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Predgovor

Pred vami je knjizica, ki povzema moznosti uporabe genomskih informacij pri
selekciji in ohranjanju genetske variabilnosti. Z genomskimi informacijami pri-
dobimo nova orodja, ki lahko pripomorejo k izboljSanju populacij, rekonstrukciji
populacij, spremljanju in ohranjanju genetske pestrosti in pasemske pripadnosti
mesa ali mesnih izdelkov.

Najprej smo genomske informacije uporabili za preverjanje starSevstva in rodov-
nika (porekla). Za preverjanje starSevstva potrebujemo rezultate genotipizacije pri
Zivali, oCetu in materi, pri preverjanju rodovnika pa se zahteva preveritev starSe-
vstva za ve¢ generacij. Ce genomskih informacij za starSa ali prednike nimamo,
poreklo ni v celoti preverjeno. Kadar je le mogoce, poiS¢emo ali odvzamemo
vzorec tkiva za negenotipizirano Zival in naknadno dopolnimo preveritev.

Nadaljevali smo s poskusom preveritve pasemske pripadnosti mesa ali mesnega
izdelka pasmi krSkopoljski praSi¢. Vzorcu mesa ali izdelka smo poskusali najti
starSe ali bliznje sorodnike v izbrani populaciji. Kadar najdemo starse, je bil pra-
Si€ starSev krSkopoljskega praSicCa, ki so vpisani v rodovnisko knjigo. Pri ostalih
moZnih sorodnikih je dolocitev lahko manj zanesljiva. Za sorodnike se doloci
koeficient genomskega sorodstva, preveri Stevilo sorodnikov znotraj pasme in so-
rodstvo z ostalimi praS$ici v populaciji. Metodo je moZno uporabiti tudi pri drugih
genotipih prasicev, rojenih doma.

Metodo smo uporabili tudi za iskanje starSev pri zavrnjenih poreklih, pri plemen-
skih Zivalih ali podmladku pa smo razsirili tudi ujemanje z rodovniSkimi podatki
in plodnostjo. Cetudi star$e najdemo, a ne moremo zagotovo potrditi datuma roj-
stva in ujemanja z drugimi podatki, ostane poreklo za plemenske Zivali zavrnjeno.
Z genotipizacijo se starSe lahko zagotovo zavrne, ne da pa se jih zagotovo najti
in potrditi. Pri ljudeh zato kljub moZnosti preverjanja starSevstva skrbno vodijo
mati¢no knjigo, ki jo pri zivalih predstavljajo rodovniSke knjige. To pa pomeni,
da moramo praSice Se naprej enoli¢no oznacevati z uSesno Stevilko in zbirati po-
datke. Kot boste ugotovili ob prebiranju gradiva je zelo pametno zbirati Se kakSno
meritev vec.

V nadaljevanju smo na kratko povzeli raziskave pri posameznih genih. Izbor te-
melji na tem, da ga lahko zaznamo na naSih genomih, da so zanimivi za uporabo
pri rejskem delu in smo v literaturi nasli pomen. Gene prepoznavamo po razlici-
cah, ki so pogojene z aleli na dolo¢enem mestu (SNP-u) v genomu. SNP je kratica
za polimorfizem posameznega nukleotida (ang. single nucleotide polymorphism)
in je razliCica posameznega nukleotida (Bgrsting in Morling, 2013), ki imajo na
istem mestu v genomu razli¢en nukleotid. Takih mest je veliko. Pri sorazmeroma
redkih SNP-ih so dokazali in pojasnili vzrok, ki vodi do zaZelenih in nezaZelenih
posledic. Tako doloCene gene z velikim u¢inkom lahko uporabimo pri odbiri ple-
menskih Zivali. Pri velikem Stevilu genov so raziskovalci tudi potrdili povezavo s
prirejo in drugimi Zelenimi lastnostmi, vendar pa niso mogli razloZiti neposreden
vzrok s posledicami za te lastnosti. Ti SNP-i se lahko nahajajo znotraj gena, v nje-
govi bliZini in celo na obmocju, ki ne prenasa Zivljenjsko pomembnih informacij.

Pri vecini genov so porocali o vplivu na razli¢ne lastnosti. Gen RyR1 smo najpre;j
spoznali kot gen za obcutljivost na stres in kakovost mesa. Tudi gen PRKG3 je po-
vezan s kakovostjo mesa in se je dominanten mutiran alel razsiril zaradi selekcije
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na mesnatost. Pri genih, povezanih z odpornostjo na bolezen, so spremljali tudi
povezavo s prirejo. Prav tako tudi pri drugih genih so proucevali povezave z vec
lastnostmi. Pri oznacevalcih, med katere uvr§¢amo te SNP-e, pa pogosto najdemo
v literaturi tudi nasprotujoCe rezultate. Povezave med prebranim oznacevalcem
in skritim SNP-om v genu z velikim ucinkom je lahko specifi¢na za populacijo,
lahko pa se spremeni tudi med generacijami. Vsa ta mnozica genomskih informa-
cije je uporabna, Ce se preveri povezava v domacih populacijah. Za preveritev pa
se potrebuje fenotipske meritve, ki jih rejci in terenski selekcionisti vzorno zbirate
in boste morali zajemati Se v prihodnosti. Morebiti bomo lahko uporabili bolj sofi-
sticirane instrumente, digitalizacija naj bi olajSala in pospesila prenos podatkov in
rezultatov nazaj v rejo, Se vedno pa bo potrebno kaj presteti ali subjektivno oceniti.

Zbiranje meritev in ocen je pomembno tudi za uvedbo genomske selekcije. 1z ge-
noma Zivali ne moremo neposredno prebrati vpliva na posamezne lastnosti, razen
nekaterih preprostih izjem. Za posamezne SNP-e ali skupino SNP-ov, kar se ime-
nuje haplotip, pridobimo njihovo vlogo na osnovi zbranih meritev in genotipov
v referen¢ni populaciji, kasneje pa te uCinke uporabimo pri dolocanju plemenske
vrednosti v rani mladosti in tudi pri nekaterih nepreizkuSenih Zivalih. V velikih
populacijah je lahko nepreizkuSenih kar nekaj Zivali, v manjSih populacijah pa
moramo biti pri zbiranju informacij zelo zavzeti. Vseeno pa so dokazali, da lahko
dosezemo vecji genetski napredek z zdruzevanjem fenotipskih in genomskih in-
formacij.

Genotipizacija prinasa nove informacije in nove moznosti. Razen pri potrjevanju
starSevstva in posameznih genih z velikim u¢inkom pa moramo spremljati u¢inke
prav v nasih populacijah. Rezultati so lahko specifi¢ne le za posamezno pasmo in
jih ne kaze kar posploSevati. Naucili smo se in zato obstaja tudi ve¢ dokazov, da
moramo delati pri vsaki stvari premiSljeno. Nagle in poenostavljene reSitve nas v
izredno majhnih populacijah nasih pasem privedejo do nepopravljivih Skod.



Poglavje 1
Gen RyR1

Kakovost surovega mesa je odvisna od velikega Stevila genetskih in okoljskih de-
javnikov, obojim so raziskovalci posvetili veliko pozornosti in izdelali priporocila
za doseganje boljSe kakovosti mesa. Genetske vplive na tehnolosko in senzori¢no
kakovost mesa sta povzela Sellier in Monin (1994). Med okoljske vplive uvr§¢amo
razmere v reji, vrocinski stres, spolno aktivnost, premike, transport, postopke ob
in po zakolu. Znotraj pasem in hibridov je opazna velika variabilnost, razlike med
pasmami oz. populacijami pa v veliki meri pripisujejo genom z velikim u¢inkom,
predvsem genoma RyR1 in RN. V tujini se klavno-predelovalna industrija zaveda
pomena tehnoloske kakovosti mesa in prispeva, da se kakovost mesa izboljSuje.
Kakovost mesa je mozno izboljsati tudi z uporabo genomskih informacij, kar smo
ze potrdili z izloCanjem alela P pri genu RyR1. Sellier in Monin (1994) sta za gen
RyR1 ugotovila precejSnje razlike med pasmami za intramuskularno mascobo, ve-
zavo vode, barvo in mehkobo.

1.1 Kratek povzetek literature

Gen RyRI se pri praSicih nahaja na kromosomu 6 (Davies in sod., 1988). Poime-
novali so ga po sposobnosti vezave strupenega rastlinskega alkaloida rianodina.
mna recesivna genetska bolezen, ki se kaze s povecano presnovo. Vzrok bolezni
je bil nastanek nove oblike gena (alela) zaradi spremembe (mutacija) na poziciji
1843, kjer se nukleotid z bazo citozin zamenjal z nukleotidom z bazo timin (C>T)
in povzrocilo zamenjavo aminokisline arginin v cistein (Fujii in sod., 1991; Bre-
nig in Brem, 1992) in spremembo funkcije proteina kalcijevega kanala na sarko-
plazmatskem retikulumu skeletnih miSic. Sprememba povzroci, da se kanali ne
zapirajo pravocasno in se kalcijevi ioni (Ca*) spro$€ajo nenadzorovano. Zaradi
povecane vezave ionov z beljakovino troponin se intenzivira kréenje miSic (Fujii
in sod., 1991). Ze dolgo je gen poznan pod imenom “HAL” oz. “halotan gen”, ker
so lahko sprozili PPS z uporabo anestetika halotana, ki so ga dolgo ¢asa uporab-
ljali pri preizkusu praSicev na obcutljivost na stres. Normalen alel v gena RyR1
oznacujemo z N in je dominanten, nezaZeleni mutirani alel pa s P, ki je recesiven.

Recesivni homozigoti (PP) so obcutljivi na stres in v stresnih situacijah kazejo
znake, znacilne za PPS. Klini¢ni znaki bolezni so poveCanje telesne temperature
(hipertermija), tresenje, togost miSic, pospeseno dihanje, metaboli¢na acidoza (za-
kisanje), povecanje koncentracije ogljikovega dioksida v arterijski krvi in pordela
koza, lahko pa nastopi tudi smrt (Lahucky in sod., 1997). Znake lahko sprozi
tudi akutni stres, npr. pri stresnem ravnanju s pras$ici, zlasti ob premikih in tran-
sportu ter pri vroCinskem stresu. Homozigoti (NN) so odporni na stres, podobno
velja tudi za heterozigote (NP), ki pa so prenaSalci nezazelenega alela P. Rece-
sivni alel P se je razSiril posredno s selekcijo na vecjo mesnatost, zato so bile
frekvence recesivnega alela pri izrazito mesnatih pasmah visje. Pri parjenju svinj
maternalnega hibrida z merjasci genotipa PP so bila manjSa gnezda ob prasitvi
in odstavitvi, sesni pujski so tudi slabse rasli (Cechovd in sod., 2007). Pri rasto-
¢ih praSicih z mutacijo so vecje izgube od rojstva do zakola. V zadnjem obdobju
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pri Stevilnih populacijah opazamo, da so s selekcijo mocno zmanjSali frekvenco
alela P. Mutirani alel so poskuS$ali zmanjSati najprej s halotanskim preizkusom,
nato pa z uvedbo genskih testov.

Pri recesivnih homozigotih PP so lahko tezave tudi po zakolu (Lefaucheur, 2001)
zaradi pospesSene posmrtne glikolize in hitrega zniZanja pH mesa (Sellier in Monin,
1994). Posledica je bledo mehko vodeno (BMV) meso, ki je manj primerno za
predelavo in je nezaZeleno tudi pri sveZem mesu (Lahucky in sod., 1997). BMV
je posledica aktivnega metabolizma v miSicah po zakolu, ki se kaZe v spremenjeni
mascobni sestavi, niZjem nivoju vitamina E, oksidaciji mas¢ob, zmanjSane pH
vrednosti in povecane izceje (Niirnberg in sod., 2002). Podobne spremembe je
zaznati tudi pri heterozigotih NP, ki so prenaSalci nezaZelenega alela P. Vsebnost
intramuskularne mascobe (Otto in sod., 2007) je pri dominantnih homozigotih NN
vecja kot pri heterozigotih NP, najmanjSa pa je pri recesivnih homozigotih (PP).

1.2 Stanje v naSih populacijah

Salehar in sod. (1994) so prvi¢ opisali pojavnost genotipa in alelov gena RyR1 v
nasih populacijah pri pasmabh ter ugotovili nizek delez alela P pri vseh treh prouce-
vanih pasmah. Genski test na SMH, ki smo ga uvedli leta 1992, smo kot rutinsko
opravilo v preizkusu merjascev zaceli uporabljati leta 1995. Tedanja metoda je te-
meljila na mikrosatelitinih Kratek opis metode najdemo pri Flisar in sod. (2004),
ki so navedli, da je bila frekvenca alela P pred priblizno 30 leti pri maternalnih
genotipih okrog 12 %, pred 20 leti pa Ze pod 1 %. V tej Studiji so proucevali 612
zivali, genotipiziranih za gen RyR1. Potrdili so tanjSo slanino in ve¢jo mesnatost
pri heterozigotih NP kot homozigotih NN. Homozigotov PP je bilo premalo Flisar
in sod. (2004).

Pri slovenskem landrasu smo genotipizirali 463 vzorcev (tabela 1). V prikazanem
vzorcu je bilo ugotovljeno 97,6 % genotipa NN, heterozigotov NP je bilo samo 11.
Populacija slovenskega landrasa na kmetijah izvira veCinoma iz dveh selekcijskih
farm, ki so jih obravnavali Flisar in sod. (2004). V celotnem obdobju, odkar dolo-
¢amo genotip gena RyR1, smo odbirali predvsem merjasce, ki so bili homozigoti
NN. Tudi v populacijah, iz katerih smo dokupovali genetski material z namenom
prepreCevanja parjenja v sorodu, so izvajali selekcijo na manjSo obcutljivost na
stres. 'V raziskavi Flisar in sod. (2004) so bili vkljueni le vzorci preizkuSenih
merjascev, v sedanji raziskavi pa so bili zajeti vzorci obeh spolov. Tako je rezultat
pricakovan, redka prisotnost heterozigotov pa dokazuje, da je alel P skoraj izloCen.

Pri slovenskem velikem belem prasSicu je bilo analiziranih le 37 vzorcev (ta-
bela 1) v prvi vrsti z namenom preverjanja porekla pri vzreji merjascev. Od tega je
bilo 33 homozigotov NN, pojavila pa sta se tudi dva heterozigota NP in dva homo-
zigota PP. Tudi populacijo te pasme na kmetijah (dve reji ) smo najprej vzpostavili
iz populacij na slovenskih selekcijskih farm, nekateri rejci pa se oskrbujejo z mla-
dicami iz Avstrije, ali pa jih vzrejajo doma.

Pri maternalnem hibridu 12, pri katerem smo analizirali le 30 vzorcev, ni pri-
sotnega alela P (tabela 1), saj smo naSli le homozigote NN. Na osnovi frekvenc
v Cistopasemskih populacijah lahko pric¢akujemo, da bo vecina hibridnih prasicev
homozigotov NN.
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Tabela 1: Frekvence genotipov in alelov za gen RyR1 po pasmah

Cistopasemski prasici

NN NP PP Frekvenca alela
Pasma N N %o N %o N % N P
11 463 452 976 11 24 0 00 988 1.2
22 37 33  89.2 2 54 2 54 919 8.1
33 37 37 100.0 0O 00 O 0.0 100.0 0.0
44 353 270 765 78 221 5 14 815 12.5
55 172 147 85 24 140 1 06 924 7.6
88 1840 1264 68.7 552 30.0 24 13 837 16.3
Skupa; 2920 2221 76.1 667 228 32 1.1 87.5 12.5
Hibridi
12 30 30 100.0 0O 00 O 00 100.0 0.0
43 18 18 100.0 0O 00 O 0.0 100.0 0.0
54 96 77 80.2 18 18.8 I 1.0 89.6 10.4
Maternalni genotipi
Skupay 530 515 972 13 25 2 04 984 1.6
Terminalni genotipi
Skupaj 676 549 812 120 17.8 7 1.0 90.1 9.9

Pasma durok je pogosto predstavljena kot bolj odporna pasma prasicev. Analizi-
ranih je bilo le 37 Zivali in pri vseh smo nasli le homozigote NN (tabela 1). Tudi v
raziskavi iz leta 2000 (Flisar in sod., 2004) so ugotovili le prisotnost homozigotov
NN.

Pri pasmi pietren (slika 1) je bilo opravljenih 353 genotipizacij in od tega je le
5 zivali ali 1,4 % homozigotov PP za gen RyR1, dobra petina Zivali je bila he-
terozigotov NP, preostale tri Cetrtine prasSiCev pa je homozigotov NN (tabela 1).
Alel P se v opazovanem vzorcu pojavlja s frekvenco 12,5 %. Pred letom 2000
so bile vse preverjene Zivali genotipa PP, po letu 2000 se je populacija pietrena
povecala, frekvenca alela P (77,9 %) pa je bila Se vedno visoka (Flisar in sod.,
2004). Frekvenco alela N smo povecali na raun uvoza na stres odpornih mer-
jascev 1z nemsSke selekcijske hiSe BHZP. Zaklju¢imo lahko, da je bila selekcija
proti genotipu, ki povzroca SMH pri pasmi pietren, uspeSna, vendar pa jo kaZe Se
nadaljevati.

Pri pasmi slovenski mesnati landras je bilo analiziranih 172 vzorcev (tabela 1),
od katerih je bilo 174 vzorcev ali 85,5 % homozigotov NN, 24 hetorozigotov NP
in 1 recesiven homozigot PP za gen RyR1. Frekvenca alela P je nizka in znaSa
7,6 %. Pred 30 leti je frekvenca alela P v plemenski ¢redi znaSala okoli 22 %
(Salehar in sod., 1994), pri Flisar in sod. (2004) je bil deleZ recesivnega alela v
letu 2003 Se visok na obeh farmah. S preselitvijo populacije na kmetije, ob vseh
teZavah, ki jim je bila populacija izpostavljena, z oplemenjevanjem populacije s
semenom merjascev iz Belgije in nacrtno odbiro smo uspeli znatno zmanjSati fre-
kvenco alela P.
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Slika 1: Merjasec pasme pietren, znane po obcutljivosti na stres

Pri hibridu 54 je frekvenca alela P 10,4 %, glede na frekvenco alelov pri pa-
smah slovenski mesnati landras in pietren je frekvenca alelov in genotipov pri
genu RYRI1 pricakovana. V letu 2003 (Flisar in sod., 2004) je bila frekvenca re-
cesivnega alela ve¢ja. Ugodne spremembe so posledica selekcije pri izhodi$¢nih
pasmabh.

V populaciji kr§kopoljskih prasicev smo genotipizirali najvecje Stevilo vzorcev
tkiv prasicev, saj smo z genotipizacijo priceli Ze leta 2020 v sklopu projekta EIP.
Znanih imamo 1840 genotipov. Prevladujejo (68,7 %) dominantni homozigoti NN
(tabelal). Heterozigoti NP, ki so prenaSalci alela P pri genu RyR1, predstavljajo
kar slabo tretjino vseh analiziranih vzorcev pri tej pasmi, recesivni homozigoti
PP pa so se pojavili pri 24 vzorcih (1,3 %). Frekvenca alela P je v prouevanem
vzorcu 16,3 %. kar je nekoliko manj, kot so navedli Krhlanko in sod. (2021) v
analizi vseh analiziranih vzorcev ne glede na metodo. Prve analize gena RyR1
so opravili Mufioz in sod. (2018) v raziskavi evropskih avtohtonih pasem praSicev
zabeleZili frekvenco alela P v 21 % pri krSkopoljskem praSicu, kar je bilo najvec
med zajetimi pasmami. DeleZ nezaZelenega recesivnega alela nas je presenetil, saj
bi pri avtohtoni pasmi pricakovali manjSo obcutljivost na stres.

Pri krSkopoljskem prasic¢u izvajamo selekcijo na genotip pri genu RyR1 po letu
2019. Kmetje so bili Ze prej informirani o vplivu gena RyR1 na stres in kakovost
mesa, nismo pa vedno imeli izvedenega genskega testa. Po letu 2019 i§¢emo mer-
jasce, ki so homozigoti NN in se heterozigote NP odbira le izjemoma. Tudi pri
svinjah naj bi bili rejci pozorni na rezultat pri genu RyR1. Predvsem zaradi odbire
merjascev se je delez alela P v populaciji zacel zmanjSevati.



Poglavje 2
Gen PRKAG3

Drugi gen, ki naj bi tudi povzrocal vecje razlike med pasmaml je gen PRKAGS3.
Je gen z velikim uc¢inkom na kakovost mesa in pI‘lI‘CJO Gen je povezan z VCCJO
mesnatostjo. Negativni ucinki se kazejo po zakolu in so bili najbolj izraziti pri
pasmi hempsSir in njenih komercialnih tripasemskih krizancih. Zacetno znizevanje
pH vrednosti po zakolu ni hitrejSe, koncna vrednost pa je bistveno nizja (Reinsch
in sod., 1997). Pri prenaSalcih dominantnega mutiranega alela je meso bledo, bolj
soc¢no in nezno ter ima izrazitej$i okus in vonj. To meso so oznacili najprej poime-
novali po pasmi hempSir (Monin in Sellier, 1985), kasneje pa poimenovali v “kislo
meso”. Vec Studij izpostavlja, da je gen PRKAG3 kljucen povzrocitelj razlik za
vrednost pH, intenzivnost barve (L*) in vezavo vode pri prasi¢jem mesu (Uimari
in Sironen, 2014).

2.1 Kratek povzetek literature

Gen PRKAGS3 se pri praSicih nahaja na kromosomu 15. Kodira protein, imeno-
van AMP-aktivirana protein kinaza (AMPK), ki igra klju¢no vlogo pri regulaciji
presnove glukoze v miSicah. Aktivna oblika encima zavira sintezo glikogena in
stimulira njegovo razgradnjo (Milan in sod., 2000). V genu PRKAG3 je najde-
nih ve¢ SNP-ov in haplotipov, ki vplivajo na razli¢ne lastnosti kakovosti mesa pri
praSicih (Milan in sod., 1996; Mariani in sod., 1996; Reinsch in sod., 1997). Pred-
stavili bomo SNP-a z referen¢nima Stevilkama rs1109104772 in rs1108399077.

V genu PRKAG3 ima najvecji vpliv na kakovost mesa pri prasicih gen RN. Pri
pasmi hempsir se je dominantni alel RN™ moc¢no razsiril zaradi ugodnega ucinka na
hitrost rasti in mesnatost, isto¢asno pa prasici niso izraZali bolezni zaradi kopicenja
glikogena v miSicah (Enfilt in sod., 1997). Mutacija povzroca povecano vsebnost
glikogena v skeletnih miSicah (Milan in sod., 2000). Gen so proucevali Stevilni
raziskovalci, genski test pa so uvedli de Vries in sod. (1998), kasneje pa so Jeon
in sod. (2001) identificirali vzrocno mutacijo. Zaradi neugodnega ekonomskega
ucinka pri predelavi mesa so se rejske organizacije zastavile za cilj, da nezazeleni
alel eliminirajo. Hamilton in sod. (2000) ter §krlep in sod. (2010) navajajo, da
mutacija v genu RyR1 in mutacija RN~ negativno vplivata na tehnoloSko kakovost
praSi¢jega mesa, zato je najslabSo kakovost mesa pri¢akovati ob hkratni prisotnosti
obeh mutacij.

V delu gena PRKAGS3, kjer se nahaja gen RN, se nahaja SNP z referencno Stevilko
rs1109104772, pri katerem se nukleotid z bazo G zamenja z nukleotidom z bazo A
(G>A). Mutiran alel A je dominanten in povezan z ve¢jo mesnatostjo klavnih tru-
pov (Le Roy in sod., 2000) in vecjo vsebnostjo intramuskularne mascobe. Njegov
glavni fizioloski ucinek pa je povecano nalaganje glikogena v miSicah (Fernandez
in sod., 1992). Ker miSica ob zakolu vsebuje veliko glikogena, se poveca obseg
glikolize, kar se pri nosilcih mutacije RN izrazi z nizjo kon¢no vrednostjo pH v
mesu. T.i. kislo meso ima tudi slabSo sposobnost vezave vode in svetlejSo barvo
(Hamilton in sod., 2000). Pri toplotni obdelavi (kuhanju) izgubi meso veliko vode,
prav tako je manj izplena pri predelavi. Alel 200Q je edini, ki so ga nasli samo pri
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Slika 1: Merjasec pasme hempSir

praSi¢ih pasme hempSir z genotipom RN™RN™. Gen RN so v slovenski populaciji
proucevali na Kmetijskem InStitutu Slovenije (Skrlep in sod., 2009, 2010).

Pri drugem SNP-u z referencno Stevilko rs1108399077 v genu PRKAG3 je ugo-
tovljena zamenjava nukleotida z bazo G z nukleotidom z bazo A (G>A) in ima
sinonim Val1991Ile. Med proucevanimi polimorfizmi na genu PRKAG3 ima tudi
polimorfizem Vall99Ile pomemben vpliv na vrednost pH in barvo mesa. Ome-
njen SNP so proucevali Ciobanu in sod. (2001) in navedli, da je alel A (1991le)
ugodnejsi, saj je povezan z niZjo vsebnostjo glikogena, temnejSo barvo, visjo vre-
dnostjo pH in manj3o izcejo (Ciobanu in sod., 2001; Otto in sod., 2007). Zaznali
so najvisjo frekvenco genotipa AA pri pasmi berkSir (74 %), ki je znana po dobri
kakovosti mesa.

2.2 Stanje v naSih populacijah

Med SNP-i, ki smo jih dobili z genotipizacijo s ¢ipom GGP 50K, smo v genu
PRKAG3 nasli tudi SNP z referencno Stevilko rs1109104772, a v naSih genom-
skih informacijah ni bil uspes$no prebran. Ker je mutirani alel najden le pri pasmi
hempsir, ga v naSih populacijah ne pricakujemo, saj smo le nekaj ¢asa uporabljali
merjasce terminalnega hibrida s pasmo hempsir. V nadaljevanju prikazujemo le
frekvence SNP-a rs1108399077 v genu PRKAG3.

Pri maternalni pasmi slovenski landras (tabela 1), pri kateri smo imeli na voljo
180 genotipiziranih vzorcev, je bil najveckrat (57,2 %) prebran za kakovost mesa
manj ugoden homozigot GG, heterozigotov GA pa je bila tretjina (34,4 %). Za-
Zeleni homozigot AA se je pojavil le pri 15 prasicih. 1z razmerja genotipov je
povsem pric¢akovano, da se v populaciji 3-krat pogosteje pojavlja alel G kot zaze-
len alel A. Pri pasmi slovenski veliki beli prasi¢ imamo znane genotipe le za 8
prasicev. Nasli smo 4 homozigote GG in 4 homozigote AA (tabela 1).
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Pri maternalnih hibridih imamo rezultate samo za 16 Zivali Zenskega spola. Opa-
zovana frekvenca genotipa GG je 75,0 % in genotipa GA 25,0 %, kar znatno od-
stopa od pri¢akovane frekvenca genotipov na osnovi frekvence alelov pri pasmah,
ki sta soudeleZeni pri krizanju. Pricakovali bi ve¢ homozigotov GG (37,2 %) in
tudi 12,8 % homozigotov AA, heterozigotov AG pa naj bi bilo dve tretjini. Ker je
Stevilo uspesno prebranih SNP-ov pri maternalni pasmi slovenski veliki beli prasic
in hibridih 12 majhno, so tudi rezultati manj informativni. Lahko pa zaklju¢imo,
da je frekvenca alela A pri maternalnih genotipih razmeroma majhna.

Tabela 1: Frekvence genotipov in alelov za SNP rs1108399077 v genu PRKAG3

po pasmah
Cistopasemski prasSici
GG GA AA Frekvenca alela
Pasma N N % N % N % G A
11 180 103 572 62 344 15 83 744 25.6
22 8 4 500 0 00 4 500 50.0 50.0
33 15 6 40.0 5 333 4 2677 56.7 43.3
44 134 25 187 52 388 57 425 38.1 61.9
55 80 12 150 39 488 29 363 394 60.6
88 275 150 546 64 233 61 222 662 33.8
Skupay 692 300 434 222 321 170 24.6 594 40.6
Hibridi
12 16 12 75.0 4 250 0 0.0 875 12.5
54 37 9 243 12 324 16 432 405 59.5
Maternalni genotipi
Skupaj 204 119 583 66 324 19 93 745 25.5
Terminalni genotipi
Skupaj 266 52 195 108 40.6 106 39.8 39.8 60.2

Pri pasmi durok imamo rezultate le za 15 praSi¢ev. Med uspes$no prebranimi geno-
tipi je dve petini homozigotov GG (40 %), dobra Cetrtina (26,7 %) je homozigotov
AA, preostanek (33,3 %) pa je heterozigotov GA. Alel G je nekoliko pogostejsi
(56,7 %) kot alel A. V Sloveniji pasmo ponovno vzpostavljamo prav zaradi boljSe
kakovosti mesa, zato je razmerje alelov G in A pri¢akovano. Populacija pasme
durok se Sele oblikuje, zato tudi malo opravljenih analiz.

Pietren je najpogostejSa terminalna pasma merjascev, ki slovi po odlicni mes-
natosti in slabSi kakovosti mesa. Prebranih imamo 134 genotipov za SNP
rs1108399077 (tabela 1. Slaba petina (18,7 %) genotipiziranih praSi¢ev pasme pi-
etren ima genotip GG. Heterozigote GA smo ugotovili pri dveh petinah (38,8 %)
vzorcev, razmeroma pogosti pa so bili tudi Zeleni homozigoti AA (42,5 %). V delu
pregledane populacije je znaSala frekvenca alela A kar 61,9 %. SlabsSa kakovost
mesa je bolj verjetno posledica mutacije na genu RyR1, pogostnost katere pa se je
v zadnjih letih Ze precej zmanjSala.
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Pri pasmi slovenski mesnati landras, pri kateri imamo genotipiziranih 80 vzor-
cev, je Zelenih homozigotov AA dobra tretjina (36,3 %), homozigotov GG pa le
15,0 % (tabela 1). Heterozigotov AG je najvec, in sicer polovica. Frekvenca
alela G (39,4 %) in A (60,6 %) je podobna kot pri pasmi pietren.

Pri hibridu 54 je bilo uspeSno genotipiziranih 37 merjascev, ki so bili ali naj bi
bili odbrani za pleme. Glede na frekvence alelov pri pasmah, ki se jih uporablja
pri tem krizanju, smo izracunali pricakovano frekvenco posameznih genotipov.
Opazovana frekvenca homozigotov GG (24,3 %) presega pricakovano vrednost
(15,0 %), pri heterozigotih GA je pricakovana (47,5 %) frekvenca vecja kot opa-
zovana (32,4 %), tako je homozigotov AA (43,2 %) znatno vec, kot bi pricakovali
(37,5 %). Vzrok je lahko v premajhnem vzorcu, v razliki v frekvenci genotipov
med spoloma, nenaklju¢nem parjenju in vecjem Stevilu sorodnih merjasceyv, ki se
uporabljajo.

Kot smo Ze omenili, je bila najve¢ja pogostost alela A (75,0 %) ugotovljena pri
pasmi berkSir (Ciobanu in sod., 2001), ki je znana po dobri kakovosti mesa. Pri
pasmabh, selekcioniranih na mesnatost, naj bi bila frekvenca alela A nizja, saj je
alel G povezan z vecCjo mesnatostjo. V naSih populacijah terminalnih pasem in
hibridov je zastopanost alela A za okrog 20 % vecja kot alela G, le pri pasmi durok
je obratno. Alel A kodira aminokislino izoleucin, ki privede do manjSe vsebnosti
glikogena in s tem boljSo kakovost mesa.

Pri krskopoljskem prasi¢u smo uspesno prebrali SNP (tabela 1 pri 275 prasicih.
Pri dobri polovici (54,6 %) vzorcev je zastopan za kakovost mesa manj ugoden
homozigot GG, pri 22,2 % praSi¢ev smo dobili homozigote AA. 1z tega sledi,
da so heterozigoti GA najdeni v slabi Cetrtini vzorcev (23,3 %). Alela G je v
pregledanem vzorcu 2-krat toliko kot zaZelenega alela A. Mufioz in sod. (2018)
v Studiji navajajo, da je pri krSkopoljskem praSicu, pri katerem so obravnavali 36
vzorcev, frekvenca alela G 78,0 % in alela A 22,0 %. NaSi rezultati so nekoliko bolj
ugodni, saj smo zaznali vec¢jo frekvenco Zelenega alela A, in to na ve€jem vzorcu
zZivali. Pri ostalih avtohtonih pasmah so bili deleZi alel zelo raznoliki Mufioz in sod.
(2018).



Poglavje 3

Gen GBP1

e

je razSirjena po vsem svetu ter povzroca gospodarsko $kodo zaradi plodnostnih
motenj pri svinjah in respiratornih tezav pri vseh starostnih kategorijah praSicev
(Rossow, 1998; Zimmerman in sod., 2011). Zivali imajo visoko telesno tempe-
raturo, tezko dihajo, izgubijo jeSCnost in imajo lahko pomodrele uhlje, trebuh in
sramnico (slika 1). Vec je abortusov, v gnezdu pa se rodijo manj razviti in manj
vitalni pujski (slika 2). Smrtnost ob porodu in po njem je povecana. PRRS pov-
zroCa virus 1z druZine Arteriviridae, poznani pa sta dve skupini oz. tipa, in sicer
tip PRRSV-1, ki izvira iz Evrope, in severnoameriski tip PRRSV-2, ki naj bi se
razvijala povsem lo¢eno (Nelsen in sod., 1999). V Sloveniji je bil prvi znani pojav
bolezni PRRS pri praSi¢ih v karanteni v letu 1994, med letoma 1995 in 2004 so
izvajali monitoring na virus PRRS pri plemenskih praSicih s seroloSkimi preiska-
vami, pozitivnih rezultatov je bilo zelo malo (Valendak, 2004). Ze Toplak in sod.
(2012) so nekaj let kasneje za manjsSe reje ugotovili, da imamo v Sloveniji ve-
liko okuZenih rej in veliko pestrost razli¢ic virusa PRRS, kar pomeni, da so se
reje okuZile iz zelo razli¢nih virov, kot posledica nakupa prasi¢ev brez poznavanja
njihovega statusa glede bolezni.

3.1 Kratek povzetek literature

Pri prasicih se na kromosomu 4 nahaja QTL, ki je povezan z odzivom gostitelja
na virus PRRS. Pri praSic¢ih omenjeni QTL vsebuje gene za pet gvanilat vezavnih
proteinov (ang. guanylate-binding protein, GBP), ki so tudi potencialni geni z
velikim u€inkom. Gena GBP1 in GBPS5 sta odgovorna za uc¢inkovito protivirusno
delovanje in lahko zagotovita obrambo pred razlicnimi RNA virusi ter sta tako po-
vezana tudi z odpornostjo prasi¢ev na okuzbo z virusom PRRS. Genetsko osnovo
odpornosti prasica na virus PRRS so odkrili Boddicker in sod. (2012) na osnovi
asociacijske Studije na celotnem genomu. Znotraj omenjenega QTL se nahaja re-
gija 139136697-140420778 (Koltes in sod., 2015), za katero so Boddicker in sod.
(2012) ugotovili znacilno povezavo z nivojem viremije in dnevnim prirastom v
Casu okuZzbe.

Prekomerno izrazanje gena GBP1 znatno preprecCuje okuzbo z virusom PRRS,
medtem ko se ob utiSanem (ang. knockdown) genu GBP1 virusna okuzba bolj
raz$iri (Duan in sod., 2022). Dokazali so tudi, da gen GBP1 preprecuje okuzbo z
virusom PRRS in medceli¢no Sirjenje, kar bi lahko delno pripisali motnji v tvorbi
aktinskih filamentov, ki so sestavni del citoskeleta. NepoSkodovana struktura cito-
skeleta je potrebna za uspeSno razmnozZevanje virusa PRRS znotraj gostitelja.

SNP v prej omenjeni regiji, ki so ga Boddicker in sod. (2012) poimenovali
WUR10000125 (WUR), je polimorfizem G>A in je v podatkovni zbirki (Martin
in sod., 2023) oznacen z referen¢no $tevilko rs80800372. Nahaja se v 3" nepreve-
deni regiji (3’UTR) gena GBP1 in lahko vpliva na stabilnost prepisa ter posledi¢no
na hitrost sinteze beljakovin. Gen GBP1 ima proksimalno in distalno poliadeni-
lacijsko mesto, zaradi Cesar nastajata dve razli¢ni dolzini 3’UTR mRNA prepisa.
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Visoka telesna temperatura
Modra uSesa, trebuh in sramnica
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mumificirani,
Izguba mrtvorojeni in
apetita slabotni pujski

dihanje Zmanjsanje /
aktivnosti A

Slika 1: Klini¢ni znaki za virusno bolezen PRRS

Alel A daje krajSi in stabilnejSi prepis, ker se poliadenilacija prekurzorske mRNA
zaCenja na proksimalnem mestu. Za alel G se zaCenja poliadenilacija mRNA z
distalnega mesta, pri tem nastane daljSi mRNA prepis (Gol in sod., 2015; Kha-
tun in sod., 2020), ki je manj stabilen, zaradi Cesar je niZje izraZanje mRNA gena
GBP1 in boljsi T-celi¢ni odziv na virus PRRS.

Studija Boddicker in sod. (2012) je pokazala, da imajo prasi¢i genotipa AA za
WUR vec virusa PRRS v krvi in slabSe priraste ob okuzbi v primerjavi s prasici
genotipa AG. Alel G je dominanten in je zaZelen v primeru okuZzbe z virusom
PRRS. Tudi drugi avtorji (Gol in sod., 2015; Abella in sod., 2016) so potrdili,
da imajo okuZeni praSici genotipa AG niZjo viremijo in boljSe priraste kot prasici
genotipa AA ter manjSe izgube 1n niZji delez abortusov. Verjetnost za abortus je
pri svinjah z genotipom AA 2,7-krat vecja kot pri svinjah z genotipom AG (Pena
in sod., 2019). Alel G, ki je odgovoren za odpornost na virus PRRS, ima tako
zaSCitno vlogo tudi pri plodnosti. Abella in sod. (2016) so pri neokuZenih prasi¢ih
genotipa AG ugotovili slabSe priraste v pitanju kot pri prasicih genotipa AA ter
posledic¢no sklepali, da je pri zdravih prasSic alel G nezazelen.

3.2 Stanje v naSih populacijah

Med genotipiziranimi vzorci imamo SNP WUR gena GBP1 prebran za 2931 Zivali
(tabela 1). Pri vseh pasmah in hibridih lahko vidimo, da je dale¢ najpogostejsi
alel A, ki je ugoden v rejah, kjer bolezen PRRS ni prisotna. Ve¢jo odpornost pri
okuZenih Zivalih zagotavlja alel G, s tem pa tudi boljSe priraste, manj plodnostnih
motenj in manj izgub. Vecja frekvenca alela A je pravzaprav pricakovana, saj se
selekcija praviloma izvaja v rejah z boljSim zdravstvenim statusom.

Pri obeh maternalnih pasmah ni bilo Zivali genotipa GG (tabela 1). Pri slovenskem
landrasu je bilo tri Cetrtine Zivali genotipa AA ter ena Cetrtina Zivali genotipa AG.
Frekvenca alela G je znasala 11,5 %. Pri pasmi slovenski veliki beli prasi¢ imamo
rezultat le za 37 Zivali, pri Cemer jih je bilo 89,2 % genotipa AA in 10,8 % genotipa
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AG. Posledi¢no znaSa frekvenca alela G samo 5,4 %. Alel A, ki je neugoden za
lastnosti prireje pri okuzbi z virusom PRRS, ima visoko frekvenco pri slovenskem
landrasu (88,5 %) in pri slovenskem velikem belem prasicu (94,6 %), najverjetneje
zaradi selekcije na boljSo rast pri sodobnih pasmah. Pri hibridu 12, pri katerem
imamo rezultat za SNP WUR v genu GBP1 pri 30 Zivalih (tabela 1). Opazena fre-
kvenca homozigotov AA (96,7 %) presega pricakovano frekvenco (83,7 %) tega
genotipa. Svinje hibrida 12 imajo frekvenco alela G 1,7 %, saj je bil med genoti-
piziranimi ugotovljen le 1 heterozigot. Dunkelberger in sod. (2017) navajajo, da je
najverjetnejsi vzrok za manjSo pogostost alela G, ki je ugoden za lastnosti prireje
v primeru okuZzbe, dejstvo, da ni selektivne prednosti alela G v odsotnosti virusa
PRRS. Crede, kjer izvajajo selekcijo, kot tudi testne postaje in osemenjevalna sre-
dis¢a so najveckrat prosti nalezljivih bolezni.

Tabela 1: Frekvence genotipov in alelov za gen GBP1 po pasmah

Cistopasemski prasSici

AA AG GG Frekvenca alela
Pasma N N % N % N % A G
11 464 357 769 107 23.1 0 0.0 88.5 11.5
22 37 33 89.2 4 10.8 0 0.0 94.6 5.4
33 37 28 75.7 8 21.6 1 27 86.5 13.5
44 356 285 80.1 69 194 2 0.6 89.8 10.3
55 177 169 95.5 8 4.5 0 0.0 97.7 2.3
88 1842 1386 752 413 224 43 23 86.5 13.6
Skupaj 2931 2276 7777 609 208 46 1.6 88.0 12.0

Hibridi

12 30 29 96.7 1 3.3 0 0.0 08.3 1.7
43 18 18 100.0 O 00 0 00 100.0 0.0
54 96 70 729 25 26.0 1 1.0 85.9 14.1

Maternalni genotipi

Skupay 531 419 789 112 21.1 O 00 895 10.5
Terminalni genotipi

Skupay 684 570 833 110 16.1 4 0.6 914 8.6

Tudi med terminalnimi pasmami je frekvenca alela G za SNP WUR gena GBP1
nizka (tabela 1). Pri pasmi durok je bilo preverjenih 37 vzorceyv, frekvenca alela G
paje le 13,5 %. Med zivalmi je bilo tri Cetrtine homozigotov AA, petina hetero-
zigotov AG in le 1 primer homozigota GG. Pri pasmi pietren je bilo preverjenih
356 vzorcev, delez genotipa AA pa je znaSal 80,1 %, petina je heterozigotov, ho-
mozigota GG pa sta bila le 2. Posledi¢no je v populaciji pietrena frekvenca alela G
nizka (10,3 %). Pri pasmi slovenski mesnati landras je bilo pregledanih 177 vzor-
cev. Alel G je pri tej pasmi najbolj pogost, in sicer frekvenca znasa kar 97,7 %,
alel G se je pojavil le pri 8 heterozigotih.
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Slika 2: Novorojeno gnezdo pri svinji, okuZeni s PRRS

Vse tri omenjene pasme imajo visoko frekvenco (prakti¢no nad 90 %) alela A.
PraSici pasme durok imajo veliko sposobnost rasti, solidno mesnatost ter veliko
vsebnost intramuskularne mascobe. ki je v praSi¢jem mesu zazelena. Tudi ostali
dve terminalni pasmi imata solidno rastnost, visoka frekvenca alela A zaradi se-
lekcije na boljSo rast zato ni nepri¢akovana. Pri Zivalih hibrida 54 (96 vzorcev)
je frekvenca alela G 85,9 % (tabela 1), kar glede na starSevski pasmi pricakovano.
Za hibrid 43 imamo le pri 18 vzorcih prebran genotip za SNP WUR gena GBP1.
Pri njih je frekvenca alela A 100,0 %, saj so vse Zivali genotipa AA.

Za krsSkopoljske prasice je bilo med genotipiziranimi vzorci prebranih 1842 vzor-
cev, pri Cemer je frekvenca genotipa AA 75,2 % in frekvenca genotipa AG 22,4 %
(tabela 1). Frekvenca genotipa GG pri krSkopoljskem prasicu znasa le 2,3 %. Fre-
kvenca alela G je tako 13,6 % in je enaka kot pri pasmi durok in vi$ja kot pri drugih
sodobnih pasmah in hibridih. To se sklada s Studijo Geraci in sod. (2019), kjer so
ugotovili, da je frekvenca alela G vi§ja pri Stirih italijanskih avtohtonih pasmah
praSiCev, kar upravicuje mnenje, da so avtohtone pasme odpornejSe na bolezni kot
sodobne pasme.



Poglavje 4
Gen GBPS

V raziskavah pri drugih speciesih poleg GBP1 proucujejo tudi druge gene iz dru-
Zine GBP. Pri praSicih so potrdili povezavo gena GBPS z odpornostjo na virusne
bolezni in pri tem izpostavljajo predvsem odpornost na PRRS. Izguba funkcije
gena GBPS na modelu utiSanega gena pri miSih povzroci oslabljeno obrambo go-
stitelja (Koltes in sod., 2015).

4.1 Kratek povzetek literature

Drugi SNP v Ze omenjeni regiji 139136697-140420778 na kromosomu 4 je SNP
z referencno Stevilko rs340943904 v genu GBPS. Pri njem gre za mutacijo T>G,
kjer je nukleotid z bazo T zamenjan z nukleotidom z bazo G, nahaja pa se v intronu
9 gena GBP5.

Alel G uvaja novo akceptorsko mesto za alternativno izrezovanje, kar povzroci
vstavitev petih nukleotidov na zacetek eksona 10, s ¢imer se spremeni prvih 10
aminokislin, ki jih kodira ekson 10. Posledi¢no se pojavi zgodnji stop kodon ter
skrajSani, nefunkcionalni protein GBPS5 (Koltes in sod., 2015). Ta protein ne more
zavirati vstopa in razmnoZevanja virusa PRRS tako ucinkovito, kot to lahko naredi
neposSkodovan GBP5 protein. Pri homozigotu GG v genu GBPS tako lahko prica-
kujemo slabsi izid pri okuzbi z virusom PRRS. Alel T ima dominanten vpliv na
odpornost na virus PRRS. Pena in sod. (2019) so pokazali, da je v primeru okuzb
z virusom PRRS verjetnost abortusa 2,8-krat vecja pri svinjah genotipa GG kot pri
svinjah genotipa TG, v primerjavi s svinjami genotipa TT pa kar 4,5-krat vecja.
Identificirani so bili trije alternativni prepisi:

1. mRNA divjega tipa (ang. wild type), ki ima genotip TT in ohranjeno funk-
cijo GBPS proteina,

2. mRNA z vstavljenimi petimi nukleotidnimi na 5’ koncu eksona 10, ki ima
alel G,

3. z ohranjenim intronom 9 v mRNA.

4.2 Stanje v nasSih populacijah

SNP rs340943904 v genu GBPS5 smo pridobili le pri ¢ipu 50KPlus in tako do-
bili genotipe za 752 Zivali. PraSici z genotipom GG imajo samo nefunkcionalen
protein in so posledi¢no obcutljivi na virus PRRS, imajo v primeru okuzb vec
plodnostnih motenj, manj izgub in slabSo rast.

Pri pasmi slovenski landras smo imeli 184 prebranih genotipov za gen GBP5
(tabela 1). Genotip GG se je pojavil kar pri Stirith petinah vzorcev, le pri 1 vzorcu
smo dobili homozigota TT, petina (19,6 %) Zivali pa je bila genotipa GT. Alel T je
zazeleni alel v povezavi z odpornostjo na virus PRRS. Alel T pri tej nasi maternalni
pasmi je redek (10,3 %). Alel G, ki kodira skrajSani nefunkcionalni GBPS protein,
pa je pogost (89,7 %).
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Pri pasmi slovenski veliki beli prasi¢ imamo genotipiziranih samo 8 vzorcev in
vse Zivali so genotipa GG. Pri italijanskem velikem belem prasicu (Geraci in sod.,
2019) je frekvenca alela T znaSala 8,7 %. Pri hibridu 12 ima 17 Zivali uspeSno
prebran SNP rs340943904, frekvenca alela T znaSa 2,9 % (tabela 1). alel T so
mladice hibrida dobile najverjetneje po materini strani. Stevilo pregledanih Zivali
pa je majhno.

Tabela 1: Frekvence genotipov in alelov za gen GBPS po pasmah

Cistopasemski prasici

GG GT TT Frekvenca alela
Pasma N N % N % N % G T
11 184 147 79.9 36 19.6 I 0.5 89.7 10.3
22 8 8 100.0 0O 00 0 00 100.0 0.0
33 15 13 86.7 2 133 0 0.0 93.3 6.7
44 148 116 78.4 31 21.0 1 0.7 88.9 11.2
55 86 76 88.4 5 5.8 5 58 91.3 8.7
88 311 225 72.4 82 264 4 1.3 85.5 14.5
Skupaj 752 585 77.8 156 207 11 1.5 88.2 11.8

Hibridi
12 17 16 94.1 1 59 0 0.0 97.1 2.9
54 40 30  75.0 10 250 O 0.0 87.5 12.5
Maternalni genotipi

Skupaj 209 171 81.8 37 177 1 0.5 90.7 9.3

Terminalni genotipi
Skupa; 289 235 813 48 166 6 2.1 89.6 10.4

Genotipizirali smo samo 15 vzorcev (tabela 1) pri pasmi durok, 148 vzorcev pri
pasmi pietren in 86 vzorcev pri slovenskem mesnatem landrasu. Pri duroku je bilo
pri genu GBP5 86,7 % homozigotov GG in 13,3 % heterozigotov GT. Posledi¢no
je frekvenca alela T samo 6,7 %. Pri pasmi pietren je frekvenca homozigotov GG
nekoliko nizja (78,4 %) kot pri duroku, pri enem vzorcu smo ugotovili homozi-
gota TT, petina vzorcev pa je bila heterozigotov. Frekvenca genotipov in alelov je
podobna kot pri slovenskem landrasu. Najvec (5,8 %) homozigotov TT smo zabe-
lezili pri pasmi slovenski mesnati landras. Enako pogosti so bili tudi heterozigoti
GT, kar 88,4 % pa je bilo homozigotov GG. Pri hibridu 54 so znani rezultati za
40 vzorcey, tri Cetrtine je bilo homozigotov GG, Cetrtina pa heterozigotov GT.

Pri sodobnih genotipih smo opazili, da je alela T okrog 10 % pri pasmah, pri
katerih smo genotipizirali vecje Stevilo Zivali. Spomnimo, da je alel T povezan z
boljSo odpornostjo. Glede na literaturo je pricakovano, da je alel G pogostejsi od
alela T.

Pri pasmi krSkopoljski prasi¢ imamo med genotipiziranimi vzorci na Cipu
50Kplus uspesno prebranih 311 vzorcev in od tega jih je 72,4 % genotipa GG,
26,4 % genotipa GT ter le 1,3 % genotipa TT (tabela 1). Frekvenca zaZelenega
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alela T je posledi¢no 14,5 % in je nekoliko vi§ja pri avtohtoni pasmi kot pri sodob-
nih pasmah. Rezultat se sklada s Studijo Geraci in sod. (2019), ki so ugotovili pri
vseh Stirih italijanskih avtohtonih pasmah praSicev, da je frekvenca alela T SNP-
a 1s340943904 v genu GBPS vi§ja kot pri sodobnih pasmah, kar — podobno kot
frekvenca alela A SNP-a WUR gena GBP1 — podpira prepricanje, da je odpor-
nost avtohtonih pasem vecja v primerjavi s sodobnimi pasmami. Mufoz in sod.
(2018) so pri 20 evropskih avtohtonih pasmah pokazali zelo veliko raznolikost
pri frekvenci alela T (0 - 42 %), pri zajetih Zivalih pasme kr§kopoljski prasic je
frekvenca alela T znaSala 5 %.

4.3 Povezava genov GBP1 in GBP5

Studija Koltes in sod. (2015) je pokazala, da je alel G SNP-a rs340943904 v genu
GBP5 v neravnovesju zaradi vezave z alelom A v SNP-u WUR v genu GBP1, ki
je tudi povezan s slabSo odpornostjo na PRRS. Prav tako je alel T v genu GBPS v
neravnovesju zaradi vezave z zaZelenim alelom G SNP-a WUR v genu GBP1. V
raziskavi Jeon in sod. (2021) so imeli vsi prasi¢i z genotipom GG na genu GBP1
tudi genotip TT gena GBPS, kar nakazuje na vezavo teh dveh SNP-ov, kar se
ujema tudi s starejSo Studijo Koltes in sod. (2015).

Koltes in sod. (2015) so pokazali, da je bila mRNA gena GBP5 razli¢no izrazena
v krvi prasicev z genotipom AA SNP-a WUR v genu GBP1 v primerjavi z ge-
notipom AG, merjena 7, 11 ter 14 dni po okuzbi z virusom PRRS. Vse genske
razliCice pri genu GBPS so v neravnovesju zaradi vezave z genom GBP1 in so po-
kazale alelno specificno izrazanje. Uvajanje novega akceptorskega mesta, ki vstavi
petih nukleotidov v mRNA gena GBPS3, so identificirani pri praSicih z genotipom
AA pri genu GBPI, vendar je bila veliko redkeje zaznana pri prasi¢ih z genoti-
pom AG gena GBP1. Prepis divjega tipa je bolj izraZen pri prasicih genotipa AG
kot pri genotipu AA gena GBP1. Za ohranjen intronski zapis niso opazili nobene
razlike v izrazanju med genotipi gena GBP1. V italijanski raziskavi Geraci in sod.
(2019) niso nasli povezave z lastnostmi prireje v okolju brez virusa PRRS, e so
odbirali zivali na alele, ki izboljSujejo odpornost na PRRS virus pri genih GBP1 in
GBPS5. Tudi Stevilni drugi avtorji i8¢ejo pri genih z vecjim u¢inkom na odpornost
morebitno povezanost s prirejo. Rezultati se med populacijami in po generacijah
razlikujejo. Brez rednega preverjanja u€inkov ima lahko selekcija na odpornost
negativne posledice.

V Sloveniji smo ugotovili 635 Zivali, ki imajo genotip AA v genu GBP1 in genotip
GG v genu GBPS5, kar predstavlja 84,4 % vzorcev. Zivali, ki so homozigot GG v
genu GBP1 in homozigot TT v genu GBPS, so bile samo Stiri. Bolj pogoste so Zi-
vali, ki so heterozigoti za oba gena, in sicer so se pojavili 164-krat, kar predstavlja
21,8 % vseh vzorcev. Ostalih kombinacij je bilo samo 9. Gena se nahajata soraz-
meroma blizu, med njima prakti¢no ne prihaja do rekombinacij in zato se alela za
oba gena dedujeta prakticno samo v parih.
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Poglavje 5
Gen MUC4

Razli¢ni sevi enterotoksi¢ne bakterije Echerichia coli (ETEC) so med prevladujo-
¢imi etioloskimi dejavniki, ki so odgovorni za pojavnost driske pri sesnih pujskih
in tekacih zlasti v prvih dneh po odstavitvi. Genetska odpornost na drisko, ki jo
povzroca enterotoksin E. coli, doloCa prisotnost ali odsotnost povrSinskih recep-
torjev gostiteljevih Crevesnih celic na bakterijske fimbrije, ki so najpomembne;jsi
dejavnik pri doloCanju virulence za seve E. coli. Z uporabo invazivnih in-vitro
testov adhezije je mogoce odporne praSice prepoznati po veliko manjSem Stevilu
bakterij, pritrjenih na povrSino Crevesnih celic v primerjavi z obcutljivimi prasSici
(Geraci in sod., 2019). Izkazalo se je, da so sevi E. coli, ki imajo fimbrije F4 z
razlicnimi kombinacijami antigenskih razlicic F4ab in Fac, najbolj razsirjeni sevi,
ki povzrocajo drisko pri sesnih pujskih (Fontanesi in sod., 2012).

5.1 Kratek povzetek literature

Za obcutljivost na E. coli je odgovoren dominantni alel avtosomnega lokusa za
receptor F4 razlicice Fab/Fac (F4bcR), medtem ko recesivni alel omogoca odpor-
nost zaradi odsotnosti receptorjev (Fontanesi in sod., 2012). Lokus F4bcR se pri
praSi¢ih nahaja na kromosomu 13 v regiji, kjer se nahaja gen za mucin 4 (MUC4),
ki velja za mocan, poloZajni in funkcionalni kandidatni gen za lokus F4bcR.

Kot oznacevalec za gen MUC4 lahko sluzi SNP rs338992994 v intronu 7 z zame-
njavo C>Q, saj je v neravnovesju zaradi vezave z receptorjem za seve E. coli, ki
imajo fimbrije F4 z obema antigenskima razliCicama Fab ali Fac, in se dedujeta
skupaj. Alel G tega SNP-a je povezan s prisotnostjo receptorja in s tem dovze-
tnostjo za drisko pri sesnih pujskih, medtem ko je alel C povezan z odsotnostjo
receptorja in izboljSuje odpornost. Zivali z genotipom GG in CG so obutljive
na E. coli, ker imajo receptor F4. Tako je samo genotip CC odporen na E. coli.
Mucini igrajo tudi Stevilne druge pomembne vloge pri rasti, razvoju plodu, ob-
navljanju in diferenciaciji epitela, celovitosti epitela, karcinogenezi in metastazah
(Fontanesi in sod., 2012). Polimorfizmi v genu MUC4 bi bili lahko povezani tudi
z drugimi pomembnimi proizvodnimi lastnostmi.

5.2 Stanje v nasih populacijah

Genotipe za gen MUCA4, ki je povezan z odpornostjo na drisko pri sesnih pujskih,
imamo prebrane pri 737 vzorcih. Bolj odporni na drisko so sesni pujski, ki so
homozigoti CC v genu MUCA4.

Pri pasmi slovenski landras imamo rezultate za 182 Zivali. Alela C in G sta prav-
zaprav enako zastopana. Tako priCakujemo Cetrtino enih in drugih homozigotov
in polovico heterozigotov. V vzorcih smo dobili le nekaj vec¢ (28,0 %) Zelenih
homozigotov CC na racun heterozigotov. Pri pasmi slovenski veliki beli prasic
imamo le 8 rezultatov, frekvenci alelov A in C sta enaki. Dobili smo po 2 homozi-
gota in 4 heterozigote. Pri maternalnem hibridu 12 smo genotipizirali 17 vzorcev,
frekvence pa so pricakovano podobne tistim pri maternalnih pasmah.
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Tabela 1: Frekvence genotipov in alelov za gen MUC4po pasmah

Cistopasemski prasSici

CC CG GG Frekvenca alela
Pasma N N Y% N % N % C G
11 182 51 28.0 85 46.7 46 253 514 48.6
22 8 2 25.0 4 50.0 2 250 50.0 50.0
33 15 15 100.0 0O 00 0 00 100.0 0.0
44 143 47 32.9 81 566 15 10.5 61.2 38.8
55 79 60 76.0 18 228 1 1.3 87.3 12.7
88 310 268 86.5 40 12.9 2 0.7 92.9 7.1
Skupaj 737 443 60.1 228 309 66 90 75.6 24 .4

Hibridi

12 17 4 235 8 47.1 5 294 47.1 52.9
54 40 28 70.0 11 27.5 1 2.5 83.8 16.3

Maternalni genotipi

Skupaj 207 57 275 97 469 53 256 510 49.0
Terminalni genotipi

Skupaj 277 150 542 110 397 17 6.1 740 26.0

Pri pasmi durok smo pregledali 15 vzorcev in vsi so bili homozigoti CC. Med 143
prebranimi genotipi pri Zivalih pasmi pietren smo dobili najvec¢ (56,6 %) heterozi-
gotov CG in tretjino (32,9 %) homozigotov CC ter desetino (10,5 %) homozigotov
GG. Tako je v populaciji pietrena razmerje alelov C : G enako 3 : 2. Pri pasmi slo-
venski mesnati landras smo zabeleZili 60 homozigotov CC med 79 analiziranimi
vzorci, kar predstavlja 76,0 %, heterozigotov CG je bili 22,8 %, medtem ko je
bil homozigot GG en sam. Tako ima pasma slovenski mesnati landras poleg pa-
sme durok najvecjo frekvenco alela C med sodobnimi genotipi. Tudi pri hibridu
54 smo pri 40 genotipiziranih vzorcih na$li ugodno razmerje genotipov in alelov,
70,0 % je genotipa CC, 27,5 % genotipa CG ter le en homozigot CC (2,5 %).

Pri sodobnih pasmah lahko zaklju¢imo, da je situacija boljSa pri terminalnih kot
maternalnih pasmah. Ker so vse pasme majhne, nikakor ne moremo izlocati vseh
nezaZelenih heterozigotov CG in homozigotov GG, vsekakor pa dajemo prednost
homozigotom CC predvsem pri odbiri merjascev. Pri maternalnih pasmah smo se
odlotili za naértni uvoz merjasevega semena iz Svice, ki ponuja informacije tudi
za gen MUCA4.

Pri avtohtoni pasmi krskopoljski prasi¢ imamo poznan genotip za gen MUC4 za
310 vzorcev. Odpornih homozigotov CC je 86,5 %, heterozigotov CG 12,9 %,
v vzorcu sta bila tudi dva homozigota GG. Posledi¢no frekvenca Zelenega alela C
znas$a 92,9 %, alel G je precej manj pogost (7,1 %). Struktura genotipov je ugodna,
mozno pa je postopno izloCevanje alela G z odbiro plemenskega podmladka z
genotipom CC, Ce to dopusc€ajo ostali kriteriji pri odbiri.



UL, BF, Oddelek za zootehniko, Enota za praSicerejo

23

©

Slika 1: Tekaci, ki so odli¢no prestali odstavitev
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Poglavje 6
Gen FUT1

Prvi dnevi po odstavitvi so precej stresno obdobje za odstavljene pujske in takrat
je vecja verjetnost za pojav drisk. K uspeSnosti reje odstavljenih pujskov lahko
pripomoremo z odbiro bolj odpornih Zivali, a to ne more nadomestiti priprave puj-
skov na odstavitev, priprave vzrejaliS¢a in dosledne oskrbe pujskov v prvih dveh
tednih po odstavitvi. Dokrmljevanje pujskov pred odstavitvijo pomaga pri pripravi
sesnih pujskov na zamenjavo mleka s suho krmo na osnovi Zit in soje s tem, da
se zane razvijati ustrezna Crevesna mikrobiota. Po odstavitvi pa so slaba higiena,
prenizke temperature, krmljenje po volji, meSanje starostnih skupin v istem pro-
storu le najpomembne;jsi dejavniki, ki so ugodni za pojav drisk. Selekcija na vecjo
odpornost pri neurejeni oskrbi ne bo dosti pomagala, lahko pa ve¢ja odpornost
znatno prispeva k manj$im izgubam v optimalnih pogojih in pri urejeni oskrbi.
Gen FUT1 je pomemben za odpornost na seve F18 bakterije Echerichia coli, ki je
pogost povzrocitelj poodstavitvene driske.

6.1 Kratek povzetek literature

Prisotnost receptorja F18 uravnava gen FUTI, ki se nahaja na kromosomu 6 in
omogoca pritrditev E. coli preko fimbrij F18 z antigensko razli¢ico ab (ETEC
F18ab) (Geraci in sod., 2019). SNP z referencno Stevilko rs335979375 v genu
FUT1 je zamenjava G>A (Luc in sod., 2020), ki ima za posledico zamenjavo
aminokisline alanin s treoninom ter spremenjeno aktivnost encima alfa (1,2)-
fukoziltransferaze 1 (FUT1). Ta doloca pritrditev sevov E. coli F18 in vodi k
odpornosti ali obcutljivosti ¢revesnega epitela (Bao in sod., 2008; Wang in sod.,
2012). Alel A je povezan z odsotnostjo receptorja za seve E. coli F18, kar pomeni
odpornost Zivali na okuzbo, ki je eden od moZznih vzrokov za drisko po odstavitvi.
PraSici genotipa AA so odporni na okuzbo s sevi E. coli F18, medtem ko so praSi¢i
genotipa AG in GG obcutljivi na seve E. coli F18.

Geraci in sod. (2019) za prej omenjeni SNP v italijanski populaciji niso ugotovili
povezave z lastnostmi prireje. Podobno porocajo tudi Luc in sod. (2020) za po-
pulacijo jorkSirja, medtem ko v nekaterih drugih raziskavah ugotavljajo povezavo
med genotipi za gen FUT]1 in klavnimi lastnostmi ter kakovostjo mesa. V Svicar-
skih populacijah prasicev so Meijerink in sod. (1997) potrdili razlike med genotipi
gena FUT1 v rasti. Razli¢ni rezultati prireje v literaturi posredno navajajo, da je
potrebno preverjati povezavo genotipov pri genih na odpornost s rezultati prireje
za vsako populacijo in ugotovljenemu stanju prilagoditi postopek odbire.

6.2 Stanje v nasSih populacijah

V nasih manjSih rejah se Stevilni rejci sreujejo z razliénimi teZavami po odstavitvi
pujskov, tudi s pojavom drisk, zato bi bila poveCana odpornost dobrodoSla. Pri
753 vzorcih, ki so bili genotipizirani s cipom S0KPlus, smo lahko dolocili genotip
za SNP rs335979375 gena FUT]1 (tabela 1) in izraCunali frekvenco genotipov in
alelov.

25



26 Uporaba genomskih informacij pri selekciji prasicev

Pri prasi¢ih pasme slovenski landras znasa frekvenca genotipa AA samo 8,7 %
(tabela 1), ki je odporen proti E. coli F18. Heterozigot AG se pojavlja pri 54,6 %
prasicih, genotip GG pa pri 36,8 %. Oba genotipa sta obCutljiva na E. coli F18,
ki povzroca drisko pri odstavljenih pujskih. Alel A, ki je povezan z odsotnostjo
receptorja F18 in s tem omogoca odpornost na okuzbo, je pri tej pasmi zastopan v
manjSem delezu (36,0 %), torej znasa frekvenca neugodnega alela G slabi dve tre-
tjini (64,1 %). Pri pasmi slovenski veliki beli prasi¢ se pri 8 analiziranih vzorcih
Zeleni alel A pojavlja v 75,0 %. Geraci in sod. (2019) so pri pasmi italijanski veliki
beli prasi¢ ugotovili, da je pogostnost alela A nizka (11,5 %). Frekvenca alela A
je 29,4 % pri svinjah hibrida 12 (tabela 1), kar je skladno s frekvenco starSevskih
pasem.

Pri maternalnih pasmah lahko le za slovenski landras reCemo, da je Zeleni alel
prisoten v tolikSnem obsegu in bi lahko izvajali odbiro Zivali tudi na odpornost
na seve E. coli F18. Pri maternalnih pasmah Zelimo povecati odpornost tudi z
oplemenjevanjem &istopasemskih populacij s semenom iz Svice, kjer Ze dalj Casa
izvajajo selekcijo na odpornost. TeZava je v tem, da imamo majhne populacije
maternalnih pasem in izredno slabo strukturo fenotipskih podatkov o prireji, pri
cemer se pojavnosti drisk niti ne belezi . Tako imamo razmeroma malo podatkov
v Cistopasemskih populacijah maternalnih pasem, kjer imamo ve¢ genotipiziranih
praSiCev, pri hibridih je podatkov vec, a nimamo odvzetih vzorcev tkiv, ki bi jih
lahko genotipizirali. Za uspesSno selekcijsko delo v prihodnje bi tako potrebovali
veC podatkov in ve¢ zbranih vzorcev za genotipizacijo.

Tabela 1: Frekvence genotipov in alelov za gen FUT1 po pasmah

Cistopasemski prasSici

AA AG GG Frekvenca alela
Pasma N N % N % N % A G
11 185 16 8.7 101 54.6 68 36.8 36.0 64.1
22 8 5 625 2 250 1 12.5 75.0 25.0
33 15 0 00 0 00 15 100.0 0.0 100.0
44 149 3 2.0 35 235 111 74.5 13.8 86.2
55 88 8 9.1 13 14.8 67 76.1 16.5 83.5
88 308 82 266 168 54.6 58 18.8 539 46.1
Skupaj 753 114 15.1 319 424 320 425 363 63.7

Hibridi
12 17 1 59 8 47.1 8 47.1 294 70.6
54 40 0 00 8 20.0 32 80.0 10.0 90.0
Maternalni genotipi

Skupa; 210 22 105 111 529 77 36.7 369 63.1

Terminalni genotipi
Skupay 292 11 38 56 192 225 77.1 134 86.6




UL, BF, Oddelek za zootehniko, Enota za praSicerejo 27

Slika 1: Poodstavitvena driska pri tekacih, ki bi jo rejci radi imeli pod kontrolo

Pri pasmi durok je bilo uspeSno prebranih le 15 genotipov (tabela 1) in vsi so bili
genotipa GG. Frekvenca alela A je znaSala skromnih 13,8 % pri pasmi pietren
(149 vzorcev) in 16,5 % pri pasmi slovenski mesnati landras (88 vzorcev). Pri
hibridu 54 se frekvenca opazenih genotipov ne sklada s pricakovanimi frekven-
cami na osnovi frekvenc genotipov starSevskih pasem pietren in slovenski mesnati
landras, vendar vzorec ni velik (40 Zivali, tabela 1). Po pricakovanjih prevladujejo
genotipi GG (80,0 %).

V nasih populacijah terminalnih genotipov je frekvenca zazelenega alela A raz-
meroma nizka, posledicno bomo pri terminalnih pasmah samo z odbiro teZko na
kratek rok znatno povecali frekvenco genotipov AA. Da bi dobili odpornejSe ko-
mercialne pitance bi morali le-ti biti homozigoti AA na tem SNP-u v genu FUTI.
Tako se je najbolje v prvi vrsti posvetiti oskrbi sesnih in odstavljenih pujskov. Pri
selekciji pa moramo previdno favorizirati alel A.

V populaciji kr§kopoljskih prasi¢ev imamo prebran genotip FUT1 pri 308 vzor-
cih. Frekvenca genotipa AA je 26,6 %, frekvenca genotipa AG 54,6 %, preostalih
18,8 % zivali pa je genotipa GG (tabela 1). Glede na opaZene frekvence genotipov
znaSa frekvenca alela A 53,9 % in je pri krSkopoljskem prasi¢u znatno visja kot
pri sodobnih pasmah. Pri italijanskih avtohtonih pasmah je frekvenca alela A zelo
razli¢na Geraci in sod. (2019), med 6,0 % pri pasmi apulo calabrese in 55,4 % pri
pasmi casertana. Tudi Mufioz in sod. (2018) so pokazali veliko variabilnost med
evropskimi avtohtonimi pasmami pri frekvenci alela A, ki imela razpon med 4 in
74 %. Pri vzorcu krSkopoljskih prasSiCev, ki so bili vkljuceni v omenjeno Studijo,
je bila frekvenca alela A 71 %, kar je veC kot v nasi raziskavi, a zajeli so prece]
manjsi vzorec.

6.3 Povezava med genoma MUC4 in FUT1

Gena MUCH4 in FUT]1 nista povezana samo z odpornostjo na okuzbo z dolo¢nimi
sevi E. coli in pojavom driske pri sesnih pujskih in tekacih, ampak vplivata tudi
na Crevesno homeostazo. Zdravi pujski z razli¢nimi genotipi za MUC4 in FUT1
se razlikujejo po ¢revesnem mikrobnem profilu. Crevesna sluznica pujskov z ob-
cutljivima genotipoma CG in GG v genu MUC4 ima povecano regulacijo genov,
povezanih z imunsko funkcijo, v primerjavi s pujski z odpornim genotipom CC
(Luise in sod., 2019). Te razlike Crevesne sluznice se lahko odrazajo v razlikah v
presnovi in prehranskih potrebah pujskov ter s tem vplivajo na priraste za MUC4
Fontanesi in sod. (2012) in za FUT1 Bao in sod. (2012). Zaenkrat pa so vplivi
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genetskih razli¢ic za MUC4 in FUT1 na Crevesno homeostazo in mikrobni profil
pri zdravih pujskih Se slabo raziskani.



Poglavje 7
Gen LEP

Gen LEP je gen s Stevilnimi uc€inki na prirejo, saj igra pomembno vlogo pri pre-
snovi. Znan je bil tudi po vzdevku ,,gen debelosti* in naveden tudi pod oznakama
OB in OBS, ki sta izhajata iz angleSkega izraza za “debelost”. Primerjalne Studije
so pokazale veliko podobnost med sekvencami DNA pri praSicih, ljudeh in miSih.
Ta podobnost med sesalci napeljuje na dejstvo, da se je struktura gena LEP skozi
evolucijo izkazala kot precej stabilna.

Prepoznani polimorfizmi v genu LEP bi lahko bili potencialni oznacevalci za pi-
tovne in klavne lastnosti. Lastnosti rasti so regulirane s strani Stevilnih okoljskih
dejavnikov in Stevilnih genov, zato je njihov ucinek tezko dolociti. Navedbe v lite-
raturi (Robert in sod., 1998; Barb in sod., 1998) kaZejo na to, da ima gen LEP pri
prasSicih pomemben vpliv na regulacijo rasti, zamaScenost in sestavo telesa. Tra-
dicionalne metode selekcije pri praSiCih so bile za te lastnosti uspesSne, uporaba
genomskih informacij pa bi lahko ucinke selekcije Se izboljSala. Pred vkljuditvijo
genov pri odbiri pa je potrebno poznati prispevek razliCic tega gena za lastnosti
prireje v posameznih populacijah.

7.1 Kratek povzetek literature

Gen LEP se pri praSicih nahaja na kromosomu 18 (Neuenschwander in sod., 1996).
Pri prasicih ta gen sestavljajo trije eksoni in dva introna (Bidwell in sod., 1997).
Kodirajoca regija je oblikovana na drugem in tretjem eksonu. Gen LEP kodira
beljakovino leptin (Campfield in sod., 1995), hormon, ki uravnava metabolizem,
jescnost in porabo energije pri Zivalih in ljudeh.

Hormon leptin (LEP) je beljakovina, ki nastaja in se izloca skoraj izklju¢no iz
adipocitov (mascobnih celic). Deluje kot signal sitosti preko hipotalamusa, s ¢imer
uravnava metabolizem energije in nadzoruje telesno maso (Barb in sod., 2001).
Leptin lahko neposredno ucinkuje na rast in sestavo telesa preko fizioloskih in
endokrinih mehanizmov.

Porocajo o okrog 400 razli¢icah gena LEP (Bidwell in sod., 1997; Pérez-
Montarelo in sod., 2012). Nekaj teZzav povzroca zelo razli¢na nomenklatura raz-
li¢ic na posameznih SNP-ih. Razli¢ice v genu LEP so povezane s Stevilnimi fe-
notipskimi lastnostmi pri praSicih, vklju¢no s hitrostjo rasti, telesno maso (Ken-
nes in sod., 2001), vsebnostjo mascobe in kakovostjo mesa (De Oliveira Peixoto
in sod., 2006). Na primer, razli¢ici A2845T in T3469C lahko vplivata na jeSCnost
in metabolizem, kar lahko posledi¢no vpliva na telesno maso in sestavo telesa pra-
Sicev. Ramsay in sod. (1998) navajajo, da je nivo leptina v krvnem serumu pri
zamaScCenih hibridnih praSic¢ih 3-krat vi§ji kot pri nezamaScenih sovrstnikih. Za
razlicico g.3469 T>C so (Villalba in sod., 2009) ugotovili, da je ucCinek odvisen
od starosti Zivali. Pri Stevilnih razli¢icah v genu LEP niso na$li vzro¢nih pove-
zav s spremembami pri fenotipskih vrednostih za lastnosti prireje, so pa lahko
oznacevalci za gen LEP in druge gene v bliZini gena LEP. Tako je lahko gen LEP
pomemben genetski oznaCevalec za izboljSanje lastnosti mesa pri prasi¢ih. Priso-
tnost receptorjev za leptin v jaj¢nikih, testisih in maternici nakazujejo moznost, da
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gen vpliva tudi na plodnost pri pra$icih, a v raziskavi Terman (2005) povezave ni
potrdil.

Najbolj pogosto proucevana je razlicica g.3469 T>C v eksonu 3 v genu LEP, ki
so jo med prvimi opisali Stratil in sod. (1997). Pri vseh pasmabh je bil alel G bolj
pogost razen pri pasmi meishan, kjer alela T niso nasli. Jiang in Gibson (1999) sta
proucevala Stiri razlicice, in sicer 867 C>T, 1112 A>G, g.3469 T>C in 3714 G>T,
pri pasmah durok, hempsir, landras, large white in erhulian. V ukrajinski Studiji
pri pasmi large white (Balatsky in sod., 2018) niso naSli povezave SNP-a g.2845
A>T v genu LEP s hitrostjo rasti in debelino slanine, kar se razlikuje od kanadskih
rezultatov (Kennes in sod., 2001) pri pasmi landras, v kateri pa so potrdili vpliv
te razliice na skupno porabo krme in starost pri 100 kg, pri pasmi large white
pa je bil alel T fiksiran. Dodatno so potrdili tudi vpliv razlicice g.3469 T>C na
hitrost rasti pri pasmi landras. Pri kitajski avtohtoni pasmi lulai black in krizancih
jorksir x landras so Liu in sod. (2011) pri razli¢ic 2863 G>A gena LEP navedli, da
vpliva na regulacijo transkripcije leptina in ga izpostavili kot potencialnega DNA
oznacevalca za debelino hrbtne slanine. Liu in sod. (2011) so v raziskavo vkljucili
dodatno pasmi durok, jorksir in Se avtohtono pasmo laiwu. Alel A je bil pri obeh
avtohtonih pasmah pogostejsi kot pri sodobnih pasmah. Homozigotov AA niso
nasli pri nobeni od sodobnih pasem, pri krizancih pa le 1 %.

Rezultati kazejo, da so lahko frekvence alelov med populacijami zelo razli¢ne in
njihovi ucinki specificni. To pa predvsem pomeni, da je potrebno pred uporabo
genotipov pri selekciji v lastni populaciji predhodno prouditi in nato sproti prever-
jati povezavo med genotipi in fenotipskimi lastnostmi, pri katerih bi radi izvajali
selekcijo na genotipe za gen LEP.

7.2 Stanje v naSih populacijah

V nalih genomskih informacijah proucujemo SNP rs344479998, ki se nahaja v
intronski regiji gena LEP, pri kateri pride do zamenjave T>C. Povezave tega SNP
s fenotipskimi lastnostmi v literaturi nismo zasledili. Tako ne moremo niti ugibati,
kateremu alelu bi dali prednost, dokler ne dokaZzemo povezave s fenotipskimi me-
ritvami v naSih populacijah. Za gen LEP smo iz rezultatov genotipizacije lahko
dolocili genotipe pri 534 prasicih.

Pri maternalni pasmi slovenski landras (116 vzorcev) prevladujejo homozigoti
CC (93,1 %), heterozigotov TC je 6,9 %, medtem ko homozigotov TT pa nismo
nasli (tabela 1). Alel T je pri tej pasmi zelo redek, frekvenca znaSa 3,5 %, prevla-
duje torej alel C. Pri pasmi slovenski veliki beli prasic, pri kateri imamo rezultate
zgolj za 4 vzorce, so vsi prasici genotipa CC (tabela 1). Pri maternalnem hibridu
12 smo uspesno genotipizirali 17 vzorcev (tabela 1). Vse mladice hibrida 12 so
imele na tem lokusu izklju¢no alel C. Pricakovan deleZ homozigotov CC glede
frekvenco alel v izvornih pasmah je tudi visok (96,5 %). PriCakovana frekvenca
heterozigotov TC je samo 3,5 %, in sicer na racun nizke frekvence alela T (3,5 %)
pri pasmi slovenski landras.

Pri pasmi durok (tabela 1) je bilo pri 12 uspeSno genotipiziranih. Med temi
vzorci je polovica homozigotov TT, tretjina heterozigotov TC in le pri dveh Zivalih
(16,7 %) je bil dolocen homozigot CC. To je bila edina pasma v naSi populaciji,
kjer je bilo veC alela T, in sicer dve tretjini, kot alela C, ki ga je samo ena tretjina.
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Pri pasmi pietren je bilo med sodobnimi pasmami najve¢ prebranih genotipov
(124) za SNP rs344479998 gena LEP (tabela 1). Ta pasma ima najvisjo frekvenco
homozigotov CC (96,0 %), le 4,0 % oz. 5 zivali je bilo heterozigotov TC. Tako se
alel T pri pasmi pietren pojavlja zelo redko ( frekvenca 2,0 %).

Tabela 1: Frekvence genotipov in alelov za gen LEP po pasmah

Cistopasemski prasici

TT TC CC Frekvenca alela
Pasma N N %o N Y/ N Y/ T C
11 116 0 0.0 8§ 69 108 931 35 96.6
22 4 0 00 0 00 4 100.0 0.0 100.0
33 12 6 500 4 333 2 167 66.7 33.3
44 124 0 0.0 S5 40 119 960 20 98.0
55 57 2 35 18 31.6 37 649 193 80.7
88 221 39 177 91 412 91 41.2 382 61.8
Skupaj 534 47 88 126 23.6 361 67.6 20.6 79.4
Hibridi
12 17 0 00 0 00 17 100.0 0.0 100.0
54 26 1 39 S 192 20 769 135 86.5
Maternalni genotipi
Skupaj 137 0 0.0 8§ 58 129 942 29 97.1
Terminalni genotipi
Skupaj 219 9 4.1 32 146 178 813 114 88.6

Pri pasmi slovenski mesnati landras (tabela 1) se je med 57 prebranimi vzor-
cev homozigot TT pojavil le pri 2 Zivalih, kar predstavlja 3,5 % uspeSno geno-
tipiziranih vzorcev. Homozigoti CC so predstavljali skoraj dve tretjini vzorcev
(64,9 %), preostala tretjina pa so bili heterozigoti TC. Frekvenca alela C pri SNP-
u rs344479998 v genu LEP je tako v populaciji ocenjena na okrog Stiri petine.

Pri prasi¢ih hibrida 54 (tabela 1) je bilo uspes$no genotipiziranih 26 vzorcev. Ho-
mozigoti CC so predstavljali 76,9 % vzorcev, 5 praSicev so bili heterozigoti TC,
kar predstavlja slabo petino (19,2 %), le 1 Zival (3,9 %) je bila homozigot TT.
Glede na frekvenco alelov T in C pri izvornih pasmah je pri¢akovana frekvenca
homozigotov CC 79,1 %, heterozigotov TC 20,6 % in le 0,3 % homozigotov TT.
Pri tako majhnem Stevilu analiziranih vzorcev lahko zaklju¢imo, da so frekvence
opazenih genotipov podobne pricakovanim frekvencam.

Pri vseh sodobnih pasmabh in hibridih, razen pri pasmi durok, je pogoste;jsi alel C
za SNP-u rs344479998 v genu LEP in se pojavlja pri ve¢ kot 80 % praSicev. Fre-
kvenca alela T v populaciji predstavlja le slabo petino. Rezultatov prireje za ta
SNP v literaturi nismo zasledili. Alel C se pogosteje pojavlja pri maternalnih pa-
smah in pasmah, ki se hitreje zamastijo, zato bi bilo smiselno iskati morebitne
povezave s plodnostjo ali zamascenostjo v naSih populacijah. Ker se nahaja SNP
v nekodirajoci regiji, lahko sluZi kot oznacevalec za gen LEP.
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Pri pasmi krskopoljski prasi¢ imamo najve¢ prebranih genotipov (221) za SNP
rs344479998 v genu LEP (tabela 1). Enako zastopani so bili homozigoti CC in
heterozigoti TC. Pri obeh genotipih je frekvenca znaSala 41,2 %. Homozigotov
TT na tem lokusu pa je bila le slaba petina. Tako je bilo pri proucevanih vzorcih
frekvenca alela C skoraj dvakrat tolikSna kot frekvenca alela T. Frekvenca alela C
jenizja (61,8 %) kot pri vzorcu krskopoljskih praSicev (77,0 %) v raziskavi Mufioz
in sod. (2018).



Poglavje 8
Gen LEPR

Gen LEPR za leptinski receptor se pri praSi¢ih nahaja na kromosomu 6 in kodira
leptinski receptor, ki je kljuCen za regulacijo presnove in energetskega ravnovesja
v organizmu (Campfield in sod., 1995). Povezujejo ga z vsebnostjo intramusku-
larne maScobe, debelino hrbtne slanine, rastjo in konformacijo trupa (OVﬂO in sod.,
2005; Galve in sod., 2012; Varona in sod., 2002; Ovilo in sod., 2000). Pri prasi-
¢ih ima ta gen pomembno vlogo pri regulaciji telesne mase in rasti. LEPR se
izraza v veC izooblikah, ki nastanejo z alternativnim izrezovanjem mRNA in so
porazdeljene v Stevilnih tkivih. Glavna bioloSko aktivna izooblika je v veliki meri
izraZena v hipotalamusu (Ovilo in sod., 2010), delu moZganov, ki igra kljucno
vlogo pri uravnavanju jeS€nosti in energijskega ravnoteZzja.

8.1 Kratek povzetek literature

Pri genu LEPR v literaturi omenjajo Stevilne SNP-e, ki se nahajajo na obmocjih,
povezanih z regulacijo strukture in funkcije beljakovin. Povezave med SNP-i v
genu LEPR in lastnostmi kakovosti mesa omenjajo pri pasmah durok, poljski lan-
dras (Mackowski in sod., 2005), krizancih med pasmama landras in jorksir, med-
tem ko pri prasicih pasme Spanski landras povezave niso potrdili (Amills in sod.,
2008; Uemoto in sod., 2012; Kuehn in sod., 2008). Identificiranih je preko 25
SNP-ov v genu LEPR, nekateri od teh so povezani tudi s kakovostjo mesa pri po-
sameznih pasmah (Li in sod., 2010; Uemoto in sod., 2012; Zhang in sod., 2014).
Vendar pa trenutno ni podatkov o povezavah med SNP ¢232A>T v genu LEPR in
ekonomsko pomembnimi lastnostmi pri pasmi veliki beli prasi¢. Porocali so, da je
SNP ¢.2856C>T v genu LEPR povezan z vsebnostjo intramuskularne mascobe in
vsebnostjo vode, okusom, nivojem holesterola, aromo, sploSnim okusom in rezno
trdoto mesa pri krizancih med korejsko lokalno pasmo in jorkSirjem (Liu in sod.,
2010) ter pri kanadskih komercialnih kriZzancih (Zhang in sod., 2014). V ukrajin-
ski populaciji so za SNP ¢.2856C>T v genu LEPR ugotovili povezavo z lastnostmi
prireje, pri SNP-u c.915C>T pa ne (Balatsky in sod., 2018).

Solé in sod. (2021) so proucili vpliv SNP-a z referencno Stevilko rs70959630 zno-
traj gena LEPR na telesno maso pri prasicih pasme durok. Ugotovili so antagoni-
stine uCinke gena LEPR med maternalnim in direktnim genetskim vplivom. Ob
odstavitvi so bili pujski svinj, ki so bile homozigoti TT, lazji od pujskov, ki so bili
potomci svinj z vsaj enim alelom C. Alel C pri materah torej ugodno vpliva na rast
pujskov do odstavitve, kar bi lahko bilo posredno povezano z vecjo koli¢ino proi-
zvedenega mleka pri materah, ki so heterozigoti CT ali homozigoti CC. Prisotnost
alela C pa upocasnjuje rast pri pitancih in ima neugoden ucinek na maso klavnih
polovic. Svinje z genotipom TT imajo negativen ucinek na maso klavnih polovic
pri svojih potomcih v podobnem obsegu, kot je ugoden direktnim genetski ucinek
pri homozigotih TT. Kadar so bile matere in potomci istega genotipa, so se ucinki
tako iznicili. Pitanci genotipa TT, ki so bili potomci svinj genotipa CT, so bili ob
zakolu za 5 % tezji kot prasici genotipa CT, ki so bili potomci svinj genotipa TT.
Sudrez-Mesa in sod. (2023) so prav tako pri Spanski populaciji pasme durok ugo-
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tavljali, da bi lahko bila boljSa rast pri sesnih pujskih homozigotih TT povezana
tudi z lastnostmi obnaSanja: pujski so bili bolj vitalni in so tudi ve¢ pocCivali.

Eden izmed polimorfizmov v genu LEPR je SNP z referenno Stevilko
rs709596309. Referencni alel tega SNP-a je alel C, medtem ko je alel T al-
ternativni alel. Alel T povezujejo z boljso rastjo in ve&jo zamas&enostjo (Ovilo
in sod., 2005). Ovilo in sod. (2010) pa dodajajo, da alel T vpliva na zmanj3anje
izrazanja mRNA gena LEPR v hipotalamusu. Muiioz in sod. (2011) so ugotovili,
da pri krizancih pasem durok in iberijski praSi¢ alel T povezan s poveCanjem
telesne mase, debeline hrbtne slanine, deleza intramuskularne mascobe in vseb-
nost nasi¢enih mascobnih kislin ter zmanjSanjem enkrat nenasicenih (MUFA) in
veCkrat nenasi¢enih masScobnih kislin (PUFA).

8.2 Stanje v nasih populacijah

V genu LEPR smo naSli SNP z referen¢no Stevilko rs709596309, pri katerem je
prepoznana zamenjava C>T. V vzorcu smo imeli 756 genotipiziranih prasSicev, kjer
je bil omenjeni SNP uspesno prebran.

Pri maternalni pasmi slovenski landras (185 vzorcev) je bil en praSi¢ homozigot
TT, stirje so bili heterozigoti CT, ostalih 97,3 % so bili homozigoti CC. Posledi¢no
je alel T zelo redek, saj frekvenca alela C znaSa kar 98,4 %. Pri pasmi slovenski
veliki beli prasic (8 vzorcev) smo genotip CC oz. CT nasli pri 4 prasicih. Pri Ziva-
lih hibrida 12 (17 vzorcev) je bil prisoten le genotip CC. Pri maternalnih pasmah
in hibridih je alel C zaZelen in je v literaturi mnogokrat povezan z dobrimi ma-
ternalnimi lastnostmi. ZaZeleni alel C je pri nasih maternalnih pasmah in hibridih
pogost (97,6 %). Da pa bi dobili vec pitancev homozigotov TT, pa bi pri materah
na osnovi literature (Solé in sod., 2021) predvsem iskali heterozigote CT. Genotip
TT pa je bolj zazelen pri terminalnih pasmah.

Med terminalnimi pasmami so na prou¢evanem SNP-u gena LEPR vsi genotipizi-
rani praSi¢i pasme durok (15 vzorcev) homozigoti CC. V Spanski populciji pasme
durok je bilo pri pujskih 19,6 % homozigotov CC, 46,6 % heterozigotov CT, ter
33,8 % homozigotov TT (Suarez-Mesa in sod., 2023). Razlike med Spansko in
naSo populacijo pri frekvencah genotipov so znatne, a bi lahko bile tudi povsem
sluajne zaradi majhnega Stevila pri nas genotipiziranih praSi¢ev pasme durok.
Mozno pa je tudi, da je to posledica nabora mladic ob osnovanju naSe sedanje
populacije duroka.

Pri pasmi pietren je bilo med 148 genotipiziranimi praSici 72,3 % homozigotov
CC, 25,7 % heterozigotov CT in le trije (2,0 %) so bili homozigoti TT. Frekvenca
alela C je visoka (85,1 %), pri terminalnih pasmah zazeleni alel T pa je razmeroma
redek (14,9 %).

Pri praSicih pasme slovenski mesnati landras, pri kateri smo analizirali 92 vzor-
cev, je bila frekvenca homozigotov CC nekaj vecja (77,2 %) kot pri pasmi pietren,
genotip CT smo zaznali pri 11 prasicih, frekvenca heterozigotov CT pa je bila vec
kot za polovico manjSa (12,0 %) kot pri pietrenu. Homozigoti TT so se v najve-
¢jem deleZu pojavili prav pri pasmi slovenski mesnati landras (10,9 %). Razli¢no
razmerje genotipov pa ni imelo izrazite razlike pri frekvenci alelov. Frekvenca
alela C je bila visoka (83,2 %), alel T (16,9 %) pa se pojavlja nekoliko pogosteje



UL, BF, Oddelek za zootehniko, Enota za prasicerejo 35

kot pri pasmi pietren. Alel T v raziskavah (Ovilo in sod., 2005) povezujejo z boljso
rastjo, vec¢jo zamascenostjo in boljSo kakovostjo mesa.

Tabela 1: Frekvence genotipov in alelov za SNP rs709596309 v genu LEPRpo

pasmah
Cistopasemski prasici

CC CT TT Frekvenca alela
Pasma N N % N % N % C T
11 185 180 973 4 22 1 05 984 1.6
22 8 4 50.0 4 500 0 00 750 25.0
33 15 15 100.0 0 00 0 0.0 100.0 0.0
44 148 107 723 38 257 3 20 8&5.1 14.9
55 92 71 772 11 120 10 109 832 16.9
88 308 110 357 140 455 58 188 584 41.6
Skupaj 756 487 644 197 261 72 95 774 22.6

Hibridi
12 17 17 100.0 0 00 0 0.0 100.0 0.0
54 40 35 875 5 125 0 00 938 6.3
Maternalni genotipi

Skupaj 210 201  95.7 8§ 38 1 05 976 24

Terminalni genotipi
Skupaj 295 228 773 54 183 13 44 864 13.6

Pri hibridu 54 (40 vzorcev) je bila opazovana frekvenca homozigotov CC 87,5 %
in heterozigotov CT je 12,5 %, medtem ko homozigotov TT med genotipizira-
nimi ni bilo. Pri¢akovane frekvence genotipov pri hibridih smo dolocili na osnovi
dobljenih frekvenc v genotipiziranih vzorcih izhodiS¢nih pasem. Tako bi prica-
kovali, da je homozigotov CC 70,8 %, heterozigotov CT 25,7 % in homozigotov
TT 2,5 %. Opazena frekvenca homozigotov CC je nekoliko vi§ja od pri¢akovane,
predvsem na racun manjSe opaZene frekvence heterozigotov CT. Odstopanja med
opazovanimi in pri¢akovanimi frekvencami so lahko tudi posledica tega, da nismo
upostevali spolov. Pri hibridih 54 bi lahko dosegli ve¢ homozigotov TT z asor-
titativnim parjenjem svinj pasme slovenski mesnati landras ki so nosilke alela T
in merjascev pasme pietren, ki so homozigoti TT ali vsaj heterozigoti CT. Preden
pa pri pasmabh in hibridih sprejmemo kakrSnokoli strategijo, pa bi kazalo preveriti
povezave z lastnostmi prireje v naSih populacijah tako maternalnih kot terminalnih
pasem.

Pri krSkopoljskem prasicu je frekvenca homozigotov CC v populacijah nasih pa-
sem najmanjsa, in sicer je znaSala le dobro tretjino (35,7 %, tabela 1). Frekvenca
heterozigotov CT je bila 45,5 % in frekvenca homozigote TT 18,8 %. Bolj za-
stopan (58,4 %) je alel C kot alel T (41,6 %). PriCakovane frekvence genotipov
na osnovi Hardy-Weinbergovega pravila so podobne opazenim frekvencam. Po-
dobne frekvence so pri krSkopoljskem prasicu ugotovili tudi Mufoz in sod. (2018),
vendar so imeli le 36 vzorcev praSiCev te pasme.
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Pri pasmi krSkopoljski prasic izvajamo le Cistopasemska parjenja. Pri odbiri ple-
menskih mladic bi morda lahko v vecji meri izbirali heterozigote CT, pri merja-
scih pa bi lahko upostevali namen. Ce bo rejec predvsem pital prasice, bi bili bolj
zazeleni homozigoti TT. Ce pa bi vzrejal tudi plemenske mladice, pa bi kazalo
ohranjati tudi alel C. Ker pa je to majhna populacija, je potrebno v prvi vrsti zago-
toviti ohranjanje genetske variabilnosti in favoriziranje posameznih genotipov ali
alelov pride bolj redko na vrsto. Poleg tega pa nimamo podatkov, da bi razlike med
genotipi za SNP rs709596309 v genu LEPR preverili v populaciji kr§kopoljskega
prasic¢a, ker nimamo na voljo fenotipskih podatkov.



Poglavje 9
Gen MTTP

Prehranska in organolepticna kakovost mesa in izdelkov iz praSi¢jega mesa je v
veliki meri odvisna od maScobno kislinske sestave mesa in slanine. Ta je v pre-
cejSnji meri povezana s sestavo zauZzite krme. Ker pa obstajajo tako razlike med
pasmami kot tudi individualne razlike med Zivalmi, se raziskuje tudi morebitno
genetsko ozadje (Renaville in sod., 2018).

9.1 Kratek pregled literature

Gen za mikrosomski trigliceridni prenosni protein (ang. microsomal triglyceride
transfer protein, MTTP) se pri praSi¢ih nahaja na kromosomu 8. Velja za kandi-
datni gen, ki igra klju¢no vlogo pri regulaciji presnove lipidov, sintezi nastajajocCih
lipoproteinov in vsebnosti masc¢obnih kislin (Estellé in sod., 2009). S sekvencira-
njem kompletne kodirajoce regije tega gena so nasli 16 razlicic.

S primerjanjem sekvenc razlicnih pasem je bil identificiran nesinonimni poli-
morfizem, ki se nahaja v eksonu 18 gena MTTP (c.2573T>C; p.Phe840Leu,
rs335896411T>C). Asociacijske analize so v proucevanih populacijah pokazale
mocno povezanost tega polimorfizma z mas¢obno kislinsko sestavo mascobnega
tkiva pri prasSi¢ih (Renaville in sod., 2018), in sicer veliko mocnejSo od ucinka
QTL. Nedavna raziskava (Renaville in sod., 2015) je pokazala, da je omenjeni
polimorfizem na SNP-lokusu gena MTTP vplival na maso klavnega trupa, izcejo
med soljenjem, kon¢ni izplen pri izdelavi prSuta in rezno trdoto.

Poleg tega so testi aktivnosti in vitro v ekstraktih jetrnih beljakovin pokazali, da je
ta mutacija povezana tudi z aktivnostjo proteina MTTP pri prenosu lipidov. Ti re-
zultati kaZejo, da je omenjeni polimorfizem potencialni vzro¢ni QTL za mas¢obno
kislinsko sestavo maScobnih tkiv. Zdi se, da obstaja interakcija med genotipom
gena MTTP in vrsto vira mas¢obe v krmi prasicev (Ropka-Molik in sod., 2016).

9.2 Stanje v nasSih populacijah

Tudi za SNP z referen¢no Stevilko rs335896411 v genu MTTP smo Crpali genom-
ske informacije na osnovi 757 analiziranih vzorcev.

Pri maternalni pasmi slovenski landras (tabela 1), pri kateri smo imeli na voljo
185 genotipiziranih vzorceyv, se je homozigot CC pojavil pri 13,0 % praSicev. He-
terozigotov GT pa je bila polovica, homozigoti TT so predstavljali 36,2 % vzorcev.
Iz frekvenc genotipov smo izracunali, da je razmerje med alelom T in alelom C
enako 3 : 2. Podobno razmerje alelov T in C so dobili tudi pri pasmi poljski lan-
dras (Ropka-Molik in sod., 2016), povezavo s kakovostjo mesa pa so v tej Studiji
potrdili pri poljskem velikem belem prasic¢u in njihovo pasmo putawski prasic. Pri
pasmi slovenski veliki beli prasi¢ imamo genotipiziranih le 8 prasi¢ev. Polovica
vzorcev je bilo heterozigotov CT in polovica homozigotov TT (tabela 1). Pri ma-
ternalnih hibridih imamo rezultate samo za 17 Zivali Zenskega spola. OpaZena
frekvenca genotipa CC je 11,8 % in genotipa CT 29,4 %, preostali 58,8 % pred-
stavljajo homozigoti TT.
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Tabela 1: Frekvence genotipov in alelov za SNP rs335896411 v genu MTTP po

pasmah
Cistopasemski prasSici
CC CT TT Frekvenca alela
Pasma N N % N % N % C T
11 18 24 13.0 94 50.8 67 362 384 61.6
22 8 0 0.0 4 500 4 500 250 75.0
33 15 14 933 1 67 0 00 96.7 3.3
44 148 46 31.1 64 432 38 257 527 473
55 90 1 1.1 18 200 71 789 11.1 88.9
88 311 62 199 160 515 89 286 457 54.3
Skupay 757 147 194 341 45.0 269 355 419 58.1
Hibridi
12 17 2 118 5 294 10 58.8 265 73.5
54 40 10 250 20 500 10 25.0 50.0 50.0
Maternalni genotipi
Skupaj 210 26 124 103 490 81 38.6 369 63.1
Terminalni genotipi
Skupaj 293 71 242 103 352 119 40.6 41.8 58.2

Pri pasmi durok imamo rezultate le za 15 praSicev. Med uspeSno prebranimi ge-
notipi je velika vecina homozigotov CC (93,3 %) in in samo eden heterozigot
CT. Pri pasmi pietren je za SNP rs335896411 prebranih 148 genotipov. Slaba
tretjina (31,1 %) genotipiziranih prasicev pasme pietren so homozigoti CC, hete-
rozigoti CT predstavljajo dobri dve petini (43,2 %) Zivali, Cetrtina (25,7 %) Zivali
pa so homozigoti TT. V pregledanem vzorcu sta alela C (52,7 %) in T (47,3 %)
enakomerno zastopana. Pri pasmi slovenski mesnati landras, pri kateri imamo
genotipiziranih 90 vzorceyv, je bil prebran samo en homozigot CC, homozigotov
TT je bilo Stiri petine, 20 % pa je bilo heterozigotov CT (tabela 1). Frekvenca
alelov C v populaciji je tako ocenjena na desetino.

Pri hibridu 54 je bilo uspeSno genotipiziranih 40 merjascev. Polovica praSicev
je bila heterozigotov CT, homozigota sta bila enakomerno zastopana. Vsakega je
bilo po 25 %. Posledi¢no sta v populaciji enaki frekvenci alelov C in T, vsakega
je polovica.

Pri krskopoljskem prasicu smo uspesno prebrali SNP rs335896411 pri najvec
(311) vzorcih tkiva. Petino (19,9 %) zivali predstavljajo homozigoti CC, polovico
(51,5 %) heterozigoti CT ter 28,6 % homozigoti TT. Nekoliko bolj je zastopan alel
T, njegova frekvenca znaSa 54,3 %, frekvenca alela C pa je 45,7 %.
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Gen VRTN v slovenski populaciji praSicev

Pri praSicih je poznano, da imajo lahko razli¢no Stevilo vretenc, vecje Stevilo je
zaZzeleno, saj imamo s tem daljSe Zivali, pri pitancih je na ta raCun ve¢ mesa iz
najdaljSe hrbtne miSice (m. longissimus dorsi), plemenske svinje pa imajo na ta
racun v materni¢nih rogovih vec¢ prostora za zarodke, dodatno pa je lahko tudi par
seskov vec.

10.1 Kratek povzetek literature

Gen VRTN (vertnin) se nahaja na kromosomu 7 in je pomemben pri razvoju vre-
tenc in reber pri prasiCih (Fan in sod., 2013). Variacije v tem genu lahko vplivajo
na Stevilo vretenc in s tem na morfologijo hrbtenice, kar posredno vpliva na veli-
kost in dolzino trupa (Yang in sod., 2016), nima pa negativnih uc¢inkov na kakovost
mesa. Posledi¢no vpliva tudi na Stevilo seskov in s tem na maternalne lastnosti
(Park in sod., 2023). Fenotipske spremembe v Stevilu vretenc, reber in posledi¢no
Stevilu seskov povezujejo tudi z insercijo 291 baznih parov dolgega odseka v pr-
vem intronu gena VRTN in mutacijo A v C v promotorski regiji gena. Spremembi
sta oddaljeni le 1,2 kb parov, zato sta v neravnoteZju zaradi vezave. Pricakovano
je, da se zato dedujeta skupaj. Znane imamo informacije za SNP rs709317845, ki
privede do zamenjave A>C. Sevillano in sod. (2022) navajajo, da je alel C zaZelen
in imajo svinje z genotipom CC v povprecju en funkcionalni sesek ve€ kot svinje
genotipa AA.

10.2 Stanje v naSih populacijah

Pri maternalni pasmi slovenski landras, pri kateri je bilo genotipiziranih 181 vzor-
cev, so genotipi enakomerno zastopani, vsak po eno tretjino (tabela 1). Frekvenca
alela A (49,7 %) je pravzaprav enaka frekvenci alela C (50,3 %). Pri pasmi sloven-
ski veliki beli prasi¢ imamo le 8 genotipiziranih Zivali, pri ¢emer je bilo tri Cetrtine
genotipa AA, genotipa AC in CC pa sta se pojavila le po 1-krat. Frekvenca alela C
je nizka, saj je zastopan le v 18,8 % primerih.

Pri hibridu 12 (17 vzorcev) je opaZena frekvenca homozigota AA 5,9 %, hetero-
zigota AC 52,9 %, ostalo predstavlja homozigot CC. Pri¢akovana frekvenca ge-
notipa AA je 40,4 %, genotipa AC 50,1 % in genotipa CC 9,5 %. Pri¢akovana in
opazena frekvenca se nekoliko razlikujeta pri obeh homozigotih, pri heterozigotih
pa ne, vendar 17 Zivali predstavlja majhen vzorec.

Zazeleni so homozigoti CC, pri katerih imajo svinje en funkcionalni sesek vec kot
svinje genotipa AA (Sevillano in sod., 2022). Ker je pri maternalnih hibridih Ste-
vilo seskov izredno pomembno, bi bilo pri maternalnih pasmah zazeleno povecati
frekvenco Zelenega alela C in tudi za vzrejo hibridnih mladic bi izbirali za starSe
nosilce alela C.
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Tabela 1: Frekvence genotipov in alelov za SNP rs709317845 v genu VRTN po

pasmah
Cistopasemski prasSici
AA AC CC Frekvenca alela
Pasma N N % N % N % A C
11 181 60 332 60 332 61 337 49.7 50.3
22 8 6 750 I 125 I 125 813 18.8
33 15 0 00 10 66.7 5 333 333 66.7
44 147 25 170 77 524 45 30.6 432 56.8
55 91 10 11.0 22 242 59 648 23.1 76.9
88 306 97 3177 143 4677 66 21.6 55.1 44.9
Skupay 748 198 26.5 313 41.8 237 31.7 474 52.6
Hibridi
12 17 1 59 9 529 7 412 324 67.7
54 38 7 184 19 50.0 12 31.6 434 56.6
Maternalni genotipi
Skupay 206 67 325 70 34.0 69 335 495 50.5
Terminalni genotipi
Skupaj 291 42 144 128 440 121 41.6 364 63.6

Pri praSicih pasme durok (tabela 1) nezaZelenih homozigotov AA nismo zabele-
Zili, a to je lahko tudi zaradi majhnega Stevila vzorcev tkiva, ki smo jih imeli na
voljo. Pri 10 prasicih, kar predstavlja dve tretjini vzorcev, smo za SNP v genu
VRTN prebrali heterozigote AC. Pri petih praSic¢ih oz. tretjini vzorcev smo ugo-
tovili genotip CC. Pri pasmi durok je ugodnejsi alel C precej pogostejsi (66,7 %)
kot alel A (33,3 %).

Pri 147 genotipiziranih praSicih pasme pietren (tabela 1) so se zaZeleni homozi-
goti CC pojavili pri slabi tretjini Zivali, heterozigoti AC pa pri polovici primerov.
Manj ugodni homozigoti AA so se pojavili pri 17,0 % praSicev. Frekvenca alela C
je sicer nekoliko manj pogosta (56,8 %) kot pri pasmi durok, zato pa je bolj po-
gost alel A (43,2 %). PraSiCev pasme pietren ne vzrejamo z namenom, da bi do-
bili dobre matere z odli¢nimi materinskimi lastnostmi. Pitancem naj bi izboljSali
predvsem mesnatost. PomembnejSa kot dolZina telesa je Sirina hrbta in omiSice-
nost stegen, zato ni velike Zelje, da bi pri pasmi podaljsali trup ali povecali Stevilo
funkcionalnih seskov.

Pri pasmi slovenski mesnati landras (tabela 1) smo genotipizirali in uspesno do-
loCili SNP rs709317845 v genu VRTN pri 91 prasi¢ih. Homozigote CC smo pri
tej naSi pasmi dolocili kar pri slabih dveh tretjinah praSicev, le 10 praSi¢ev na tem
SNP-u je homozigotov AA. Heterozigote AC smo prebrali pri Cetrtini praSiCev.
Frekvenca zaZelenega alela C znaSa 76,9 %. Pasma slovenski mesnati landras
je med terminalnimi pasmami, ki jih uporabljamo v Sloveniji, tudi najbolj plo-
dna. Tudi zato je Stevilo seskov vseeno pomembno, Ceprav so pragovi za Stevilo
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funkcionalnih seskov pri odbiri nekoliko niZji kot pri maternalni pasmi slovenski
landras.

Pri merjascih hibrida 54 (tabela 1) smo preverili 38 vzorcev. Homozigotov AA je
bilo 18,4 %, heterozigotov AC polovico in slaba tretjina homozigotov CC. Glede
na pogostnost alel pri izhodiS¢nih pasmah bi pricakovali 10,0 % homozigotov AA,
44.5 % heterozigotov AC pri ter 43,7 % homozigotov CC. Odstopanja med opaze-
nimi in pri¢akovanimi frekvencami posameznih genotipov so razmeroma majhna,
Se zlasti ob majhnem S$tevilu opravljenih genotipizacij, na rezultat pa bi lahko vpli-
vala tudi morebitna razlika v frekvenci alel med spoloma v izhodi$¢nih populaci-
jah. Stevilo seskov pri hibridu 54 pravzaprav ni pomembno, saj so vsi potomci
namenjeni pitanju, mladic pa se ne odbira.

Najvec genotipizacij smo izvedli (tabela 1) pri avtohtoni pasmi. Pri krSkopolj-
skem prasicu je frekvenca genotipa AA 31,7 %, genotipa AC 46,7 %, ostalo
(21,6 %) genotip CC. Frekvenca alelov A in C je pri pasmi krSkopoljski prasic¢
nekoliko manj izenacena kot pri pasmi slovenski landras. Tako je alela A 55,1 %
in alela C 44,9 %. Ker so gnezda ob rojstvu manjSa v primerjavi s sodobnimi
maternalnimi pasmami, Stevilo funkcionalnih seskov pa pogosto presega velikost
gnezda, tudi ne Zelimo izvajati intenzivne selekcije na Stevilo seskov. Ve pozorno-
st1 bi kazalo posvetiti kakovosti vimena, za katero pa vemo, da je pri krSkopoljskih
svinjah problem.

10.3 Asociacijska analiza gena VRTN s Stevilom funkcionalnih seskov

Stevilo funkcionalnih seskov beleZimo od leta 2008 dalje, kar nam je omogocilo
preveritev povezave med genotipom pri genu VRTN in Stevilom funkcionalnih
seskov ob tetoviranju za Zivali z znanim fenotipom in genotipom. Vecje Stevilo
genotipiziranih Zivali za gen VRTN imamo pri pasmah slovenski landras, sloven-
ski mesnati landras, pietren ter krSkopoljski praSic (tabela 1). Tako smo v analizo
lahko zajeli 353 praSi¢ev sodobnih genotipov in 219 praSi¢ev krSkopoljske pa-
sme, pri katerih imamo tako genotip za VRTN kot Stevilo seskov (t.j. fenotip),
kar prikazujemo grafi¢cno. Pri vseh pasmah imajo homozigoti CC vecje Stevilo
funkcionalnih seskov (slika 1).
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Slika 1: Povezava med Stevilom funkcionalnih seskov in genotipom pri genu
VRTN po pasmah

Pri pasmi slovenski landras je bilo pri genotipih CC in AC kar za 1,3 seska vec kot
pri homozigotih AA, pri krSkopoljskem praSicu je razlika znasala samo 0,3 se-
ska. ManjS$a razlika je lahko pasemsko pogojena, lahko pa je posledica manj zane-
sljivega preStevanja seskov pri posameznih rejcih. Pri teh dveh pasmah je Stevilo
funkcionalnih seskov pri heterozigotu AC zelo blizu homozigotom CC, pri pasmi
pietren pa so heterozigoti nekje na sredini med homozigotoma AA in CC. Tudi
pri pasmi pietren znaSa razlika med homozigotoma le 0,52 seska. Pri pasmi slo-
venski mesnati landras pa sta blizu rezultata za oba homozigota, nizje povprecje
pa smo dobili pri heterozigotih AC. Po vsej verjetnosti je rezultat nakljucen, saj
smo imeli v vzorcu genotipiziranih prasSi¢ev razmeroma malo opazovanj tako pri
heterozigotih AC in homozigotih AA.

V analizo smo lahko zajeli 353 praSi¢ev sodobnih genotipov in 219 praSicev krsko-
poljske pasme. Ko bo zbranih ve¢ podatkov moramo analizo ponoviti. Tudi v nasih
populacijah vidimo, da so lahko povezave med genom in opazovanimi lastnostmi
specifi¢ne in jih je potrebno prouciti in kasneje spremljati uCinke in spremembe.
Rezultati nakazujejo, da bi lahko pri selekciji plemenskega podmladka poleg fe-
notipskih in plemenskih vrednosti za Stevilo funkcionalnih seskov favorizirali ho-
mozigote CC pri genu VRTN, vendar bi morali povecati obseg genotipizacije pri
plemenskem podmladku.
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Inbriding in sorodstvo z vkljucitvijo informacij
genotipizacije'

Upravljanje z genetsko pestrostjo populacije ima dve glavni nalogi. Prva je skrb
za ohranjanje heterozigotnosti, s ¢imer preprecujemo tudi izgubo alelov na loku-
sih, za katere bomo morda v prihodnosti ugotovili, da so koristni, kot tudi depre-
sijo zaradi inbridinga, ki bi lahko poslabSala lastnosti, ki so povezane predvsem s
plodnostjo in prezivetveno sposobnostjo. Druga naloga pa je izogibanje nakljuc-
nemu genetskemu toku, ki bi lahko povzrocil na eni strani, da bi se Skodljivi re-
cesivni aleli, ki imajo trenutno zelo nizko frekvenco, naklju¢no zelo razsirili, kar
bi povzrocilo slabse zdravstveno stanje in slabSe prezivetje, na drugi strani pa ne-
pricakovano spreminjanje lastnosti prireje in funkcionalnih lastnosti. Genomske
informacije, ki jih pridobimo z molekularnogenetskimi metodami, lahko upora-
bimo tudi za izracun razli¢nih mer inbridinga in sorodstva med Zivalmi v popula-
ciji. Raziskovalci tudi ugotavljajo, da je prav kombiniranje genomskih informacij
z rodovniskimi informacijami najboljSa pot pri upravljanju genetske pestrosti.

Namen prispevka je prikazati primerjavo med konvencionalno izraCunanimi ko-
eficienti inbridinga in sorodstva na osnovi rodovnikov ter koeficienti inbridinga
in sorodstva, ki so izraCunani na osnovi kombiniranja genomskih in rodovniskih
informacij.

11.1 Rodovnik oz. poreklo

Inbriding ali parjenje sorodnih osebkov je v diploidnih populacijah, ki so kon¢no
velike in zaprte, povsem naraven in pricakovan pojav. V bistvu se mu ne more iz-
ogniti nobena resni¢na populacija. Ko se parita osebka, ki imata enega ali veC sku-
pnih prednikov, obstaja verjetnost, da je potomec po obeh starSih podedoval kopije
alelov, za katere pravimo, da so identi¢ne po poreklu (ang. identical by descent,
IBDs). Pri rejnih Zivalih smo Zivinorejci tako zaradi zbiranja podatkov o prireji
pri zivali in pri njenih sorodnikih kot tudi zaradi prepreCevanja parjenja v sorod-
stvu priceli voditi rodovniSke knjige. V kateri koli rodovniSki knjigi so na zacetku
vpisane Zivali brez poznanih prednikov. Zanje predpostavljamo, da so nesorodne.
Kasnejsi potomci imajo z vsako generacijo ve¢ znanih prednikov. TeZava pa je, Ce
se v rodovniku tudi v sedanjosti pojavljajo Zivali brez znanih starSev. V trenutno
ziveci populaciji krSkopoljskih praSicev je med plemenskimi Zivalmi 31 takih, ki
so brez znanih starSev ali starih starSev, kar predstavlja 7,4 %. Te zivali imajo naj-
niZjo vrednost za koeficient inbridinga (0,0084), izraCunano na osnovi rodovnika,
za razliko od ostalih, pri katerih povprec¢ni koeficient inbridinga znaSa 0,0619. Ker
izvirajo iz iste populacije, ne morejo biti neinbridirane, pa tudi ne nesorodne z dru-
gimi Zivalmi. Za zivali z zelo veliko generacij poznanega porekla pricakujemo, da
bodo imele vecji koeficient inbridinga. Trenutno ZiveCe plemenske Zivali v po-
pulaciji krSkopoljskih praSicev, ki imajo poznanih 6 ali veC generacij prednikov,
imajo koeficient inbridinga 0,0653. Veliko bolj kot v naprej postavljene meje za

!financiranje v okviru Programov za izvedbo skupnega temeljnega rejskega programa na podro&ju govedo-
reje, reje drobnice, praSicereje in konjereje za leto 2024 (POGODBA st. 2330-24-000135)
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koeficient inbridinga je pomembno nadziranje stopnje inbridinga v populaciji ter
prepreCevanje nastanka t.i. bliznjega inbridinga, ki je posledica parjenja bliZnjih
sorodnikov. BliZnji inbriding je tisti, ki najbolj prispeva k pojavu ali povecanju de-
presije zaradi inbridinga, stopnja inbridinga pa vpliva na izgubo heterozigotnosti
in genetske variabilnosti.

11.2 Kratka predstavitev SNP-ov in genotipizacije s SNP-Cipi

Celice Zivih organizmov vsebujejo dedni material v obliki molekul DNA. DNA
je dolgoveriZzna molekula, ki jo tvorita dve nasprotnosmerno potekajoci verigi, ki
se zdruzujeta po nacelu komplementarnosti baz svojih osnovnih gradnikov, ki so
nukleotidi. Nukleotid, ki vsebuje bazo adenin (A), je skupaj v paru z nukleotidom,
ki vsebuje bazo timin (T), podobno sta par nukleotida z bazama gvanin (G) in
citozin (C). Pri podvajanju ali prenavljanju DNA se lahko zgodijo napake, npr.
namesto nukleotida s citozinom se bo vgradil nukleotida s timinom, kar bo imelo
za posledico, da bo namesto para nukleotidov C-G na dolo¢enem mestu v DNA
sedaj par T-A. Taka sprememba nukleotidnega para lahko povzro¢i spremembo
aminokislin v beljakovini, kar pa ima lahko za posledico spremembo v strukturi
beljakovine. Vecina tovrstnih zamenjav v DNA ni pomembnih, saj se zgodijo v
telesnih celicah in se ne prenaSajo na potomce.

Tovrstna sprememba je tockovna mutacija in jo poimenujemo polimorfizem posa-
meznega nukleotid (ang. single nucleotide polymorphism) ali na kratko SNP (kar
se izgovori kot ,,snip*). Za SNP se smatra polimorfizem na dolo¢enem mestu v
genomu, kadar se druga (manj pogosta) razliCica pojavlja vsaj pri 1 % populacije.
V genomu so SNP-i na priblizno vsakih tiso¢ nukleotidov, kar pomeni, da je pri
prasicu, ki ima genom podobne velikosti kot ¢lovek (2,7 milijard baznih parov),
okrog 3 milijone SNP-ov.

SNP-i se pogosteje pojavljajo v nekodirajocih regijah genoma kot v regijah, kjer
se nahajajo geni, ali v regulatornih regijah. SNP-1 znotraj gena ali v regulatorni
regiji doloCenega gena lahko vplivajo na funkcionalnosti in/ali izraZanje gena in
posledi¢no na doloceno lastnost ali lastnosti. Vecina SNP-ov direktno ne vpliva
na lastnosti, se jih pa zaradi svoje razSirjenosti v genomu uporablja kot genetske
oznacevalce, s katerimi prepoznavamo gene, ki so povezani z lastnostmi prireje ali
boleznimi, ki imajo mocno genetsko ozadje (t.j. monogenetske lastnosti). SNP-1,
podobno kot prstni odtisi, enoli¢no dolo¢ajo osebke. Ker pa osebek po polovico
svojega genetskega zapisa prejme od vsakega od starSev, se SNP-e lahko uporabi
tudi za preverjanje porekla.

V sedanjem casu se med molekularnogenetskimi metodami za genotipizacijo po-
gosto uporabljajo SNP-Cipi visoke gostote (ang. high-density SNP chips, HD SNP
chip). To, da se imenujejo SNP-Cipi visoke gostote, pomeni, da zajamejo ve€ 10
tiso¢ SNP-ov. SNP-Cipi so podvrsta DNA mikromrez oz. DNA Cipov, ki so zbirka
zaporedij nukleotidov, pritrjena na nosilec, ki omogoca hkratno analizo lokusov
na ravni celotnega genoma, bodisi za namen analize vzorcev izrazanja genov ali
genotipizacije, kot tudi Se kaj dodatnega. Pri genotipiziranju s SNP-Cipi ugota-
vljamo, katere alele ima osebek na vsakem od teh vec 10 tisoC lokusov. Zaporedja
nukleotidov so alel-specifi¢ne oligonukleotidne sonde, ki so enoveriZne krajSe ve-
rige DNA ali RNKv obliki zanke, dolge do 20 nukleotidov, ki imajo v srednjem
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delu tar¢no zaporednje nukleotidov. Na sondo je pritrjeno fluorescentno barvilo,
ki v primeru, da je priSlo do hibridizacije odseka DNA iz naSega vzorca z DNA
sonde, fluorescira. Sistem za zaznavanje potem beleZi in interpretira hibridiza-
cijski signal. Za vsako mesto SNP-a sta potrebni dve sondi za odkrivanje obeh
alelov. V primeru, da bi bila samo ena sonda na SNP, ne bi bilo mozno razlikovati
med homozigotnim stanjem neiskanega alela in napacnim signalom. Nabor SNP-
ov na Cipu je izbran na osnovi reprezentativnega vzorca genomov, pri prasicih so
SNP-¢ipi bolj prilagojeni sodobnim pasmam kot pa avtohtonim pasmam.

Na osnovi genotipizacije s SNP-Cipom po interpretaciji hibridizacijskega signala
s pomocjo temu namenjenih programskih orodij dobimo za posameznega prasica
priblizno 2,5 MB podatkov oz. dobrih 50.700 vrstic.

11.3 Kombinirana matrika sorodstva H

S pomocjo matrike genomskega sorodstva G lahko izraCunamo sorodstvo med Zi-
valmi, ki smo jih genotipizirali. Vedno pa imamo v populaciji dolocen del Zivali,
za katere ali zgodovinsko nimamo vzorcev tkiva ali pa se iz finan¢nih razlogov
nismo odlocili, da jih bomo genotipizirali. Raziskovalci pa so razvili postopke,
kako zdruZimo informacije na osnovi rodovnika z informacijami iz genotipizacije.
Matrika H kombinira rodovniSke informacije in informacije iz genotipizacije in je
bila primarno razvita v namen nastavljanja in reSevanja sistema enacb pri napove-
dovanju genomskih plemenskih vrednosti v ssGBLUP (Legarra in sod., 2009).

Matrika H je sestavljena iz Stirih delov, pri tem je indeks 1 za Zivali brez genom-
skih informacij, indeks 2 za Zivali z genomskimi informacijami. Enako je z indeksi
pri matrikah A, kjer so A1, A1z, Az1 in Ay matrike rodovniske sorodstva, G, teh-
tana genomska matrika sorodstva, ki se izracuna kot G,, = (1 —w)G* +wA», kjer
je w parameter, s pomocjo katerega damo relativno teZo rodovniSkim in genom-
skim informacijam informacijam. Matriko G*dobimo s pomoc¢jo G* = a + bG,
kjer je G matrika genomskega sorodstva med genotipiziranimi Zivalmi, parametra
a in b pa se izraCuna s pomocjo sistema dveh enacb z dvema neznankama, znani
koeficienti pa so povpre¢ja diagonalnih elementov matrik G in A, ter povprecja
izvendiagonalnih elementov matrik G in A, (glej, npr. Zhao in sod., 2023).

H=— H;; Hjp _ A]l +A12A2_21 (Gw - AZZ) A22A2_11 A12A2_21Gw
H;, Hap G AnA,/ G,

11.4 Material in metode

V raziskavo smo skupno zajeli 5104 Zivali iz rodovnika, med katerimi smo imeli
1777 genotipiziranih z zadosti veliko zanesljivostjo genotipizacije (nad 0,80). Med
Zivalmi iz rodovnika je bilo 636 ZiveCih, med temi pa je bili 334 genotipiziranih.
Za pripravo podatkov v obliko, primerno za izracun matrike H smo uporabili lastne
makroje, pripravljene v programu SAS (SAS Inst. Inc., 2012), ter Plink (Chang,
2020). Matriki A in H smo izracunali s pomocjo pakteta PyAGH (Zhao in sod.,
2023), napisanega v python-u, za preveritev smo matriko A izracunali Se s pomo-
¢jo programa PEDIG (Boichard, 2002). Povpre¢no sorodstvo smo izracunali po
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Dunner in sod. (1998), in sicer na osnovi koeficientov rodovniSkega sorodstva iz
matrike A ter na osnovi koeficientov rodovnisko-genomskega sorodstva iz matrike
H. Za pripravo in prikaz rezultatov pa smo uporabili lastne makroje, pripravljene
v programu SAS, ter program Gnuplot (Williams in sod., 2019) za grafi¢ni prikaz.

11.5 Rezultati z diskusijo

V zaprti populaciji prej ali slej pridemo do situacije, ko se med seboj parijo so-
rodne Zivali, potomcem pa se iz generacije v generacijo povecCuje koeficient in-
bridinga in s tem tudi povprecni koeficient inbridinga v populaciji. Koeficient
inbridinga se po letih rojstva pricakovano povecuje (slika 1). Inbriding na osnovi
rodovnika (svetlordeca Crta) naras€a od leta 2005 naprej, medtem ko inbriding na
osnovi rodovniskih in genomskih informacij (rdeca ¢rta) pricne naraScati nekaj let
prej, vendar je njegovo naraSCanje po letu 2015 pocasnejSe, pa tudi v zadnjih je
povprecni koeficient inbridinga na osnovi rodovniskih in genomskih informacij
nekoliko manjSi od povprecnega koeficienta inbridinga na osnovi rodovnika. Sve-
tlejSa modra Crta kaze spreminjanje Stevila Zivali po letih rojstva, pri Cemer je v letu
2020 precej velika vrednost (blizu 500 Zivali), predvsem na raun zajetih genoti-
piziranih Zivali, ki pa sicer niso bile uporabljene za razplod. 1z leta 2020 imamo
tudi najveC genotipiziranih vzorcev tkiva, Zal pa za Zivali, rojene v letih 2023 (82
vzorcev) in 2024 (le 8 vzorcev) prakti¢no nimamo genotipiziranih vzorcev.
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Slika 1: Koeficient inbridinga po letih rojstva (Inbr A - koeficient inbridinga na osnovi
rodovniSkih informacij, Inbr H - koeficient inbridinga na osnovi rodovniskih in
genomskih informacij)

Zive&a populacija ima povpre¢ni inbriding na osnovi rodovnika 0.0632 ter 0.0528
na osnovi rodovnika in genotipizacije. Porazdelitev posamic¢nih koeficientov in-
bridinga za ZiveCo populacijo (slika 2) - dobrih 600 Zivali - kaZe precejSnjo razliko.
Na osnovi matrike A (t.j. rodovnika, svetlordeca barva stolpcev) je pri veCini Zivali
koeficient inbridinga okrog 6,25 % (0,0625), medtem ko je v matriki H rodovni-
kom dodana informacija od genotipizacije (rdeCa barva stolpcev) povzrocila, da
so koeficienti inbridinga bolj razprSeni, kar je tudi pric¢akovano. Koeficient in-
bridinga sicer pove, kako je posamezna Zival inbridirana, ne pove pa sorodstva z
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drugimi Zivalmi. Teoreticno imamo lahko same mocno inbridirane Zivali, pa so
med seboj nesorodne, in v primeru, da jih parimo med seboj, bodo potomci ne-
inbridirani. Zato se obi¢ajno bolj osredoto¢amo na to, kako sorodne so Zivali v
ziveci populaciji, ker je to pokazatelj, koliko inbridinga lahko pricakujemo v na-
slednji generaciji.

60
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Koeficient inbridinga
Slika 2: Porazdelitev za koeficient inbridinga pri ZiveCih Zivalih (Inbr A - koefici-
ent inbridinga na osnovi rodovniskih informacij, Inbr H - koeficient inbridinga na
osnovi rodovniSkih in genomskih informacij)
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Slika 3: Porazdelitev za povprecno sorodstvo pri Zivecih Zivalih (AR A - povpre¢no
sorodstvo na osnovi rodovniSkih informacij, AR H - povprecno sorodstvo na osnovi
rodovniskih in genomskih informacij)

Povprecno sorodstvo (ang. average relationship, AR) je zelo dober parameter za
opis stanja v populaciji, saj meri, koliko je posamezna Zival v povprecju sorodna
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z vsemi ostalimi v (Ziveci) populaciji. Na osnovi povprecnega sorodstva lahko iz-
biramo Zivali, ki so v populaciji genetsko manj zastopane in s tem preprecujemo
prehitro povecevanje koeficienta inbridinga in posledi¢no tudi izgubljanje alel iz
sklada genov populacije. Povprecje za povpre¢no sorodstvo na osnovi matrike A
znaSa 0,1427, na osnovi matrike H pa je nekoliko nizZje in znaSa 0,1395. Pri po-
razdelitvi za povprecno sorodstvo (slika 3) vidimo, da imamo na osnovi rodovnika
(svetlordeca barva stolpcev) nekaj Zivali prakti¢no nesorodnih z ostalimi v popu-
laciji. To so zivali, za katere smo ovrgli poreklo in sedaj preko porekla nimajo
povezave z ostalo populacijo. Seveda pa ne morejo biti nesorodne - razen, Ce bi
bile druge pasme - vendar pa vidimo, da takih na osnovi kombinacije rodovniSkih
in genomskih informacij (rdeca barva stolpcev) ni. Povprecje za povprecno so-
rodstvo med Zivalmi v trenutni populacij je na ravni sorodstva med bratranci in
sestricnami. Pa vendar to ni isto, kot ¢e bi parili med seboj bratrance in sestri¢ne
To sorodstvo je nastajalo pocasi v ve€ generacijah, podobno tudi inbriding pri po-
samicnih Zivalih. Pri tem pocCasnejSem nastajanju inbridinga je nevarnost, da se
dva Skodljiva alela sreCata in povzrocita teZave v obliki depresije zaradi inbridinga
bistveno manjsa.

Kaj bi si veljalo zapomniti? PopolnejSe, kot je poreklo, vecji koeficient inbri-
dinga na osnovi rodovnikov bomo izraCunali za Zivali, razen v primeru, da kar
pobriSemo starSe. Pa vendar zaradi tega Zivali same ne bodo ni¢ manj inbridirane
ali Sedanja populacija ima veCinoma znanih vsaj 6 generacij prednikov, izjema
so seveda zivali z ovrZenim svojim poreklom ali poreklom starSev. Dodatno pa
ne obstaja arbitrarna vrednost za koeficient inbridinga, za katero bi lahko trdili,
da se bodo pri njej pricele teZzave z depresijo zaradi inbridinga. Za populacijo ni
tragedija, da ima neko vrednost za povprecni koeficient inbridinga, pa Cetudi le-
ta presega 0,0625. Zares pomembno je, da se povprecje za koeficient inbridinga
povecuje ¢im pocasneje, kar pomeni, da moramo skrbeti, da med seboj ne parimo
bliznjih sorodnikov in med njihovimi potomci odbiramo za razplod. To zagotavlja
ohranjanje genetske variabilnosti in prepreCuje nastanek teZav zaradi depresije za-
radi inbridinga.
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