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Vyuziti molekularni genetiky ve Slechténi hospodarskych
zvirat

Souhrn
Tato bakalarska prace je zaméfena na vyuziti molekularni genetiky ve Slechténi skotu,

koni a prasat. Molekularni genetika je rychle se rozvijejici védni obor a jeji vyuzivani v chovu
hospodarskych zvifat se zintenziviiuje. Zabyva se hlavné specifickymi diagnostickymi a
experimentalnimi metodami. Hlavnimi diagnostickymi metodami jsou polymerazova fetézova
reakce (PCR), délkové polymorfismy restrikénich fragmenti (RFLP), DNA sekvencovani,
fluorescencni in situ hybridizace (FISH), kratké tandemové repetice (STR, mikrosatelity) nebo
polymorfismy jednotlivych nukleotidti (SNP).

V praxi se molekuldrni metody pouzivaji ke zkoumani chovatelsky atraktivnich gent,
stanoveni genetického typu, ovéfovani pivodu, diagnostice nemoci a genomickému vybéru.

U skotu jsou chovatelsky zajimavé geny masné produkce napiiklad myostatinovy gen,
jehoz mutace ma za nasledek dvojité osvaleni nebo skupina geni MYOD, které ovliviuji
kvalitu masa. Mlé¢nou produkci ovlivituji gen DGATL, ten ovlivituje obsah mlééného tuku,
bilkovin a vynos mléka nebo CSN3 gen, ur¢ujici obsah k — kaseinu a jeho vlastnosti pro vyrobu
mlécnych vyrobku. Dal§im vyuzitim molekularni genetiky v chovu skotu je genomicka selekce,
kterd umoziuje vybér plemennych zvifat ve velmi mladém véku, a tim zkraceni generaéniho
intervalu. Diagnostické metody se vyuzivaji k vySetfeni jedinci na genetickd onemocnéni:
komplexni vertebralni malformace (CVM), syndrom deficience adhesni schopnosti leukocytt
(BLAD), chondrodysplasie, arachnomelie, citrulinémie, syndrom zakiiveného ocasu atd.

Geneticka analyza zbarveni se provadi u koni, posuzuji se geny zakladniho zbarveni
(MC1R, ASIP), geny ztedujici (Cream, Dun, Silver Dapple, Champagne) a gen bilé¢ho zbarveni
KIT gen. U dostithovych koni se posuzuje vhodnost koné¢ pro délku traté pomoci
myostatinového genu (GDF-8), ktery ovliviiuje vyvoj svalovych vladken. Dédi¢na onemocnéni
koni diagnostikovanad genetickymi metodami jsou polysacharidovd myopatie (PSSM1),
syndrom fragilnich hiibat teplokrevnikd (WFFS), nedostatek enzymi Stépicich glykogen
(GBED), hereditarni equinni regionalni dermalni asteniec (HERDA) a dalsi.

Vyuziti molekularni genetiky v chovu prasat neni tak rozsifené. Hlavnim vyuZitim je
Slechténi stres rezistentnich linii prasat, souvisejici s geny RYR1 a RN.

Pro identifikaci zvifat a ovétovani piivodu se stanovuje geneticky typ zvifat. Stanoveni
je ze zékona povinné u byka, hiebcti a kanct vybranych do plemenitby.

Genetické testy zvifat nabizi v Ceské republice nékolik pracovist’ napiiklad Genomia,
laboratot iGenetiky (CMSCH), Vemodia nebo LAMGen.

Dostupné a méné financné¢ narocné genetické testy umoziuji vyuziti v chovu
hospodaiskych zvitat. Rozséhlé studie genti ovlivitujici ekonomicky zadané vlastnosti zvirat,
pfinasi nové poznatky pro nové metody zkoumani a zlepSovani genetického zaloZeni jedinc.

Kli¢ova slova: gen, skot, kong, prasata, genetické onemocnéni, geneticky typ, genomicka
selekce
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Application of molecular genetics in livestock breeding
Summary

This Bachelor’s thesis focuses on the application of molecular genetics in breeding
cattle, horses and pigs. Molecular genetics is a booming branch of science and its use in
breeding livestock has rapidly increased. It mostly deals with specific diagnostic and
experimental methods. The main diagnostic methods are Polymerase Chain Reaction (PCR),
restriction fragment length polymorphism (RFLP), DNA sequencing, fluorescence in
situ hybridization (FISH), short tandem repeat (STR, microsatellites) or single nucleotide
polymorphisms (SNP).

In practice, molecular methods are used for examining genes less attractive for breeders,
establishing genetic types, verification of origin, diagnostics of diseases and genomic selection.

In cattle, these are genes for meat production and they are considered less interesting by
breeders, e.g. myostatin gene, of which the mutation results in double muscling, or MYOD
group of genes that influence meat quality. Milk production is influenced by DGAT1 gene
influencing milk fat content, protein content and milk yield, or CSN3 gene that determines the
content of k — casein and its qualities for the production of dairy products. Another use of
molecular genetics in breeding cattle is genomic selection that allows selecting breeding
animals at a very early age and thus shortens the generation interval. Diagnostic methods are
used for examining animals as for genetic diseases, e.g. Complex vertebral malformation
(CVM), bovine leukocyte adhesion deficiency (BLAD), chondrodysplasia, arachnomelia,
citrullinemia or crooked tail syndrome.

The genetic analysis coat colour is carried out in horses and the following genes are
assessed: genes of basic coat colours (MC1R, ASIP), dilution genes (Cream, Dun, Silver
Dapple, Champagne) and white coloration KIT gene. In racehorses, the suitability of horses for
the trail length is assessed by means of myostatin gene (GDF-8) that influences the development
of muscle fibres. Equine hereditary diseases diagnosed using genetic methods are
polysaccharide storage myopathy (PSSM1), warmblood fragile foal syndrome (WFFS),
glycogen branching enzyme deficiency (GBED), hereditary equine regional dermal asthenia
(HERDA) and others.

The use of molecular genetics in breeding pigs is not so widespread. The main use is
breeding stress resistant lines of pigs related to genes RYR1 and RN.

Genetic types are established for identifying animals and verifying origin. It is
mandatory by law in bulls, stallions and boars chosen for breeding.

In the Czech Republic, animal genetic testing is offered by several workplaces, e.g.
Genomia, Laboratoi iGenetiky (CMSCH, Czech Moravian Breeders’ Corporation), Vemodia
or LAMGen.

Accessible and less expensive genetic tests allow the use in breeding livestock.
Extensive studies of genes influence the economically desired qualities of animals, bring new
knowledge for new methods of research and the improvement of genetic dispositions of
individuals.

Keywords: gene, cattle, horses, pigs, genetic diseases, genetic type, genomic selection
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1 Uvod

Genetika je védni obor, ktery se zabyva proménlivosti a dédi¢nosti Zivych organismu.
Molekularni genetika zkoumd ptredevsim nukleové kyseliny, DNA, geny jejich produkty a
procesy s nimi spojenymi na molekularni tirovni.

Genom zahrnuje genetickou informaci uloZzenou v DNA, sklada se z gent a nekddujicich
sekvenci.

Gen je zékladni jednotkou genetické informace, jedna se o rizné dlouhy usek DNA,
slozeny z urcitého potadi nukleotidli. Kazdy gen uchovava informaci pro urcity protein s dalsi
funkci v organismu. Triplety nukleotidi koduji potfadi aminokyselin v molekule proteinu.
V molekularni genetice je dulezité znat funkci a umisténi genti, které jsou dale podrobeny
bliz§imu zkoumani. Umisténi genti na chromozomech se sleduje pomoci mapovani genomu.
Poradi jednotlivych nukleotidi se zjistuje pomoci sekvencovani genomu.

Pokud je znama sekvence nukleotidl, které tvofi gen, daji se pomoci diagnostickych
metod zjistovat genetické polymorfismy a mutace (inzerce, delece, inverze, substituce).
Genetické polymorfismy jsou mozné varianty genli a pomahaji vyhodnocovat pro vyzkum
atraktivni genotypy.

U hospodatskych zvifat vyuziti poznatkd molekularni genetiky vede ke zkoumani
genetického zalozeni Slechtitelsky vyznamnych vlastnosti, propojovani fenotypu a genotypu,
stanovovani genetického typu plemennych zvifat, ovéfovani pivodu jedincl, vybirani
rodi¢ovskych part na zéklad¢ genetickych testll, zkraceni genera¢niho intervalu, pfedchazeni
genetickym onemocnénim a k mozné manipulaci s genetickou informaci.

Genetické testy je mozné provést na objednani v genetickych laboratotich po celé Ceské
republice a ve svété. Stavaji se ¢im dal vice dostupnéjsi a finanéné méné narocné, i diky tomu
se genetika zacind ve vétsi mife rozSifovat do chovli hospodarskych zvitat.



2 Cil prace

Cilem této bakalaiské prace bylo na zaklad¢ literatury, predev§im védeckych ¢lanku,
popsat mozné vyuziti molekuldrni genetiky ve Slechténi hospodarskych zvirat.
Z hospodaftskych zvifat byla prace zaméfena na skot, koné a prasata. Popsany byly metody,

které jsou pouzivany v praxi ale i metody, které jsou v soucasné dobé podrobovany bliz§imu
zkoumani.



3 Literarni reSerse
3.1 Mapovani genomu hospodarskych zvirat

Kazda jaderna buika v téle hospodaiského zvifete obsahuje dvouvlaknovou Sroubovici
DNA, ktera nese jeho genetickou vybavu. DNA s histony (proteiny) tvoii chromozom. Genom
je soubor veskeré genetické informace ulozené v DNA urcitého jedince. Genom skotu obsahuje
30 part chromozomd, ovce 27 pari, kozy 30 part, koné 32 part a prasete 19 part (Kappes
1999).

Mapovani genomu se pouziva k urceni polohy kratkych DNA sekvenci (molekularnich
markert) nebo specifickych genti na chromozomech a k ur€eni jejich vzdalenosti (potadi
umistnéni na chromozomu) (Tiwari et al. 2016). Ze zjisténych udaju se dale sestavuji mapy,
které jsou nezbytnym nastrojem pro védce, ktefi se zabyvaji studiem genomu. Genomové mapy
podavaji podrobny obraz organizace genomu — umisténi gend, restrikénich enzymu,
jedine¢nych sekvenci, opakujicich se sekvenci atd. (Saraswathy & Ramalingam 2011).

3.1.1 Genetické rekombina¢ni mapy

Pfi sestavovani genetickych map jsou vyuzivany Mendelovy principy, sestavuji se
fizené Slechtitelské programy s experimentalnimi organismy. Studovanymi lokusy jsou ve
vétsing€ pripadi geny, u nichz mizeme dédicnost sledovat projevy fenotypu u potomku
vzniklych kiiZzenim rodi¢i velmi rozdilnych ve sledovanych znacich (Brown 2007). Mapy jsou
sestavovany na zdklad¢ vysledkd analyzy dvojnasobnych nebo vicendsobnych testovacich
pafeni, kiizeni nebo analyzou rodokmenu (¢lovek) (Kappes 1999).

Genetickd mapa zobrazuje pfifazeni fragmenti DNA do chromozomi. To zahrnuje
umisténi uréitého genu nebo polymorfnich DNA sekvenci do urcité oblasti chromozomu a
urceni polohy a relativni vzdalenosti na chromozomu (Shah et al. 2013).

Rekombinacni mapy jsou sestavovany na zéklad¢ 3 Morganovych zakon:

1. Geny jsou lokalizované v chromozomech a jsou usporadany linearné.

2. Geny jednoho chromozomu tvoii vazebnou skupinu. Poéet vazebnych skupin organismu
je shodny s poétem part homolognich chromozomii piislusného organismu.

3. Mezi geny homologického paru chromozomu muze prostiednictvim crossing-
overu probihat genova vymeéna. Frekvence crossing-overu je tmérna vzdalenosti gend.

Vzdalenost genli u genetické mapy se vyjadiuje jako frekvence rekombinace
v centimorganech (cM), 1 ¢cM oznacuje 1 % moznost, ze probéhne rekombinace (Salem 2015).
Pokud jsou 2 geny na jednom chromozomu blizko u sebe, je vzdalenost mezi nimi mensi nez
50 cM (rekombinacni frekvence mensi nez 0,5), existuje mezi nimi vazba a tyto geny se dédi
spole¢né, jsou na sebe vazany. Pokud jsou dva geny na stejném chromozomu ve vzdalenosti
veétsi nez 50 cM (rekombinaéni frekvence vétsi nez 0,5), mtze dojit k jejich rekombinaci, jsou
volné kombinovatelné. Frekvence rekombinace (v procentech) je pocitana z pokusi s chovem
zkoumanych organismd. T. H. Morgan jako prvni vytvofil genetickou mapu Drosophila (Brown
2007).

Morganovo ¢islo (pomér rekombinanti ku v§em potomkiim) 1ze pocitat pouze pokud
zajistime udaje o existenci a vazbové fazi u tfigeneracnich rodin nebo pokud rodicovsky par
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poskytne velké mnozstvi potomkl druhé generace. Tyto nevyhody kompenzuje statisticka
analyza nazyvana LOD skore. LOD = logarithm of the odds ratio (logaritmus pro pfevahu
pravdépodobnosti), kdy k vyhodnoceni sta¢i dvougenera¢ni kiizeni a neni potfeba velké
mnozstvi potomku (Tiwari et al. 2011). Tato metoda je zaloZend na porovnavani nulové
hypotézy (vazba neexistuje) s alternativni hypotézou, kde existuje vazba s urcitym
rekombina¢nim zlomkem. Pokud LOD skére vyjde rovno nebo vice nez +3, je 1000x
pravdépodobnéjsi hypotéza ve prospéch vazby. Pokud vyjde mensi nebo rovna -2, je 100X
pravdépodobnéjsi hypotéza pro nepfitomnost vazby. Vysledek mezi -2 a 3, ndm nedava
odpovéd’ a je potieba ziskat dalsi tdaje od dalSich potomstev (Saraswathy & Ramalingam
2011).

Pro genetické mapovani jsou u hospodatskych zvirat nejlepsi DNA markery, geny
s pozorovatelnym fenotypem — RLFP, STR (neboli mikrosatelity) nebo SNP. Vybrané geny by
mély mit vice alel (variant znaku u fenotypu). U skotu se pro urceni variant alel pouzivaji rodiny
polosourozenctl a u prasat tfi genera¢ni rodokmeny vzniklé kiiZenim odlisnych plemen ¢i linii.
Geny, které nevykazuji viditelné fenotypy, jsou obtizn€ mapovany. Tyto geny jsou mapovany
jinym typem markert, molekularnimi markery (Saraswathy & Ramalingam 2011).

Délkové polymorfismy restrikénich fragmenti — RFLP (Restriction fragment length
polymorphism) je jednim =z nejstarSich DNA markerit vyvinutych pro genetické
mapovani (Saraswathy & Ramalingam 2011). Cilova dvousroubovice DNA je vlivem
restrikénich enzymia (endonukleaz) rozStépena pouze tam, kde endonukledaza rozpozna
specifickou sekvenci nukleotidd (restrikéni misto) (Foxman 2012). Fragmenty se 1i$i podle
umisténi restrikénich mist podél molekuly DNA. Elektroforézou jsou fragmenty rozdéleny
podle délky (seky o rizné délce se pohybuji riznou rychlosti a vytvareji tak na gelu specifické
prouzky), vysledek ale neni viditelny a je potfeba ho vizualizovat. DNA se z gelu pienese na
nylonovou nebo nitrocelul6zovou membranu, abychom mohli provést hybridizaci se zna¢enou
sondou. K membrané se prida jednovlaknova sonda (definovany gen nebo segment DNA ¢i
RNA), ktera je znacena radioaktivni nebo chemiluminiscenéni latkou. Komplementarni
fragmenty se navazi na fetézec. Po vymyti zde ziistanou pouze ty, které hybridizovaly (Brown
2007).

Kratké tandemové repetice — STR (short tandem repats) nazyvané také mikrosatelity se
skladaji z kratkych repetitivnich sekvenci (napt. CACACA) (Brown 2007). Mikrosatelitové
lokusy typicky obsahuji 5 az 20 kopii kratkého sekven¢niho motivu, ktery se opakuje v
tandemu. Pocet opakujicich se jednotek se 1i8i mezi jednotlivei, coz vede k velkému poctu alel
pro dany lokus. Pomérné velky pocet alel na mikrosatelitovych mistech a jejich ptizplisobivost
k PCR amplifikaci z nich ¢ini vynikajici markery pro pouziti v genetickych studiich (Williams
2005).

Polymorfismy jednotlivych nukleotidi — SNP (single nucleotide polymorphisms) jsou
mista v genomu, kde se mohou vyskytovat jeden nebo dva odlisné nukleotidy (Brown 2007).
Vyskytuji se s vysokou frekvenci v nekddujici i kodujici oblasti genomu. Pokud uvnitf
kodovacich oblasti nema vliv na protein kodovany genem, jedna se o tiché polymorfismy.
Pokud zména nukleotidu vede k zaméné aminokyseliny v proteinové sekvenci, muze dojit ke
zméné fenotypové vlastnosti (funkéni polymorfismy). Vyhoda pouziti SNP je ta, ze mohou byt
detekované jinymi metodami, nez je elektroforéza (fluorescence nebo hmotnostni
spektroskopie) (Williams 2005).
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3.1.2 Fyzické mapy

Fyzické mapy uvadéji skutecné vzdalenosti pro urceni pozice genu nebo DNA markert
podél chromozomu (Shah et al. 2013). Vzdalenost mezi specifickymi genetickymi sekvencemi
se urCuje poctem bazi. Pro utvaieni fyzickych map se pouzivaji riizné metody: cytogenetické
mapovani, fluorescen¢ni in situ hybridizace (FISH), restrik¢éni mapovani a mapovani STS
(Saraswathy & Ramalingam 2011).

3.1.2.1 Cytogenetické (chromozomalni) mapovani

Cytogeneticka mapa zaznamenava vzhled chromozomu, které jsou barveny a zkoumany
pod mikroskopem. Zvlaste dilezité jsou vizudln€ odlisné useky, nazyvané svétlé a tmavé pruhy,
které davaji kazdy z chromozomi jedine¢ny vzhled. Chromozémy mohou byt zkoumany v
klinickém testu (karyotyp) a porovnavat se standardnimi ideogramy, coz umoziuje védciim
hledat chromozomalni zmény (Shah et al. 2013).

Jedna z moznosti barveni chromozomi je G-banding, barveni podle Giemsy. Giemsa
banding se pouziva k barveni kondenzovanych chromozomi. Roztok se vdze na fosfatovou
slozZku v DNA s preferenci pro AT nukleotidy (tmavé se barvici) spiSe nez GC nukleotidy
(svétle se barvici). To vede k tad¢ pasem, kazdy z né€kolika miliént nukleotidl, které lze
pozorovat mikroskopem (Sanders & Mason 2016). Dalsi moznosti barveni jsou Q — banding,
barvivo chinakrin (Quinacrine), které je ovSem finan¢né nakladnéj§i a pro sledovani
potfebujeme fluorescencni mikroskop.

3.1.2.2 Fluorescenéni in situ hybridizace (FISH)

Tato metoda oznacuje umisténi genu piimo na chromozomu, kdy dochazi k hybridizaci
(spojeni) znacené sondy, u které je znama sekvence nukleotidi s fetézcem DNA chromozomu,
u které¢ho hledame umisténi dané sekvence. Sonda je oznacena fluorescencnim barvivem a
pomoci fluorescenéniho mikroskopu poté zviditelnéna (Chen & Chen 2013).

Pokud pouzijeme chromozomy v metafazi, kdy jsou plné kondenzovany, jsou
lokalizované geny nebo DNA sekvence velmi blizko, coz vede ke Spatnému rozliSeni mapy.
Vylepseni piineslo pouziti mén¢ kondenzovanych chromozomu v pachytennim stadiu (profaze)
(Balajee & Hande 2018).

3.1.2.3 Restrikéni mapovani

Restrikéni mapovani je fyzikalni mapovaci technika, kterd se pouZziva k urceni relativni
lokalizace restrikénich mist na DNA fragmentu za Ucelem vytvofeni restrikéni mapy
(Saraswathy & Ramalingam 2011).

K sestaveni restrikéni mapy se musi provést série restrikénich reakcei. Je za potiebi zjistit
pocet a velikosti fragmenti vytvofenych jednotlivymi restrikénimi endonukledzami a ty
porovnat s velikostnimi markery. PoCet a velikost vytvofenych fragmentii zjistime gelovou
elektroforézou. Déale musime znat udaje z dvojitych restrikénich reakei, kdy nechame ptisobit
2 restrikéni endonukleazy soucasné (pokud maji stejné naroky na pH, koncentraci soli atd.)
nebo po sobé (zménou podminek po prvni reakci). Porovnanim vysledk lze zmapovat
restrikéni mista (Brown 2007).

Restrikéni mapovani genomu je uzite¢né pouze u mensich genomd, jako jsou viry a
bakterie. Velké genomy produkuji mnoho DNA fragmentt. Pro vétsi genomy se pouziva dalsi
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podoba restrikéniho mapovani - optické mapovani. Kdy se restrikéni traveni provadi umisténim
izolovaného chromozomu do agar6zového roztoku na mikroskopickém sklicku a umozni se
tvorba gelu (pokud agaroza tvoii gel, DNA je napnuta). Omezenou DNA pozorujeme pod
mikroskopem s vysokym vykonem. Umisténi restrikénich mist je viditelné jako mezery (Tiwari
etal. 2011).

3.1.2.4 Mapovani STS

Misto oznafené sekvence — STS (sequence tagged site) je relativné kratka sekvence
nukleotidi (200 az 500 bp), ktera muze byt specificky amplifikovana pomoci PCR (je
vymezena kone¢nymi sekvencemi pro jedine¢né primery). Mapa STS piedstavuje genom jako
fadu orientac¢nich bodli STS ve zndmych fyzickych vzdalenostech od sebe.

Exprimovana sekven¢ni znacka — EST (expressed sequence tag) je stejna metoda jako
STS, stim rozdilem, ze kamplifikaci neni pouzita DNA celého genomu, ale jen

komplementarni cDNA (po zpétném piepisu z mRNA, tj. bez nekddujicich oblasti) (Brown
2007).

3.1.3 Mapovani QTL

Lokusy obsahujici geny, které tidi komplexni kvantitativni vlastnost (uzitkovost,
vynosy atd.) — QTL (Quantitative Train Loci). Je statisticka metoda propojujici fenotypova data
s daty genetickymi, za G&elem vysvétlit geneticky zaklad pro variaci sloZitych znakt. Ugelem
je propojit fenotypové projevy se specifickymi misty na chromozomu (Miles & Wayne 2008).

QTL se skladaji z velkého poctu genii sriznym poctem kombinaci alel, které
zkouméame jako celek. Nezname jejich pfesnou strukturu, proto vztah ke kvantitativnim
vlastnostem vyjadiujeme nepiimo pomoci genetickych markerti (polymorfni tiseky DNA), u
kterych zname jejich polohu na chromozomu. Pouzivaji se genetické markery jako RFLP,
mikrosatelity (STRs) nebo SNPs.

Jakmile jsou identifikovany markery spojené s QTL, mohou byt pouzity ve vybérovém
programu MAS (Marker-Assisted Selection), ktery slouzi pro nepfimy vybér vynikajicich
chovnych zvifat. Hlavni vyhodou této metody je vyrazné zkraceni genera¢niho intervalu,
jelikoZ miZeme testovat zvifata ve velmi mladém véku. Hlavnim omezenim je predevSim
finan¢ni naro¢nost. Je potfeba odebrat vzorky od mnoha jedincti, izolovat DNA, zjistit genotyp
a jeho vliv na uzitkové znaky. Vybér informaci o znackach neni plné spolehlivy z divodu
mozného nadhodnoceni efekti QTL a chyb v poloze QTL. Je nutné potvrdit pfitomnost
zmapovaného QTL, nez se ptikro¢i k dalsimu kroku v MAS (Wakchaure et al. 2015).

3.2 Sekvencovani genomu hospodarskych zvirat

DNA se sklada ze ctyr typa nukleotida — adenin (A), thymin (T), guanin (G)
a cytosin (C). Sekvencovani DNA je proces ¢teni sekvence bazi v molekule DNA. Sekvence
DNA nebo genetického kodu se 1isi posloupnosti ¢tyf nukleobazi (Wasfi et al. 2018).

Pouzitim riznych metod sekvencovani DNA je mozné ptimo sekvencovat pouze useky
dlouhé nékolik stovek nukleotidli. Aby bylo mozné sekvencovat cely genom, je potieba provést
velké mnozstvi sekvencovacich experimentii. K tomuto tkolu se pouzivaji automatizované
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systémy, které vykonavaji piipravu DNA pro sekvencovani, provadéji sekvenéni experimenty
a ¢tou jednotlivé sekvence, které dale prenaseji do pocitace.

Nejvétsim problémem se stdva nasledné sestaveni jednotlivych sekvencnich dat do
jediné sekvence, coz je mozné provést dvéma zplsoby. Metoda ,,shorgun®, kdy dochazi
Kk rozbiti genomu na kratké tseky. V takto vzniklych sekvencich, je mozné zjistit piekryvy,
podle kterych je mozné sestavit genomovou sekvenci. U této metody roste chybovost s rostouci
velikosti genomu, proto se da pouzit pouze u bakteridlnich genomd.

Druhou metodou, ktera kompenzuje nedostatky ,,shotgun®, je metoda ,,kontigu* klon,
kterd je ovSem narocnd na Cas a finance. Vyzaduje konstrukci piekryvajicich se sérii
klonovanych fragmenti DNA. Nasleduje vyuziti metody ,,shotgun®, ktera sekvencuje
klonovany fragment, jsou zjiStény data pfekryvu fragment a sestavena sekvence genomu
(Brown 2007).

3.2.1 Sekvencovani DNA

Za prvni generaci sekvencovani DNA se povazuje metoda Sangera & Coulsona (1975) a
Maxama & Gilberta (1977), které byly Siroce piijaty, avsak poskytovaly velmi kratkou ¢teci
délku.

Techniky druhé generace se lisi od pfedchozich, zvySenim mnozstvi DNA, které lze
sekvencovat v jednom cyklu. Tyto techniky se zacaly pouzivat v roce 2005 se zpravou o
paralelnim pyrosekvencovani.

Techniky tfeti generace jsou pouzitelné pro sekvencovani jediné molekuly bez nutnosti
amplifikace. Tyto techniky vedou ke snizeni nakladi a zjednoduSeni postupu. Jednou z
nejpouzivanéjsich technik treti generace je SMRT (Single molecule real-time). Dalsi metodou
je nanoporové sekvencovani, které je nejvice slibnou technikou tfeti generace (Heather &
Chain 2016).

3.2.2 Maxam - Gilbertova metoda (chemické sekvencovani)

Maxam & Gilbert (1977) v sedmdesatych letech vyvinuli metodu pro sekvencovani
pomoci chemické degradace DNA. Metoda vyzaduje dvouvldknové fragmenty a spociva
Vv roz§tépeni koncove znacené molekuly DNA (radioaktivni fosfatovou skupinou) chemickymi
latkami, které puisobi na ptislusny nukleotid (Brown 2007). Rozstépené sekvence se umisti do
polyakrylamidového gelu a provede se elektroforéza. Autoradiograf gelu vyrobeného ze Ctyt
riznych chemickych Sté€peni, z nichz kazda je specifickd pro urcitou bazi, pak ukazuje vzorek
pasem, z n¢hoz lze sekvenci Cist ptimo.

3.2.3 Sangerova metoda

V poloviné sedmdesatych let Sanger a Coulson vyvinuli novou techniku "fetézového
zakon&eni", ktera definuje sekvenci nukleotidu v jednovlaknové DNA (Wasfi et al. 2018).
Dochazi k enzymatické syntéze druhého vldkna DNA, komplementarniho k existujicimu
templatu. Ke zkoumané jednovldknové DNA se ptidéd radioaktivné znaCeny primer, ktery je

zacatkem syntézy komplementarniho vldkna tvofeného DNA polymerazou. Syntéza vlakna je
spusténa pridanim enzymu a ¢ty deoxiribonukleotidit (dATP, dTTP, dGTP, dCTP). Dale

-12 -



musime pfidat dideoxynukleotid, ktery ukonéi syntézu vldkna, jelikoZ neobsahuje
hydroxylovou skupinu pro pfipojeni dalsiho nulkeotidu. Gelovou elektroforézou jsou nasledné
separovany jednotlivé slozky. Pro vizualizaci pouzijeme autoradiograf (Brown 2007).

Technika, vyvinuta Sangerem a kolegy, vyzadovala mensi manipulaci s toxickymi
chemikaliemi a radioizotopy nez Maxamova a Gilbertova metoda. V disledku toho se stala
prevladajici metodou DNA sekvencovani pro ptistich 30 let (Van Dijk 2014).

3.2.4 Pyrosekvencovani

Pyrosekvencovani je alternativou klasické metody Sanger. Tato technika je zaloZena na
principu sekvencovani podle syntézy a na luminometrické detekci pyrofostatu (PPi), ktery se
uvolnuje béhem vclenéni nukleotidu. Jeden ze ¢ty nukleotidi je pfidan do reakéni smési.
Pokud nalezi k dal$imu dostupnému nukleotidu na vlaknu pivodni DNA, nukleotid se pfipoji
ke komplementarnimu nukleotidu na fetézci a bude vydan svételny signal. Tento svételny
signal je zachycen pyrosekvenci stroje a vykresleni na pyrogramu (Heather & Chain 2016).

3.2.5 SMRT (Single molecule real-time)

SMRT se uskute¢iuje Vv zero-mode waveguide (ZMW), coz jsou malé otvory v
kovovém filmu pokryté ¢ipy, ve kterych probiha DNA polymerace (Heather & Chain 2016).

V kazdém ZMW je na prusvitném dnu imobilizovana jedna polymeraza, ktera replikuje
cilovou molekulu DNA. Pti zabudovavani jednotlivych fluorescen¢né zna¢enych nukleotidi do
nov¢ vznikajiciho fetézce, se uvolni jejich fluorescenéni barvivo a produkuje svételny signal.

Kamerovy systém zaznamenava v realném cCase barvu a trvani vyzafovaného svétla, podle
kterého ur¢i nukleotid (Van Dijk 2014).

3.2.6 Technologie nanoporu

Sekvencovani pomoci nanoport se odehrava v pritokové buiice, ve které jsou dvé
komory naplnéné iontovym roztokem oddéleny membranou s 2048 nebo 12 000 individualnimi
nanopory. Konstantni napéti vytvati iontovy proud pies nanopory a lze pozorovat translokaci
molekuly DNA nebo RNA a charakterizovat zménu iontového proudu. Proud v nanoporech je
méfen ¢idlem nékolik tisickrat za sekundu a je graficky zndzornén. Zpracovani dat provadi
software, ktery se zabyva ziskavanim a analyzou dat (Van Dijk 2014). Generovany signal je
zpisoben interakci mezi fetézcem DNA a nanoporem. Jsou tfi tfidy nanopori — biologické,
umélé a hybridni (Wasfi et al. 2018).

3.3 Vyuziti mapovani a sekvencovani genomu

V minulych letech se vybér zvifat provadél hlavné na zdkladé fenotypovych a
specifickych vlastnosti. V soucasné dobé se rozviji obor molekularni genetiky, ktery se snazi
najit pro fenotyp odpovidajici genotypovy zaklad.

Zakladni pomuckou jsou genetické mapy, které nam ukazuji polohy gent, které miizeme
blize zkoumat a pfifazovat jim vyznam fenotypu. Znalost genetickych map hospodaiskych
zvitat vede k rozvoji plemen, které jsou produktivni a Iépe odolavaji chorobam (Kappes 1999).
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Na zaklad¢ presné lokalizace cilového genu pomoci molekularnich markerd DNA
mohou chovatelé vyuzit molekularni markery, které uzce souviseji s cilovymi geny.

Nasledné lze identifikovat existenci cilového genu v chovu potomkt a zjistit, zda
ziskali pozadované vlastnosti od rodi¢t. Tim mizeme zkratit genera¢ni interval a omezit vybér
jedinct pro dalsi odchov plemennych zvitat (Fang et al. 2016). Ptiklad, pokud je vybrano 500
bykl narozenych od vybranych rodi¢ii, uz ve velmi mladém véku je mozna genotypizace. Da
se zjistit, ktera zvifata pievzala nami pozadované geny. Podle toho je mozny vybér 20
nejlepsSich, které vezmeme do testovani. Tudiz odchovame pouze 20 zvitfat. Pokud pouzijeme
tradi¢ni zpasob, budeme odchovavat vSech 500 zvifat, které budeme postupné selektovat.
Naklady na odchov budou nékolikanasobné vyssi, ale se stejnym vysledkem (Schaeffer 2006).

3.4 Skot (Bos taurus)

Ve svéteé je chovano okolo 1 miliardy hovéziho dobytka. Na prvnim misté v poctu
chovanych zvirat je Brazilie, kde se chova 14,41 % z celkového poctu. Jedna se okolo 215
miliond zvitat. Dal$imi jsou Indie (185 mil. ks) a Cina (USA 93 mil. ks). Stavy skotu v zemich
s nejvyssim poétem chovanych kusi v roce 2017 jsou uvedeny v Tabulce 1. V Ceské republice
je chovano 1,4 miliont kusi skotu, coz je okolo 0,095 % celosvétového stavu (FAO 2018).

U mlééného skotu se provadi detailni kontrola mlé¢né uzitkovosti a kontrola dédi¢nosti.
Vysledky ztéchto kontrol jsou podrobné evidovany a poskytuji ndm velky soubor
fenotypovych parametri, se kterym muzeme dale pracovat v genomice.

Sekvencovani genomu skotu bylo dokonceno roku 2009 (Zimin et al. 2009). Na tomto
projektu se podilelo vice nez 300 védci z 25 zemi svéta. Uplna sekvence je dostupna online na
internetovych strankach NCBI (National Center of Biotechnology Information) -
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/genome/?term=cattle

3.4.1 Stanoveni genetického typu skotu

Jedna se o jednoznacné urceni identity konkrétniho jedince, vnitrodruhové pifibuznosti
a paternity na zéklad¢ analyzy DNA. Kazdy organismus ma svoji zcela unikatni sekvenci DNA,
kterou obsahuji jeho buriky. Sekvence DNA je absolutnim prikazem identity daného jedince.
Neexistuji (kromé jednovajeénych dvojcat) dva zcela geneticky identické organismy.

Stanoveni genetického typu je podle zakona ¢. 154/2000 Sb. (plemenaisky zékon)
povinné u byku pied zatazenim do plemenitby. PouZzivaji se mikrosatelity (neboli STR — Short
Tandem Repeats) na chromozomech, jejichz sekvence je natolik jedinecna, ze umoznuje
jednoznaéné identifikovat jedince (Stevanovic et al. 2010).

Laboratof iGenetiky spadajici pod CMSCH a.s. pouziva pro stanoveni kompletni
mezinarodni sadu mikrosateliti dle doporuceni ISAG (BM2113, ETH225, TGLA227, ETH3,
ETH10, BM1824, SPS115, TGLA122, TGLA126, TGLA53, INRA023, BM1818). V této
laboratofi je mozné i ovéteni ptivodu na zaklade porovnani genetickych typt rodict a potomka.
Vysledek se vyjadiuje v souladu s vyhlaskou ¢. 471/2000 Sh. - podle § 29, odstavce 2.
Povinnost uplného ovéteni piivodu (tedy po otci i matce) plati pro vS§echny byky zafazované do
plemenitby.
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3.4.2 Rustové schopnosti

3.4.2.1 Dvojité osvaleni

Svalova hyperplazie nebo fenotyp dvojitého svalstva je dédi¢ny stav u skotu, ktery je
primarn¢ dusledkem nartastu poctu svalovych vlaken (hyperplazie) spiSe nez zvétSeni
jednotlivych svalovych vlaken (hypertrofie) ve srovnani s normalnim dobytkem. Je znamo
ptiblizné 20 riznych typt polymorfizmu myostatinového genu - MSTN, jako jsou delece,
substituce nebo inzerce. Byly zjistény u evropskych plemen dobytka, coz naznacuje vysokou
miru mutace. Nejlépe charakterizovana mutace byla rozpoznavana u plemene belgického
modrého. Spociva v deleci 11 bp v tietim exonu nukleotidti 821-83 1 v¢etné, coz vedlo k posunu
ramce a nasledné indukci pfed¢asného ukonéeni translace (Kambadur et al. 1997).

Ve srovnani s normalnim dobytkem maji zvifata s mutaci vyssi schopnost pfemény
krmiva na svalstvo (lepsi konverze), mohou produkovat vyssi procento nejzadanéjSich kust
masa, ¢cimz snizuji podilu kosti. Tato zvifata maji méné tuku a 0 20 % vice svalii. AvSak mutace
myostatinového genu zptisobuje 1 zna¢né problémy, jako naptiklad snizeni odolnosti vuci
stresu, oddaleni pohlavni dospé€losti, snizeni plodnosti, Zivotaschopnosti telete a obtizné
porody, které z 98 % probihaji cisaiskym fezem (Fiems 2012; Aiello et al. 2018).

3.4.2.2 MYOQOD geny

Ristova rychlost a podil masa jsou dvéma ekonomicky dilezitymi znaky u zvirat
produkujicich maso. Kapacita produkce masa u savcu souvisi s po¢tem myofibril ve svalech,
jejichz tvorba probiha ve fazi embryonalniho vyvoje a je fizena skupinou geni MYOD. MYOD
skupina se sklada ze ¢tyf strukturalné a funkéné souvisejicich geni: MYOD1 (MYF3), MYOG
(myogenin), MYF5 a MYF6 (herculin) (Fujisawa-Sehara et al. 1990).

MYOD geny se podileji na vyvoji svalii a proliferaci prostiednictvim tvorby svalovych
vlaken béhem embryonalniho vyvoje az po jejich pozdg€jsi zrani a funkci. Vzhledem Kk jejich
rolim ve vyvoji svalovych vlaken jsou tyto geny povazovany za kandidatni geny pro znaky
produkce masa (Bhuiyan et al. 2009).

Gen MYODL1 byl mapovan v intervalu 37 az 40 ¢cM na chromozomu 15, kde byly
lokalizovany QTL pro kvalitu masa a utvafeni kostry. MYOG gen se nachazi na chromozomu
16 (25-73 cM) a oznacuje QTL pro hmotnost a mramorovani jate¢né upravenych tél. Geny
MYF5 byly mapovany v QTL na pozici mezi 0 a 30 cM chromozomu 5, tyto geny jsou pozitivni
kandidatni geny pro znaky jate¢né upraveného téla u skotu (Casas et al. 2003).

Polymorfismy v kandidatnich genech a jejich sdruZzovéani s ekonomickymi vlastnostmi
byly provedeny za tucelem zjisténi genetického zakladu vyrobnich vlastnosti a vyvinuti
markerové asistovaného vybéru (Bhuiyan et.al. 2009).

3.4.3 Miléc¢na produkce

3.4.3.1 Gen DGAT1

Diacylglycerol O-acyltransferase 1 (DGAT1) je gen, ktery koduje enzym, podilejici se
na syntéze triglyceridl (hlavni slozka tuku). Triglyceridy jsou tvofeny vazbou diacylglycerolu
s dlouhym fetézcem mastnych kyselin (Mohammed et al. 2015).

Bylo prokézano, ze dinukleotidova substituce v genu DGATI je pfi¢inou mutace,
zpusobujici zménu obsahu mlécného tuku, bilkovin a vynosu mléka. Tato substituce zptisobuje
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nahrazenim aminokyseliny lysinu (K) alaninem (A) (K232A) (Grisart et al. 2004). Mapovaci
studie u skotu vedly k identifikaci substituce adenin / adenin na dinukleotid guanin / cytosin v
exonu 8 na centromerickém konci bovinniho chromozomu, ktery zptsobi zaménu lysinu
alaninem. Lysin varianta DGATI1 zvySuje obsah tukt a bilkovin, zatimco DGAT1 alanin
varianta zvySuje vynosy mléka a bilkovin. Genotyp v mist¢ DGATL byl oznacen jako
homozygotni Lys (KK), heterozygotni Lys / Ala (KA) nebo homozygotni Ala (AA) (Bovenhuis
et al. 2015; Mach et al. 2012).

Gautier et al. (2007) uvadi, ze pii studii francouzskych plemen, kdy byli testovani byci
téi plemen montbeliard, normande a holstyn, se zjistilo, ze prevlada genotyp AA. U varianty
lysin (K alela) v K232A byla ptitomna frekvence polymorfismu 0,04 v chovu montbeliard, 0,13
v chovu normande a 0,37 v chovu holstynii. Jen 14 z 384 testovanych montbeliard bykt byly
heterozygotni pro K232 A a Zadny z nich nebyl homozygot pro variantu lysinu (KK). U plemen
montbeliard a normande méla vétSina zvifat homozygotni variantu alaninu (AA). U plemene
francouzského holstyna, kde K alela je mnohem castéjsi, pfiblizné 10 % z byka bylo
homozygotnich (KK) a 43 % bylo heterozygotnich.

3.4.3.2 Kappa — kasein

Kaseiny jsou mlééné bilkoviny tvofici pievazny podil proteinti v mléce (78-82 %),
zbyla cast (18 — 22 %) piipada na syrovatkové bilkoviny. Jsou rozdéleny do ¢étyit hlavnich
skupin: asi-kasein, as2-kasein, B-kasein a k-kasein. Geny kaseinu jsou pevné spojeny a dédény
jako skupina, takze mohou hrat dilezitou roli pfi vybéru markerii pro mléénou uzitkovost. Jsou
umistény na chromozomu 6 v ramci fragmentu 0 velikosti 200 kb v poradi as1, B, as2 a k. Geny
pro asi, P a asz kaseiny jsou tizce propojeny a tvoii evolu¢né souvisejici rodinu, zatimco gen «-
kaseinu je od nich nejméné 70 kb vzdaleny.

Gen pro mlé¢ny protein k-kasein se oznacuje CSN3, dosud bylo popsano devét variant:
A, B,C E, F, G, H, laAl,nejcastéjsi jsou alely A a B. Varianty A a B se li§i dvéma bodovymi
mutacemi, které pravdépodobné ovlivituji strukturu proteinovych a glykosyla¢nich struktur.
Bylo zjisténo, Ze alela B souvisi s tepelnou odolnosti, krat$i dobou koagulace a micelami
ruznych velikosti, které jsou vhodnéjsi k vyrob¢ syrt. VytéZznost syra od krav s genotypem BB
je o 10% vyssi ve srovnani s kravami AA. Alela B k — Cn nejen pfispiva ke zvyseni vytézku
syra, ale zlepSuje i jeho kvalitu a koreluje s dal§imi cennymi parametry produkce mléka (obsah
bilkovin a vytéznost mléka) (Kucerova et al. 2005; Azevedo et al. 2008).

Pro rozliSovani riznych alel se pouziva metoda PCR-RFLP.DNA se extrahuje
z nesrazlivé krve nebo spermatu. Metodou PCR dojde k namnozeni urcitého useku DNA. Pro
PCR je potfeba DNA vzorek, primer (kratky usek DNA, ktery iniciuje PCR reakci, navrzeny
tak, aby se navazal na ob¢ strany ¢asti DNA, ktera bude kopirovana), nukleotidové baze, enzym
tag DNA polymeraza (katalyzuje syntézu komplementarniho fetézce DNA). Reakce probiha
v termocykleru, kde dochazi automaticky podle stanoveného programu K dostate¢né rychlym
zménam teplot. Poté nasleduje $tépeni amplifikovanych DNA tsekt pomoci restrikénich
endonukledz, metoda polymorfismu délky restrikénich fragment (RFLP). Vysledek se zjistuje
pomoci elektroforézy na agarozovém gelu (Soria et al. 2003).

Kucerova et al. (2004) provadéla charakteristiku 37 plemeniki ¢eského strakatého skotu
pro gen CSN3. U sledovanych plemenikti byly zjistény tfi genotypy CSN3 — AA, ABa BB s
genotypovymi ¢etnostmi 38 %, 48 % a 14 % a alelovymi Cetnostmi A 0,61 a B 0,39.
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Pokud jsou v chovu pouzivani plemenni byci s genotypem BB, dalsi generace dojnic
bude mit ve své genetické vybavé alespoti jednu alelu B. CimZ se ndm v mléce zvedne procento
tuku a bilkovin a zvysi se vynosnost mléka.

3.4.3.3 Humanizace mléka

Cilem tohoto zasahu do genetické informace skotu je produkce bilkovin lidského
matefského mléka. Toto mléko by se mohlo vyuzivat jako alternativa pro kojeneckou vyzivu.
U krav by se méla zvysit produkce lidskych proteint lysozymu a laktoferinu.

Lysozym je baktericidni protein, ktery chrani kojence ptfed mikrobidlnimi
infekcemi. Ptiznivé ovliviiuje prospéSnou stfevni mikrofléru a posiluje odolnost vici
onemocnénim gastrointestinalniho traktu u kojenci (Yang et al. 2011). V lidském mléce je
prumérna koncentrace lysozymu 0,420 g / | (Montagne et al. 2001), kravské mléko obsahuje
pouze 0,013 g / | (Krdl et al. 2010). Yang et al. (2011) publikovali studii, ve které za pomoci
jaderného pienosu somatickych bunék (SCNT) generovali transgenni kravy exprimujici
rekombinantni lidsky lysozym (hLZ). Produkce lysozymu v mléce transgennich krav byla az
0,0259 g / | hLZ, coz je ptiblizné dvojnasobek produkce endogenniho hovéziho lysozymu,
avSak pouze 6 % z koncentrace nachazejici se v lidském mléce. V mnozstvi tuku, bilkovin,
laktézy a suSiny mléka, pfitom nebyly vyznamné rozdily mezi transgennim a netransgennim
mlékem.

Laktoferin je jednovrstvy glykoprotein vazajici zelezo s molekulovou hmotnosti
80 kDa, nachazi se v mléce, ale také v jinych exokrinnich sekretech (slzy, sperma, sliny a
cervikalni hlen). Protein se syntetizuje granulocyty a epitelialni buinky mlééné zlazy jako
odpovéd’ na infekce (mastitida) (Cooper et al. 2015). V lidském mléce jsou koncentrace
laktoferinu v rozmezi od 1 do 3 g /1 (Montagne et al. 2001), v kravském mléce je primérna
hodnota 105 mg /| (Krol et al. 2010). Thomassen et al. (2005) zvetejnili studii, kde pouzili
mikroinjekci pro tvorbu stada transgennich krav, které v mléce exprimuji ptiblizné 1,5-2,0 g/ |
rekombinantniho lidského laktoferinu (thLF), coz je koncentrace v rozmezi obvykle pfitomném
v lidském mléce. Druha skupina védct (Yu et al. 2010) v Ciné pouzila jinou transgenni
techniku. Bovinni fibroblastové buniky byly soucasné mikroinjektovany s 150 kb BAC
(bakterialni umély chromozom) nesouci lidsky gen laktoferinu a markerovy gen. Byly
generovany dvé transgenni kravy, které vyluCovaly rhLF ve vysSich hladinach, 2,5 a
3,4g/1. RhLF mé¢l podobnou proteolytickou citlivost jako pfirozeny lidsky laktoferin a
biochemicka analyza ukazala, ze vlastnosti vazby a uvoliiovani Zeleza rhLF jsou totoZné s
vlastnostmi nativniho hLF.

Laktoferiny a lysozym se nachéazeji ve vysokych koncentracich v lidském mléce.
Existuje mnoho pozitivnich u¢inku pro kojence, zvlasté ochrana pred infekcemi a nemocemi
gastrointestinalniho traktu. KdyZz jsou laktoferin a lysozym spolecné, maji synergické
antimikrobidlni vlastnosti. Laktoferin ma kationtovou doménu, kterd umoznuje zvysit
schopnost lysozymu znicit bakterie (Cooper et al. 2015).

Byl zkouman vliv produkce rhLF v mléce na zdravi dojnice. Transgenni kravy, které
produkuji thLF v mléce, eliminuji bakterie Staphylococcus chromogenes rychleji ze svych
ctvrti nez kontrolni netransgenni dojnice a jsou chranény pifed klinickym onemocnénim a
prodlouzenou zanétlivou reakci zptisobenou intramamarni infekci (Simojoki et al. 2010).
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Kromé vyuziti v kojenecké vyzivé ma laktoferin dalsi vyuziti ve farmacii. Nékolik studii
naznacuje, ze hLF moduluje zanétlivou odezvu, reguluje expresi genu a podporuje rust
kosti. Tyto bioaktivity naznacuji, Zze hLF mize mit vyznamné terapeutické aplikace, jako je
napiiklad profylakticka 1é¢ba, dopliiovani vyZzivy a konzervace potravin a / nebo I1éki (Yang et
al. 2008).

3.4.4 Genomicky vybér (selekce)

objeveni velkého poctu jednonukleotidovych polymorfismi (SNP) u skotu a jinych zivocisnych
druhti. Je popsano velkého mnozstvi SNP, které pokryvaji genom skotu a vysvétluji vétSinu
genetickych variaci dulezitych znakt. Byly vyvinuty automatizované metody pro genotypizaci
SNP, které jsou nyni komer¢né dostupné. Diky tomu byl navrzen novy zptisob Slechténi zvitat
nazvany genomicka selekce nebo selekce celého genomu. V praxi se genomova selekce tyka
vybérovych rozhodnuti zalozenych na genomickém odhadu chovné hodnoty (GEBV — genomic
estimated breeding values) (Hayes et al. 2009).

V programech pro chov skotu umoznuje genomicka selekce chovateliim identifikovat
geneticky leps$i zvifata v mnohem mlad$im ve€ku (viz Obrazek 1 a 2).

Data o ml. produk-
Narozeny byk Narozeni Narozeni 3. ci deer byka jsou Narozeni 4.
B je vybran na potomki byka generace po- ||dostupnak vyhod- |l generace po-
zakladé GEBV B tomki byka B [|noceni EBV byka. | tomki byka
Or. 11 1 1.9 més. 2r.9més 3r. 6 mes 4r. 6 més. 5 let 3 més.
Pohlavni dospé- Potomei byka B dosahnou Vnouéata byka B
lost, produkce pohlavni dospélosti a mohou dosahnou pohlavni
spermatu byt pouziti v plemenitbé dospélosti

Obr. 1 Casova osa testovani plemeného byka pomoci stanoveni primérmé
odhadované chovné hodnoty (EBV) (Schefers & Weigel 2012)

Narozeny byk Narozeni Data o mlééné produkei deer byka
A je vybran na potomki byka A jsou dostupnd k vyhodnoceni
zaklade EBV A EBV byka.
0 roki 1 rok 3 més. 2 roky 4 roky 4 roky 6 més. 5 let 3 més.
Ode’t_m‘am sperma- Oteleni deer Nas}éc%ne'
tu a inseminace bika A vyuziti byka A
krav pro testovani Y v plemenitbé.

Obr. 2 Casova osa vyuziti plemenného byka pii testovani pomoci (GEBV) (Schefers
& Weigel 2012)
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faktorem ovlivitujicim miru genetické zmény v programu Slechténi. Generacni interval pfi
pouziti EBV je 63 mésicl, u GEBV pouze 21 mésicii. Namisto ¢ekani minimalné 4,5 roku na
pouziti byki testovanych na potomcich, je pii vyuziti genomické selekce, vék vyuziti byka omezen
pouze jeho pohlavni dospélosti.

Chovatelé mohou pouzivat genomické testy i pro vétSinu svych krav a jalovic pomoci
genetickych Cipd, aby identifikovali ty samice, které ziskaly nejvyhodnéjsi kombinaci genti od
svych rodi¢l. V soucasnosti je nejcastéji pouzivan ¢ip 0 nizké hustoté (LD) s6 909 SNP
a ¢ip stiedni velikosti (50K) s 54 609 SNP od firmy Illumina. DNA &ipy vyrabéji rizné firmy
(napt. Affymetrix, Agilent Technologies, Eppendorf), kazda ma svtij produkt s riznou hustotou
a poCtem zaznamenavanych SNP.

Genomické testovaci sluzby v soucasné dobé nabizeji chovatelské sdruzeni,
inseminaéni stanice a nékteré soukromé spolec¢nosti. Provedeni testu na ¢ipu LD stoji 43 az 55
USD (1 000 — 1 200 K&) za zviie a spolehlivost vysledného GEBYV je ptiblizné 60 az 65 %. Cip
50K je nakladng&jsi, od 125 do 135 USD (2 800 — 3 000 K¢) za zviie, ale spolehlivost je zhruba
70 % (Schefers & Weigel 2012).

3.4.5 Genetické onemocnéni skotu

Genetické onemocnéni je onemocnéni zplisobené vrozenymi abnormalitami genli nebo
chromozomu. Genetické onemocnéni miize nebo nemusi byt dédicnym. N&které genetické
poruchy jsou ptfedavany z rodicovskych gent, ale jiné jsou vzdy nebo témét vzdy zplsobeny
novymi mutacemi nebo zménami DNA. V soucasnosti jsou k dispozici genetické testy DNA
nemoci, na zaklad¢ metody PCR, které mohou identifikovat nezadouci alely (Gholap et al.
2014). Nezadouci alely, zptisobujici onemocnéni, jsou pifenaseny hlavné autosomalné recesivni
dédicnosti a jsou Casto smrtici pro homozygotni zvitata. Pokud je jedinec heterozygot, je
pfenaseCem, ale neni u néj patrnd Z4dna porucha stejné jako u dominantniho homozygota.
Pokud ovsem zkfizime dva pfenasece, je pravdépodobnost vyskytu onemocnéni u potomka 25
%, na zakladé¢ Mendelovych zdkonl dédi¢nosti. Rychl4 a efektivni identifikace jedinci, kteti
jsou nositeli vadnych genti, miize zabranit ekonomickym ztratam (Cieptoch et al. 2017).

Testovani genetickych nemoci v mladém véku miiZze pomoci vyhnout se ekonomickym
ztratam, ke kterym muze dojit z divodu Sifeni vadnych insemina¢nich davek plemennych
byki. Proto je nutné studovat genetické choroby a definovat jejich genetickou pficinu / zéklad,
klinické pfiznaky a Cetnost vyskytu obecné. Poté je moZzné zajistit strategie, jak proti nim
bojovat a vyhybat se tak ekonomickym ztratam v odvétvi produkce mléka a hovéziho masa
(Gholap et al. 2014).

3.4.5.1 Komplexni vertebralni malformace (CVM)

Poprvé bylo toto onemocnéni popsano. v roce 2001 v Dansku u holstynského skotu
(Agerholm et al. 2001). Syndrom se projevuje viceCetnymi malformacemi piednich, méné
Castéji zadnich koncetin (zkraceni ¢i deformace), zmeény na krénich a hrudnich obratlich, coz
vede k mirné skoliéze. Mohou se vyskytovat i srde¢ni abnormality (hypertrofie prvé casti) ¢i
zkraceni krku. Telata se rodi ¢asto pfed¢asné s niz8i porodni hmotnosti nebo mrtva.
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Pri¢iny vzniku CVM je substituce guanin na thymin v poloze 559 v genu SLC35A3.
Tento gen SLC35A3 koduje transportni enzym, ve kterém mutace bazi zpusobi substituci
aminokyselin valinu za fenylalanin, a tim inhibuje jeho funkci. Tento transportni enzym hraje
dalezitou roli v mechanismech, které kontroluji tvorbu obratli od nerozd€lené¢ho paraxialniho
mezodermu. Proto defektni molekula transportéru vede k vertebralnim malformacim (Gholap
et al. 2014).

Letalni je onemocnéni pro jedince srecesivné homozygotni kombinaci genu.
Heterozygoti jsou pfenaseci, nemaji zadné ptiznaky ¢i poruchy. Po genetickych testech se
zdravy jedinec oznacuje pismeny TV, pienase¢ CVM pismeny CV.

3.4.5.2 BLAD - Syndrom deficience adhesni schopnosti leukocytti u skotu

Nedostatek adheze leukocytll (BLAD) je autosomalné recesivni vrozené onemocnéni
holstynského skotu. Toto onemocnéni zpusobuje bodova mutace genu CD18, ktery koduje
sekvenci pro syntézu proteinu integrinu. Integrin je membranovy receptor nachazejici se na
povrchu leukocyti, kterym umoziuje migraci do zanétlivé tkan¢ a jejich adhezi k mistu zanétu.

Mutace zpusobuje zaménu asparagové kyseliny za glycin v poloze 128 genu CD18.
Dochazi k poSkozeni struktury integrinu a jeho nefunk¢nosti, coz vede k poruSe imunitni reakce
na bakterialni infekci (organismus neni schopen brénit se itoku bakterif).

Postizena telata trpi Casto bakterialnimi infekcemi, dochazi k pomalému hojeni ran a
vétsinou uhynou pted dosazenim pohlavni dospélosti. Dal§imi piiznaky mtze byt zakrsly vzrist
nebo zvysené mnozstvi leukocytt v krvi (Nagahata 2004).

Testovani se provadi hlavné metodou DNA-PCR. Testovani jsou vSichni byci pied
vybérem na IS, vybiraji se pouze byci s vysledkem TL (BLAD negativni). Pozitivni vysledek
se znaci pismeny BL.

3.4.5.3 Charakteristika dalSich onemocnéni

Chondrodysplazie je vrozena anomalie tykajici se defekti gend, které kontroluji
chondrogenezi. Tato porucha byla hlaSena u mnoha plemen skotu a bylo zaznamenano zhruba
devét riznych genetickych typd. Je zptisobena mutaci genu EVC2 na 6 chromozému, deleci 2
bp v exonu 19 tohoto genu. Tato odchylka vede ke zhorSeni vyvoje lebky, obratli a
koncetin. Aplikace radiografické techniky, genotypizace SNP a Sangerova sekvencovani
umozfiuje najit tuto deleci (Gholap et al. 2014; Cieptoch et al. 2017).

Arachnomelie (také pavouci nohy) je autozomalné recesivni dédi¢na mutace s tiplnou
penetranci. U postiZenych jedincl vznikaji deformace koncetin (prodlouzené a kiehké kosti),
malformace patefe (kyféza a skolidoza) a malformace lebky (kratkd dolni celist). Pro
homozygotni zvifata je letalni, telata hynou po narozeni. Tato porucha se vyskytuje hlavné u
hnédého skotu (Svycarsky hnédy, italsky hnédy), simentalského skotu a pftileZitostné u
holstynského plemene. Mutaci odpovédnou za "pavouci nohy", jsou dvé delece bp v
genu MOCSL1, coz zpuisobuje posun ¢teciho ramu a predcasny stop kodon. Produktem translace
tohoto genu je protein MOCS1, ktery se i¢astni transformaci uhliku, siry a dusiku. Mutace
v genu MOCS1 znemoznuje jeho funkci. Metoda PCR-RFLP detekuje mutaci genu MOCS1
(Cieptoch et al. 2017).

Citrulinémie skotu je metabolickd genetickd porucha holstynského skotu, toto
onemocnéni je autozomalné recesivni a specifické pro plemeno. Zdédéna porucha vede k
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nedostatku argininosukcinatsyntetdzy, coz vede k enzymatickému naruSeni mocovinového
cyklu. Mutace zahrnuje substituci jedné baze (C-T) v exonu 5, vysledkem je zkraceni
peptidového produktu (85 AMK misto 412), ¢imz se snizi funk¢ni aktivita. Klinicka
citrulinémie zpusobuje amonémii (zvySeni amoniaku v Krvi) a piibuzné neurologické piiznaky.
Postizena telata trpi ataxii, slepotou, kiecemi a pozdéji hynou (Gholap et al. 2014).

Syndrom zakiiveného ocasu (CTS) je porucha spojena se svalovymi a kostnimi
deformacemi. Hlavnimi klinickymi pfiznaky jsou zpomaleni rustu, zvySeny svalovy vyvoj,
odchylka ocasu, strnuld hlava, kratké rovné koncetiny, skoli6za a centrdlni obrna. Tento
syndrom je pozorovan u belgického modrého skotu. Nosi¢i této mutace, ktefi byli odhadnuti na
ptiblizné 25 % populace belgického modrého skotu, jsou zadouci kvili jejich svalovému
vyvoji, ale bohuZel to zplisobuje Sifeni tohoto syndromu (Cieptoch et al. 2017).

Glykogendza V (nedostatek svalové glykogenfosforylazy — GSD V) ma autosomalni
recesivni charakter. Glykogenfosforyldza je odpovédnd za uvoliiovani glukézy z glykogenu
Stépenim o-1,4 vazby. Zvitata s nedostatkem tohoto enzymu vykazuji pfi zatézi ptiznaky
svalové bolesti. Po fyzické namaze je mo¢ hnédd a prthlednd a hladina plazmatické
kreatinkinazy se zvySuje. Tato porucha se tyka plemene charolais a jeji nasledky mohou byt
smrtici. Pficinou GSD V je bodova mutace v genu PYGM, ktery se nachazi na chromozomu 29
a kéduje svalovou glykogenfosforylazu. Pfechod cytosinu na tymin v pozici 1468 (c. 1468C >
T) v exonu 12 vede k vyméné tryptofanu za arginin v kodonu 490, coz vede k produkci
dysfunkéniho polypeptidu. Tato mutace mize byt detekovana pouzitim metody PCR-RFLP
(Citek et al. 2007).

3.5 Kun (Equus caballus)

V dnes$ni dobé se koné ve vétsin€ zemi chovaji spiSe pro sport, zdjmové chovy,
hipoterapii (hiporehabilitaci), agroturistiku, méné pak pro produkéni Gcely (mléko, maso, srst,
zin€) a pracovni vyuziti (tah). Vzhledem Kk tomu neni vyuziti genetiky v chovu koni tak
rozSitené a hodnoti se spise kvalitativni znaky (zbarveni srsti a kiize, genetické onemocnéni),
pied kvantitativnimi.

Genom koné byl poprvé kompletné precten v roce 2007 (Wade et al. 2009). Do projektu
se zapojilo mnoho védci riiznych instituci — Ustav chovu hospodaiskych zvifat a genetického
vyzkumu Nadace Vysoké $koly veterinarni v Hannoveru (TiHo), Ustav genetiky University v
Bernu, oddé¢leni analyzy geonomu Helmholtzova centra pro vyzkum infekci a Eli and Edythe
L. Broad Institute — spole¢né instituce Harvard University a Massatchusettes Institute of
Technology. K sekvencovani byla pouzita DNA plnokrevné klisny Twilight, kterd patii
Cornellské Université se sidlem v americké Ithace (UZPI 2007). Cela sekvence je dostupna na
webovych strankach https://www.ncbi.nlm.nih.gov/genome/?term=Equus+caballus.

3.5.1 Stanoveni genetického typu (profilu)

Geneticky typ (profil) je soubor znaki DNA charakteristickych a jedinec¢nych pro
daného jedince. S jeho pomoci je mozné identifikovat zviie (napi. pii kradezi nebo poruse
mikro¢ipu) nebo ovéfit rodiCovstvi (maternitu/paternitu). Je jednim z moznych zpiisobl
oznacovani u koni, dalSimi jsou naptiklad slovni nebo graficky popis.
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Zakon €. 154/2000 Sb. o Slechténi, plemenitbé a evidenci hospodarskych zvitat a o
zmeéné nékterych souvisejicich zakonti (plemenarsky zakon) udavd povinnost stanoveni
genetického typu u hospodarskych zvifat. U koni, pfesnéji u hiebci, vybranych k pouziti
Vv plemenitb¢€, u vSech hiibat anglickych plnokrevniku a klusaki a dale u hiibat narozenych po
inseminaci nebo po pfenosu embryi.

Analyza se provadi ze vzorku krve, stéru sliznic nebo zini (vytrZzenych s chlupovou
cibulkou). Ke stanoveni se pouzivaji markery STR (neboli mikrosatelity), coZ jsou tandemové
opakujici se sekvence 2—7 para bazi. Markery STR maji zna¢nou variabilitu a velké mnozstvi
polymorfismi, jsou tedy pro tyto Gcely idedlni. Mikrosatelity jsou zjisStovany pomoci PCR.
Primery, které jsou na konci 5 oznaceny fluorescencnim barvivem, se pii PCR navazi na DNA
a dany usek amplifikuji. Fragmenty se v automatizovaném elektroforetickém pfistroji rozd¢li a
detekuyji.

Opravnéni provadet ovétovani a osvédcovani ptivodu a stanovovani genetického typu
plemennych zvitat u koni v Ceské republice udélilo Ministerstvo zemédélstvi firmé Genomia,
laboratoti iGenetiky (spadd pod CMSCH) a laboratoii agrogenomiky Mendelu Brno.

3.5.2 Geneticka analyza zbarveni

Geny ovliviwjici zbarveni srsti a kize muzeme rozdélit na dvé hlavni skupiny —
1. pokud zprostfedkovavaji syntézu pigmentu a 2. které plisobi na melanocyty (pigmentoveé
buriky), jejich rozvoj, diferenciaci a migraci. Zména zbarveni je proto chapana jako ucinek
modifikovanych genti zpisobujici zmény bud’ melanocyti nebo syntézy pigmenti nebo
nejcastéji vzajemnym pusobenim (Rieder et al. 2001).

Pro DNA analyzu se pouziva izolovand DNA z krve, spermatu nebo chlupovych
folikuld. Genotyp zbarveni nasledné ur¢i PCR-RFLP analyza.

3.5.2.1 Geny podminujici zakladni zbarveni koni

Tt1 zakladni barvy koni jsou: Ryzak (Chestnut, sorrel), Hnédak (Bay, brown), Vranik
(Black) (Tabulka 1). Tato zbarveni ovliviiuji geny MC1R a ASIP. Melanokortin-1-receptor
(MC1R) gen se nachazi v misté oznacovaném jako Extension (E) lokus a jeho peptidovy
antagonista agouti-signaling-protein  (ASIP), na lokusu Agouti (A), kontroluji relativni
mnozstvi melaninovych pigmenti u savcli. ASIP plisobi jako antagonista MCIR tim, Ze
zeslabuje pisobeni hormonu stimulujiciho melanocyty (a-MSH). Ztrata funkce MCIR ma za
nasledek zluty pigment (pheomelanin), zatimco zisk funkénosti MC1R nebo ztrata funkce ASIP
ma za nasledek produkci ¢erného pigmentu (eumelaninu) (Rieder et al. 2001).

Tab. 1 Zakladni zbarveni u koni (Rieder 2009)

Fenotyp Genotyp (alely) Dédic¢nost
Ryzék (Chestnut, sorrel) ele Autosomalné recesivni

Recesivni epistaze vici alele A
Hnédék (Bay, brown) E/E ; Ele A/A ; Ala  Autosomalné dominantni

Vranik (Black) ala Autosomaln¢ recesivni
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3.5.2.2 Geny ovliviujici zfedéni zédkladnich barev

Jsou Ctyti u koné potvrzené lokusy, které jsou zodpovédné za ziedéni zékladnich barev
srsti: Cream (C), Dun (D), Silver Dapple (Z) a Champagne (CH) (Tabulka 2). Chovaji se v
zasadé dominantnim nebo kodominantnim zptisobem. OvSem ucinky na fenotypy jsou ponckud
odlisné, v zavislosti na charakteristice bud’ dominantnich, nebo kodominantnich alel mezi
heterozygotnimi a homozygotnimi jedinci.

Tab. 2 Geny zpusobujici zfedéni zakladnich barev (Rieder 2009)

Fenotyp Nazev lokusu = Genotyp Dédi¢nost, interakce, asociace
Zkratka genu  (alely)

Izabela, plavak Cream (CR) Neuplnd dominance
(Palomino, MATP CR/cr  Epistaticky k chestnut/sorrel a bay, zadny/nizky
buckskin) epistaticky efekt na ¢ernou

Cremello, Autosomalné kodominantni

. Cream (CR o
perlino M A'I('P ) Epistaticky k ¢erné u homozygotnich koni
Krémové bilé zbarveni s modryma o¢ima

Dun Autosomalné dominantni

Dun D Epistaticky ke v§em zékladnim barvam
Neznamy Redéni zakladniho zbarveni, vyskyt primitivnich

znaku (pruhy na hibeté, konéetinach)

Silver Dapple Autosomalné dominantni

Epistaticky pro bay a black (eumelanin); zadny
nebo nizky epistaticky efekt u chestnut/sorrel
(pheomelanin)

Cokoladové az rudé télo s bilou nebo $edou
hiivou a ocasem. U nékterych plemen nachylnost
pro mnohocetné vrozené o¢ni anomalie (MCOA)
Champagne Champagne Autozomalné dominantni

kovovy lesk (CH) Epistaticky ke vsem zakladnim barvam
SLC36A1 Barva ktize a duhovky o¢i se mize vékem meénit

Silver (2)
PMEL 17

3.5.2.3 Gen KIT — bilé zbarveni

Plvodné byl lokus W oznacovan jako pivodce bilého zbarveni. Homozygotni forma
WW je pro jedince letdlni jiz v embryondlnim stadiu nebo hynou brzy po narozeni. Tudiz
dominantné bilé zbarveni je dano pouze heterozygotni kombinaci alel.

Detekci mikrosatelitnich markera lokalizovali W lokus na ECA3q (chromozom 3), kde,
Jiz byl lokalizovan gen KIT. Lokus W byl tak oznacen jako molekularni marker — genomicky
—gen KIT (Mau et al. 2004).

KIT gen (proto-onkogenovy receptor pro tyrosinkinazu) je spojovan s bilym nebo bile
skvrnitym zbarvenim v mnoha variantach fenotypu, od nékolika bilych skvrn (tobiano, sabino,
roan) po celoplastove bilé zbarveni (white) (Kyselova et al. 2017). V soucasné dob¢, neni plné
prozkouman mozny pleiotropni t€¢inek KIT mutace u koni. Tento gen ma nejvice alelickych
variant ze vSech geni, které ovliviiuji zbarveni u koni. A stile jsou objevovany nové mutace
v KIT genu, které mohou zpisobovat nové varianty fenotypu (Haase et al. 2009).
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Mozné projevy genu KIT jejich fenotypy, alely, asociace a dédicnost jsou uvedeny
v Tabulce 3.
Tab. 3 Fenotypy koni s mutaci genu KIT (Rieder 2009)

Fenotyp Genotyp (alely) = Asociace Dédi¢nost
Bila (White) = W/W Letalni Autozomalné
W/w Ruzné rozsahla depigmentace ~ dominantni
Epistaticky pro
vSechny barvy
Sabino SB/SB Témer kompletni nebo Autozomalné
kompletné bilé zbarveni dominantni
SB/sb Bil¢é fleky, skvrny
Tobiano TO/TO Fenotypicky nerozlisitelné. = Autozomalné
TO/to Pravidelné bilé fleky casto s dominantni
vertikdlnim rozlozenim
Roan RN/RN Povazovana za letalni Autozomalné
RN/rn Rozptylené bilé chlupy v dominantni
zakladni barvé

3.5.3 Myostatin gen

Kong, zvlasté plnokrevni, maji velmi vysoky pomér svalové hmoty k télesné hmotnosti
(55 %) ve srovnani s jinymi druhy savcu (30-40 %). Genom plnokrevnikt obsahuje moznost
pro vybér fenotypu svalové sily (Hill et al. 2010).

Myostatin, také nazyvany jako GDF-§, je ¢lenem rodiny transformacniho ristového
faktoru B, o némz se predpoklada, Ze se podili na inhibici ristu svalové hmoty prostfednictvim
negativni regulace proliferace i diferenciace myoblasti. Proto myostatin plisobi na omezeni
hmotnosti kostnich svalii regulovanim jak poctu, tak rastu svalovych vldken. Varianty genu
MSTN jsou asociovany s fenotypy svalové hypertrofie u fady sav¢ich druha (skot, psi, ovce,
mysi, ¢lovek) (Binns et al. 2010; Tozaki et al. 2011).

Polymorfismus jednoho nukleotidu (SNP, g.66493737C/T) se nachazi v prvnim
intronu MSTN genu (gen se sklada ze tfi exoni a dvou intront) a ovliviiuje rychlost u
plnokrevnikli. Homozygotni koné C / C jsou vhodni pro rychlé, kratké vzdalenosti (1000-1600
m); heterozygotni kon¢ C / T maji nejvétsi potencidl v zavodech na stiedni vzdalenosti (1400-
2400 m); a homozygotni koné T / T maji nejvyssi vydrz (> 2000 m). Retrospektivni hodnoceni
vykont na dostihové draze, fyzického rustu a vykonu ukazalo, ze kon¢ C/C a C/T jsou
pravdépodobné fyzicky predCasné vyspéli nez kon¢ T/T a maji veétsi uspech v dostihovém
zavode jako 2leté dostihové koné. Pfenos polymorfismu genu na dalsi generace ma vysokou
heritabilitu (h? = 0,94) a fidi se Mendelovymi zakony (Hill et al. 2010; Bower et al. 2012).

3.5.4 Dédi¢né nemoci u koni

Mnoho zdédénych onemocnéni je vysledkem jediné genové mutace, ktera zpisobi
zmény ve fungovani téla. Mutace je povazovana za dominantni, pokud staci, kdyz hiibé zdédi
pouze jednu kopii defektniho genu, ktery zptisobuje chorobou. Pokud je mutace recesivni, hi'ibé
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musi zdédit dvé kopie defektniho genu, jeden od kazdého rodic¢e. Kin s pouze jednou kopii
recesivniho genu je nositelem — mize byt zcela normalni, ale je schopen produkovat hiibé s
onemocnénim, kdyZ je spojen s jinym nositelem. Mutace se povaZuje za neuplné¢ dominantni,
pokud je kin s jednou kopii mutovaného genu postizen mirnéji nez kiin s dvéma kopiemi.

Vétsina testli na dédicna onemocnéni je specifickd pro plemeno a nékteré organizace
vyzaduji testovani urcitych gent pied registraci chovnych hiebci, aby omezili vyskyt urcitych
onemocnéni v populaci (Jefferies 2017).

Kazdy registrovany plemenik plemene Quarter horse v USA musi byt testovan na
choroby — polysacharidovda myopatie (PSSM1), maligni hypertermie, hyperkalemicka
periodicka paralyza (HYPP), nedostatek enzymu stépicich glykogen (GBED), hereditarni
equinni regionalni dermalni astenie (HERDA), letalni syndrom bilych hiibat (OLWS).

U Arabskych koni se muze objevit tézka kombinovana imunodeficience (SCID),
syndrom levandulového htibéte (LFS), cerebralni abiotrofie koni (CA) a imunodeficience u
htibat (FIS).
polymyopatie (PSSM) a junk¢ni epidermolysis bullosa (JEB).

Teplokrevniky mtize postihnout syndrom fragilnich hiibat teplokrevniki (WFFS).

3.5.4.1 Polysacharidova myopatie (PSSM1)

Polysacharidova myopatie je dominantné autosomalni dédi¢né onemocnéni ovliviujici
ukladani glykogenu ve svalech koni. Pti zvySené fyzické ndmaze zptsobuje rabdomyolyzu (déj,
pii kterém se poskozuje svalova tkan). Klinické ptiznaky mohou zahrnovat zaskuby pokozky,
ztuhlost, ztuhlé bolestivé svaly, poceni, slabost a neochotu pohybovat se. Nejvice je toto
onemocnéni spojovano s plemeny chladnokrevnika a Quarter Horse (Valberg et al. 2011).

PSSM1 je zpisobena genetickou mutaci genu GYS1, kdy dojde k substituci bazi, coz
zpusobi zménu aminokyselinové sekvence enzymu glykogensyntazy. Tato mutace zptsobuje
vysoké hladiny glykogensyntazy vzhledem k glykogenovému rozvétvujicimu enzymu
(GBE). Tento pozménény pomér glykogensyntazy k GBE vede k molekulam glykogenu s
dlouhymi fetézci S méalopocetnym vétvim, ¢imzZ jsou tyto molekuly rezistentni vii¢i amyldzam.
A dochazi k akumulaci vysokych hladin glykogenu a abnormalniho polysacharidu ve svalech
kong¢.

Genotyp GYS1 koné je urcen pomoci PCR-RFLP metody, je zkouméano 230 bp
segmentu DNA obsahujici GYS1. Genotypy jsou zaznamenany jako homozygotni normalni —
n/n (kdy nebyla zjisténa mutace) heterozygotné postizené — P1/ n (pfenase¢ PSSM na potomky)
nebo homozygotné postizené (P1/ P1) (Baird et al. 2010).

Kon¢ s pozitivnim vysledkem mutace GYS1 by méli mit fizenou dietu (omezeni krmiv
s vysokym obsahem cukru) a konzistentni cviéeni, aby se zabranilo nastupu onemocnéni.

3.5.4.2 Syndrom fragilnich htibat teplokrevnikti (WFFES)

WEFFS je dédi¢na autozomalné recesivni porucha (projevi se o recesivniho homozygota)
zpiisobend jednou mutaci genu PLOD1, kterd postihuje teplokrevniky a piibuzna plemena
koni. O mutaci v PLOD1 je znamo, Ze zpusobuje podobnou poruchu u lidi znamou jako Ehlers-
Danlostv syndrom VI (EDSVI). Dr. N. Winand (2011) objevil bodovou mutaci (¢c.2032G>A;
p.Gly678Arg) v genu PLODL, ktery koduje enzym lysylhydroxylaza 1 a modifikuje
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AMK lysin na hydroxylysin. Hydroxylysin je nezbytny pro spravnou funkci a pevnost
kolagenovych vlaken.

Zasazené hiibé vykazuje extrémni kozni kichkost charakterizovanou roztrhnutim,
viedy, hematomy, laceracemi a seromy. Malé kozZni léze se mohou objevit kdekoli na téle.
Klouby koncetin jsou laxni a hyperextenzni (Monthoux et al. 2015).

3.5.4.3 Charakteristika dalSich onemocnéni

Nedostatek enzymu $tépicich glykogen (GBED) je letalni stav zptsobeny neschopnosti
téla skladovat glykogen, coz vede k progresivni slabosti a selhani organii. Zptisobuje ho mutace
na ECA26 a je to autozomalné recesivni porucha (Valberg & Mickelson 2006)

Hereditarni equinni regionalni dermalni astenic (HERDA), je zptsobena recesivni
mutaci genu na ECAL. Jedna se o poruchu pojivové tkané. Nedostate¢na piilnavost uvnitf
vrstev klze, kvili genetické poruse kolagenu, ktery drzi kiizi na svém misté. Zpusobuje
kiehkou kuzi, ktera se snadno roztrha a je tak pomala k 1é¢eni a nachylna k infekcim. Na tuto
poruchu neexistuje 1€k a eutanazie je ¢asto nejhumanné;jsi moznosti (White et al. 2004).

Hyperkalemicka periodicka paralyza (HYPP) se vyznacuje zachvaty svalové slabosti,
tiesu, paralyzy a ve vaznych piipadech mize skoncit respiracnim kolapsem nebo srdecnim
selhanim. HYPP je dominantni porucha, coZ znamena, Ze budou ovlivnény jak homozygotni
pozitivni (HH), tak i heterozygotni (nH) kon¢ (Rudolph et al. 1992).

Letalni syndrom bilych hiibat (OLWS) je recesivni mutace zplisobena abnormalitou na
ECAL7. Vyskytuje se u hiibat, ktera se narodila téméf nebo Cisté bila, v travicim traktu nemaji
vyvinuté nervy, coZ znemoziuje zpracovani potravy. Uhyn nasleduje nékolik hodin po narozeni
(Metallinos et al. 1998; Santschi et al. 1998).

Tézkd kombinovana imunodeficience (SCID) je recesivni dédiéné onemocnéni
arabskych koni. Zvifata s timto zdédénym stavem nemaji schopnost produkovat bil¢ krvinky a
tim jsou nachylné k infekci. Prvni pfiznaky onemocnéni Se objevuji ve véku mezi dvéma a osmi
tydny. Hiibata obvykle uhynou v patém mésici véku v dusledku nedostatku B a T lymfocytd
(Wiler et al. 1995).

U arabskych koni se objevuje i syndrom levandulového hiibéte (LFS), dochazi
k recesivni mutaci na ECAL. Narozena hiibata maji svétlou barvou srsti (Casto se zda stiibrna
nebo levandulova) a fatalni neurologické piiznaky (zachvaty). Tato hiibata obvykle hynou nebo
jsou utracena do nékolika dni po porodu (Finno et al. 2009; Brooks et al. 2010)).

Cerebralni abiotrofie (CA) koni je recesivni geneticka porucha, vznikajici v disledku
mutace na ECA2, postihujici arabské kon¢. Postizena hiibata jsou nemotorna, trpi tfesem hlavy
a maji Siroky postoj. Tyto a dalsi pfiznaky obvykle vyzaduji eutanazii (Jefferies 2017).

Junk¢ni epidermolysis bullosa (JEB) postihuji koné Belgického koné (Baird et. al 2003),
kon¢é Saddlebred (Graves et al. 2009) a pfibuzné téchto plemen. Tato autozomalné recesivni
dédicnd porucha je zplsobena mutaci, kterd inhibuje schopnost téla produkovat urcité
bilkoviny, zodpovédné za drZeni kiiZe na téle. To vede k tvorbé€ puchytii a smrtelnym infekcim.
Hiibata hynou kvuli infekcim nebo z humannich divodu eutanazii béhem 3-8 dnii od narozeni
(Finno et al. 2009).
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3.6 Prasata (Sus scrofa)

Prase je ekonomicky vyznamnym jateCnym zvifetem, piiblizn€ 40 % veskerého masa
konzumovaného po celém svéte je maso veprové. Prasata také slouzi jako dulezity modelovy
organismus kvli jejich podobnosti s lidmi na anatomické, fyziologické a genetické urovni, coz
je velmi uzite¢né pro studium rtznych lidskych nemoci (Fang et al. 2012). Na svété je chovano
okolo 1 miliardy kust prasat. Necela polovina celkovych stavi je chovana v Ciné (Tabulka 5).
Roc¢né se na svété vyprodukuje okolo 119 milionu tun masa (FAO 2018).

Zkoumani genetiky zvifat se v chovu prasat zacalo pouzivat na zacatku 20. stoleti.
Béhem minulého stoleti poskytl vyvoj populace a kvantitativni genetické teorie nové nastroje
pro predpovidani chovatelskych hodnota wumoznil pozoruhodné =zvysSeni genetického
pokroku. Ve vyrobé veprového masa se zacala ve 40. let aplikovat kvantitativni genetika
prostfednictvim selek¢nich indext a systematickym kiizenim. Pozdé&ji nasledoval piichod
smiSenych modelovych postupt, jako je BLUP. Od konce 80. a 90. letech, byly snahy o nalezeni
kvantitativnich lokust znaki (QTL), které by byly spojené se znaky hospodaiského zajmu. V
lednu 2014 bylo identifikovano celkem 9862 QTL pro 653 odlisSnych znakt. Bohuzel, se
Vv chovu prasat nepouzivaji. Vyjimku tvoii RYR1 gen (ryanodinového receptorul) nebo HAL-
1843 ® test pro urceni gent odpovédnych za ucinek stresu na produkci masa. Kromé toho,
nékteré dalsi uspésné studie identifikovaly nékteré dalsi zajimavé geny pro chov prasat,
napiiklad gen estrogennich receptorti (ESR), inzulin ristového faktoru 2 (IGF2) nebo leptinovy
receptor. Pouziti QTL nebo markerové asistovaného vybéru Vv intenzivnim chovu prasat je
mensi a je pouzivan pouze jako doplitkovy nastroj standardniho smiSeného modelu genetického
hodnoceni (Ibafiez-Escriche et al. 2014).

Projekt sekvencovani celého genomu prasat byl zahajen na pocatku roku 2003 a
ukoncen roku 2009, iniciovany byl Consortiem pro sekvencovani genomu prasat (SGSC), ten
se skladal z akademickych, vladnich a pramyslovych instituci. Uplna sekvence je dostupna
online na internetovych strankach NCBI (National Center of Biotechnology Information) -
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/genome/84? (Schook et al. 2005; Archibald et al. 2010).

3.6.1 Stanoveni genetického typu prasat

Spravny pivod plemennych zvirat je pfedpokladem tc¢inného chovného programu u
v§ech druhti hospodatskych zvifat véetnd prasat. V Ceské republice je uréovani genotypu a
kontrola ptivodu pro chovatelské ucely provadéno podle zakona ¢. 154/2000 Sb. Geneticky typ
je ur¢ovan pomoci mikrosatelitnich markert metodou PCR. Princip stanoveni je stejny jako u
vyse zminénych druhti.

Laboratot iGenetiky provade€jici stanoveni genetického typu pouzivaji sadu
mikrosatelitnich markert: 387A12F, S0655, SBH1, SBH2, SBH4, SBH10, SBH13, SBH18,
SBH19, SBH20, SBH22, SBH23.

3.6.2 Gen ryanodinového receptoru (RYRL1 gen)

Gen RYRL1 (CRC — calcium release channel nebo také HAL) reguluje transport vapniku
pfes sténu svalovych bunék. Recesivni mutace v genu RYRI souvisi s vyssi citlivosti na
stresové stavy a indukci maligni hypertermie u prasat s negativnimi ucinky na kvalitu masa
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(pH4s, konecné pH, barva, vodni kapacita, ztrata odkapem, citlivost, ztrat vafenim a smyslové
vlastnosti) (Fujii et al. 1991; Koc¢win-Podsiadta 2003). Maligni hypertermie se projevuje
zvySenou teplotou, tiesem, cyan6zou, tuhnutim svali a naslednym uhynem. Maligni
hypertermie je soucasti praseciho stresového syndromu (PSS).

Spoustééem pro PSS je vystaveni prasat ruiznym stresovym vlivim jako napiiklad
Spatné zachazeni, piehanéni, transport nebo vysoka koncentrace zvirat na malém prostoru. Po
uhynu nebo porazce prasete se PSS projevuje jakostnimi odchylkami masa (PSE, DFD)
(Beckova a Danck 2004).

Fujii et al. (1991) vyvinuli rychly, jednoduchy a pfesny molekularni test pro detekci
PSS, ktery miize rozliSovat mezi tfemi PSS genotypy (NN — stresu odolny jedinec, Nn — stresu
odolny, ale je pfenaseCem citlivosti a nn — jedinec citlivy ke stresu) S piesnosti se blizi 100
procent.

Louis et al. (1992) poskytuji obecny piehled krokt pouzitych v stanoveni genotypu PSS
pomoci molekularnich metod. Molekularni test miize byt proveden z DNA izolované ze svalové
tkané, chlupt, tukové tkané nebo krve.V laboratoii se izoluje DNA z bunék. Pomoci
polymerazové fetézové reakce (PCR) je vyrobeno tisice kopii daného tiseku DNA. Usek DNA
se pak $tépi restrikéni enzymy. Obvykle jeden enzym rozpoznava mutantni gen PSS, zatimco
jiny rozpoznava normalni gen PSS. Po zkraceni DNA se vzorek umisti do gelového materialu
a vystavi se elektrickému proudu (gelova elektroforéza). Po této expozici fragmenty DNA
produkuji charakteristické paskovani pro genotyp NN, Nn a nn. Odlisné vzory paskovani
umoziuji laboratofi uréit genotypu PSS zvifete (Obrazek 3). Pokud je postup fadné dodrzovan
a nenastane znecisténi vzorku piesnost testu je 100%.

Molekularni test byl patentovan Univerzitou v Torontu. Licencovani pro komeréni
laboratofe a chovatele jsou k dispozici prostfednictvim Innovation Foundation, Toronto,
Ontario Kanada.

Gen RYRI1 ma vztah k vy$§imu obsahu libového masa, tudiz se objevuje hlavné u
»supermasnych® plemen jako pietrain nebo belgicka landrasa. Pomoci molekularni genetiky
byly u téchto plemen vyslechtény stres rezistentni linie.

3.6.3 Rendment Napole gen (RN gen)

Tento gen je také bézné oznaCovan jako "gen kyselého masa" nebo "Hampshirsky
faktor", kvuli nizkému kone¢nému pH masa, a protoze tento gen byl primarné pozorovan u
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¢istokrevnych jedincti nebo kiizencti plemene hampshire. Negativni uc¢inky genu RN na kvalitu
vepfového masa vedou k ekonomickym ztratam.

Na rozdil od RYR1 genu, kde se projevuje recesivni alela s t¢inky na ptisobeni stresu a
kvalitu masa, gen RN je tplné dominantni. Tato dominance znamena, ze kopie genu RN, kterou
jedinec zdédil pouze od jednoho z rodi¢t, mize zpusobit Spatnou kvalitu masa. RN gen
identifikovan v chovu Hampshire ma dv¢ alely, dominantni mutantni alely RN™a recesivni
normalni RN* alely.

RN gen ovliviiuje hladinu glykogenu ve svalech. Maso z prasat RN ma nizkou kone¢nou
hodnotu pH (méfeno 24 hodin po porazce), snizenou schopnost zadrzovat vodu a poskytuje
niz§i vytéznost zpracovaného masa. Tyto ucinky jsou disledkem 70% zvySeni obsahu
svalového glykogenu u RN- (RN-/ rn + nebo RN- / RN-) zvifat.

Test pro RN mutace je pouzivan k odstranéni mutace z chovil, kde je pouzivano
plemeno hampshire a tento geneticky test piedstavuje dalsi vyznamny dodateény nastroj pro
pouziti chovately prasat ke zlepSeni kvality masa (Hamilton et al. 2000; Davoli & Braglia
2007).

3.6.4 Rezistence viaéi PRRS viru

Reprodukéni a respiracni syndrom prasat (PRRS) je jednim 2z ekonomicky
nejdulezitéjSich infekénich onemocnéni postihujicich prasata po celém svéte. "Zahadna
choroba prasat" byla poprvé pozorovana téméi soucasné v Severni Americe a Evropé koncem
osmdesatych let (Burkard et al. 2017).

PRRS zptsobuje reproduk¢ni poruchy prasnic a prasni¢ek (potraty, mumifikace
plodu) a respiracni onemocnéni u Selata prasat ve vykrmu. Etiologické agens PRRS, virus
porcinniho reprodukéniho a respiraéniho syndromu (PRRSV) je RNA virus, ktery obsahuje
jednovlaknovy RNA genom o velikosti ptiblizné 15 kilobazi. PRRSV je geneticky rozdélen na
dva genotypy, evropsky (genotyp 1) a severoamericky (genotyp 2). Vyviji se s vysokou
evoluéni rychlosti a vykazuje vysoky stupeni genetické a antigenni variability, coz brani
efektivni kontrole a ochrané o¢kovanim (Prather et al. 2017; Yang et al. 2018).

PRRSV ma ale uzky hostitelsky bunéény tropismus, omezeny na buiiky linie monocytd
/ makrofagti. Na povrchu makrofagi (zejména v respiraénim systému), bylo popsano misto kam
se virus pfipojuje — CD163. CD163 ma tadu biologickych funkci, v€etné zprostiedkovani
systétmového zanctu a odstranéni hemoglobinu z krevni plazmy. Extracelularni ¢ast CD163
tvoii devét domén proteinu scavenger receptor cysteine-rich (SRCR). Osm domén SRCR se
podili na riznych biologickych funkcich, ale SRCR5 nebyla spojena s zadnou zvlastni funkci,
kromé interakce s PRRSV. Proto se Burkard et al. (2017) ve své studii zaméfili na generovani
prasat s definovanou deleci CD163 SRCRS a na posuzovani citlivosti makrofagh téchto prasat
na infekci PRRSV.

Burkard et al. (2017) prostfednictvim cilené sekvence sestavili podrobny model
prase¢itho CD163 lokusu. CD163 je kodovan 16 exony, exony 2 az 13, kéduji SRCR domény
proteinu. SRCRS je kodovan exonem 7. Byla proto vyvinuta editacni strategie pro vynéti
exonu 7 za pouziti systému pro editaci genomu CRISPR / Cas9. CRISPR / Cas9 metoda byla
aplikovana na 39 prasecich zygot, narodilo se 32 selat, z ¢ehoz u 4 (12,5 %) byla prokazana
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delece exonu 7 v genu CD163. Vymazani SRCRS5 neprokazalo zadné nezadouci ucinky u prasat
udrzovanych za standardnich podminek chovu s normalnimi pfirtstky.

Vysledky této studie ukazuji, ze Ziva prasata nesouci deleci CD163 SRCRS jsou zdrava
a udrzuji hlavni biologické funkce proteinu, zatimco delece Cini cilové buikky PRRSV
rezistentni vi¢i infekci timto virem (Burkard et al. 2018).

3.7 Genetické laboratore

Testy se provadi na objednani, na coz mé kazda laboratot sviij formulaf, kde je mozné
objednat i vice vySetfeni zaroven. Vzorkem pro analyzu muze byt krev, kterou odebere
veterinarni 1ékai do zkumavky s EDTA nebo chlupy nejéastéji z chvostu ocasu (u koni Zing)
vytrzené s chlupovymi cibulkami. Vzorky se mohou poslat postou, pifedat osobné nebo u
nékterych laboratofi je mozné objednat si svoz vzorkd. Doba dopravy by ale neméla presahnout
3 dny. Dale jsou uvedeny nékteré Ceské genetické laboratofe, které provadéji genetické testy na
objednani.

Laboratof iGenetiky spadajici pod CMSCH a.s. (Ceskomoravska spole¢nost chovateli)
sidlici v obci HradiStko, nabizi genetické testy pro skot, koné, prasata, ovce, kozy a psy.
Nabidka sluzeb a pokyny kodbéru vzorkd jsou dostupné na webové strance
https://www.cmsch.cz/laboratore/li-laborator-igenetiky/.

Genomia s.r.o. je soukroma akreditovana geneticka laboratof sidlici v Plzni, zabyvajici
se genetickym  testovanim  osob, zvifat a patogend. Internetové  stranky
https://www.genomia.cz/cz/.

Geneticka laboratof LAMGen spolupracujici s laboratoti agrogenomiky Mendelovy
univerzity v Brné. Provadi genetické testy skotu, koni, prasat a psi. Webova stranka
https://www.lamgen.cz/.

Vemodia a.s. je laboratof veterinarni molekularni diagnostiky sidlici v Praze.

Cela nabidka je dostupna na https://www.vemodia.cz.

Nabidky od laboratofi jsou uvedeny V nésledujicich tabulkach oddé€lené pro skot

(Tabulka 4), koné (Tabulka 5) a prasata (Tabulka 6)

Tab. 4 Nabidka genetickych testl skotu

Lab. iGenetiky Genomia s.r.o.

Stanoveni gen. typu v -

Ovétovani ptivodu

Genetické BLAD v

onemocnéni | CVM

Dvojité osvaleni

Kappa kasein

Beta kasein

NNESENENENENEN

SNP (genomicka selekce)

Free-martinismus
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Tab. 5 Nabidka genetickych testli pro koné

Lab. iGenetiky | Genomias.r.o. Vemodia a.s.

Stanoveni gen. typu v v

Ovétovani ptivodu v
Genetické SCID
| onemocnéni WFFS
Dalsi
Zbarveni a kvalita srsti

* jedind laboratof v CR, kterda ma povéfeni General studbook ovéfovat pivod
anglického plnokrevnika

Tab. 6 Nabidka genetickych testil prasat
Lab. iGenetiky LAMGen

Stanoveni gen. typu

Ovéteni pavodu
Citlivost na stres — MHS

Ve vyspélych zemich po celém svété je riizny pocet rizné kvalifikovanych laboratofi
pro provadéni genetickych testl pro chovatele nebo veterinéte, ale i se zaméfenim na vyzkum.
UC Davis je samostatnou jednotkou Kalifornské univerzity veterinarni mediciny v Davisu a je
mezinarodné uznavanym prukopnikem a expertem na testovani zvifat na bazi DNA. VLG
(Veterinary genetics laboratory) podporuje vyzkum zaméfeny na zlepSeni zdravotniho stavu a
Slechténi Siroké Skaly zvifat — kocky, psi, koné, prasata, skot, ovce, kozy, ale i osli, bizoni,
vodni buvoli, yaci, vici. Webova stranka je https://www.vgl.ucdavis.edu/index.php.
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4 Zavér

Blizsi zkoumani genetické informace zvifat pomoci molekularni genetiky poskytuje
dalezité informace pro chovatelskou praxi. Jedna se o informace dostupné uz ve velmi mladém
véku, které umoziuji stanoveni plemenné hodnoty zvifete. Podle vysledkl genetickych testi
muzeme sestavovat rodicovské pary, tak aby novy jedinec mél nami pozadovany fenotyp
ur¢itého znaku. Také umoznuji pfedchazet dédicnym onemocnénim, tim brani jejich Sifeni
V populaci a ekonomickym ztratam. Stanoveni genetickych typli u plemennych zvitat umoznuje
ovéfeni ptivodu potomktll, coz je dilezit¢ pro kontrolu dédicnosti. Genetické testy jsou na
objednani dostupné v nékolika laboratofich po celé Ceské republice i ve svéts.

Slechténi hospodaiskych zvifat 1ze usmémit podrobnéj$im studiem genetické podstaty
uzitkovych vlastnosti, na které je kladen velky diraz. Stale jsou geny, u nichz ucinek
V organismu neni prokazan. Vyzkum v oblasti molekularni genetiky pokracuje a jsou vyvijeny
a zkouSeny nové diagnostické i experimentalni metody.
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7 Seznam pouzitych zkratek a symboli

A — Adenin

AMK - aminokyselina

ASIP — agouti-signaling-protein

BAC — bakterialni umély chromozom

bp — pary bazi

BLAD - syndrom deficience adhesni schopnosti leukocytu u skotu
BLUP — best linear unbiased prediction

C — cystein

cDNA — complementary cDNA

cM — centimorgan

CVM — komplexni vertebralni malformace

CMSCH - Ceskomoravska spole¢nost chovateld
dATP — deoxyadenosin trifosfat

dCTP — deoxycytidin trifosfat

DFD - dark, firm, dry (vada masa)

DGAT1 — diacylglycerol O-acyltransferase 1

dGTP — deoxyguanosin trifosfat

DNA — deoxyribonukleova kyselina

dTTP — deoxythymidin trifosfat

EBV — primérna odhadovana chovna hodnota

EDTA — kyselina ethylendiamintetraoctova

EST — exprimovana sekvencni znacka

G — guanin

GEBV — genomicky odhad chovné hodnoty

GSD V - nedostatek svalové glykogenfosforylazy
HERDA — hereditarni equinni regionalni dermalni astenie
hLZ — lidsky lysozym

HYPP — hyperkalemicka periodické paralyza

KIT gen — proto-onkogenovy receptor pro tyrosinkinazu
MAS — marker-assisted selection

MC1R — melanokortin-1-receptor

MSTN gen — myostatinovy gen

MRNA — messengerova RNA

MYOD — myoblast determination protein

NCBI — National Center of Biotechnology Information
PCR — polymerazové fetézové reakce

PRRS — reproduk¢ni a respiraéni syndrom prasat
PRRSV - virus porcinniho reprodukéniho a respira¢niho syndromu
PSE — pale, soft, exudative (vada masa)

PSS — praseci stresovy syndrom

PSSM1 — polysacharidova myopatie

QTL — quantitative train loci
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RFLP — restriction fragment length polymorphism
rhLF — lidsky laktoferin

RN gen — rendment napole gen

RNA — ribonukleova kyselina

RYR1 gen — ryanodinového receptoru 1 gen

SCID - tézka kombinovana imunodeficience

SMRT - single molecule real-time

SNP —single nucleotide polymorphisms

SRCR - scavenger receptor cysteine-rich

STR — Kratké tandemové repetice (short tandem repats)
STS — Misto oznacené sekvence (sequence tagged site)
T —thymin

WEFFS — syndrom fragilnich hiibat teplokrevnikt
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