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1 UVOD

Izpusti toplogrednih plinov (TGP) se v kmetijstvu skozi leta povecujejo predvsem na racun povecevanja
obsega kmetijske proizvodnje. Kmetijstvo je v zadnjem Casu podvrZeno velikim izzivom zaradi pod-
nebnih sprememb in hkrati ima nalogo, da zagotavlja dovolj hrane za naras¢ajoco svetovno populacijo.
To stanje Se dodatno oteZuje negativno mnenje SirSe javnosti in posledi¢no tudi vse strozji predpisi ter
zakonodaja, ki precej omejujeta kmetovanje. Zato smo tudi v kmetijstvu primorani iskati resitve, ki bodo
pripomogle k zmanjSevanju toplogrednih plinov in pri tem lahko pripomore tudi selekcija oz. nacrtna

odbira.

Prasicereja prispeva 9 % k izpustu TGP od skupnega izpusta TGP iz Zivinoreje (Cardador in sod., 2020;
Kpogo in sod., 2021). Najpomembnejsi TGP so ogljikov dioksid (C'O2), metan (C'Hy) in diduSikov
oksid (N2O). TGP delujejo podobno kot steklo v topli gredi v Zemljinem ozracju zadrZujejo soncno
toploto, ki se odbija z zemeljskega povr§ja, in preprecujejo njeno uhajanje v vesolje. Zaradi ucinka tople
grede je temperatura na Zemlji vi§ja, kot bi bila sicer, kar na eni strani omogoca Zivljenje na Zemlji, po
drugi strani pa povecevanje TGP v Zemljinem ozracju privede do zviSevanja temperature in posledi¢no

spreminjanja podnebja.

S selekcijo prasicev se u€inkovitost prireje na Zival znatno izboljSuje, kar pomeni, da se zmanjSujejo tudi

izpusti TGP na kilogram prirejenega mesa. Ucinkovitost prireje na Zival poveCujemo po vec poteh. Pri



svinjah Zelimo povecati prirejo pujskov v njeni Zivljenjski dobi, kar je odvisno od dolgoZivosti svinje,
velikosti gnezda ob rojstvu, izgub pujskov do odstavitve in maternalnih lastnosti svinje. Pri tekacih in
pitancih izboljSujemo pitovne lastnosti, med katere uvr§¢amo npr. dnevne priraste, izkoriS€anje krme in
preZivetveno sposobnost. Med kriterije selekcije so vkljucene tudi klavne lastnosti, merjene na Zivih Zi-
valih ali na klavnih polovicah sorodnikov. Lastnosti, ki se vkljucujejo med selekcijske cilje, so povezane
tudi s kakovostjo mesa, saj meso boljse kakovosti postaja vse bolj zanimivo za potrosnika. V sedanjem
Casu pri lastnostih prireje ne teZimo ve¢ samo k povecevanju, npr. Stevila Zivorojenih pujskov, ampak
Zelimo izboljsati hkrati tudi rojstno maso pujskov, da bodo imeli pujski ve¢ moZnosti za preZivetje. Bolj
kot doslej postajajo pomembne prilagodljivost, dolgoZivost Zivali ter odpornost na bolezni (Wall in sod.,
2010). Nadalje se med selekcijske cilje vkljucuje tudi izkoris¢anje dusika iz krme (Davoudi in sod.,
2022), lastnosti pocutja, lastnosti obnasanja ter (ne)obcutljivost na stres. Obolele ali bolne Zivali imajo
slabSo prirejo, pri njih je ve€ poginov, kar pomeni vecjo porabo krme, slabse izkoriS€anje krme, uporabo
antibiotikov, vecje veterinarske stroske, manj$o koli¢ino prirejenega mesa in posledi¢no tudi ve¢ izpustov

TGP.

Pri Zivali na njeno prirejo vplivata njen genotip ter okolje. Z okoljem zajamemo tako klimatske vplive kot
tudi vpliv reje, kar je povezano s tehnologijo, prehrano, ravnanjem z Zivalmi v sami reji. Vpliv genotipa
pa zajema dedni material, ki ga deduje Zival od starSev. Pri selekciji rejnih Zivali izkoriS§¢amo genetske
razlike med Zivalmi in odbiramo tiste, ki v lastnostih, ki so med selekcijskimi cilji, ¢im bolj pozitivno od-
stopajo od primerjalne skupine. Razvoj molekularno-genetskih metod nam omogoca vpogled v strukturo
genoma prasicev, pomaga pa nam razumeti tudi fizioloSke procese v organizmu. Razliko v prireji tako
povzrocajo poleg tehnologije tudi razlike v dednem materialu. Poznavanje razlik v dednem materialu, ki
se odraZajo v kvantitativnih lastnostih, omogoc¢a odbiro na Zeleni genotip. Za doloCanje lokacije genov
z velikim ali srednje velikim u¢inkom uporabljamo genetske oznacevalce (ang. marker), ki se lahko na-
hajajo tudi v nekodirajocih regijah, vendar pa se zaradi bliZine med lokusom in oznacevalcem ne prihaja
do rekombinacij in se posledi¢no dedujejo skupaj. V kolikor se oznacevalec nahaja znotraj gena ali v re-
gulatorni regiji v bliZini gena, pa ima lahko neposredno vlogo pri delovanju gena. Oznacevalci so nam v
pomoc pri odkrivanju Zivali tako z zaZelenimi lastnostmi kot nezaZelenimi lastnostmi npr. obcutljivost na
stres, dedne bolezni. To metodo odbire Zivali imenujemo selekcija na osnovi oznacevalcev (ang. marker

assisted selection).

Polimorfizem posameznega nukleotida (ang. single nucleotide polymorphism, SNP) je razliCica posame-
znega nukleotida (Bgrsting in Morling, 2013), pri kateri se osebki v populaciji razlikujejo tako, da imajo
na istem mestu v genomu razlicen nukleotid. Takih mest je v genomu veliko, vendar vsa ne vplivajo na
spremenjeno funkcijo genov. S pomocjo genotipizacije celotnega genoma s SNP-mikromreZ pridobimo
informacije o nukleotidih, Stevilo prebranih mest pa je odvisno od gostote uporabljenega Cipa. SNP-i
veljajo za glavni vir genetske variabilnosti, ki v veliki meri vpliva na fenotipsko variabilnost znotraj

dolocene vrste (Shastry, 2009), in sluZijo kot odli¢ni genetski oznacevalci.



Namen prispevka je ugotoviti frekvence alelov in genotipov za SNP v razli¢nih genih za odpornost na
bolezni v slovenski populaciji prasi¢ev. Na podlagi frekvenc bomo pripravili priporocila za uvedbo le-teh

v selekcijski program.

2 PREGLED LITERATURE

Genov, ki neposredno zmanjSujejo izpuste TGP, v literaturi Se ni opisanih in jih verjetno tudi ne bo, saj
so izpusti TGP pri Zivalih kompleksna lastnost. Posredno pa k zmanjSanju TGP prispevajo vsi geni,
povezani s prirejo, zdravjem in odpornostjo Zivali. Osredoto€ili smo se na gene z velikim ali srednje
velikim uc¢inkom ter oznacevalce znotraj lokusov kvantitativnih lastnosti (QTL), povezanih z odpornostjo
na bolezni. Med takS$nimi geni sta gen GBP1 (Abella in sod., 2015) in gen GBP5 na kromosomu 4, ki
izboljSujeta odpornost na virus PRRS, ter MUC4 na kromosomu 13 in gen FUT1 na kromosomu 6

(Geraci in sod., 2019), ki vplivata na odpornost na bakterijo E. coli.

2.1 Obcutljivost na stres

V Sloveniji smo poskusno zaceli z direktnim genskim testom na sindrom maligne hipertermije (SMH)
v letu 1994 (galehar in sod., 1994, 1998). Genske analize so bile izvedene na Oddelku za zootehniko
Biotehniske fakultete Univerze v Ljubljani. Leta 1994 so na farmi Ptuj vzeti vzorci merjascev in je pri
vse treh pasmah ugotovljena nizka frekvenca alela P: Svedski landras 0,16 %, nemski landras 0,22 %
in veliki beli prasic¢ 0,04 % (§alehar in sod., 1994). Od leta 1995 se je na farmah odvzelo vzorec tkiva
vsem merjascem v preizkusu, ki so bili odbrani pri vmesni odbiri 60 kg, genski test na SMH pa se je
naredil tistim, ki so bili po kon€anem preizkusu uvrSceni v kakovostne razrede za pleme (Flisar in sod.,
2004). Po preselitvi preizkusa merjascev na kmetije z letom 2004 se je sprva odvzem vzorcev opravljal
ob koncu preizkusa, v zadnjem Casu pa ob naselitvi v preizkus. Tako zajeti vzorec Zivali ni povsem
nakljucen, kljub temu pa nam daje oceno frekvence alelov in genotipov za prihodnjo generacijo, kot tudi
za pregled spreminjanja frekvenc v populaciji skozi Cas.

evee

sivna presnovna bolezen. Na stres obcutljivi prasici reagirajo na dejavnike stresa s tipi¢nimi simptomi,
ki so: poveCanje telesne temperature oz. hipertermija, tresenje, togost misic, pospeseno dihanje, metabo-
licna acidoza (zakisanje) in povecanje koncentracije ogljikovega dioksida v arterijski krvi ter pordecela
koZza, lahko pa nastopi tudi smrt (Lahucky in sod., 1997). Znaki pri sesnih pujskih so teZje opaZeni, pri
starejSih kategorijah praSicev se lahko sproZijo pri ravnanju s prasici ter med transportom. Pri praSicih,
obcutljivih na stres, so vecje tudi izgube od rojstva do zakola. SMH je posledica okvarjenega enega
proteina kalcijevih kanal¢kov v miSicah. Pred molekularno genetskimi testi so gen poimenovali tudi Hal,
saj prasici, obcutljivi na stres, reagirajo na anestetik halotan s simptomi maligne hipertermije, kasneje pa

je dobil ime RYR1.



Gen RYRI1 se pri prasi¢ih nahaja na kromosomu 6 (Davies in sod., 1988) in kodira protein kalcijevih
kanalCkov na sarkoplazmatskem retikulumu skeletnih miSic (MacLennan in sod., 1990). Ime RYRI1 je
dobil zaradi sposobnosti vezave strupenega rastlinskega alkaloida rianodina. Vzrok za SMH je mutacija,
kjer nukleotid z duSikovo bazo citozin (C) zamenja nukleotid z duSikovo bazo timin (T), kar se posle-
di¢no v proteinu odraZa v zamenjavi aminokisline arginin v cistein (Fujii in sod., 1991). Kadar je Zival
recesivni homozigot (PP) ima povsem spremenjen protein kalcijevih kanalckov, kar povzroci, da se le-ti
ne zaprejo pravocasno in se kalcijevi ioni spro$¢ajo nenadzorovano. Posledica je povecana vezava kalci-
jevih ionov z beljakovino troponin v miSicah, kar povzroci intenzivno kréenje miSic. Tako so recesivni
homozigoti (PP) obcutljivi na stres in v stresnih situacijah kazejo znake, znacilne za SMH, ki so nenadni
in lahko privedejo tudi do smrti. Dominantni homozigoti (NN) so bolj odporni na stres, podobno velja

za heterozigote (NP), ki pa so prenaSalci nezazelenega alela P.

Pri recesivnih homozigotih (PP) mutacija povzroca tezave tudi po zakolu (Lefaucheur, 2001), saj pov-
zroCi hitro zniZanje pH vrednosti mesa in posledi¢no pojava bledega, mehkega in vodenega mesa (BMV)
mesa, kar ni zaZeleno ne pri mesu za predelavo kot tudi ne pri sveZem mesu za prodajo. BMV je po-
sledica aktivnega metabolizma v miSicah po zakolu, spremenjena je tudi masCobna sestava, niZja je
vsebnost vitamina E, vec je oksidiranih mas¢ob (Lahucky in sod., 1997). Meso tak$nih Zivali ima pove-
¢ano elektri¢no prevodnost, ki kaZe na ve€ proste vode v mesu, povecana je izgube tekoCine zaradi izceje
(Nurnberg in sod., 2002) in povzroci vecje izgube pri predelavi. Podobne teZave imajo tudi heterozi-
goti (NP), ki so prenaSalci nezaZelenega alela P. Razlike se pojavljajo tudi pri vsebnosti intramuskularne
mascobe (Otto in sod., 2007), ki je pri dominantnih homozigotih (NN) vecja kot heterozigotih (NP),

najmanjsa pa je pri recesivnih homozigotih (PP).

Merjascev ob koncu preizkusa, ki so recesivni homozigoti (PP), ne odberemo, za heterozigote predla-
gamo za izlocitev, saj okvarjenega gena zaradi prej omenjenih teZav ne Zelimo prenesti v naslednjo
generacijo (Salehar in sod., 1994; Flisar in sod., 2004; Krhlanko in sod., 2021), saj pomenijo gospo-
darske izgube. Z izlo¢anjem recesivnih homozigotov poleg izboljSevanja kakovosti mesa zmanjSujemo

preobcutljivosti na stres in povecujemo prezivetveno sposobnost, s Cimer pa zmanjSujemo izpuste TGP.

2.2 Geni za odpornost na virus PRRS

svetu, ter povzroca reprodukcijske motnje pri svinjah in respiratorne motnje pri vseh starostnih kategori-
jah prasicev (Rossow, 1998; Zimmerman in sod., 2011), zaradi ¢esar povzroca rejcem velike ekonomske
izgube. PovzrocCa jo virus iz druZine Arteriviridae, poznani pa sta dve skupini oz. tipa, in sicer tip
PRRSV-1, ki izvira iz Severne Amerike in evropski tip PRRSV-2, ki naj bi se razvijala povsem loceno
(Nelsen in sod., 1999). V Sloveniji je bil prvi znani pojav bolezni PRRS pri prasicih v karanteni v letu

1994, z letom 1995 pa se je pricel monitoring na virus PRRS (Valencak, 2004). Toplak in sod. (2012) so



ugotovili, da imamo v Sloveniji veliko pestrost razli¢ic virusa PRRS, kar pomeni, da so se reje okuZile

iz zelo razli¢nih virov, kot posledica nakupa prasicev brez poznavanja njihovega statusa glede bolezni.

Na kromosomu 4 pri prasi¢ih se nahaja QTL, ki je povezan z odzivom gostitelja na virus PRRS. Pri
prasi¢ih omenjeni QTL vsebuje gene za pet gvanilat vezavnih proteinov (ang. guanylate-binding pro-
tein, GBP). Gena GBP1 in GBPS5 sta odgovorna za ucinkovito protivirusno delovanje in lahko zagotovita
obrambo pred razli¢nimi RNA virusi ter sta tako povezana tudi z odpornostjo prasi¢ev na okuzbo z viru-
som PRRS. Genetsko osnovo odpornosti prasi¢a na virus PRRS so odkrili Boddicker in sod. (2012) na
osnovi asociacijske Studije na celotnem genomu. Znotraj omenjenega QTL se nahaja regija 139136697—
140420778 (Koltes in sod., 2015), za katero so Boddicker in sod. (2012) ugotovili znac¢ilno povezavo z

nivojem viremije in dnevnim prirastom v ¢asu okuzbe.

Duan in sod. (2022) so v svoji Studiji pokazali, da prekomerno izraZanje gena GBP1 znatno preprecuje
okuzbo z virusom PRRS, medtem ko se ob utiSanem (ang. knockdown) genu GBP1 virusna okuzba bolj
raz8iri. Dokazali so tudi, da gen GBP1 preprecuje okuzbo z virusom PRRS in medceli¢no §irjenje, kar bi
lahko delno pripisali motnji tvorbe aktinskih filamentov, ki so sestavni del citoskeleta. Neposkodovana
struktura citoskeleta pa je potrebna, da se virusa PRRS znotraj gostitelja uc¢inkovito podvojevanje. V
drugi $tudiji so Koltes in sod. (2015) pokazali, da izguba funkcije GBP5 na modelu utiSanega gena pri

misih povzroci oslabljeno obrambo 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 rs80800372. Nahaja
se v 37 neprevedeni regiji (3°UTR) gena GBP1 in lahko vpliva na stabilnost prepisa ter posledi¢no
na hitrost sinteze beljakovin. Gen GBP1 ima proksimalno in distalno poliadenilacijsko mesto, zaradi
Cesar nastajata dve razli¢ni dolzini 3’UTR mRNA prepisa. 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; Khatun 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 ve¢ virusa PRRS v
krvi in slab8e priraste ob okuZbi v primerjavi s prasi¢i genotipa AG. Alel G je dominanten in je zaZelen v
primeru okuZbe z virusom PRRS. Tudi drugi avtorji (Gol in sod., 2015; Abella in sod., 2015) so potrdili,
da imajo okuZeni prasici genotipa AG niZjo viremijo in boljSe priraste kot prasici genotipa AA ter manjSe
izgube in niZji delez abortusov. Razmerje obetov za abortus je pri svinjah z genotipom AA 2,7-krat vecje
kot pri svinjah z genotipom AG (Pena in sod., 2019). Abella in sod. (2015) so pri neokuZenih prasicih
genotipa AG ugotovili slabSe priraste v pitanju kot pri prasi¢ih genotipa AA ter posledi¢no sklepali, da

je pri zdravih prasic alel G nezazelen.

Drugi SNP v Ze omenjeni regiji 139136697-140420778 na kromosomu 4 je rs340943904 v genu GBPS.

Pri njem gre za mutacijo G>T, kjer je nukleotid G zamenjan z nukleotidom T, 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 premakne bralni okvir in spremeni prvih 10 ami-
nokislin, ki jih kodira ekson 10, posledi¢no se pojavi zgodnji stop kodon ter skrajSani, nefunkcionalni
protein GBP5 (Koltes in sod., 2015). Ta ne more zavirati vstopa in podvojevanja virusa PRRS tako hitro,
kot to lahko naredi neposkodovan GBPS5 protein, kar vodi do slabega izida homozigota GG po okuzbi z
virusom PRRS. NezaZeleni alel G kodira skrajsani, nefunkcionalni GBPS protein, kar pomeni, da prasici
z GG genotipom proizvajajo nefunkcionalni protein GBP5 ter so obcutljivi na virus PRRS. Alel T ima
dominanten vpliv na odpornost na virus PRRS. Identificirani so bili trije alternativni prepisi: 1) prepis oz.
mRNA divjega tipa (ang. wild type), ki ima genotip TT in ohranjeno funkcijo GBP5 proteina, 2) prepis
oziroma mRNA z vstavljenimi petimi nukleotidnimi na 5° koncu eksona 10, ki ima alel G, 3) prepis, ki

je ohranil intron 9 v mRNA.

Studija Koltes in sod. (2015) je pokazala, da je alel G SNP-a rs340943904 v genu GBP5 v neravnovesju
zaradi vezave z nezaZelenim alelom A WUR (v genu GBP1) medtem ko je alel T SNP-a rs340943904
v genu GBP5 v neravnovesju zaradi vezave z zaZelenim alelom G SNP-a WUR v genu GBP1. Prasici,
ki imajo na GBP1 genotip GG, imajo genotip TT na GBP5 (Jeon in sod., 2021), kar se ujema s Studijo
Koltes in sod. (2015).

Koltes in sod. (2015) so pokazali, da je bila mRNK gena GBP5 razli¢no izraZena v krvi prasicev z
genotipom AA SNP-a WUR v genu GBP1 v primerjavi z genotipom AG, merjena 7, 11 ter 14 dni po
okuzbi z virusom PRRS. Vse genske razli¢ice prepisa GBPS so v neravnovesju zaradi vezave z genom
GBP1 in so pokazale alelno specificno izraZanje. Uvajanje novega akceptorskega mesta, ki vstavi petih
nukleotidov v mRNA gena GBP5 so identificirani pri prasicih z genotipom AA, gena GBP1, vendar je
imela veliko manjSo pogostnost pri praSi¢ih z genotipom AG gena GBP1. Prepis divjega tipa je bolj
izraZen pri praSi¢ih genotipa AG gena GBPI, kot pri genotipu AA gena GBP1. Kar se sklada s $tudijo
Jeon in sod. (2021) da imajo prasi¢i z GBP1 GG genotipom za GBPS5 TT genotip Zival z GBP1 AA
genotip imajo na GBP5 GG genotip. Za ohranjen intronski zapis niso opazili nobene razlike v izraZzanju
med genotipi gena GBP1. Geraci in sod. (2019) so navedli, da selekcija na odporne alele genov GBP1

in GBPS, vpliva na odpornost na virus PRRS, a ne na lastnosti prireje v okolju brez virusa PRRS.

2.3 Gena za odpornost na seve F4 in F18 bakterije Echerichia coli

Razli¢ni sevi enterotoksicne bakterije Echerichia coli (ETEC) so med prevladujocimi etioloSkimi dejav-
niki, ki so odgovorni za pojavnost driske pri sesnih pujskih in tekacih. Genetska odpornost na drisko,
ki jo povzroc€a enterotoksin E. coli, doloCa prisotnost ali odsotnost povrSinskih receptorjev gostiteljevih
¢revesnih 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 prasSie prepoznati po veliko
manjsem Stevilu bakterij, pritrjenih na povrSino ¢revesnih celic v primerjavi z obcutljivimi prasi¢i (Geraci

in sod., 2019). Izkazalo se je, da so sevi E. coli, ki imajo fimbrije F4 z razlicnimi kombinacijami anti-



genskih razli¢ic F4ab in Fac, najbolj razsirjeni sevi, ki povzrocajo drisko pri sesnih pujskih (Fontanesi
in sod., 2012).

Za prisotnost receptorjev in s tem obCutljivost na E. coli je odgovoren dominantni avtosomni alel lokusa
receptorja F4 razli¢ice Fab/Fac (F4bcR), medtem ko recesivni alel omogoca odpornost zaradi odsotnosti
receptorjev (Fontanesi in sod., 2012). Lokus F4bcR se nahaja na prasi¢jem kromosomu 13 v regiji, kjer
se nahaja gen za mucin 4 (MUC4). MUC4 velja za mocan, poloZajni in funkcionalni kandidatni gen za
lokus F4bcR.

SNP rs338992994 v intronu 7 gena MUC4 je zamenjava C>G in je v neravnovesju zaradi vezave z
receptorjem za seve E. coli, ki imajo fimbrije F4 z obema antigenskima razli¢icama Fab ali Fac. Alel G
tega oznacevalca je povezan s prisotnostjo receptorja, ki pomeni dovzetnost za drisko pri sesnih pujskih.
Alel C je povezan z odsotnostjo receptorja in odpornostjo na seve E. coli fimbrije, ki imajo F4. Genotipa
GG in CG sta obcutljiva na E. coli, ker imajo receptor F4, medtem ko je genotip CC odporen na E. coli.
Mucini igrajo tudi Stevilne druge pomembne vloge pri rasti, razvoju ploda, obnavljanju in diferenciaciji
epitelija, celovitosti epitelija, karcinogenezi in metastazah (Fontanesi in sod., 2012), kar kaZe na to, da bi

lahko bili polimorfizem v genu MUC4 povezani tudi z drugimi pomembnimi proizvodnimi lastnostmi.

Poodstavitveno drisko povzrocajo sevi E. coli F18, ki so bolj razSirjeni kot sevi E. coli F4. Izrazanje
receptorja F18 uravnava gen FUTI, ki se nahaja na kromosomu 6 in spodbuja pritrditev E. coli preko
fimbrij F18 z antigensko razlicico ab (ETEC F18ab) (Geraci in sod., 2019). SNP rs335979375 v genu
FUT1 je zamenjava A>G, ki ima za posledico substitucijo na mestu 103 in s tem zamenjavo aminokisline
alanin s treoninom ter spremenjeno aktivnost encima alfa (1,2)-fukoziltransferaze 1 (FUT1). Ta doloca
pritrditev E. coli F18 in vodi k odpornosti ali obcutljivosti epitela ¢revesja (Bao in sod., 2008; Wang
in sod., 2011). Alel A je povezan z odsotnostjo receptorja E. coli F18, kar pomeni odpornost Zivali na
drisko po odstavitvi. Zivali genotipa AA so odporne na okuzbo s sevi E. coli F18, Zivali genotipa AG in

GG pa so obcutljive na seve E. coli F18.

Genotipa MUC4 in FUT1 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 ¢revesno homeostazo. Zdravi puj-
ski z razli¢nimi genotipi za MUC4 in FUT] se razlikujejo po ¢revesnem mikrobnem profilu. Crevesna
sluznica pujskov z obcutljivimi genotipi (CG in GG) gena MUC4 ima povecano regulacijo genov, po-
vezanih 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, kot so pri prasicih porocali Fontanesi in sod. (2012) za MUC4 in Bao in sod.
(2012) za FUT1. Zaenkrat pa so vplivi genetskih razli¢ic za MUC4 in FUT1 na ¢revesno homeostazo in

mikrobni profil pri zdravih pujskih slabo raziskani.



3 MATERIAL IN METODE

V analizo smo vkljucili 2800 vzorcev praSicev sodobnih genotipov in avtohtone pasme. Vzorci so bili
zbrani na terenu in poslani v genotipizacijo. Pri praSicih se obicajno jemlje tkivo uhlja, za kar se uporabi
posebne klesce za jemanje vzorcev. S kleS¢ami ods¢ipnemo koscek tkiva uhlja, ki se avtomatsko shrani v
vzorcno posodico s konzervansom. Zelo pomembno je, da se ob odvzemu vzorca tkiva prasica identificira
z njegovo uSesno Stevilko ter pravilno oznaci vzorec. V ta namen na poseben obrazec zapiSemo usesno
Stevilko Zivali in oznako vzoréne posodice, ki omogoca sledljivost vzorca tkiva vse od mesta odvzema,

skladi$¢enja, poSiljanja v laboratorij na genotipizacijo in na koncu do prejema rezultatov.

Z genotipizacijo praSi¢ev smo zaceli pri krskopoljskem prasicu in nato pri sodobnih pasmah, hibridih
ter krizancih. Genotipizacijo je bila opravljena z Gene SeekGenomic Profiler Porcine (GGP) 50KChip
za sodobne pasme in z Gene SeekGenomic Profiler Porcine 80KChip pri Zivalih pasme krskopoljski
prasi¢. Informacija, ki jo pridobimo iz laboratorija, zajema priblizno 50.697 oz. 68.516 SNP-ov, ki so
porazdeljeni po celotnem genomu. Te informacije smo uporabili pri doloditvi frekvence genotipov in

alelov za SMH in SNP WUR v genu GBP1.

Od leta 2020 naprej podatke o genotipih pridobivamo s pomocjo genotipizacija z ¢ipi 80K in 50K. V
analizo smo vkljucili rezultate za SMH za 2620 Zivalih z znanim genotipom. Vzorce krskopoljskih
prasi¢ev smo zaceli poSiljati na genotipizacijo v letu 2020, medtem ko pa smo pri sodobnih pasmah
in hibridih z genotipizacijo zaceli v drugi polovici leta 2021. Ve€ina vzorcev (1705), pripada pasmi

krskopoljski prasic, zbiranje in genotipizacija vzorcev Zivali je bila odvzeta v sklopu EIP projekta.

Ostale genomske informacije smo pridobili z Gene SeekGenomic Profiler Porcine (GGP) S0KPlusChipa,
ki je novejSa izboljSana razli¢ica ¢ipa 50K in ima dodatnih 200 genov, povezanih s kakovostjo mesa,
plodnostjo, z odpornostjo na bolezni ter drugimi proizvodnimi lastnostmi. Rezultate genotipizacije na
¢ipu S0KPlus imamo za 645 vzorcev, ki smo jih genotipizirali po juniju 2022. Te informacije smo

uporabili za dolocitev frekvence genotipov in alelov za SNP v genu GBP5, MUC4 in FUTI.

Voev v

Pri ugotavljanju kakovosti genotipov in pregledovanju ter ¢is¢enju podatkov smo uporabili prosto dosto-
pni program PLINK verzija 1.9 (Chang in sod., 2015). PLINK je orodje, s pomocjo katerega se lahko
izvede analiza celotnega genoma, uporablja se tudi za CiS¢enje podatkov pod dolocenimi pogoji (Chang
in sod., 2015). Program zahteva poseben zapis v osnovnih datotekah s kon¢nicami .map in .ped, ki smo
jih pripravili z uporabo lastnih makrojev v sklopu statisticnega paketa SAS 9.4 (SAS Inst. Inc., 2012) pri

pripravi podatkov genotipizacije in sestavljanja genotipov.

4 REZULTATI IN RAZPRAVA

Skupno imamo genotipiziranih blizu 2800 Zivali. Vecina vzorcev krSkopoljskih praSicev je bila genotipi-

zirana na Cipu 80K, del na ¢ipu S0K, medtem ko so bile sodobne pasme in hibridi genotipizirane na S0K



¢ipu. Omenjena Cipa sta vsebovala informacijo (SNP-¢), da smo dobili genotipe za gena RYR1 (SMH)
in GBP1. Illumina je ¢ip 50K nadgradila v ¢ip SOKPlus, na katerem imamo genotipiziranih 645 vzorcev
od junija 2022 naprej. Pri teh vzorcih imamo tako tudi informacijo za SNP-e za gene GBP5, MUC4 in
FUT1. SNP-i v genih GBP5 in MUCH4 so bili uspe$no prebrani za 620 oz. 621 vzorcev, medtem ko SNP
za gen FUT1 je bil uspesno prebran v 607 vzorcih.

4.1 Gen za obcutljivost na stres

Skupno imamo 2593 uspeSno genotipiziranih vzorcev za SMH. Pri obeh maternalnih pasmah je fre-
kvenca genotipa NN 100.0 % Pri slovenskem landrasu je uspe$no prebranih 338 vzorcev in 24 vzorcev
pri slovenskem velikem belem praSicu (tabela 1). Tudi pri hibridu 12 ni alela P (tabela 2), kar smo pri-
¢akovali na osnovi frekvence alela P pri slovenskem landrasu in pri slovenskem velikem belem prasicu.
Pred pribliZzno 30 leti so Flisar in sod. (2004) so pri maternalnih pasmah navedli frekvenco alela P okrog
12 %, pred 20 leti pod 1 %, medtem ko alela P sedaj ne najdemo vec, kar pomeni, da je bila selekcija

uspesna. Za maternalne pasme in hibride je zelo pomembno, da niso obcutljivi na stres.

Pri Zivalih terminalnih pasem je frekvenca alela P 6,9 % pri slovenskem mesnatem landrasu, 13,7 %
pri pietrenu ter 0,0 % pri duroku (tabela 1). Pred 30 leti pietren $e ni bil zelo zastopan kot terminalna
pasma, vse Zivali, za katere je bil opravljen genski test na SMH pa so bile genotipa PP. Pred 20 leti je
bil pri Zivalih pasme pietren frekvenca alela P Se zelo velik (77,9 %), saj so bili recesivni homozigoti
PP najpogostejsi (Flisar in sod., 2004). Za pasmo pietren je bilo to pricakovano, saj je znano, da je
bila v preteklosti ta izrazito omisSi¢ena pasma, najbolj obcutljiva na stres. Sedanji rezultati potrjujejo, da
se je frekvenca alela P zmanjSala, kar dokazuje, da je bila selekcija proti genotipu, ki povzroca SMH
pri slovenskem mesnatem landrasu in pietrenu uspeSna. Rezultati Flisar in sod. (2004) pritrjujejo, da je
v nasi populaciji terminalnih pasem durok najodpornej$i na stres, ker alela P niso nasli, enako kazejo
tudi na$i rezultati, saj tudi nismo nasli alela P. ZniZevanje frekvence alela P za gen RYRI1 je odvisno od
izlo¢anja recesivnih homozigotov PP in heterozigotov NP. Tako je mogoce sorazmerno hitro zmanjsati
frekvenco alela P. To lahko doseZemo z nacrtnim parjenjem, ki ga rejcem svetujemo. Pri hibridu 54
je frekvenca alela P 14,4 % (tabela 2), kar se sklada s frekvenco alela P pri pasmah slovenski mesnati
landras in pietren. Pri hibridu 43 je bil frekvenca alela P 0 %, imamo pa pri tem genotipu genotipiziranih

le 7 Zivali.

V populaciji kr$kopoljskih prasicev prevladujejo dominantni homozigoti (NN) (tabelal). Heterozigoti
NP, ki so prenasalci alela P gena RYRI, predstavljajo tretjino vseh analiziranih vzorcev pri tej pasmi.
Frekvenca alela P je v sedanji populaciji 16,3 %, kar je nekoliko manj, kot sta navedli Krhlanko in Kovac
(2021) v predhodnih analizah. Muifioz in sod. (2018) so v raziskavi evropskih avtohtonih pasem praSic¢ev
zabelezili frekvenco alela P 21 % pri krskopoljskem prasSicu, kar je bilo najve¢ med zajetimi pasmami.
Domneva se, da je bil v populacijo krSkopoljskih prasicev alel P gena RYR1 vnesen pri oplemenjevanju

z drugimi pasmami (Salehar in sod., 1998). Za pove&anje mesnatosti so prasice krikopoljske pasme po-



nekod parili tudi z mesnatimi pasmami, kot sta nemski landras in pietren (Kastelic, 2008). Povezavo med
prisotnostjo mutacije, klavnimi lastnostmi in kakovostjo mesa pri krSkopoljskem prasicu in krizancih z
sodobnimi pasmami so potrdili Ze Candek-Potokar in sod. (2003), ki so med analiziranimi vzorci kriko-
poljskih praSicev zaznali velik deleZ heterozigotov. V povezavi s prisotnostjo nezaZelenega alela P je bil
pri Cistopasemski prasicih kr§kopoljske pasme zaznan niZji pH mesa v prvi uri po zakolu, kot je znacilno
pri ostalih pasmah. Tak$no zniZanje pH vpliva na mehkobo mesa kljub vecji vsebnosti intramuskularne

mascobe, ki je znacilna za pasmo.

4.2 Gena za odpornost na virus PRRS

Skupno imamo med genotipiziranimi vzorci prebran SNP WUR gena GBP1 za 2567 Zivali. 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 12,8 %. Pri pasmi
slovenski veliki beli prasi¢ imamo rezultat le za 24 Zivali, pri cemer jih je bilo 87,5 % genotipa AA in
12,5 % genotipa AG ter posledi¢no frekvenca alela G 6,3 %. Alel A, ki je neugoden za lastnosti prireje
pri okuzbi z virusom PRRS, ima visoko frekvenco pri slovenskem landrasu (87,2 %) in pri slovenskem
velikem belem prasicu (93,8 %), najverjetneje zaradi selekcije na boljSo rast pri sodobnih pasmah. Pri
hibridu 12, pri katerem imamo rezultat za SNP WUR gena GBP1 pri 35 Zivalih (tabela 2), se opaZene
frekvence genotipov AA, AG in GG niso razlikovale od pri¢akovanih frekvenc na osnovi frekvenc alelov
pri pasmah slovenski landras in slovenski veliki beli prasi¢. Svinje hibrida 12 imajo frekvenco alela G
1,4 %. Dunkelberger in sod. (2017) navajajo, da je najverjetnejsi vzrok za manjSo pogostost alela G, ki
je ugoden za lastnosti prireje v primeru okuzbe, dejstvo, da ni selektivne prednosti alela G v odsotnosti
virusa PRRS. Tako Zivali s tem alelom niso bile odbrane, saj se selekcija ve€inoma izvaja v okolju brez
PRRS. Pena in sod. (2019) so pri svinjah pokazali, da je v primeru okuZbe z virusom PRRS verjetnost
za abortus 2,7-krat ve¢ja pri genotipu AA kot pri genotipu AG. Alel G, ki je odgovoren za odpornost na

virus PRRS, ima tako zas¢itno vlogo tudi pri plodnosti.

Med terminalnimi pasmami imajo frekvenco alela G za SNP WUR gena GBP1 1,5 % Zivali pasme
slovenski mesnati landras (135 vzorcev), 10,2 % Zivali pasme pietren (275 vzorcev) ter 2,6 % Zivali
pasme durok, kjer pa imamo le 21 vzorcev (tabela 1). Pri pasmi pietren je heterozigotov AG 18,9 %
in homozigotov GG 0,7 %. Vse tri omenjene pasme imajo visoko frekvenco alela A, 89,9 % pri pasmi
pietren, 97,6 % pri pasmi durok ter 98,5 % pri pasmi slovenski mesnati landras. Durok ima veliko
sposobnost rasti, solidno mesnatost ter veliko vsebnost intramuskularne mascobe. ki je v prasicjem
mesu zaZelena. Tudi ostali dve terminalni pasmi imata solidno rastnost, zato visoka frekvenca alela A
zaradi selekcije na boljSo rast ni presenetljiva. Pri Zivalih hibrida 54 (58 vzorcev) je frekvenca alela
G 83,7 % (tabela 2), kar glede na starSevski pasmi pricakovano. Za hibrid 43 imamo le pri 7 vzorcih

prebran genotip za SNP WUR gena GBP1, pri jih pa je frekvenca alela G 0,0 %.
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Za krskopoljske praSice je bilo med genotipiziranimi vzorci prebranih 1268 vzorcev, pri ¢emer je fre-
kvenca genotipa AA 74,9 % in frekvenca genotipa AG 22,6 % (tabela 1). Frekvenca genotipa GG pri
krSkopoljskem prasSicu je med Cistopasemskimi Zivalmi najvecja, a znaSa le 2,5 %. Frekvenca alela G je
tako 13,8 % in je vi§ja pri avtohtoni pasmi v primerjavi s sodobnimi pasmami. To se sklada s $tudijo Ge-
raci in sod. (2019), kjer so ugotovili, da je frekvenca alela G visja pri Stirih italijanskih avtohtonih pasmah

prasicev, kar upravicuje mnenje, da so avtohtone pasme odpornejse na bolezni kot sodobne pasme.

Med 576 prebranimi genotipi na ¢ipu SOKPlus za SNP rs340943904 gena GBP5 ima pasma slovenski
landras frekvenco genotipa GG 76,7 %, frekvenco genotipa GT 22,5 % in le 0,9 % genotipa TT (ta-
bela 1). Posledi¢no frekvenca alela T znasa 12,1 %. Ze prej smo omenili, da nezaZeleni alel G SNP-a
rs340943904 kodira skrajSani nefunkcionalni GBP5 protein, kar vodi do neuspesne obrambe homozi-
gota GG ob okuzbi z virusom PRRS. Alel T je zaZeleni alel in je v povezavi z odpornostjo na virus
PRRS. Pri pasmi slovenski veliki beli prasi¢ (zelo majhen vzorec, le 4) so vse Zivali genotipa GG in je
posledic¢no frekvenca alela G 100 %. Geraci in sod. (2019) so pri italijanskem velikem belem prasi¢u
dobili frekvenco alela T 8,7 %, kar je primerljivo s slovenskim landrasom, ki je prav tako maternalna
pasma. Pena in sod. (2019) so pokazali, da je v ¢asu 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. Alel T SNP-a rs340943904 v genu GBPS odgovoren za odpornost na virus PRRS, ima
tako zaScitno vlogo tudi pri plodnosti. Pri hibridu 12 ima 17 Zivali uspe$no prebran SNP rs340943904,

frekvenca alela T znaSa 3,0 % (tabela 2). Frekvence opaZenih genotipov se skladajo s pri¢akovanimi.

Med terminalnimi pasmami ima pietren najvisjo frekvenco zaZelenega alela T, in sicer 10,1 %, sledi
mu slovenski mesnati landras z 8,6 % (tabela 1). Omenjeni frekvenci alela T sta posledica frekvenc
genotipa GG 80,8 % in genotipa GT 18,5 % pri pasmi pietren ter frekvenc genotipa GG 90,0 % in
genotipa GT 2,9 % pri pasmi slovenski mesnati landras. Med uspes$no prebranimi genotipi (13 vzorcev)
pri pasmi durok so bili vse Zivali genotipa GG, posledi¢no je frekvenca alela T 0 %. Glede na literaturo je
pricakovano, da je alel G pogostejsi od alela T. Alel G SNP-a rs340943904 gena GBPS5 je kriv za nastanek
nefunkcionalnega proteina GBP5. Prizadete so samo Zivali z genotipom GG, ker imajo nefunkcionalen
protein in so posledi¢no obcutljive na virus PRRS. Enako velja za alel A SNP-a WUR gena GBP1.
Tako za alel T SNP-a rs340943904 gena GBPS5 kot za alel G SNP-a WUR velja, da sta v povezavi
z odpornostjo na virus PRRS. V raziskavi Jeon in sod. (2021) so bili vsi prasi¢i z genotipom GG na
genu GBP1 tudi genotipa TT gena GBPS, kar nakazuje na vezavo teh dveh SNP-ov. Pri hibridu 54 (27
vzorcev) je frekvenca alela T 11,1 % (tabela 2), pri¢akovane frekvence genotipov na osnovi parjenj med

starSevskima pasmama pa se skladajo z opaZenimi.

Pri pasmi krSkopoljski prasi¢ imamo med genotipiziranimi vzorci na ¢ipu 50Kplus uspesno prebranih
239 vzorcev in od tega jih je 72,4 % genotipa GG, 26,4 % genotipa GT ter le 1,8 % genotipa TT (ta-
bela 1). Frekvenca zaZelenega alela T je posledicno 14,5 % in je vi§ja pri avtohtoni pasmi kot pri
sodobnih pasmah. Rezultat se sklada s Studijo Geraci in sod. (2019), ki so ugotovili pri vseh Stirih itali-

janskih avtohtonih pasmah prasicev, da je frekvenca alela T SNP-a rs340943904 gena GBP5 visja kot pri
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sodobnih pasmah, kar — podobno kot frekvenca alela A SNP-a WUR gena GBP1 — podpira prepricanje,
da je odpornost avtohtonih pasem vecja v primerjavi s sodobnimi pasmami. Mufioz in sod. (2018) so pri
20 evropskih avtohtonih pasmah pokazali zelo veliko raznolikost pri frekvenci alela T (0 - 42 %). Pri

zajetih Zivalih pasme krSkopoljski prasi¢ je bila frekvenca alela T 5 %.

4.3 Gena za odpornost na seve F4 in F18 bakterije E. coli

Pri Cistopasemskih praSic¢ih imamo za MUC4 (rs338992994) uspesno prebranih 563 genotipov. Pri slo-
venskem landrasu (119 vzorcev) je frekvenca genotipa GG 27,7 %, frekvenca heterozigotov 48,7 %,
ostalo pa je genotip CC (23,5 %, tabela 1). Alel G je povezan s prisotnostjo receptorja F4 in posledi¢no
z obcutljivostjo na okuzbo, ki se kaZe z drisko pri sesnih pujskih. Njegova frekvenca je 52,1 %. Pri
pasmi slovenski veliki beli prasi¢ je frekvenca alela G 50,0 % pri le 4 vzorcih. Geraci in sod. (2019)
ter Fontanesi in sod. (2012) so navedli, da se pri italijanskem velikem belem prasic¢u frekvenca alela G
giblje med 42,5 % in 49,3 %, podobno frekvenco (46,0 %) ima tudi italijanski landras. Omenjeni avtorji
so dokazali, da je alel G povezan s prisotnostjo receptorja F4 in obCutljivostjo na E. coli F4, hkrati pa je
povezan tudi z boljSo rastjo. Alel G, ki povzroca obcutljivost, se v populaciji ohranja zaradi selekcije na
boljso rast. Zaradi delovanja naravne selekcija proti obc¢utljivem genotipu se v obdobju pred odstavitvijo
zmanjSa deleZ praSicev z obCutljivim genotipom, saj le-ti poginejo pogosteje kot tisti z odpornim geno-
tipom. PreZiveli pra$i¢i z obcutljivim genotipom imajo boljSe priraste in jih tako verjetneje odberemo.
Zato uravnoteZeni naravna in umetna selekcija ohranjata enako frekvenco alelov G in C v populacijah
prasicev. Alel C je povezan z odsotnostjo receptorja F4 in odpornostjo. Genotipa GG in CG sta obCu-
tljiva na E. coli F4 in imata na Crevesnih celicah receptor F4, medtem ko je genotip CC odporen na E.
coli F4 zaradi odsotnosti receptorja F4. Pri Zivalih hibrida 12 je frekvenca alela G 53,0 % (tabela 2) in je

primerljiva s frekvenco alela G pri starSevskih pasmabh.

Pri terminalnih pasmah ima pasma pietren (125 vzorcev) frekvenco alela G 39,7 % in pasma slovenski
mesnati landras 8,8 % (63 vzorcev, tabela 1). Pri pasmi durok so bile vse Zivali genotipa CC in posledi¢no
je bila frekvenca alela G 0 %, vendar ti rezultati niso dovolj zanesljivi zaradi majhnega Stevila vzorcev
(13), zato ne moremo sklepati, da alela G v na$i populaciji duroka ni. Kot vidimo, imajo terminalne
pasme manjSo frekvenco alela G kot maternalni pasmi, tako da lahko sklepamo, da so terminalne pasme
bolj odporne na E. coli F4. Fontanesi in sod. (2012) pri italijanskem duroku navajajo frekvenco alela G
8,3 %. Pri hibridu 54 se opazena frekvenca genotipov sklada s pri¢akovanimi frekvencami pri starsevskih

pasmah, medtem ko za hibrid 43 nimamo uspe$no prebranih genotipov v vzorcih.

Za krSkopoljske prasice imamo znanih 249 genotipov za SNP (rs338992994) gena MUC4. V populaciji
je frekvenca genotipa CC 88,7 %, genotipa CG 10,9 % ter genotipa GG 0,4 % (tabela 1). Frekvenca alela
G je tako 5,9 %, preostali del predstavlja zaZeleni alel C (94,1 %). Frekvenca alela C je pri avtohtoni
pasmi vi§ja kot pri sodobnih pasmah. Enako velja tudi pri italijanskih avtohtonih pasmah, kar so pokazali

Geraci in sod. (2019) v svoji Studiji, kar tudi dodatno podpira razlago, da je odpornost avtohtonih pasem
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Tabela 1: Stevilo (N) genotipiziranih vzorcev in frekvence (%) genotipov in alelov pri pasmah

Obcutljivostna  Odpornost na virus PRRS ~ Odpornost na bakterijo E. coli  Kakovost mesa
stres (SMH) GBP1 GBP5 MUC4 FUT1 MTTP
Slovenski landras (11)
N 340 340 120 119 121 120
£ NN 1000 AA 744 GG 76,7 CC 235 AA 10,7 CC 28,3
% NP 00 AG 256 GT 225 CG 487 AG 39,7 CT 55,8
O PP 00 GG 00 TT 08 GG 27,7 GG 49,6 TT 15,8
o) N 100,0 A 872 G 879 cC 479 A 30,6 C 56,2
< P 0,0 G 128 T 12,1 G 521 G 69,4 T 43,7
Slovenski veliki beli prasic¢ (22)
N 24 24 4 4 4 4
& NN 1000 AA 875 GG 1000 CC 500 AA 25,0 CC 75,0
% NP 0,0 AG 12,5 GT 0,0 CG 0,0 AG 50,0 CT 25,0
O PP 00 GG 00 TIT 00 GG 50,0 GG 250 TT 0,0
o) N 100,0 A 938 G 100,0 C 50,0 A 50,0 C 87,5
< P 0,0 G 63 T 0,0 G 500 G 50,0 T 12,5
Durok (33)
N 21 21 13 13 13 13
£ NN 1000 AA 952 GG 100,0 CC 1000 AA 0,0 cCC 0,0
% NP 00 AG 48 GT 00 CG 0,0 AG 00 CT 0,0
O PP 00 GG 00 TT 0,0 GG 0,0 GG 100,0 TT 100,0
o) N 100,0 A 976 G 100,0 C 100,0 A 0,0 C 0,0
< P 0,0 G 24 T 0,0 G 0,0 G 100,0 T 100,0
Pietren (44)
N 272 274 130 125 131 131
& NN 739 AA 803 GG 80,8 CC 31,2 AA 23 CC 26,0
% NP 243 AG 190 GT 185 CG 584 AG 214 CT 45,8
O PP 1,8 GG 0,7 TT 08 GG 104 GG 763 TT 28,2
) N 86,0 A 89,8 G 900 C 604 A 13,0 C 48,9
< P 14,0 G 10,2 T 10,0 G 396 G 87,0 T 51,1
Slovenski mesnati landras (55)
N 129 134 70 63 72 74
£ NN 86,8 AA 970 GG 90,0 CC 825 AA 11,1 CC 79,7
% NP 124 AG 3,0 GT 29 CG 17,5 AG 16,7 CT 18,9
O PP 08 GG 00 TT 7,1 GG 0,0 GG 72,2 TT 1.4
5 N 93,0 A 985 G 0914 C 913 A 19,4 C 89,2
< P 7,0 G 15 T 8,6 G 8,7 G 80,6 T 10,8
Krskopoljski prasic (88)
N 1671 1674 239 239 236 239
& NN 68,7 AA 757 GG 724 CC 887 AA 28,0 CC 31,0
% NP 299 AG 219 GT 264 CG 109 AG 53,8 CT 52,3
O PP 13 GG 24 1TT 1.3 GG 04 GG 18,2 TT 16,7
o) N 83,7 A 86,7 G 856 C 941 A 54,9 C 57,1
< P 16,3 G 133 T 144 G 5,9 G 45,1 T 42,9
Skupaj

N 2457 2467 576 563 577 581
£ NN 75,1 AA 71,5 GG 78,1 CC 61,5 AA 15,8 CC 35,1
% NP 23,7 AG 20,8 GT 20,1 CG 298 AG 37,6 CT 46,0
O PP 12 GG 1,7 TT 1,7 GG 8,7 GG 46,6 TT 18,9
o) N 87,0 A 879 G 882 C 764 A 34,6 C 58,1
< P 13,0 G 12,1 T 11,8 G 236 G 65,4 T 41,9
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Tabela 2: Stevilo (N) genotipiziranih vzorcev in frekvence (%) genotipov in alelov pri hibridih

Obcutljivost na  Odpornost na virus PRRS  Odpornost na bakterijo E. coli Kakovost mesa

stres (SMH) GBPI GBP5 MUC4 FUTI MTTP
Hibrid (12)

N 34 35 17 17 17 17

S NN 1000 AA 97,1 GG 941 CC 235 AA 59 CC 58.8

2 NP 00 AG 29 GT 59 CG 471 AG 471 CT 29,4

O pp 00 GG 00 TT 00 GG 294 GG 471 TT 11,8

5 N 1000 A 96 G 97,1 C 4.1 A 294 C 735

< P 00 G 14 T 29 G 529 G 706 T 26,5
Hibrid (43)

N 7 7

£ NN 1000 AA 1000 GG 00 CC 00 AA 00 CC 0,0

2 NP 00 AG 00 GT 00 CG 00 AG 00 CT 0,0

S pp 00 GG 00 TT 00 GG 00 GG 00 TT 0,0

5 N 1000 A 1000 G 00 C 00 A 00 C 0.0

< P 00 G 00 T 00 G 00 G 00 T 0,0
Hibrid (54)

NED 58 27 27 27 27

£ NN 707 AA 690 GG 778 CC 556 AA 00 CC 18,5

2 NP 293 AG 293 GT 222 CG 407 AG 222 CT 48,1

O pp 00 GG 17 TT 00 GG 37 GG 778 TT 333

5 N 853 A 86 G 89 C 759 A L1 C 426

< P 147 G 164 T 1,1 G 241 G 889 T 574

Skupaj

N 99 100 44 44 44 44

£ NN 828 AA 810 GG 841 CC 432 AA 23 CC 34,1

2 NP 172 AG 180 GT 159 CG 432 AG 31,8 CT 40,9

S PP 00 GG 10 TT 00 GG 136 GG 659 TT 25,0

5 N 94 A 90,0 G 920 C 648 A 182 C 545

< P 86 G 100 T 80 G 352 G 81,8 T 45,5
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Tabela 3: Stevilo (N) genotipiziranih vzorcev in frekvence (%) genotipov in alelov sumarno

Obcutljivostna  Odpornost na virus PRRS  Odpornost na bakterijo E. coli Kakovost mesa

stres (SMH) GBP1 GBP5 MUC4 FUT1 MTTP
Maternalni genotipi

N 398 399 141 140 142 141

& NN 1000 AA 772 GG 794 CC 243 AA 10,6 CC 33,3
% NP 00 AG 228 GT 199 CG 47,1 AG 40,8 CT 51,8
O PP 00 GG 00 TT 07 GG 28,6 GG 48,6 TT 14,9
) N 100,0 A 88,6 G 894 C 479 A 31,0 C 59,2
< P 0,0 G 114 T 10,6 G 521 G 69,0 T 40,8

Terminalni genotipi

N 487 494 240 228 243 245

& NN 784 AA 844 GG 842 CC 522 AA 45 CC 40,0
% NP 20,3 AG 150 GT 133 CG 41,7 AG 18,9 CT 35,5
O PP 12 GG 06 TT 25 GG 6,1 GG 76,5 TIT 24,5
) N 88,6 A 919 G 90,8 Cc 730 A 14,0 C 57,8
< P 11,4 G 8l T 92 G 270 G 86,0 T 42,2

Krskopoljski prasic (88)

N 1671 1674 239 239 236 239

£ NN 68,7 AA 757 GG 724 CC 88,7 AA 28,0 CC 31,0
% NP 299 AG 219 GT 264 CG 109 AG 53,8 CT 52,3
O PP 13 GG 24 TT 13 GG 04 GG 182 TT 16,7
o) N 83,7 A 86,7 G 8506 C 94,1 A 54,9 C 57,1
< P 16,3 G 133 T 144 G 59 G 45,1 T 429

vedja v primerjavi s sodobnimi pasmami. Mufioz in sod. (2018) so pri dvajset evropskih avtohtonih
pasmah ugotovili visoko frekvenco alela C, med 60 in 100 %, pri Cemer je bila za kr§kopoljskega prasica

navedena frekvenca alela C 84 %.

Pri 621 vzorcih, ki so bili genotipizirani na Cipu 5S0KPlus, smo lahko dolocili genotip za SNP
(rs335979375) gena FUTI (tabeli 1 in 2). Pri Zivalih pasme slovenski landras je bilo 10,7 % geno-
tipa AA (tabeli 1), ki je odporen proti E. coli F18, ter 39,7 % genotipa AG in 49,6 % genotipa GG, ki
sta obCutljiva na E. coli F18. Frekvenca alela A, ki je povezan z odsotnostjo receptorja F18 in tako z
odpornostjo na okuzbo, je pri tej pasmi bila 31,3 %. Pri pasmi slovenski veliki beli prasi¢ je bila fre-
kvenca alela A 50,0 %, vendar smo imeli le $tiri vzorce. Geraci in sod. (2019) so za pasmo italijanski
veliki beli prasi¢ navedli frekvenco alela A 11,5 %, so pa v svoji Studiji ugotovili, da omenjeni SNP v tej
populaciji ni povezan z lastnostmi prireje. Podobno so ugotovili tudi Luc in sod. (2020) za populacijo
jorkSirja v Vietnamu, medtem ko v nekaterih raziskavah ugotavljajo povezavo med genotipi za gen FUT1
in klavnimi lastnostmi ter lastnostmi kakovosti mesa. V Svicarskih populacijah prasi¢ev pa so Meijerink
in sod. (1997) ugotovili, da so med genotipi gena FUT1 razlike v rasti. Frekvenca alela A je 29,4 % pri

Zivalih hibrida 12 (tabela 2), kar je skladno s frekvenco starSevskih pasem.

Pri terminalnih pasmah ima pasma pietren (131 vzorcev) frekvenco alela A 13,1 %, pasma slovenski
mesnati landras (72 vzorcev) 19,4 % (tabela 1), medtem ko v populaciji duroka alela A nismo zasledili,

saj imamo pri tej pasmi znan genotip le za 4 Zivali. Pri hibridu 54 se frekvenca opazenih genotipov ne
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sklada s pricakovanimi frekvencami na osnovi frekvenc genotipov starSevskih pasem pietren in slovenski

mesnati landras, vendar vzorec ni velik (27 zivali, tabela 2).

V populaciji kr§kopoljskih prasi¢ev imamo prebran genotip FUT1 pri 236 vzorcih. Frekvenca genotipa
AA je 28,0 %, frekvenca genotipa AG 53,8 %, preostalih 18,2 % Zivali je genotipa GG (tabela 1). Glede
na opaZene frekvence genotipov znaSa frekvenca alela A 54,9 %. Frekvenca zaZelenega alela A je pri
krskopoljskem praSicu visja kot pri sodobnih pasmah. Pri italijanskih avtohtonih pasmah je frekvenca
alela A pa zelo razlicna Geraci in sod. (2019), med 6,0 % pri pasmi apulo calabrese in 55,4 % pri
pasmi casertana. Tudi Muiioz 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 prasicev, ki so

bili vkljuceni v omenjeno $tudijo, je bila frekvenca alela A 71 %, kar je bilo vec¢ kot v na$i raziskavi.

5 Zakljugki

ZmanjSanje izpustov TGP je pomemben izziv pri reji praSicev. Ze s samo selekcijo na lastnosti prireje se
ucinkovitost prasicev pri rasti, izkori§¢anju krme, plodnosti, dolgoZivosti ipd. izboljSuje, s ¢imer tudi Ze

prispevamo k zmanjSanju izpustov TGP v prasicereji.

Gen RYRI je poznan Ze nekaj Casa, kot tudi njegovi u€inki pri prasicih. Pri genu RYR1 smo z neizbrano-
stjo Zivali z genotipom PP kot starSe naslednje generacije ter odsvetovanimi parjenji med dvema Zivalma
z genotipom NP uspeli zmanjsati pogostost nezaZelenega alela P, kar dokazuje, da je bila selekcija proti

SMH uspesna. Zaradi SMH imamo v populaciji lahko povecane izgube pri Zivalih.

Z napredkom molekularnogenetskih metod, ki se vse bolj uveljavljajo pri reji rejnih Zivali, je tudi pri
prasicih znanih vse veC genetskih oznacevalcev za bolezni kot tudi za lastnosti prireje. Za oznacevalce
v genih GBP1 in GBPS se je izkazalo, da so povezani z odpornostjo proti virusu PRRS, medtem ko
so oznacevalci v genih MUC4 in FUT1 povezani z odpornostjo proti sevom F4 in F18 bakterije E. coli.
Odpornost na bolezni ne vpliva le na zdravje Zivali, temvec tudi na dobro pocutje, na izgube Zivali in tako
neposredno ali posredno vpliva na prirejo in je tako posledi¢no povezana tudi z zmanjSanjem izpustov

TGP.

Pri genu GBP1 ima alel A SNP-a WUR, ki je neugoden ob okuZzbi z virusom PRRS, visoko frekvenco
tako pri sodobnih pasmah kot pri pasmi kr§kopoljski prasi¢. Najverjetnejsi razlog za manjSo pogostost
ugodnega alela G je, da nima selektivne prednosti v odsotnosti virusa PRRS. Ker se vecina selekcije
izvaja v okolju brez bolezni, alela A do sedaj nismo izlocali, saj je zaZelen, ker je povezan z boljso
rastjo. Frekvenca alela G je podobna pri pasmi kr§kopoljski prasi¢ in maternalnih genotipih, medtem ko
je pri terminalnih genotipih niZja, kar nakazuje boljSo odpornost avtohtonih pasem in maternalih pasem

v primerjavi z ostalimi sodobnimi pasmami.
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Pri genu GBP5 nezazelen alel G kodira nefunkcionalni protein GBP5, ki pri homozigotu GG ob okuzbi
z virusom PRRS ne more zavirati vstopa virusa v celice in njegove replikacije. ZaZeleni alel T, ki je

povezan z odpornostjo na virus PRRS, je povezan tudi s plodnostjo.

Oznacevalec MUC4 2.8227C>G v nekaterih selekcijski programih Ze uporabljajo za zmanjSanje pogo-
stnosti obcutljivega alela G lokusa F4bcR pri komercialnih praSic¢ih pitancih. V naSih populacijah je
pogostost alela G, ki kodira protein receptorja F4 in povzroca obcutljivost na E. coli F4, majhna pri

avtohtoni pasmi (5,9 %), pri terminalnih (27,0 %) in maternalnih genotipih (52,2 %) pa je vecja.

Za oznacevalec FUT1 ¢.307G>A v literaturi ni navedeno, da je negativno povezan z lastnostmi prireje,
povezan pa je z obcutljivostjo na okuZbe z E. coli F18 in posledi¢no driskami. Tudi pri tem oznacevalcu
ima avtohtona pasma najvecjo pogostost zaZelenega alela A (54,9 %), manjsa je pri maternalnih genotipih

(32,0 %), najmanjsa pa pri terminalnih genotipih (14,0 %).

Vkljucevanje informacije o genotipih Zivali prej navedenih oznacevalcev pri selekciji plemenskega pod-
mladka bi bilo koristno pri povecevanju odpornosti na okuzbo PRRS ter zmanjSevanju pogostosti drisk
pri sesnih pujskih in tekacih. Pri zgoraj omenjenih oznacevalcih smo okvirno ocenili frekvence genoti-
pov in alelov. Potrebno pa je Se raziskati, kako so povezani z lastnostmi prireje in pojavnostjo okuzb v
nasih populacijah. Pri nezazelenih alelih, ki so v naSih populacijah pogosti, se moramo zmanjSevanja nji-
hove frekvence lotiti naértno in pocasi, saj bi lahko preve¢ zmanjSali genetski napredek pri gospodarsko

pomembnih lastnostih. Pri tem je potrebno sodelovanje tako Zivinorejske kot veterinarske stroke.

Trenutne informacije o razli¢nih genih bomo v prihodnje obogatili s Se ve¢ oznacevalci, ki so povezani z
odpornostjo na bolezni, s plodnostjo, kakovostjo mesa ter ostalimi lastnostmi prireje, saj tudi na ta nacin

lahko prispevamo k zmanjSevanju izpustov TGP v prasicereji.
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