z uktadem
oddechowym (czes¢ zwierzat ma obnizona
odpornosé)

U niektérych sztuk choroba przebiega tagodnie
i moze zosta¢ niezauwazona az do momentu
zabiegu chirurgicznego lub trudnego porodu.
Choroby nie da sie wyleczy¢ przyczynowo.




BRACHYSPINA
(BY)

Typ cechy: LETALNA
Typ dziedziczenia: aLlheR el Al
M | RECESYWNE

BYC - NOSICIEL

V“C;’ﬁg:f ] BYF - ZDROWY
y: BYS - CHORY
Czy oznaczana NIE

w LGB PFHBIiPM:

Choroba genetyczna bydta dziedziczona
autosomalnie recesywnie. Oznacza to, ze ciele
zachoruje tylko wtedy, gdy otrzyma wadliwy
gen zaréwno od matki, jak i od ojca. Zwierzeta
posiadajace tylko jedna kopie wadliwego genu
s3 nosicielami — same sa catkowicie zdrowe
i czesto bardzo wartosciowe hodowlanie,
ale moga przekazywac defekt potomstwu.
Brachyspina jest wada wystepujaca u rasy
holsztyrnsko-fryzyjskiej (HF).

[ Objawy ]
e skrocony kregostup

® nieprawidtowo uksztattowana miednica

e wydtuzone konczyny

e deformacje czaszki

® czesto trudny pordd lub poronienie

® niska waga

Skuteczne leczenie przyczynowe zwierzat
dotknietych brachysping nie jest mozliwe.
L )

Defekt ten pojawit sie po raz pierwszy u buhaja
Sweet-Haven Tradition.

Przyczyna choroby jest mutacja w genie
wptywajacym na rozwdj koscca ptodu, w tym
kregostupa, konczyn i miednicy. Dotkniete
choroba rodza sie z powaznymi deformacjami,
niedorozwojem narzaddw wewnetrznych.
Zazwyczaj takie cieleta rodza sie martwe lub ging
krétko po urodzeniu.

ZESPOL ,
ZNIEKSZTALCEN
KREGOSLUPA cvm)

Typ cechy: LETALNA .
Typ dziedziczenia: lheiel Al a1
yP " | RECESYWNE

CVC - NOSICIEL

xgﬁg‘:}"f ) CVF - ZDROWY
Y- CVS - CHORY
Czy oznaczana NIE

w LGB PFHBIiPM:

Choroba genetyczna bydta dziedziczona
autosomalnie recesywnie. Oznacza to, ze ciele
zachoruje tylko wtedy, gdy otrzyma wadliwy
gen zaréwno od matki, jak i od ojca. Zwierzeta
posiadajgce tylko jedna kopie wadliwego genu
sa nosicielami — same sg catkowicie zdrowe
i czesto charakteryzuja sie wysoka wartoscia
hodowlana, ale moga przekazywac¢ defekt
potomstwu. CVM jest wada wystepujagca u rasy
holsztyrnsko-fryzyjskiej (HF).

Defekt ten pojawit sie po raz pierwszy w USA
u buhaja Osborndale Ilvanhoe, tego samego,
u ktérego po raz pierwszy odkryto BLAD.

Przyczyna choroby jest mutacja w genie
kodujgcym transporter znajdujacy sie
w aparacie Golgiego, niezbedny do glikozylacji
biatek. Mutacja ta prowadzi do ciezkich zaburzen
neurorozwojowych i miesniowo-szkieletowych.

[ Objawy ]
e skrécona szyja i piersiowy odcinek kregostupa
® znieksztatcone kregi (zwlaszcza piersiowe)

® symetryczne zesztywnienie srodstopia
Srodrecza oraz nadgarstkow

® urazy lub zniszczenie rdzenia kregowego

Dotkniete tg wada ptody zwykle obumieraja
w drogach rodnych przed 260. dniem ciazy,
nieliczne ptody moga zosta¢ donoszone,
ale rodza sie martwe. Skuteczne leczenie
przyczynowe zwierzat dotknietych CVM
nie jest mozliwe.

L J




OSLA STOPA
(MF, MULE FOOT)

Typ cechy: NIEKORZYSTNA

AUTOSOMALNE

Typ dziedziczenia: RECESYWNE

MFC - NOSICIEL

V“C;’ﬁg:f i MFF - ZDROWY
Y: MFS - CHORY
Czy oznaczana TAK

w LGB PFHBIiPM:

Choroba genetyczna bydta dziedziczona
autosomalnie recesywnie. Oznacza to, ze ciele
zachoruje tylko wtedy, gdy otrzyma wadliwy
gen zaréwno od matki, jak i od ojca. Zwierzeta
posiadajace tylko jedna kopie wadliwego genu
sg nosicielami — same sa zdrowe, ale moga
przekazywac defekt potomstwu. Osla stopa
byta opisywana w réznych rasach bydta, m.in.
w angus oraz hereford czy holsztynsko-
-fryzyjskiej (HF), ale okreslana jest rowniez
w rasie simental.

[ Objawy ]

Najbardziej charakterystyczny objaw to:

® pojedyncza, zrosnieta racica zamiast dwoch
oddzielnych

W zaleznosci od stopnia deformacji moga

wystepowac:

e trudnosci w poruszaniu sie

® nieprawidtowe ustawienie konczyn

® wieksza podatnosc na kulawizny

® szybsze zuzycie i deformacja racicy

W |zejszych przypadkach zwierze moze

funkcjonowac stosunkowo normalnie, jednak

w ciezszych wada znacznie pogarsza dobrostan

i uzytkowos¢. Skuteczne leczenie zwierzat
dotknietych osla stopa nie jest mozliwe.

L J

U zdrowego bydfa korczyna zakornczona jest
dwiema racicami. W przypadku mulefoot
dochodzi do zrosniecia palcow juz w zyciu
ptodowym. Zamiast dwdch oddzielnych
palcow (racic) zwierze ma jedng, zlana strukture
przypominajaca kopyto konia lub osta — stad
potoczna nazwa choroby. Zmiana moze
dotyczy¢ jednej lub kilku konczyn.

ZWYRODNIENIE
BARWNIKOWE
SIATKOWKTI (BLIND, RPY)

Typ cechy: WARUNKOWO LETALNA

AUTOSOMALNE
RECESYWNE

Typ dziedziczenia:

.. RP1C - NOSICIEL
Mozliwe

Niseaivnd RPIF - WOLNY
Y RP1S - CHORY
Czy oznaczana TAK

w LGB PFHBIiPM:

Choroba genetyczna bydta dziedziczona
autosomalnie recesywnie. Oznacza to, ze ciele
zachoruje tylko wtedy, gdy otrzyma wadliwy
gen zaréwno od matki, jak i od ojca. Zwierzeta
posiadajgce tylko jedna kopie wadliwego genu
sa nosicielami — same s3g zdrowe, ale moga
przekazywac defekt potomstwu. Defekt ten
zostatopisany m.in.w populacji rasy holsztyrsko-
-fryzyjskiej (HF) oraz simental.

Siatkowka oka zawiera komorki swiattoczute
(preciki i czopki), ktére odpowiadaja za widzenie.
W  przypadku BLIND dochodzi do ich
postepujacego zwyrodnienia. Najpierw pogar-
sza sie widzenie o zmierzchu i w stabym swietle,
a z czasem rowniez w dzien. Zmiany rozwijaja
sie stopniowo — ciele rodzi sie z pozoru zdrowe,
ale z czasem moze catkowicie oslepnac.

[ Objawy ]
Pierwsze objawy moga by¢ trudne
do zauwazenia.

Hodowca moze zaobserwowac:

® niepewne poruszanie sie w ciemniejszych
pomieszczeniach

e potykanie sie, wpadanie na przeszkody

® ptochliwose wynikajaca z ograniczonego
widzenia

® rozszerzone zrenice stabo reagujace
na swiatto

Z czasem dochodzi do znacznego pogor-
szenia wzroku, a nawet catkowitej slepoty.
W badaniu okulistycznym lekarz weterynarii
stwierdza zmiany zwyrodnieniowe na dnie
oka. Skuteczne leczenie przyczynowe zwierzat
dotknietych BLIND nie jest mozliwe.

L )




ZABURZENIE
PRZENIKANIA
LIMFOCYTOW

JELITOWYCH
(BLIRD)

Typ cechy: LETALNA

We AUTOSOMALNE RECESYWNE
dziedziczenia:

- LRC - NOSICIEL
Mozliwe

warianty: LRF - WOLNY
y: LRS - CHORY
Czy oznaczaha NIE

w LGB PFHBIiPM:

Choroba genetyczna bydta dziedziczona
autosomalnie recesywnie. Oznacza to, ze ciele
zachoruje tylko wtedy, gdy otrzyma wadliwy
gen zaréwno od matki, jak i od ojca. Zwierzeta
posiadajace tylko jedna kopie wadliwego genu
sg nosicielami — same sg catkowicie zdrowe
i czesto bardzo wartosciowe hodowlanie,
ale moga przekazywac defekt potomstwu.
BLIRD jest wada wystepujaca u rasy holsztyrnsko-
fryzyjskiej (HF).

[ Objawy ]
® zahamowanie wzrostu

e czeste infekcje

® mozliwe biegunki

Skuteczne leczenie przyczynowe zwierzat
dotknietych BLIRD nie jest mozliwe.

L J

Gtownym roznosicielem tej mutacji jest praw-
dopodobnie byk O-Man Just.

Przyczyna jest mutacja w genie kodujacym
biatko integryny B7. Nieprawidtowa budowa
tego biatka zaktoca przeptyw komorek uktadu
odpornosciowego do jelit i utrzymanie
integralnosci btony s$luzowej, co moze
przyczyniac sie do rozwoju chordb zapalnych,
a takze zmniejszenia zdolnosci do zwalczania
pasozytow jelitowych.

ZESPOL
WCZESNEGO
OSLABIENIA
MIESNI (mw)

Typ cechy: LETALNA

W AUTOSOMALNE RECESYWNE
dziedziczenia:

MWC - NOSICIEL
MWF - WOLNY
MWS - CHORY

Mozliwe
warianty:

Czy oznaczana

w LGB PFHBIiPM: NIE

Choroba genetyczna bydta, wczesniej okreslana
Jjako syndrom zalegajacych cielat, dziedziczona
autosomalnie recesywnie. Oznacza to, ze ciele
zachoruje tylko wtedy, gdy otrzyma wadliwy
gen zaréwno od matki, jak i od ojca. Zwierzeta
posiadajace tylko jedna kopie wadliwego genu
sa nosicielami — same sa catkowicie zdrowe
icharakteryzuja sie wysoka wartoscia hodowlang,

ale moga przekazywac¢ defekt potomstwu.
MW jest wada wystepujaca u rasy holsztynsko-
-fryzyjskiej (HF).

Przyczyna choroby jest mutacja powodujaca
uposledzenie rozwoju miesni szkieletowych,
co prowadzi do stopniowego zaniku masy
miesniowej i ostabienia zwierzecia.

[ Objawy ]

e wczesne ostabienie miesni po narodzinach

e trudnosci w staniu i poruszaniu sie

e wychudzenie mimo prawidtowego apetytu

e opdzniony rozwaj fizyczny i niska
przyrostowosc

Objawy nasilaja sie wraz z wiekiem, a ciezkie
przypadki prowadza do problemdw z po-
ruszaniem sie i zwiekszonej podatnosci
Nna urazy. Wiekszos¢ przebadanych cielat nie
przezyta dtuzej niz 6 tygodni. Skuteczne leczenie
przyczynowe zwierzat dotknietych MW nie jest
mozliwe.

L J
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BETA-KAZEINA

(B-kazeina)

Beta-kazeina jest jednym z gtdwnych biatek
mleka. Obecnie znanych jest 12 wariantow
tego biatka okreslanych nazwami Al, A2, A3,
B,C D, E F, G, HIl, H2 oraz I. W populacji bydta
mlecznego najczescie] wystepuja izoformy Al
i A2, zas pozostate formy wystepuja bardzo
rzadko. Warianty Al i A2 roznia sie jednym
aminokwasem w budowie biatka — to niewielka
Zmiana genetyczna, ale wplywa na sposdb
trawienia mleka u cztowieka. W wyniku
trawienia kazeiny w formie Al wytwarza sie
peptyd o nazwie BCM-7 (beta-kazomorfina-7),
ktory wedtug wielu badan moze powodowac
dolegliwosci trawienne u niektdrych osdb.
Podczas trawienia kazeiny A2 ten peptyd nie
powstaje. Warto jednak podkresli¢, ze mleko
Al nie jest ,szkodliwe”, réznice dotycza gtéwnie

-—-ﬂ‘-y-—;yu”.-f/’”
e e

e e ot

e ——

Typ cechy: KORZYSTNA
P | AUTOSOMALNE KODOMINUJACE
dziedziczenia:

" AIA]
e |

Y- A2A2

Czy oznaczana
w LGB TAK

PFHBIPM:

komfortu trawienia u wrazliwych konsumentow,
czego nie nalezy rowniez mylic z alergia
na biatko mleka ani z nietolerancja laktozy.
Beta-kazeina dziedziczona jest zgodnie
z zasadami dziedziczenia klasycznego -
potomstwo otrzymuje po jednym allelu
od kazdego z rodzicow. Jest to cecha kodo-
minujaca (wspotdominujaca), co oznacza, ze dwa
rozne allele danego genu sa rownorzedne i oba
W petni ujawniaja sie w fenotypie heterozygoty,
nie maskujac sie nawzajem.

Polimorfizm beta-kazieny obserwuje sie
m.in. U ras holsztynsko-fryzyjskiej, simental,
jersey, polskiej czerwonej, brown swiss
czy montbeliarde.

Mozliwe warianty
i ich charakterystyka:

e wariant AlAlL krowy o takim genotypie
produkuja mleko zawierajace wytacznie beta-
-kazeine Al

e wariant AlA2: krowy o takim genotypie
produkuja mleko zawierajace zaréwno beta-
-kazeine Al, jak i A2. Mleko takie nie moze by¢
sprzedawane jako ,czyste” mleko A2

e wariant A2A2: krowy o takim genotypie
produkuja mleko zawierajace wytacznie
beta-kazeine A2

KAPPA-KAZEINA

(k-kazeina)

Kappa-kazeina jest biatkiem mleka o duzym
znaczeniu hodowlanym, szczegdlnie w stadach
nastawionych na produkcje sera. Kappa-kazeina
jest jednym z gtdwnych biatek tworzacych tzw.
micele kazeinowa —strukture odpowiedzialna za
krzepniecie mleka pod wptywem podpuszczki.
Kazdy wariant genetyczny kappa-kazeiny
ma inny wplyw na przydatnosé mleka do
przetworstwa.

W populacji bydta gen kodujacy kappa-kazeine
wystepuje w postaci trzech alleli: A, Bi E. Roznice
miedzy wariantamiwynikaja z niewielkich zmian
w budowie biatka, ale majg wyrazny wptyw na
wiasciwosci technologiczne mleka.
Polimorfizm kappa-kazieny obserwuje sie m.in.
u ras holsztynsko-fryzyjskiej, simental, jersey,
polskiej czerwonej czy biatogrzbiete).

Typ cechy: KORZYSTNA
e AUTOSOMALNE KODOMINUJACE
dziedziczenia:
AA
AB
Mozliwe BB
warianty: AE
EB
EE
Czy oznaczana TAK

w LGB PFHBiPM:

Mozliwe warianty i ich charakterystyka:

e wariant AA - zwigzany z dobrym poziomem
produkcji mleka, ale przecietna przydatnoscia
technologiczng

e wariant BB — najbardziej pozadany techno-
logicznie, mleko pochodzgce od krow z tym
genotypem daje twardszy skrzep, zapewnia
Wyzsza Wydajnos¢ serowarska, ma krotszy czas
koagulacji (szybciej scina sie pod wptywem
podpuszczki)

e wariant AB - forma posrednia; taczy cechy

wariantdw Ai B, dajac umiarkowana wydajnosc
i jakos¢ przetworcza

e wariant EE - rzadki wariant, zwykle kojarzony
Z gorsza przydatnoscia technologiczng i stabsza
Jjakoscia biatka

e wariant AE - forma posrednia; faczy cechy
wariantow A i E, nie poprawia wiasciwosci
serowarskich mleka, mniejsza wydajnos¢ niz
wariant AA

e wariant BE - forma posrednia; taczy cechy
wariantow B i E, z uwagi na fakt, iz jest to cecha
kodominujaca, obecnosc allelu B korzystnie
wplywa na przydatnosc¢ technologicznag tego
wariantu, lecz sa to wartosci gorsze niz warianty
BBiAB



BETA-

-LAKTOGLOBULINA
(B-laktoglobulina, LGB)

Typ cechy: KORZYSTNA
Typ dziedziczenia: | AUTOSOMALNE KODOMINUJACE
. AA
Moz_llwe AB
warianty:
BB
Czy oznaczana
w LGB PFHBIiPM: TAK

Jfa?yﬁi?f## Wity

Beta-laktoglobulina to biatko wystepujace
w siarze i mleku wiekszosci krow, owiec i koz.
Jest ona podstawowym sktadnikiem biatek
serwatkowych, a jej zawartosc¢ szacuje sie na 9%
zwiagzkow azotowych mleka. Gen kodujacy beta-
laktoglobuline to jeden z gendw odgrywajacych
kluczowa role w jakosci mleka i produkcji sera
czy masta.

Beta-laktoglobulina dziedziczy sie na zasadzie
kodominacji, co oznacza, ze allele tego genu
s3 sobie rowne — oba biorag taki sam udziat
w tworzeniu fenotypu. W przypadku heterozygot
obydwa warianty ujawnia sie w mleku.

Mozliwe warianty
i ich charakterystyka:

e wariant AA: zwierzeta z genotypem AA
charakteryzuja sie wyzsza wydajnoscia mleka
i procentowa zawartoscia biatka

e wariant AB: wariant posredni

e wariant BB: zwierzeta z genotypem BB
cechuja sie wyzsza procentowa zawartoscia
ttuszczu |

BEZROZNOSC
(PP)

Typ cechy: KORZYSTNA
Typ dziedziczenia: AUTOSOMALNE DOMINUJACE

POF - Z ROGAMI
POC - BEZROZNY (NOSICIEL)
POS - BEZROZNY

Mozliwe
warianty:

Czy oznaczana

w LGB PFHBIiPM: TAK

Posiadanie bezroznych zwierzat daje wiele

korzysci praktycznych:

® zmniejsza ryzyko urazéw w stadzie i wsrod
ludzi,

® climinuje potrzebe dekornizacji (co jest zabie-
giem stresujgcym i kosztownym),

e utatwia transport i utrzymanie zwierzat.

W praktyce istniejg dwie metody uzyskiwania
bezroznosci: dekornizacja rogdw chemicznie lub
fizycznie oraz hodowla ras bezroznych. Pierwsza
z metod obcigzona jest wieloma wadami, do
ktorych naleza: wysoki koszt, naktad czasu,
bol i stres zwierzat oraz obnizenie dobrostanu
zwierzat.

[ Mozliwe warianty 1
i ich charakterystyka:

e odmiana celtycka - wystepuje tradycyjnie
u zwierzat z linii nordyckiej i brytyjskiej
(simental)

e odmiana fryzyjska — charakterystyczna dla ras
mlecznych, wystepuje tradycyjnie u zwierzat
z linii holsztynsko-fryzyjskiej

Roznice miedzy nimi dotycza lokalizacji
genu i markerow DNA uzywanych w testach
genetycznych, ale efekt fenotypowy jest
podobny — zwierze rodzi sie bez rogow.
W przypadku krow mlecznych typu HF
bezroznos¢ fryzyjska jest szczegdlnie ceniona,
natomiast w rasach miesnych czesciej spotyka
sie odmiane celtycka.

L J

Genetycznie uwarunkowana bezroznosé poz-
wala na nieinwazyjne, diugoterminowe
rozwigzanie problemow zwigzanych z me-
chaniczng lub chemiczng dekornizacja.
Dominujacy typ ekspresji genu bezroznosci czyni
selekcje w kierunku bezroznosci zdecydowanie
szybsza, kiedy robiona jest celowo. Wszystkie
zwierzeta majace chociaz jedna kopie allelu
bezroznosci beda bezrogie. Wynika z tego,
ze wszystkie zwierzeta rogate nie posiadaja
zadnego allelu odpowiadajgcego za bezroznosc.
Wybierajac na ojca buhaja bezroznego, mamy
zatem pewnosé, iz niezaleznie od fenotypu
i genotypu matki otrzymamy minimum 50%
potomstwa naturalnie pozbawionego rogow.




POLIMORFIZM

GENU SCD1
(SCDY)

!

Typ cechy: KORZYSTNA
Typ dziedziczenia: | AUTOSOMALNE RECESYWNE
. SCDC
Moz_Ilwe SCDF
warianty:
SCDS
Czy oznaczana
w LGB PFHBIiPM: TAK

Cen SCDI] u bydta jest genem o duzym
znaczeniu hodowlanym. Koduje on kluczowy
enzym odpowiedzialny za metabolizm kwasdw
ttuszczowych w gruczole mlekowym. Enzym
ten odpowiedzialny jest przede wszystkim za
tworzenie podwdjnego wigzania, powodujac
przeksztatcenie srednio- i dtugotancuchowych
nasyconych kwasoéw ttuszczowych w niena-
sycone, ktdre sa korzystniejsze dla zdrowia
cztowieka.

Polimorfizmm w genie SCD] wptywa na
aktywnos¢ tego enzymu w gruczole
mlekowym, co w konsekwencji zmienia
profil kwasdow ttuszczowych w mleku. Gen
ten dziedziczony jest zgodnie z zasadami
dziedziczenia klasycznego - potomstwo
otrzymuje po jednym allelu od kazdego
Z rodzicow.

Polimorfizmn SCD1 obserwuje sie m.in. u ras
holsztynsko-fryzyjskiej, jersey oraz simental.

[ Mozliwe warianty 1
i ich charakterystyka:

ewariant SCDF: fenotyp dziki, niepreferowany,
najnizsze wartosci hodowlane w zakresie
zawartosci biatka i ttuszczu

ewariant SCDS: zwierzeta wykazuja

najwyzsze wartosci hodowlane w zakresie
zawartosci biatka i kwasow ttuszczowych,
w poréwnaniu do pozostatych wariantow.
Charakteryzuja sie rowniez wyzsz3a
zawartoscig ttuszczu, biatka i suchej masy
w mleku

ewariant SCDC: wariant posredni, zwierzeta
wykazuja wyzsze niz przecietne wartosci
hodowlane w zakresie zawartosci biatka
i thuszczu |

POLIMORFIZM

GENU DGAT1
(DGATY)

Typ cechy: KORZYSTNA
Typ dziedziczenia: AUTOSOMALNE ADDYTYWNE

. AA
Moz‘llwe AK
warianty:

KK
Czy oznaczana TAK

w LGB PFHBIiPM:

Gen DGATI1u bydfa nalezy do najlepiej poznanych
genodéw funkcjonalnych i ma duze znaczenie
hodowlane. Odpowiada on za cechy zwigzane
z wydajnoscia oraz sktadem mleka, zwtaszcza
z zawartoscig ttuszczu. Wynika to z faktu,
ze koduje enzym uczestniczacy w syntezie
triacylogliceroli, czyli gtéwnego skitadnika
ttuszczu mlecznego.

W obrebie genu DGATI moze wystepowac
polimorfizmm prowadzacy do zmiany
aminokwasu w pozycji 232 biatka. W miejscu
tym moze znajdowac sie lizyna albo alanina.

Gen ten dziedziczony jest zgodnie z zasadami
dziedziczenia klasycznego - potomstwo
otrzymuje po jednym allelu od kazdego
z rodzicow, co oznacza, ze moze by¢ rowniez
heterozygota, posiadajaca zarowno wariant
lizynowy, jakialaninowy. Cecha ta ma charakter
addytywny, czyli jej nasilenie zalezy od liczby
kopii danego wariantu genu.

Polimorfizm tego genu obserwuje sie m.in.
u ras holsztynsko-fryzyjskiej, jersey, simental,
biatogrzbieta, polska czerwona, polska czarno-
-biata, polska czerwono-biata.

[ Mozliwe warianty i ich charakterystyka: ]

ewariant KK: jest on uznawany za wariant

,mleczny” pod wzgledem sktadu. Krowy
z genotypem KK produkuja mleko o wyzszej
zawartosci ttuszczu i biatka, natomiast
Z nizsza wydajnoscia. Ponadto wariant K
zwieksza zawartos¢ niekorzystnych kwasow
ttuszczowych nasyconych, a zmniejsza
Zawartosc¢ nienasyconych

ewariant AA: jest on zwiazany z wyzsza
wydajnoscig mleczng (wieksza iloscia litrow
mleka), ale nizsza zawartoscig sktadnikow
(ttuszczu/biatka)

ewariant AK: jest to wariant posredni, taczacy
cechy obydwu wariantow
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RECESYWNY GEN

Typ cechy: KORZYSTNA

Typ dziedziczenia: | AUTOSOMALNE RECESYWNE

CZERWONEGO
UMASZCZENIA

RDC - FENOTYP CZARNY/CZERWONY
RDF - FENOTYP CZARNY
RDS - FENOTYP CZERWONY

Mozliwe
warianty:

(Red Factor)

Czy ozhaczana

w LGB PFHBIiPM: NIE

Zdecydowana wiekszos¢ bydta mlecznego rasy
holsztyrskiej ma czarne umaszczenie, rzadziej
wystepuja osobniki o umaszczeniu czerwonym.
Jednak wielu hodowcdw chce mie¢ w swoim
stadzie zwierzeta o czerwonym umaszczeniu,
co moze wynikac z checi poprawy niektdrych
cech uzytkowych i budowy kréw, a niekiedy
wytacznie ze wzgleddw estetycznych.

Podstawowym genem odpowiedzialnym
za kolor siersci bydta jest gen Red Factor.
Gen ten koduje biatko wptywajgce na rodzaj
wytwarzanego barwnika w komorkach
pigmentowych skory. Jesli w tych komarkach
jest wiecej eumelaniny, zwierze bedzie miato
ciemny kolor, np. brazowy lub czarny. Natomiast
jesliw komorkach pigmentowych bedzie wiecej
barwnika — feomelaniny, zwierze bedzie miato
jasniejszy kolor, np. czerwony.

[ 1

Dla genu Red Factor znane sa
cztery allele:
® EP —dominujacy czarny
® EBR _ czarno/czerwony
e £ —typu dzikiego
® e — recesywny czerwony

L J

Wystepowanie alleli EBR | E* jest rzadkie,
co powoduje, ze kolor siersci zalezy przede
wszystkim od segregacji alleli EP i e.

Red Factor jest recesywnym genem
umaszczenia czerwonego, CO 0Oznacza, ze
czerwony kolor umaszczenia ujawni sie jedynie
u osobnikow, ktdrzy zarowno od ojca, jak i od
matki dostana po jednym allelu recesywnym
(e), a zatem obydwoje rodzicow musza byc¢
nosicielami allelu recesywnego czerwonego.

DOMINUJACY GEN
CZERWONEGO

UMASZCZENIA
(Dominant Red, VRC)

Typ cechy: KORZYSTNA

Typ dziedziczenia: | AUTOSOMALNE DOMINUIJACE

VRC - FENOTYP CZERWONY
VRF - FENOTYP CZARNY
VRS - FENOTYP CZERWONY

Mozliwe
warianty:

Czy oznaczana

w LGB PEHBiPM: | /K

Przez dtugi czas uwazano, ze jedynie Red Factor
jest odpowiedzialny za kolor siersci u bydta.
Wszystko zmienito sie 21 pazdziernika 1980
roku w Kanadzie, gdzie urodzita sie krowa rasy
holsztynskiej Rosabel-Red (HOCANF3541221),
ktéra zadziwita swiat swoim umaszczeniem
niezgodnym z przyjetymi zatozeniami. Zwierze
to posiadato czerwone umaszczenie, chociaz
zadne z jej rodzicow nie miato recesywnego
genu czerwonego umaszczenia (Red Factor).
Testy genetyczne wykazaty, ze krowa ta pod
wzgledem tego genu powinna mieé czarne
umaszczenie. Odmienne od oczekiwan byto
réowniez umaszczenie potomstwa, gdyz sposrod
32 potomkow 15 byto czerwonych.

Przyktad tej krowy pokazat, ze musi istniec
dodatkowy gen dominujacy, dajacy czerwone
umaszczenie, ktéry dziata catkowicie niezaleznie
od tradycyjnego recesywnego genu czerwonego
umaszczenia.

Jak dowiodty badania, mutacja zachodziw tym
przypadku w genie COPA | jest to dominujacy
gen czerwonego umaszczenia i dziata on
niezaleznie od genu Red Factor — recesywnego
genu czerwonego umaszczenia.

Polimorfizm tego genu obserwuje sie m.in.
u ras holsztynsko-fryzyjskiej, jersey, simental,
biatogrzbieta, polska czerwona, polska czarno-
-biata, polska czerwono-biata.

Mozliwe warianty
i ich charakterystyka:

ewariant VRC: zwierze posiada jedna kopie
dominujacego allelu COPA, w zwigzku z czym
bedzie charakteryzowato sie czerwonym
umaszczeniem, niezaleznie od genu Red
Factor. Potomstwo tego osobnika w 50%
rowniez bedzie czerwone, niezaleznie
od fenotypu drugiego rodzica

ewariant VRS: zwierze posiada dwie kopie
dominujacego allelu COPA, w zwigzku z czym
bedzie charakteryzowato sie czerwonym
umaszczeniem, niezaleznie od genu Red
Factor. Potomstwo tego osobnika w 100%
rowniez bedzie czerwone, niezaleznie
od fenotypu drugiego rodzica

ewariant VRF: zwierze nie posiada dominu-
jacego allelu COPA, w zwigzku z czym jego
umaszczenie bedzie zalezne od genu Red

Factor
J




PODSUMOWANIE

Opisane w niniejszym opracowaniu defekty
genetyczne stanowia powazne wyzwanie
dla hodowcdw, gdyz wiaza sie z wymiernymi
stratami ekonomicznymi.

Do najwazniejszych konsekwencji naleza:

® zwiekszona liczba zabiegdow inseminacyjnych,
e wydtuzenie okresu miedzy wycieleniami,

® obnizona efektywnosc rozrodu w stadzie,

® koniecznos¢ czestszych interwencji
weterynaryjnych,

e dodatkowe koszty leczenia zwierzat.

Istotnym zagrozeniem jest mozliwosc
niekontrolowanego rozprzestrzeniania sie
wadliwego allelu w populacji. Nosiciele defektow
genetycznych zazwyczaj nie wykazujg objawdw
klinicznych, dlatego problem moze przez dtugi

Laboratorium Genetyki
Bydia PFHBiPM

oferuje badania umozliwiajace identyfikacje
nosicieli okreslonych defektéw genetycznych.
Analizy wykonywane sg na podstawie prébek
tkanki ucha, krwi, siersci lub nasienia.

W ramach ustugi hodowca otrzymuje
informacje o wszystkich cechach genety-
cznych aktualnie oznaczanych w laboratorium
dla danego zwierzecia.

Cczas pozostawacC niezauwazony, prowadzac
do dalszego przekazywania mutacji w stadzie.

Jednak cechy monogenowe to nie tylko
choroby genetyczne, to rowniez cechy uzytkowe
zwigzane z mlekiem czy umaszczeniem.

Dzieki wiedzy dostarczonej z okreslenia

szczegolnych cech genetycznych hodowca

moze:

e planowac rozrod tak, aby zwieksza¢ udziat
pozadanych alleli, np. beta-kazeiny A2,

e poprawi¢ parametry jakosciowe mleka,
Nnp. do serowarstwa,

® otrzymac potomstwo bezrogie,

e wprowadzac¢ zmiany w hodowli stopniowo
W sposob kontrolowany.

Sprawdz cene ustugi
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Chcesz zgenotypowac
swoje sztuki?

Skontaktuj sie
z odpowiednim dla Twojego regionu

doradca ds. hodowli,
ktéry pomoze Ci w organizacji procesu
genotypowania i udzieli niezbednych
informacji.

Dane kontaktowe doradcow
ds. hodowli znajdziesz na stronie:

www.pfhb.pl/laboratoria/
laboratorium-genetyki-bydla/kontakt

Masz dodatkowe pytania?

skontaktuj sie bezposrednio
z Laboratorium Genetyki
Bydia PFHBiPM

laboratoriumgenetyki@pfhb.pl

22 312 48 16

LGB PFHBIiPM z/s w Parzniewie
ul. Przysztosci 1, 05-804 Pruszkéw




Obserwuj nas:

Dotacz do grupy
m Ocena i hodowla
' bydta PFHBIPM www.pfhb.pl




