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zęstość owulacji i liczba jagniąt w miocie 
mają główny wpływ na wydajność repro-

dukcyjną owiec oraz opłacalność produkcji ow-
czarskiej. Na cechy reprodukcyjne mają wpływ 
zarówno sposób odżywiania, sezonowość rozro-
du, jak również genotyp. Tradycyjna selekcja, 
mająca na celu polepszenie cechy, jaką jest licz-
ba młodych w miocie, jest trudna do prowadze-
nia, ponieważ cechy związane z rozrodem są 
zazwyczaj nisko odziedziczalne. W dodatku, 
brak dokładnej wiedzy na temat liczby genów 
kontrolujących tę cechę i brak informacji 
o prawdopodobnej interakcji genów to dodatko-
we ograniczenia, które wpływają niekorzystnie 
na polepszanie cech reprodukcyjnych. Szczegó-
łowa wiedza na temat polimorfizmu genów, ma-
jących wpływ lub mogących wpływać na płod-
ność i plenność, jest niezbędna do prawidłowego 
określenia kierunku selekcji owiec. Dlatego, 
wciąż na całym świecie wielu badaczy poszuku-
je nowych genów „kandydujących” lub nowych 
mutacji w znanych już genach, mogących wpły-
wać pozytywnie na cechy reprodukcyjne 
u owiec różnych ras. 

W ostatnich latach zostały zidentyfiko-
wane mutacje w genie GDF9, które są powiąza-
ne ze wzrostem częstości owulacji u owiec. Gen 
ten należy do rodziny TGF-β i w odróżnieniu od 
BMP-15 jest autosomalnym genem, zlokalizo-
wanym u owiec i ludzi na chromosomie 5 
(Notter, 2008), a u myszy na chromosomie 11 
(McPherron i Lee, 1993). Owczy gen GDF9  ma 
długość 2,5 pz i zawiera dwa egzony (I − 397 pz, 
II – 968 pz), oddzielone od siebie pojedynczym 

intronem o długości 1126 pz. Gen ten koduje 
peptyd o długości 453 aminokwasów, z którego 
po obróbce potranslacyjnej powstaje dojrzała 
forma białka, zawierająca 135 aminokwasów 
(Bodensteiner i in., 1999; Hanrahan i in., 2004; 
Chu i in., 2011). 

Ekspresja genu GDF9 u owiec zachodzi 
w oocytach (Akbarpour i in., 2008). Obecność 
transkryptu oraz białka stwierdza się w oocycie 
podczas formowania się pęcherzyka, w pęche-
rzykach pierwotnych typu I oraz w pęcherzy-
kach, będących w fazie intensywnego wzrostu. 
Liczne badania, przeprowadzone na modelach 
zwierzęcych wykazały, że obecność GDF9 jest 
niezbędna do prawidłowego rozwoju pęcherzyka 
pierwotnego, prawidłowego rozwoju i różnico-
wania komórek ziarnistych i formowania wzgór-
ka jajonośnego (Gui i Joyce, 2005). GDF9 blo-
kuje produkcję hormonów poprzez hamowanie 
zależnej od FSH ekspresji receptorów dla LH 
(Lin i in., 2003; Vitt i in., 2000). Inną funkcją 
genu GDF9 jest oddziaływanie na rozwój i róż-
nicowanie komórek tekalnych. GDF9 powoduje 
też wzrost  ekspresji StAR mRNA (Steridogenic 
Acute Regulatory Protein) i jego produktu białka 
StAR, które umożliwia transport do wnętrza 
komórek cholesterolu LDL, będącego substra-
tem do produkcji hormonów steroidowych (Gal-
loway i in., 2000; Hanrahan i in., 2004; Juengel 
i in., 2004 a,b; Rybak-Krzyszkowska i in., 
2004). Badania, przeprowadzone u  owiec przez 
Hanrahan i in. (2004) dowiodły istnienia ośmiu 
mutacji punktowych w genie GDF9 (tab.1). Me-
toda SSCP pozwoliła na identyfikację SNP 
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w obrębie egzonu 1 (jedna mutacja), w sekwen-
cji intronu (jedna mutacja) i  w obrębie egzonu 2 
(pięć mutacji). 

Mutacje G2, G3, G5 to mutacje ciche, 
nie powodujące zmian aminokwasu w sekwencji 
aminokwasowej białka. Pozostałe mutacje wpły-
wały na sekwencję aminokwasów (Hanrahan 
i in., 2004). Mutacja FecGH prowadzi do substy-
tucji seryny przez fenyloalaninę w pozycji 77 
dojrzałego peptydu GDF9 (Hanrahan i in., 
2004). U heterozygotycznych owiec zwiększa 
ona częstość owulacji  i powoduje bezpłodność 
u homozygotycznych owiec. Wyniki badań prze-
prowadzonych na małej ilości owiec sugerują, że 
efekt mutacji w genie GDF9 i jego wpływ na 
częstość owulacji są większe niż u owiec posia-
dających mutacje w genie BMP-15. U heterozy-
got z FecBH obserwowano zwiększoną częstość 
owulacji o około 1,4 u rasy Cambridge i Belclare 
(Davis, 2004). 

Interesujące wydaje się istnienie genu, 
sprzężonego z chromosomem X i podlegające-
go imprintingowi u owiec linii Woodlands 
i Metherell, wywodzących się bezpośrednio 
z rasy Coopworth z Nowej Zelandii (Davis i in., 
2001). Na podstawie sposobu dziedziczenia 
uznano, że gen Woodlands znajduje się na 

chromosomie X, lecz jego dokładna lokalizacja 
nie jest znana (Feary i in., 2007). Dlatego, po-
stanowiono oznaczać odkrytą mutację nazwą 
FecX2W − Woodlands gene. Istnienie genu pod-
legającego imprintingowi i sprzężonego z chro-
mosomem X oznacza, że tryki mogą odziedzi-
czyć ten gen tylko od matki, natomiast maciorki 
mogą odziedziczyć go od obydwojga rodziców. 
W przeciwieństwie do mutacji Inverdale i Han-
na, gen Woodlands podlega jednak matczynemu 
imprintingowi, co oznacza, że podlega ekspresji 
tylko wówczas, gdy jest dziedziczony od ojca, 
natomiast kiedy dziedziczony jest od matki, zo-
staje wyciszony. Co więcej, tylko tryki, które 
odziedziczyły od matek wyciszony gen Wo-
odlands, mogą produkować owce o wysokiej 
płodności. Dwie kopie genu Woodlands nie po-
wodują bezpłodności, tak jak to ma miejsce 
w przypadku genu BMP-15 (Davis i in., 2001; 
Davis, 2004). Odkrycie, że płodność u owiec 
może być dziedziczona nie tylko w wyniku 
obecności pojedynczego lub współdziałania wie-
lu genów, ale również w wyniku działania me-
chanizmów epigenetycznych, skłania do ponow-
nego przebadania tych ras owiec, w przypadku 
których stwierdzono, że wysoka płodność jest 
dziedziczona poligenicznie. …………………… 

 
 

Tabela 1. Polimorfizm SNP w genie GDF9 (wg Hanrahan i in., 2004) 
Table 1. SNP polymorphisms in the GDF9 gene (after Hanrahan et al., 2004) 

 

Wariant 
Variant 

Zamiana nukleo-
tydów 

Base change 

Pozycja 
w łańcuchu 
DNA (pz) 

Coding base 
(bp) 

Pozycja 
w niedojrzałym 

białku (aa) 
Coding residue (aa) 

Pozycja 
w dojrzałym 
białku (aa) 

Mature peptide 
residue (aa) 

Zamiana amino-
kwasów 

Amino acid  
change 

G1 G-A 260 87 − R-H 

G2 C-T 471 157 − V 

G3 G-A 477 159 − L 

G4 G-A 721 241 − E-K 

G5 A-G 978 326 8 E 

G6 G-A 994 332 14 V-I 

G7 G-A 1111 371 53 V-M 

G8 C-T 1184 395 77 S-F 
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Geny kandydujące, mogące wpływać na 
płodność u owiec 
 

Receptory prolaktyny (PRLR) występują 
w wątrobie, gruczole sutkowym i organach roz-
rodczych ssaków. U człowieka gen PRLR jest 
zlokalizowany na chromosomie 5 (Arden i in., 
1990),  u świń na chromosomie 16 (Vincent i in., 
1997), a u bydła na długim ramieniu chromosomu 
20 (Brym i in., 2005). U owiec gen ten nie został 
do tej pory zlokalizowany, znana jest  natomiast 
sekwencja mRNA (GenBank Acc No.Y10578.1). 
Gen kodujący receptor prolaktyny zbudowany 
jest u ludzi z 10 egzonów o całkowitej długości 
nieprzekraczającej 100 kpz (Arden i in., 1990). 
Produkt genu PRLR został znaleziony m.in. 
w jajnikach, macicy, gruczołach płciowych i ko-
mórkach gruczołu mlekowego. U świń białko, 
będące produktem ekspresji genu PRLR, wystę-
puje również w komórkach ziarnistych, ciałku 
żółtym, osłonce zewnętrznej pęcherzyka jajniko-
wego, gdzie reguluje procesy zachodzące w jajni-
kach i macicy. Białka te mogą stymulować 
transdukcję różnych sygnałów wewnątrz komór-
ki, które z kolei mogą prowadzić do aktywacji 
specyficznych genów, odpowiedzialnych za ce-
chy reprodukcyjne u zwierząt (Ziółkowska i in., 
2010).  Badania dowiodły, że receptor prolaktyny 
(PRLR) jest białkiem transbłonowym, należącym 
do rodziny receptorów cytokinowych klasy I 
i wykazuje duże podobieństwo do receptora hor-
monu wzrostu (GHR) (Fiedorowicz, 2004). 

W ostatnich latach został zbadany zwią-
zek pomiędzy receptorem prolaktyny a cechami 
reprodukcyjnymi u świń (Terman, 2005; Barre-
ras i in., 2009) i kóz (Li i in., 2010). Badania te 
wykazały, że mutacje w genie PRLR mają istot-
ny wpływ na liczbę młodych w miocie. Do tej 
pory ukazała się jedna praca wskazująca na 
związek pomiędzy polimorfizmem w genie re-
ceptora prolaktyny a ilością młodych w miocie 
u owiec pochodzących z Chin (Zhu i Du, 2001). 
Na podstawie uzyskanych w różnych pracach 
wyników, dotyczących  polimorfizmu w genie 
receptora prolaktyny u świń, kóz i bydła, można 
uznać go za gen kandydujący, mogący mieć 
wpływ na cechy reprodukcyjne u owiec. 
 
 
MTNR1A − Melatonin Receptor 1A 

Sezonowość w rozrodzie owiec niektó-

rych ras jest jedną z głównych przeszkód 
w zwiększaniu wydajności cech reprodukcyjnych. 
Różnice pomiędzy rasami i wewnątrz ras w regu-
lacji liczby rui w roku wskazują, że wykoty poza 
sezonem są częściowo pod genetyczną kontrolą, 
lecz jak dotąd, niewiele wiadomo na temat genów 
kontrolujących ten aspekt reprodukcji owiec (Ma-
teescu i in., 2009). Wiedza o tych genach lub ich 
markerach pozwoli na  bardziej skuteczny i wy-
dajny program selekcji dla asezonalnej reproduk-
cji owiec. Sekrecja melatoniny jest ważnym en-
dokrynnym sygnałem, kontrolującym sezonowość 
u owiec. W procesie tym biorą udział specyficzne 
receptory melatoniny, lecz tylko receptor melato-
niny 1A (MTNR1A) wydaje się być zaangażowa-
ny w procesy regulujące aktywność reprodukcyj-
ną (Mateescu i in., 2009). Gen kodujący receptor 
melatoniny (ang. Melatonin Receptor 1A-
MTNR1A) zlokalizowany jest na chromosomie 26 
u owiec i zawiera 2 egzony, rozdzielone pojedyn-
czym intronem o długości około 8 kpz (Reppert 
i in., 1994).  Egzon I koduje domenę transbłono-
wą i międzykomórkową pętlę. Pozostała część 
receptora kodowana jest poprzez większy egzon 
II.  Dwa polimorfizmy zostały znalezione w rejo-
nie kodującym gen MTNR1A i powiązane są 
z sezonowością u kilku ras owiec: Merinos 
d`Arles (Pelletier i in., 2000), Dorset, Finnsheep 
(Notter i in., 2003), Small Tail Hansheep (Chu 
i in., 2003). Brak powiązania wykazano natomiast 
u jednej rasy − Ile de France (Hernandez i in., 
2005). Gen receptora melatoniny 1A kandyduje 
jako obiecujący marker do wykluczenia sezono-
wości u owiec. 

Endokrynna regulacja sezonowości 
obejmuje zmiany we wrażliwości mózgu na ne-
gatywne sprzężenie zwrotne hormonów steroi-
dowych. Dlatego, niezbędna jest znajomość me-
chanizmu interakcji hormonów steroidowych 
z melatoniną, począwszy od  szyszynki. Ostatnie 
badania nad efektem kisspeptyny i jej powiąza-
nia z receptorem GRP54 w podwzgórzu mogą 
dostarczyć tych brakujących informacji (Notter, 
2008). Kisspeptyna, produkt genu KiSS1 stymu-
luje uwalnianie GnRH z podwzgórza u wielu 
gatunków zwierząt. Smith i in. (2007) udowod-
nili obecność receptorów steroidowych KiSS1 
w neuronach w jądrze łukowatym w podwzgó-
rzu owiec. Udowodniono również, że ekspresja 
genu KiSS1 w jądrze łukowatym wzrasta pod-
czas przejścia z rui do wykotu. Doniesienia 



G. Smołucha i in. 
 

Prace  przeglądowe 8

o wrażliwości neuronów na KiSS1, melatoninę 
i hormony steroidowe mogą dostarczyć brakują-
cych informacji o szlakach metabolicznych, od-
powiedzialnych za zmiany sezonowe we wraż-
liwości podwzgórza na hormony steroidowe. 
 
 
Podsumowanie 
 

Badania prowadzone na wysokoplen-
nych rasach owiec dowodzą, że cechy reproduk-
cyjne tych zwierząt mają podłoże genetyczne. 
Znane mutacje w głównych genach odpowie-

dzialnych za płodność mogą być skutecznym 
markerem do poprawy płodności u tego gatunku. 
Wzrost ilości jagniąt w miocie, jak również ase-
zonalność mogą przyczynić się do wzrostu opła-
calności hodowli owiec zarówno w Polsce, jak 
i na świecie. Poprzez przeprowadzenie badań 
i określoną selekcję jesteśmy w stanie kontrolo-
wać cechy reprodukcyjne pożądane przez ho-
dowców. Jednakże, nie we wszystkich rasach 
owiec znane mutacje w genach odpowiadają za 
płodność i plenność, dlatego wciąż poszukuje się 
genów „kandydujących”, które mogą regulować 
cechy reprodukcyjne u owiec. 
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